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Введение. По данным эпидемиологических исследований последних лет, 
проведенных в нашей стране в рамках исследований ЭПОХА-ХСН и ЭПОХА-О-ХСН, 
известно, что распространенность хронической сердечной недостаточности (ХСН) в 
популяции составляет 7% [1, 2], распространенность ХСН I-IV функционального класса 
(ФК) в Европейской части РФ -  12,3% (мужчины -  9,86%, женщины -  14,2%), тяжелая 
форма ХСН, соответствующая III-IV ФК, встречается в 2,3% случаев [2].

Средняя годовая смертность среди пациентов с ХСН I-IV ФК составляет 6%. 
Однолетняя смертность больных с клинически выраженной ХСН достигает 12%, то есть 
за один год в РФ умирает до 612 тыс. больных ХСН [3]. Анализ ряда исследований 
[4-10] показывает, что общая смертность при симптоматичной ХСН варьирует в 
пределах 20-30% больных за 2-2,5 года. Внезапная сердечная смертность (ВСС) 
достигает 50% и более от общей, причем доля ВСС будет снижаться в группах 
пациентов с тяжелой формой ХСН, соответствующих III и, особенно, IV ФК по NYHA.

Современная нейрогуморальная модель патогенеза доказала, что развитие СН 
происходит по единым патофизиологическим законам вне зависимости от этиологии 
повреждения. В рамках изучения патофизиологических механизмов развития СН 
было выявлено отрицательное действие нарушения внутрижелудочковой 
проводимости в любом из желудочков на клиническую нестабильность и повышение 
риска смерти у  пациентов с СН [11, 12].

Диссинхрония при хронической сердечной. Одной из важных причин 
ХСН, внимание к которой привлечено в последнее время, является диссинхрония 
сердца (ДС) [13]. В современном понимании диссинхрония сердца это разобщенность 
сокращений его камер и/или сегментов миокарда, вследствие нарушений проведения 
импульса, которая приводит к снижению насосной функции сердца и увеличению 
потребления энергии миокардом. Она, возможно, способствует формированию и 
прогрессированию ХСН [14, 15]. У  15% пациентов с ХСН [16-18], и более чем у  30% 
пациентов с умеренными или значительно выраженными симптомами ХСН 
патологический процесс вызывает снижение сократимости миокарда и нарушения в 
проводящей системе сердца, приводящее к выраженной задержке начала систолы 
правого и левого желудочка (ЛЖ) [19-21].

Наиболее распространенными нарушениями проведения импульса в 
проводящей системе сердца являются блокады левой ножки пучка Гиса (БЛНПГ) -  от 
25 до 36% [11], реже -  за счет блокады правой ножки пучка Гиса (4-6%) нарушения 
меж- и внутрижелудочковой проводимости, проявляются расширением комплекса 
QRS на ЭКГ [22].

C.Wiggers [23] в 1925 году показал, что аномальная активация желудочков при 
стимуляции верхушки правого желудочка (ПЖ), как и при БЛНПГ, ведет к снижению 
функции левого желудочка (ЛЖ) и его структурным изменениям. Измененная
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последовательность электрической активации желудочков при БЛНПГ ведет к 
механической диссинхронии желудочкового цикла и всего сердечного цикла с 
непосредственным отрицательным влиянием на гемодинамику. Вследствие того, что 
электрический импульс распространяется справа налево (эксцентричная активация 
желудочков), и не по системе Гиса-Пуркинье, а непосредственно по миокарду, он 
достигает ЛЖ  позднее и скорость его распространения меньше чем в норме. В 
результате, механическая систола ЛЖ  заметно запаздывает относительно систолы ПЖ 
и становится более продолжительной. Возбуждение заднебоковой стенки ЛЖ 
происходит позднее межжелудочковой перегородки (МЖП), что значительно снижает 
гемодинамическую эффективность систолы ЛЖ  т.к. отсутствует синхронность 
сокращения стенок ЛЖ. Происходит удлинение фаз предизгнания, 
изоволюметрического сокращения и расслабления ЛЖ. В итоге, значительно 
сокращается диастола ЛЖ, что препятствует нормальному наполнению ЛЖ. Фазы 
быстрого и медленного (систола предсердий) наполнения ЛЖ  наслаиваются друг на 
друга, уменьшая вклад предсердной систолы. Разобщенная активация папиллярных 
мышц митрального клапана ведет к поздней диастолической или пресистолической 
регургитации, которая не связана с анатомическим субстратом и является обратимой

[24-27].
Диагностические критерии и методики определения диссинхронии.
ЭКГ-признаками диссинхронии является расширение интервала QRS > 120 мс 

[14, 28]. Оценка этого показателя по электрическому маркеру механической 
диссинхронии, показывает его присутствие у  15% среди всех больных ХСН [16-18]. Для 
пациентов с симптоматичной и тяжелой ХСН, частота встречаемости расширенного 
QRS комплекса увеличивается более чем в 2 раза и превышает 30% [19-21]. Кроме того, 
ширина желудочкового комплекса на ЭКГ является важным прогностическим
критерием: при ее увеличении прогрессивно увеличиваются летальность и частота 
внезапной смерти при ХСН [22].

Выделяют предсердно-желудочковую, межжелудочковую, внутрижелудоч- 
ковую, межпредсердную диссинхронию [31]. Сегодня известно, что механическая 
диссинхрония сердца может существовать без ее электрической манифестации на ЭКГ. 
В подобных случаях, основным методом определения наличия диссинхронии у 
пациентов с ХСН является Эхо-КГ и другие, производные от них методики [32]. По 
данным авторов [29, 30], использовавших для выявления диссинхронии методы 
ЭхоКГ, ее наличие было установлено у  более чем у  80% больных с выраженной ХСН.

Эхо-КГ критериями ДС является: наличие пресистолической митральной 
регургитации, задержка активации заднебоковой стенки ЛЖ  по сравнению с
межжелудочковой перегородкой (норма не более 30 мс), межжелудочковая 
механическая задержка разница в длительности фазы асинхронного и
изометрического сокращения ЛЖ  в сочетании с временем асинхронного и
изометрического сокращения из легочной артерии (в норме не более 40 мс), задержка 
предизгнания из аорты, время от начала зубца Q на ЭКГ до открытия аортального 
клапана (норма не более 140 мс).

Для выявления диссинхронии сердца используют следующие методики:
1. M-Mode -  (M -  режим). С помощью парастернального М-режима (LAX 

измеряли время задержки между пиком амплитуды сокращения ЗСЛЖ и МЖП -  
SPw M d ) (Septal to posterior wall motion delay). При значении SPWMD>130 мс 
выявляется внутрижелудочковая диссинхрония [29].

2. Импульсно-волновая/постоянно-волновая допплерография (PW/CW): 
Определение периода предизгнания в аорту -  А-РЕР (Aortic Pre-ejection Period). 
Записывается поток в выводном отделе ЛЖ  с использованием PW или CW-Doppler. 
Измеряется временной интервал между началом QRS и началом потока из 
выносящего отдела. Показатели внутрижелудочковой диссинхронии A-PEP > 140 мс

[33, 34].
Определение межжелудочковой механической задержки -  INMD 

(InterVentricular Mechanical Delay). Регистрируются потоки через аортальный и 
легочной клапаны, рассчитывают время лево- и правожелудочкового предизгнания
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(интервала между началом QRS и началом аортального или легочного потока) и 
определяется разница между ними:

IVMD=(A-PEP) -  (P-PEP).
Показателем межжелудочковой диссинхронии считается IVMD > 40 мс [33].
3. Спектральная тканевая допплерография:
Определение септально-латеральной задержки Ts (Time to peak systolic velocity)

-  интервала между началом комплекса QRS ЭКГ и пиком систолической скорости [34, 
35]. Внутрижелудочковую диссинхронию диагностируют при величине разности 
такого интервала между базальными сегментами БСЛЖ и МЖП > 60 мс.

Определение суммы внутри- и межжелудочковой дисперсии -  суммы 
систолических задержек:

№ М Ж П -  ТsБСЛЖ)+(ТsБСЛЖ- ТsБСПЖ).
Межжелудочковую диссинхронию выявляют при величине суммы >100 мс [36].
Так же, исследователи подразделяют диссинхронию на систолическую, 

диастолическую и сочетанную. В большинстве случаев, это систоло-диастолическая 
диссинхрония (41%), либо диастолическая диссинхрония (33%).

Методы лечения диссинхронии.
Сердечная ресинхронизирующая терапия. ДС сердца является 

существенным патогенетическим моментом развития и прогресса сердечной 
недостаточности со сниженной систолической функцией, которая не может быть 
скоррегирована современно медикаментозной терапией. Относительно новым 
методом лечения ХСН является сердечная ресинхронизирующая терапия (СРТ), 
осуществляемая посредством секвенциальной предсердно-двухжелудочковой 
стимуляции.

Существующие в данный момент устройства для КРТ (ЭКС, 
электрокардиостимуляторы) подразделяются на два вида: 1. КРТ-П (CRT-P, pacemaker)
-  устройство, которое работает как обычный водитель ритма у  больных с нарушением 
проводимости с той разницей, что происходит адекватная синхронизация сокращения 
миокарда за счёт стимуляции левых и правых отделов сердца, направленная на 
обеспечение максимально эффективной работы сердца в целом, а не только на 
устранение нарушений проводимости; 2. КРТ-Д (CRT-D, defibrillator) -  устройство, 
которое помимо ресинхронизации, способно выполнять дефибрилляцию при 
возникновении угрожающих жизни пациента аритмий.

Как известно, дефибриллятор является эффективным средством профилактики 
внезапной сердечной смерти (ВСС). Однако следует отметить, что высокий риск ВСС 
наблюдается у  лиц с лёгкой и умеренной ХСН, в то время как у  пациентов с тяжёлым 
поражением сердца (III-IV ФК по NYHA) основной причиной смерти, всё-таки, 
является декомпенсация кровообращения [37].

Как было показано во многих рандомизированных исследованиях, КРТ в 
режиме КРТ-П значительно улучшает качество жизни больных ХСН, увеличивает 
толерантность к физическим нагрузкам, продлевает жизнь и уменьшает общую 
сердечнососудистую смертность [38, 39]. Однако это увеличение обусловлено, главным 
образом, за счёт сокращения смертей от декомпенсации кровообращения, в то время 
как доля ВСС остаётся весьма значительной.

Для уменьшения ВСС в этой группе больных могут быть реализованы два 
подхода: использование имплантируемых кардиовертеров-дефибрилляторов (ИКД) 
или приём такого универсального антиаритмика, как амиодарон [10, 40]. Сведения о 
каждом из них у  исследуемой группы больных весьма ограничены, поскольку все 
большие рандомизированные исследования по изучению эффективности ИКД и 
амиодарона проводились на больных после инфаркта миокарда (ИМ), но без тяжёлой 
ХСН, либо на больных с зарегистрированными угрожающими нарушениями ритма. 
Вопрос целесообразности применения данных методов (ИКД и амиодарона) для 
профилактики ВСС у  больных тяжёлой ХСН (III-IV ФК по NYHA) и без 
предшествующих угрожающих аритмий требует своего решения.

Первыми попытались ответить на этот вопрос в исследованиях MADIT и MADIT 
II (The Multicenter Automatic Defibrillator Implantation Trial) [10], где сравнивалась 
эффективность ИКД с оптимальной медикаментозной терапией у  больных,
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перенесших ИМ не ранее, чем 2 месяца назад, без необходимости инвазивных 
вмешательств, сниженной систолической функцией левого желудочка (ЛЖ) -  
фракцией выброса (ФВ) ЛЖ  < 35% и < 30% соответственно. Было показано достоверное 
уменьшение смертности от всех причин в группе ИКД вне зависимости от пола, 
возраста, ФК ХСН, ФВ ЛЖ, ширины комплекса QRS, наличия или отсутствия 
фибрилляции предсердий. Но также в этой группе было отмечено достоверное 
увеличение числа госпитализаций по поводу ХСН. Этот, на первый взгляд 
парадоксальный результат, имеет довольно простое объяснение: больные, спасённые 
от злокачественных аритмий при помощи ИКД, жили дольше, а значит, и имели 
больше времени для развития декомпенсации кровообращения, чем группа контроля.

Использование КРТ, по-видимому, позволило бы существенно улучшить 
течение ХСН и получить ещё лучший результат, что и стимулировало дальнейшие 
исследования.

Исследование SCD-HeFT (Sudden Cardiac Death in Heart Failure Trial) 
фактически однозначно указало на стратегию профилактики ВСС у  больных ХСН на 
оптимальной медикаментозной терапии (ОМТ) [41]. Более 2,5 тыс. больных ХСН II-III 
ФК ишемического и неишемического генеза со сниженной систолической функцией 
(ФВ ЛЖ<35%) без предшествующей истории угрожающих аритмий находились под 
наблюдением в течение 45,5 мес. Было показано 23% снижение ВСС в группе ИКД по 
сравнению с группами амиодарона и ОМТ при отсутствии достоверных отличий между 
последними. Интересным открытием стало то, что у  больных с умеренно выраженной 
ХСН (II ФК по NYHA) ИКД снижал смертность по сравнению с группами амиодарона и 
плацебо, достоверных отличий между которыми найдено не было. В группе же с 
тяжёлой ХСН (III ФК по NYHA) эффект ИКД не отличался от плацебо, в то время как 
амиодарон ухудшал прогноз.

Указанные сведения являются чрезвычайно важными, однако их нельзя 
непосредственно интерполировать на больных с КРТ. Для этого было проведено два 
больших рандомизированных исследования -  COMPANION и MIRACLE ICD. В 
исследовании COMPANION (Comparison of Medical Therapy, Pacing and Defibrillation in 
Heart Failure Trial) было показано, что применение КРТ уменьшает общую 
сердечнососудистую смертность, однако частота ВСС не отличается от таковой в группе 
плацебо (на ОМТ) [42]. Применение же КРТ-Д дало возможность улучшить прогноз 
как за счёт сокращения случаев декомпенсации кровообращения, так и за счёт ВСС. А  в 
исследовании MIRACLE ICD (Multicenter InSync ICD Randomized Clinical Evaluation) 
проиллюстрировали отсутствие различий в частоте госпитализаций в группах КРТ-П и 
КРТ-Д, т.е. применение КРТ позволяет нивелировать отрицательную тенденцию, 
отмеченную в исследовании SCD-HeFT [43].

Коронарная реваскуляризация. Коронарная реваскуляризация, в 
частности коронарное шунтирование (КШ), представляет один из наиболее 
адекватных методов восстановления синхронности сократительной способности и 
функциональных возможностей миокарда [44].

Показанием к реваскуляризации у  больных с сердечной недостаточностью 
ишемической этиологии являются стенокардия и выраженный стеноз коронарных 
артерий [45]. Риск смерти повышен и колеблется от 5 до 30%. Лечение сердечной 
недостаточности ишемического генеза в отсутствие стенокардии представляет 
проблему, учитывая отсутствие рандомизированных контролируемых исследований в 
этой выборке пациентов. Оценку жизнеспособного миокарда необходимо включать в 
план обследования больных с сердечной недостаточностью и подтвержденной ИБС. В 
нескольких проспективных и ретроспективных исследованиях, а так же мета-анализах 
было выявлено улучшение функции ЛЖ  и выживаемости больных с ишемизированным, 
но жизнеспособным миокардом, перенесших реваскуляризацию [46]. При отсутствии 
жизнеспособного миокарда реваскуляризация неэффективна, а оперативного лечения, 
ассоциирующегося с высоким риском, следует избегать. У  пациентов с выраженной 
дилатацией ЛЖ  вероятность улучшения ФВ низка даже при наличии жизнеспособного 
миокарда. В нескольких рандомизированных исследованиях изучалась эффективность 
реваскуляризации миокарда в сочетании с хирургической реконструкцией ЛЖ  с целью 
обратного развития его ремоделирования [47]. Цель хирургической реконструкции —
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удаление рубцовой ткани и восстановление физиологического объема и формы ЛЖ. В 
исследовании STICH сравнивали эффективность КШ отдельно и в комбинации с 
хирургической реконструкцией ЛЖ  у пациентов с фракцией выброса <35% [59]. 
Частота первичной конечной точки (смерть от любой причины или госпитализация по 
поводу заболеваний сердца) не различалась между группами. Однако 
комбинированное вмешательство привело к снижению индекса конечного 
систолического объема левого желудочка на 16 мл/м2 (19%), которое было более 
значительным, чем после КШ, но меньшим, чем в предыдущих наблюдательных 
исследованиях. Последний факт позволяет высказать опасения по поводу 
распространенности процедуры хирургической реконструкции, которая проводилась в 
этом рандомизированном исследовании [48]. Целесообразность данного 
вмешательства необходимо оценивать индивидуально на основании симптомов 
(проявления сердечной недостаточности должны быть более выраженными, чем 
стенокардия), измерения объемов ЛЖ, степени распространенности рубцовых 
изменений в миокарде.

Выбор между КШ и ЧКВ должен осуществляться на основании тщательного 
анализа анатомии поражения коронарных артерий, ожидаемой полноты 
реваскуляризации, сопутствующих заболеваний и сопутствующего поражения 
клапанов сердца [49]. Результаты отдельных исследований свидетельствуют о том, что 
КШ имеет преимущества перед ЧКВ [50]. У  многих больных с ИБС и сниженной 
функцией ЛЖ  риск ВСС, несмотря на реваскуляризацию, остается высоким; поэтому 
необходимо тщательно оценивать целесообразность имплантации кардиовертера- 
дефибриллятора [51].

В наблюдениях НИИ кардиологии им. А.Л. Мясникова убедительно показано, 
что после успешной реваскуляризации больных с ХСН и наличием жизнеспособного 
миокарда удается существенно улучшить течение болезни [52, 53]. У  больных с 
реваскуляризацией миокарда отмечено уменьшение частоты расширения комплекса 
QRS > 120 мс на 31%, пресистолической митральной регургитации на 16,5%, 
межжелудочковой механической задержки -  на 14,5%, задержки активации задне­
боковой стенки на 20,1% и задержки предизгнания из аорты на 19,3%. Эти изменения 
свидетельствуют в пользу улучшения синхронии миокарда при условии улучшения 
кровоснабжения миокарда в результате реваскуляризации возможно за счет 
уменьшения массы гибернированого миокарда и улучшения энергообеспечения и 
проводимости, так как другие положительные изменения, связанные с 
реваскуляризацией обычно развиваются позже [54, 55].
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