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Рис. 1. Варианты стимуляции глубоких структур межжелудочковой 
перегородки. См. на стр. 9.
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ОБРАЩЕНИЕ К ЧИТАТЕЛЯМ

Дорогие коллеги! 

Перед вами тематический выпуск журнала "Рос-
сийский кардиологический журнал. Образование". 
Его тема "Диссинхрония. Ресинхронизация. Стиму-
ляция. Хроническая сердечная недостаточность". Мы 
хотели показать вам как возможности технологий 
современной электрокардиостимуляции, так и  кли-
нические подходы использования новых данных ис-
следований.

Рутинная кардиостимуляция при брадиаритми-
ях и  ресинхронизирующая терапия при нарушениях 
внутрижелудочковой проводимости — все это точки 
применения прямой стимуляции проводящей систе-
мы сердца. Еще вчера казалось, что двухкамерные 
частотно- адаптивные кардиостимуляторы макси-
мально физиологичны, а  устранение диссинхронии 
сердца с  помощью сердечной ресинхронизирующей 
терапии является клинически доказанным методом 
лечения хронической сердечной недостаточности 
(ХСН) у  больных с  нарушениями внутрижелудочко-
вой проводимости. Но вот оказалось, что у 10% боль-
ных на фоне правожелудочковой стимуляции разви-
вается кардиомиопатия, вызванная диссинхронией, 
до 30-40% больных ХСН не отвечают на кардиоре-
синхронизирующую терапию. Развитие технологий 
стимулирующих электродов с  активной фиксацией, 
возможностей управляемых систем доставки позво-
лили имплантировать электрод в  заданную точку 
в сердце и тем самым реализовать прямую стимуля-
цию проводящей системы сердца. 

Как устроена проводящая система сердца, что ле-
жит в основе нарушений ее проводимости, как опре-
делить уровень блокады проведения, как вы явить, 
визуализировать и  оценить диссинхронию, как вли-
яет внутрисердечная диссинхрония и  стимуляция 
правого желудочка на сократительную функцию 
и  прогноз, как выполнить стимуляцию проводящей 
системы сердца и  как при этом программировать 

устройство? Надеемся на все эти вопросы ответит 
наш тематический выпуск. Вы даже узнаете, есть ли 
способ избежать имплантации кардиостимулятора 
при брадиаритмиях?

Много и фундаментальных, и клинических вопро-
сов еще не решены. Даже классификация видов стиму-
ляции еще несовершенна. Готов ли метод прямой сти-
муляции проводящей системы сердца стать рутинным? 
Использоваться в каждодневной практике лечения как 
брадиаритмий, так и больных с ХСН. Конечно, пока-
жет время, но очевидно, что мы стоим на пороге боль-
ших перемен в мире электрокардиостимуляции.

Заслуженный деятель науки РФ,  
профессор РАН, Лебедев Д. С. и коллектив авторов выпуска
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Всё новое — это хорошо забытое старое
Козьма Прутков, афоризмы

Одна из главных задач электростимуляции сердца 
состоит в достижении максимальной ее физиологич-
ности. Под этим термином мы подразумеваем при-
ближение к нативной функции проводящей системы 
сердца (ПСС). Основные функции и  физиологиче-
ские механизмы работы сердца, которые кардиости-
мулятор замещает, это: 

— хронотропная функция,
— атриовентрикулярная синхронизация,
— межжелудочковая синхронизация,
— внутрижелудочковая синхронизация.
Поэтому на разных этапах развития технологии 

электрической стимуляции сердца появление функ-

ции частотной адаптации с использованием различ-
ных сенсоров физической активности в  секвенци-
альной предсердно- желудочковой кардиостимуляции 
были прорывными в  достижении физиологичности. 
Помимо технологий самих кардиостимуляторов, по-
зиции электродов для стимуляции и  детекции ме-
нялись не столь значимо. Стандартная апикальная 
позиция стала рутинной ввиду своей простоты и на-
дежности желудочковой стимуляции. 

Однако еще первые публикации начала XXв и ис-
следования показали зависимость насосной функции 
сердца от последовательности и  синхронности рас-
пространения возбуждения по предсердиям и  же-
лудочкам. Так, в  работе C. Wiggers [1], известного 
американского физиолога, датированной 1925г, со-
общается о  нефизиологичности стимуляции вер-
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хушки правого желудочка (ПЖ) у  млекопитающих. 
Причиной негативных эффектов апикальной стиму-
ляции явилась диссинхрония — несинхронное сокра-
щение сегментов левого желудочка (ЛЖ) с  запазды-
ванием активации обычно задне- боковой стенки ЛЖ 
и развитием ряда гемодинамических и механических 
нарушений, таких как продление систолы и  укоро-
чение диастолы, дисфункция митрального клапана 
с  развитием митральной недостаточности, развитие 
левостороннего пейсмекер- синдрома, приводящего 
к сокращению левого предсердия при закрытом ми-
тральном клапане, ухудшение систолической функ-
ции и наполнения желудочков. Диссинхронию легче 
всего идентифицировать по наличию расширения 
QRS и  конфигурации блокады левой ножки пучка 
Гиса (БЛНПГ) на электрокардиограмме или по за-
держке внутрижелудочковой проводимости и  про-
должительности QRS ≥150 мс даже при отсутствии 
БЛНПГ [2]. Особенно чувствительными к  развитию 
диссинхронии оказались пациенты со структурной 
патологией сердца, в первую очередь с кардиомиопа-
тиями, у  которых диссинхрония ЛЖ становится од-
ной из основных причин развития и прогрессирова-
ния хронической сердечной недостаточности (ХСН). 

C развитием кардиостимуляции был опубликован 
ряд работ, посвященных поиску наиболее оптималь-
ного положения электрода с  точки зрения влияния 
распространения возбуждения на сократимость мио-
карда и  сердечную гемодинамику [3-6]. Авторы де-
лали попытки доказать, что левожелудочковая или 
многофокусная стимуляция являются более предпо-
чтительными методиками, чем правожелудочковая 
стимуляция (ПЖС). Появление метода бивентрику-
лярной стимуляции — сердечной ресинхронизирую-
щей терапии (БиВ-СРТ) в значительной мере позво-
лило решить эту проблему. 

Первой публикацией по сердечной ресинхрони-
зирующей терапии (СРТ) явилась статья Cazeau S, 
et al., 1994 [7]. Авторы описали клинический случай 
четырехкамерной постоянной стимуляции сердца 
у  пациента с  терминальной сердечной недостаточ-
ностью (СН) (IV функционального класса по NYHA), 
БЛНПГ с  длительностью QRS >200 мс и  атриовен-
трикулярной (АВ) блокадой I степени. Пациенту был 
имплантирован электрокардиостимулятор в  режиме 
DDD с  эндокардиальными электродами в  правых 
камерах сердца, коронарном синусе и  торакоскопи-
чески имплантированным электродом для эпикарди-
альной левожелудочковой стимуляции. В  результате 
проведения СРТ на госпитальном этапе отмечалось 
увеличение фракции выброса (ФВ) ЛЖ на 20-25%, 
а состояние пациента стало соответствовать II функ-
циональному классу по NYHA.

Сегодня устранение диссинхронии сердца с  по-
мощью СРТ является клинически доказанным ме-
тодом лечения ХСН [8, 9]. Под термином "СРТ" 

понимают стимуляцию ПЖ и  ЛЖ, синхронизиро-
ванную с  предсердным ритмом, которая позволяет 
корригировать внутрисердечную активацию с целью 
минимизации механической диссинхронии сердца. 
Однако зависимость метода от анатомии русла ко-
ронарного синуса, высокий процент больных, не от-
вечающих на СРТ — нереспондеров, ограничивают 
использование метода.

В  то же время развитие технологии электродов 
с  активной фиксацией, совершенствование метода 
имплантации с использованием специальных систем 
доставки позволило имплантировать электроды для 
стимуляции практически в  любую точку эндокарди-
альной поверхности желудочков. Таким образом, по-
явилась возможность стимуляции глубоких структур 
межжелудочковой перегородки с  выходом стимули-
рующего полюса электрода под эндокард ЛЖ в  об-
ласти пучка Гиса и левой его ножки (ЛНПГ) (рис. 1). 
Прямая стимуляция ПСС (СПСС) дает преимуще-
ство максимально координированного сокращения 
ЛЖ за счет более высокой скорости распространения 
электрического возбуждения по сравнению с прове-

Рис.  1. Варианты стимуляции глубоких структур межжелудочковой перего-
родки [10].
Сокращения: Proximal HBP — проксимальный отдел пучка Гиса, Distal HBP — 
дистальный отдел пучка Гиса, RBBP (right bundle branch pacing) — стимуляция 
правой ножки пучка Гиса, LBBP (left bundle branch pacing) — стимуляция левой 
ножки пучка Гиса, LBBAP (left bundle branch area pacing) — cтимуляция области 
разветвления левой ножки пучка Гиса, LVSP (left ventricular septal pacing) — 
левожелудочковая стимуляция, LFP (left fascicular pacing) — cтимуляция фас-
цикулярной мышцы.
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дением по миокарду, как это происходит при стан-
дартной стимуляции ЛЖ из коронарных вен сердца. 
Это хорошо видно при неинвазивном электрофизио-
логическом картировании (рис. 2).

Использование прямой стимуляции пучка Гиса 
(СПГ) имело ряд трудностей и  ограничений: необ-
ходимость интактного проведения по дистальным 
отделам ПСС и  риск его развития в  отдаленном 
периоде, трудность имплантации и  высокий риск 
дислокаций, высокие пороги стимуляции, особенно 
в  отдаленном периоде, проблемы с  сенсингом вви-
ду небольшой амплитуды желудочковой электро-
граммы и другие. Все это обусловило рост интереса 
к стимуляции ЛНПГ (СЛНПГ). В идеале, при доста-
точно простой технике имплантации мы достигаем 
прямой захват ЛНПГ, стабильные, низкие пороги 
при отдаленном наблюдении, и  в  результате полу-
чаем QRS типа БПНПГ со средней длительностью 
QRS 120 мс [12].

Рутинная стимуляция ПЖ
Кардиомиопатия, вызванная электрокардиости-

муляцией (CИКМ — стимулятор- индуцированная 
кардиомиопатия), является потенциальным ослож-
нением электрокардиостимуляции ПЖ. В  разных 
исследованиях определение ее варьирует, а  опти-
мальный подход к  лечению остается неопределен-
ным. Метаанализ с  моделированием случайных эф-
фектов был использован для оценки связи между 
потенциальными факторами риска и  CИКМ [13]. 
В  окончательный анализ были включены 26 ис-
следований (6  проспективных), в  которых приняли 
участие в общей сложности 57993 пациента (возраст 
51-78 лет; 45% женщин). Общая распространенность 
CИКМ составила 12% (95% доверительный интер-
вал: 11-14%). В  ходе метаанализа ключевыми фак-
торами риска развития CИКМ оказались: мужской 
пол, перенесенный инфаркт миокарда в  анамнезе, 
хронические заболевания почек, фибрилляция пред-

Рис. 2. Неинвазивные карты активации ЛЖ и ПЖ, записанные у одного и того же пациента с полной БЛНПГ при (А) собственном ритме (LBBB), (Б) селективной 
электрокардиостимуляции пучка Гиса и (В) бивентрикулярной электрокардиостимуляции.
Примечание: цветовая шкала (слева) показывает, что поздняя (синяя) активация, возникающая на боковой стенке ЛЖ во время спонтанной активности, отсут-
ствует при СПГ, т. к. больше не наблюдается паттерн активации ЛНПГ; вместо этого виден нормальный физиологический желудочковый паттерн. Небольшие 
участки красного цвета, ранняя активация на ПЖ во время СПГ может отражать незначительную неселективность захвата или интерполяции шумового сигнала, 
ошибочно идентифицируемого как активация. Во время бивентрикулярной стимуляции волна возбуждения распространяется из мест ранней активации как 
в ПЖ, так и в ЛЖ [11]. Цветное изображение доступно в электронной версии журнала.

А Б В



11

ДИССИНХРОНИЯ. РЕСИНХРОНИЗАЦИЯ. СТИМУЛЯЦИЯ. ХРОНИЧЕСКАЯ СЕРДЕЧНАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ

11

сердий, исходная ФВ ЛЖ, продолжительность QRS, 
процентная частота сердечных сокращений ПЖ 
и продолжительность QRS в динамике. 

Таким образом, становится очевидно, что при ру-
тинной стимуляции ПЖ для лечения брадиаритмий, 
CИКМ развивается в среднем у 10-20% пациентов за 
период наблюдения 3-4 года [13]. Остается открытым 
вопрос, каков процент развития кардиомиопатии 
в более отдаленные сроки? 

Нарушения проведения по системе Гиса- Пуркинье
Одним из ключевых критериев выбора для СРТ 

является БЛНПГ, идентификация которой пред-
ставляет значительные трудности из-за неоднород-
ности уровней блокады проводимости. В  частно-
сти, в  случаях дистальной блокады ЛНПГ СПГ не 
приводит к  сужению комплекса QRS, несмотря на 
успешное расположение электродов. Это ограни-
чение может быть преодолено с  помощью СЛНПГ, 
при которой электрод располагается более дистально 
[14]. Интересно выделение отдельной формы кардио-
миопатии — кардиомиопатия, вызванная блокадой 
ЛНПГ [15], при которой стимуляция ПСС (СПСС) 
может стать "патогенетическим" методом лечения.

На сегодняшний день было предложено несколь-
ко стратегий СРТ, в т. ч. и с использованием СПСС. 
Эти стратегии могут обеспечить превосходные ре-
зультаты для пациентов с особыми формами БЛНПГ 
[16]. Однако вариабельность уровня блокады прово-
димости и  анатомические различия между сердца-
ми пациентов затрудняют проведение комплексных 
сравнительных клинических испытаний для всех 
стратегий СРТ.

Многообещающий подход предполагает исполь-
зование компьютерных моделей сердца для конкрет-
ного пациента, интегрирующих данные визуализации 
сердца с  персонализированными моделями и  мето-
дами машинного обучения. Такие модели продемон-
стрировали повышенную точность в  прогнозиро-
вании результатов СРТ [17]. Предыдущие методики 
моделировали БЛНПГ без указания местоположения 
блока проводимости и  были ориентированы ис-
ключительно на стандартную СРТ. Математическое 
моделирование открывает перспективы разработки 
новых электрографических критериев уровня блока-
ды ЛНПГ [18, 19] и  прогнозирования эффекта раз-
личных подходов к СРТ.

Классификация методов 
электрокардиостимуляции. Стратегии СРТ

Вопрос классификации остается открытым. Сле-
дует отметить, что благодаря активному внедрению 
СПСС в современных рекомендациях, для традици-
онной СРТ как бивентрикулярной системы с право-
желудочковым и  установленным через коронарный 
синус левожелудочковым электродом принято обо-

значение BiV-CRT (БиВ-СРТ) в  отличие от ресин-
хронизирующей терапии путем СПСС [20].

Учитывая наш опыт и  информацию современ-
ной литературы, можем предложить к  обсуждению 
следую щую классификацию: 

Стимуляция при лечении брадиаритмий:
— Стандартная ПЖС,
— СПГ,
— Стимуляция области ЛНПГ (СОЛНПГ):
1. СЛНПГ,
2. Стимуляция ветвей ЛНПГ (передней, септаль-

ной, задней).
Стимуляция с целью ресинхронизирующей терапии:
— Стандартная БиВ-СРТ,
— Ресинхронизация путем СПГ — Гис- СРТ,
— Ресинхронизация путем СОЛНПГ:
1. Ресинхронизация путем СЛНПГ-СРТ,
2. Ресинхронизация путем стимуляции ветвей 

ЛНПГ.
— Комбинированная ресинхронизация путем 

СПГ и ЛЖ — HOT-CRT,
— Комбинированная ресинхронизация путем 

стимуляции СОЛНПГ и ЛЖ — LOT-CRT.
Классификация несколько упрощена для деталь-

ного обсуждения в  специализированных изданиях 
и на научных форумах.

Сравнение методов кардиостимуляции 
СПСС в сравнении со стандартной стимуляцией для 

лечения брадикардии
У пациентов с АВ-блокадой или другими показани-

ями к электрокардиостимуляции при брадикардии два 
метаанализа показали, что СПСС (включая как СПГ, 
так и СЛНПГ) была связана с сокращением продолжи-
тельности стимулированного интервала QRS (QRSp), 
известного предиктора сепсис- индуцированной кар-
диомиопатии (СИКМ), и  лучшим сохранением ФВ 
ЛЖ по сравнению с ПЖС [21, 22]. Кроме того, отме-
чались незначительные тенденции к снижению часто-
ты случаев СИКМ, госпитализаций, связанных с СН, 
и смерти от всех причин в пользу СПСС, в то время 
как в другом наборе данных сообщалось о значитель-
ном снижении госпитализаций, связанных с СН. В не-
большом рандомизированном контролируемом иссле-
довании с перекрестным дизайном Kronborg MB, et al. 
было обнаружено, что СПСС превосходит ПЖС по 
первичной конечной точке ФВ ЛЖ после 12 мес. элек-
трокардиостимуляции [23]. Патофизиологическим 
объяснением наблюдаемых преимуществ может быть 
продемонстрированное превосходство синхронности 
желудочков, а  также увеличение перфузии миокарда 
и улучшение показателей работы миокарда по сравне-
нию с ПЖС. Однако, как было показано в нескольких 
исследованиях, СПСС, по-видимому, эффективна не 
только для профилактики СИКМ, но и  для лечения 
этого опасного состояния [24].
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Таблица 1
Сравнение СПГ и СОЛНПГ. Сильные и слабые стороны и неизвестные аспекты стратегий СПСС [36]

Точно Сомнительно Неизвестно
СПГ (стимуляция 
пучка Гиса)

Анатомические ориентиры и техника 
имплантации.
Оценка QRS при захвате пучка Гиса ясна.
Снижение риска госпитализации 
по сравнению с ПЖС.
Рандомизированное сравнение с СРТ.
Относительно безопасная экстракция

Относительно длинная кривая обучения 
оператора.
Дольше процедура имплантации и время 
флюороскопии по сравнению с СОЛНПГ.
Выше острый порог.
Позднее нарастание порога после 
имплантации.
Возможно повреждение трикуспидального 
клапана

Возрастание порога из-за вымывания 
стероида или анатомическое?
Может ли дистальная СПГ обеспечить 
стабильный порог с эффектом 
ресинхронизации?
Гибридная стратегия ЛЖ стимуляции 
лучше сочетания с СПГ или СОЛНПГ?

СОЛНПГ (стимуляция 
области ЛНПГ)

Короче время операции.
Выше процент успеха, чем СПГ.
Низкий стабильный порог стимуляции. 
Хороший сенсинг.
Схожие результаты со СПГ и выше ПЖ 
стимуляции.
Результаты показывают преимущество 
при показаниях к СРТ

Затруднена оценка захвата ЛНПГ 
или только миокарда перегородки.
Выше риск септальной перфорации, 
септального ИМ и дислокации.
Большинство данных получено 
на неишемической когорте

Будет ли достигнут захват ЛНПГ 
при большинстве имплантаций?
Интрасептальная позиция также хороша, 
как ЛЖ септальная позиция?
Как часто наблюдаются микродислокации 
при наблюдении?
Каков риск экстракции в отдаленные 
сроки?

Сокращения: ИМ — инфаркт миокарда, ЛЖ — левый желудочек, ЛНПГ — левая ножка пучка Гиса, ПЖ — правый желудочек, ПЖС — электрокардиостимуляция 
правого желудочка, СОЛНПГ — электрокардиостимуляция области левой ножки пучка Гиса, СПГ — электрокардиостимуляция пучка Гиса, СРТ — бивентрикуляр-
ная электрокардиостимуляция, сердечная ресинхронизирующая терапия.

Рис. 3. Сравнение успешности, длительности операции и  рентгеновского времени для процедуры имплантации системы СОЛНПГ (LBBAP) по сравнению 
с бивентрикулярной стимуляцией БиВ-СРТ (BiVp) [20].
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предикторе снижения риска желудочковой аритмии 
у пациентов со СЛНПГ [26, 27].

Сравнение СПСС и бивентрикулярной стимуляции 
для кардиоресинхронизации

В  2013г СПГ была предложена в  качестве альтер-
нативной стратегии СРТ у  пациентов при невоз-
можности установки электрода для стимуляции ЛЖ 
в  коронарный синус, а  уже четыре года спустя СПГ 
была применена в качестве основной стратегии СРТ 
[28]. С  тех пор в  большом количестве исследований 
сравнивались СПСС (включая как СПГ, СОЛНПГ 
и  СЛНПГ) с  БиВ-СРТ при различных показаниях. 
В  опубликованных наблюдательных данных СПСС 
ассоциируется с  более узким QRSp, улучшенным 
качеством жизни, ФВ ЛЖ и параметрами обратного 
ремоделирования по сравнению с БиВ-СРТ [29, 30]. 
В  крупнейшем на сегодняшний день метаанализе 
сообщалось о  значительном преимуществе лечения 
СПСС у пациентов с относительным риском 0,63 для 
количества госпитализаций, связанных с  СН и  0,75 
для смертности от всех причин [31]. Между тем, науч-

Особым показанием к СПСС и предметом перво-
начального описания является электрокардиости-
муляция у  пациентов с  постоянной фибрилляцией 
предсердий перед плановой аблацией АВ-узла. В не-
скольких небольших исследованиях, включая одно 
рандомизированное контролируемое исследование, 
проведенное в  2006г, сообщалось, что СПСС ассо-
циирована с  улучшением как функциональных по-
казателей, так и качества жизни. Из-за близости це-
левых участков для СПГ и  аблации АВ-соединения 
остается значительный риск осложнений, связанных 
с  электродом для стимуляции или процедурных не-
удач при комбинировании обеих стратегий [25]. 
Это взаимодействие может быть преодолено с  по-
мощью СЛНПГ, которая столь же эффективна для 
сохранения ФВ ЛЖ по сравнению с  СПГ, но свя-
зана с  улучшением показателей успешности, пара-
метров постоянной кардиостимуляции. СЛНПГ по 
сравнению с  ПЖС неизменно ассоциировалась со 
значительным сужением QRS и улучшением резерва 
реполяризации- деполяризации как потенциальном 

Рис. 4. Частота отдаленных осложнений, дислокации электродов, стимуляции диафрагмального нерва и инфекционных осложнений процедуры имплантации 
системы для СОЛНПГ (LBBAP) по сравнению с БиВ-СРТ (BiVp) [20].
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ные данные, полученные в ходе нескольких обсерва-
ционных исследований, указывают на значительное 
преимущество СОЛНПГ по сравнению с  БиВ у  па-
циентов с показаниями к СРТ с точки зрения сокра-
щения QRSp, обратного ремоделирования, клини-
ческих и  эхокардиографических показателей, ответ 
на СРТ (и супер- ответ), а  также более низкий риск 
развития СН [32-34]. Механизмы улучшения могут 
заключаться в  улучшении времени бивентрикуляр-
ной активации, показателей электрической и  ме-
ханической диссинхронии, эффективности работы 
миокарда и  значительного хронического обратного 
ремоделирования. Следует отметить, что комбина-
ция СПСС с традиционным электродом, введенным 
через коронарный синус (HOT-CRT, LOT-CRT), мо-
жет еще больше повысить частоту ответа в конкрет-
ных клинических ситуациях [35].

Таким образом, СПСС имеет ряд преимуществ по 
сравнению с традиционными подходами к стимуляции 
сердца. В то же время преодолены еще не все недостат-
ки метода и изучены все особенности (табл. 1) [34]. 

Показания к СПСС
Использование СПСС возможно при любых стан-

дартных показаниях к кардиостимуляции. Вероятнее 
всего оно показано при ожидаемом высоком про-
центе стимуляции (сочетание различных АВ-блокад, 
особенно в  сочетании с  дисфункцией ЛЖ), недо-
статочности трикуспидального клапана, связанной 
с  электродами, как метод выбора при аблации АВ-
узла, дисфункции ЛЖ, вызванной ПЖС, и  других. 
Использование в  качестве варианта ресинхронизи-
рующей терапии возможно как в качестве первичной 
тактики, так и при отсутствии ответа на стандартную 
БиВ-СРТ. Подробно все варианты использования 
физиологической стимуляции сердца для предот-
вращения и  смягчения последствий СН изложены 
в  рекомендациях Всемирного общества сердечного 
ритма 2023г [20].

Обсуждая показания и готовность использования 
СПСС в  качестве рутинной тактики, нужно оцени-
вать метод, исходя из критериев "идеальной" опера-
ции: эффективность, простота и  небольшое время 
операции (в т. ч. рентгеновское), безопасность, ко-

роткий "курс обучения" и  низкие финансовые за-
траты. Так, при СПСС эффективность имплантации 
оказывается несколько меньше, чем при стандартной 
БиВ-СРТ. Возможно, это связано с меньшим опытом 
операторов, использованием различных электродов 
и  систем доставки [37]. В  то же время длительно-
сти операции флюороскопии оказалось достоверно 
меньшим (рис.  3). Операция достаточно безопасна, 
и частота осложнений не отличается от имплантации 
БиВ-СРТ, инфекционных осложнений наблюдается 
меньше (вероятно, это связано с меньшим временем 
операции и экспозиции раны), а такого осложнения, 
как стимуляция диафрагмального нерва, операция 
в принципе лишена (рис. 4).

Оценивать только интраоперационные финансо-
вые затраты нужно в  сравнении. Так, если исполь-
зование специализированного электрода и  системы 
доставки для СПСС эквивалентно расходам на стан-
дартную БиВ-СРТ, то конечно же, стоимость опера-
ции кардиостимуляции при брадиаритмии окажется 
более высокой. 

Таким образом, предварительные исследования 
на животных и  людях показали, что как селектив-
ная СЛНПГ, так и неселективная септальная электро-
кардиостимуляция обеспечивают электрическую и  ме-
ханическую активацию ЛЖ на уровне, близком 
к  физиологическому. Если это подтвердится в  кли-
нических исследованиях, то начнется новая эра упро-
щенного подхода с септальной электрокардиостиму-
ляцией ЛЖ. 

СПСС может рассматриваться в качестве началь-
ной стратегии имплантации у пациентов как при ле-
чении брадиаритмий, так и при СРТ ХСН после тща-
тельного обсуждения потенциальных рисков и  ожи-
даемых преимуществ, связанных с  этим подходом. 
Современные инструменты и  стратегии достижения 
СПСС развиваются, и поэтому ожидается улучшение 
результатов клинического использования метода.

Что является бесспорным, мы, безусловно, всту-
паем в новую эру кардиостимуляции.

Отношения и деятельность: все авторы заявляют 
об отсутствии потенциального конфликта интересов, 
требующего раскрытия в данной статье.
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Анатомия, гистология и электронная микроскопия проводящей системы сердца.  
Современное представление и новые сведения: обзор

Митрофанова Л. Б.

В литературном обзоре дано современное представление об анатомии, 
гистологии, иммуногистохимии, электронной микроскопии и электронной 
иммуноцитохимии проводящей системы сердца (ПСС) на основании лите-
ратурных данных и собственных исследований автора на протяжении более 
30 лет. Описаны новая специализированная х-структура ПСС, открытая авто-
ром и опубликованная в 2014г, и еще один тип клеток, входящих в состав си-
нусного и атриовентрикулярных узлов — телоцитов, способных генерировать 
и проводить электрический импульс. На основании послойного препарирова-
ния и серийных гистологических срезов, выполненных на более 400 сердцах 
взрослых людей, дана топографическая анатомия мышечного каркаса пред-
сердий. В статье также описана иннервация предсердий. 
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Anatomy, histology, and electron microscopy of the cardiac conduction system.  
Current views and new data: review

Mitrofanova L. B.

The review provides a current view of the anatomy, histology, immunohistochemistry, 
electron microscopy, and electron immunocytochemistry of the cardiac conduction 
system (CCS) based on literature data and the author's own research over more 
than 30 years. The article describes a new specialized x-structure of the CCS, 
discovered by the author and published in 2014, and another type of cells that 
are part of the sinus and atrioventricular nodes — telocytes, capable of generating 
and conducting an electrical impulse. Based on layer-by-layer dissection and serial 
histological sections performed on more than 400 adult hearts, the topographic 
anatomy of the atrial muscular framework is given. The article also describes the 
atrial innervation.
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Морфологическое и  функциональное изучение 
про водящей системы сердца (ПСС) ведется уже давно. 
В 1839г J. Purkine впервые описал волокна ПСС в "Еже-
годнике медицинского факультета в Ягеллонском уни-
верситете" и опубликовал эти данные в "Архиве анато-
мии" в 1845г [1]. В 1893г W. His выявил мышечный пучок, 
соединяющий предсердную мускулатуру с  мышцами 
межжелудочковой перегородки, а A. F. S. Kent — боковые 
мышечные предсердно- желудочковые соединения [2]. 

Синусный узел (СУ) был открыт A. Keith и M. W. Flack 
в 1906г. В этом же году S. Tawara впервые описал атрио-
вентрикулярный узел (АВУ), а в 1910г для предотвра-
щения споров о существовании специализированных 
межузловых трактов, инициированных Ch. Thorell, 
в Эрлангене были выработаны критерии для специали-
зированных структур ПСС:

• Специализированные клетки ПСС, повторяю-
щиеся из среза в срез;
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единением нижней полой вены с  остальной частью 
ПП, обычно имеет сигаровидную форму, длиной от 15 
до 26 мм, шириной от 4 до 13 мм, толщиной от 1 до 
3 мм. В центре или по периферии узла проходит арте-
рия r. nodi sinuatrialis, которую можно увидеть на срезе 
(рис. 1 С, 2 А). Она имеет диаметр до 1 мм, в 75% слу-
чаев отходит обычно первой от правой артерии сердца, 
в 25% — от левой артерии. СУ нельзя однозначно рас-
познать невооруженным глазом, но иногда в бороздке 
на этом месте виден белесоватый участок ткани.

• Наличие фиброзной капсулы и жировой ткани 
по типу "бутерброда";

• Наличие собственных артерий;
• Наличие нервных окончаний и ганглиев вокруг 

структуры [3-5].
При этом на заседании Немецкого общества па-

тологов присутствовали J. G. Mönckeberg, L. Aschoff, 
Ch. Thorell, W. Koch, J. Mackenzie и Th. Lewis. Все со-
гласились, что на этом основании никаких изолиро-
ванных путей не было обнаружено в  стенках пред-
сердий, разделяющих СУ и  АВУ. На протяжении 
последующих десятилетий XXв другие исследователи 
заявляли о существовании предполагаемых путей, но 
всегда, по-видимому, игнорировали критерии, пред-
ложенные J. G. Mönckeberg, L. Aschoff [3, 4]. Однако 
Th. N. James впоследствии привлек внимание кардио-
логов к предполагаемым специализированным путям 
ПСС, так что в настоящее время они изображены на 
обложке "Heart Rhythm" и  во многих учебниках. Он 
утверждал, что существование таких путей было до-
казано на основе клинических данных, и,  следова-
тельно, его задача состояла в том, чтобы просто про-
иллюстрировать их расположение [6-8]. Нет никаких 
сомнений в  том, что Th. N. James был дотошным 
гистологом и  ведущим американским кардиологом, 
исследующим ПСС, но послойные гистологические 
срезы, препарирование предсердий со стороны эпи-
карда и  эндокарда на >1000 сердцах наших пациен-
тов не подтвердили наличие специализированных 
трактов Ch. Thorell, K. F. Wenkebach, J. Tandler. 

Синусный (синусно- предсердный) узел
Узел располагается под эпикардом между верхней 

полой веной и ушком правого предсердия (ПП) в тер-
минальной бороздке, образованной латеральным со-

•  В синусном и атриовентрикулярных узлах об-
наружен новый тип клеток — интерстициаль-
ных пейсмейкеров (телоцитов), способных про-
водить и генерировать электрический импульс.

•  Овальная ямка представлена не только фиброз-
ной мембраной, но содержит мышечные пуч-
ки рабочего миокарда и  специализированную 
структуру проводящей системы сердца.

•  Кроме пучка Бахмана описано еще шесть групп 
межпредсердных мышечных пучков.

•  В одних и тех же ганглиях и нервных волокнах 
одновременно присутствует экспрессия анти-
генов симпатической и  парасимпатической 
системы.

•  A  new type of cells, interstitial pacemakers (telo-
cytes), capable of conducting and generating an 
electrical impulse, was discovered in the sinus and 
atrioventricular nodes.

•  The oval fossa is not only a  fibrous membrane, 
but also contains muscle bundles and a specialized 
structure of the cardiac conduction system.

•  In addition to Bachmann's bundle, six more groups 
of interatrial muscle bundles have been described.

•  The same ganglia and nerve fibers simultaneously 
express antigens of the sympathetic and parasym-
pathetic systems.

Ключевые моменты Key messages

Рис. 1. СУ человека. 
Примечание: голубым овалом обозначена зона синусного узла, звездочкой — 
правое ушко, треугольником — верхняя полая вена. С, D. Послойные попереч-
ные срезы. Хорошо видна артерия синусного узла (обведена желтым цветом). 
Цветное изображение доступно в электронной версии журнала.
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ми, которые имеют иммунофенотип одновременно 
интерстициальных, эндотелиальных, гладкомышеч-
ных, нервных, тучных и гемопоэтических стволовых 
клеток и экспрессируют connexin43 — белок щелевых 
межклеточных контактов — gap junctions (рис.  3) [9, 
10]. Т-клетки имеют диаметр 12-15 мкм, сравнимый 
с  диаметром рабочего миокарда. Считается, что они 
служат для передачи электрического импульса от 
Р-клеток к клеткам Пуркинье и рабочему миокарду, 
но в  центре СУ при увеличении 400 хорошо видны 
контакты клеток- пейсмейкеров ПСС только с  тело-

При гистологическом исследовании специализи-
рованные клетки ПСС "замурованы" в плотную фи-
брозную ткань, состоящую из коллагеновых волокон 
(рис. 2). СУ окружен жировой тканью, нервными во-
локнами и ганглиями (рис. 2 С), содержит Р-клетки- 
пейсмейкеры (рис.  2 D), переходные Т-клетки, ана-
стомозирующие друг с другом конец-в-бок (рис. 2 E), 
крупные клетки Пуркинье (рис.  2 F). В  СУ преоб-
ладают Р-клетки, они имеют бледную цитоплазму, 
т. к. содержат минимальное количество миофибрилл, 
диаметр 4-6 мкм, располагаются обычно кластерами 
или по одной и контактируют с телоцитами —интер-
стициальными пейсмейкерами, уникальным типом 
клеток со специфическими отростками — телопо-
диями и  дилатированными сегментами — подома-

A

C

E

B

D

F

Рис. 2. Гистологическое строение СУ человека (обозначен голубым овалом). 
Примечание: А. Артерия синусного узла (выделена желтым) находится по 
периферии узла, который окружен жировой тканью (обозначена красными 
треугольниками). Окраска гематоксилином и  эозином, х50. B. Окраска три-
хромом Массона (синее окрашивание фиброзной ткани, красное — мышечной 
ткани), обозначения те же; х50. С. В жировой ткани вокруг синусного узла рас-
полагается нервный ганглий (выделен зеленым цветом). Окраска гематокси-
лином и эозином, х50. D. Р-клетки- пейсмейкеры ПСС. E. Т-переходные клетки. 
F. Клетки Пуркинье (указаны стрелками). Окраска гематоксилином и эозином, 
х200 [9]. Цветное изображение доступно в электронной версии журнала.

Рис. 3. Иммуногистохимическое и ультраструктурное исследование СУ. 
Примечание: А. Экспрессия HCN4 (коричневое окрашивание) в  клетках 
ПСС; х100. B. Отсутствие экспрессии connexin-43 в  клетках ПСС; x200. 
C. Экспрессия HCN4 в  клетках ПСС и  телоцитах; х200. D. Двой ная метка 
connexin-43/CD34 демонстрирует колокализацию антигенов в телоците (бор-
довое окрашивание), который находится под базальной мембраной кластера 
из двух Р-клеток и  обволакивает их своими телоподиями (указан стрелкой); 
х400. E. Двой ная иммунофлуоресцентная метка S100 (зеленое свечение)/
CD34 (красное свечение): желтое свечение — коэкспрессия маркеров на 
телоцитах; х200. F. Электронная микроскопия демонстрирует телоцит (под-
крашен зеленым цветом) под базальной мембраной Р-клетки. Его телоподия 
контактирует также с капилляром. G. Электронная иммуноцитохимия с золо-
той меткой показывают экспрессию HCN4 в телоците (кластеры коллоидного 
золота обведены черным) [9]. Цветное изображение доступно в электронной 
версии журнала.
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который необходим для активности водителя ритма 
у эмбриона, вероятно, отвечает за каудальную лока-
лизацию доминирующей активности водителя ритма 
в ранней сердечной трубке.

С  развитием экспериментальных методов, изна-
чально с  микроэлектродами, а  в  последнее время 
с  оптическим картированием, наше понимание 
функциональных свой ств ПСС значительно про-
двинулось за последнее столетие. Так, микроэлек-
троды регистрируют внутриклеточные потенциа-
лы от отдельных клеток в  более крупных тканевых 
препаратах, а  оптическое картирование основано 
на использовании потенциалзависимых флуорес-
центных молекул красителя и позволяет регистриро-
вать электрическую активность в форме оптических 
по тенциалов действия от сотен до тысяч участков 
одновременно в  пределах одного препарата [14]. 
Сочетание этих экспериментальных технологий 
с  традиционными методами, такими как электро-
граммы, морфологический анализ, открыло дверь 
для все более комплексных морфофункциональных 
исследо ваний сердца.

Так, Fedorov VV, et al. (2010) оптически картиро-
ва ли СУ в коронарно- перфузируемых препаратах из 
здоровых человеческих сердец (n=4, возраст 54±15 лет) 
с использованием красителя Di-4-ANBDQBS и блеб-
бистатина [15]. Трехмерная структура узла была ре-
конструирована с  использованием гистологии. Это 
позволило выявить, что СУ электрически изолирован 
от большей части близлежащего миокарда предсер-
дий фиброзной и  жировой тканью за исключением 
нескольких мышечных пучков — мест прорыва элек-
трического импульса в  предсердие с  максимальным 
расстоянием между ними 26,1±7,9 мм.

цитами. Клетки Пуркинье обычно располагаются по 
периферии СУ, содержат мало миофибрилл, имеют 
бледную цитоплазму, диаметр — более 20-25 мкм. 

Иммуногистохимическое исследование позво-
ляет определять экспрессию HCN4 (гиперполяри-
зационный активируемый циклический нуклеотид- 
зависимый калиевый канал 4) и  фактор транскрип-
ции tbx3 в  клетках ПСС, а  connexin-43 — в  рабочем 
миокарде (рис.  3 A, B). При этом HCN4 экспресси-
руется и в телоцитах (рис. 3 С, G), что говорит об их 
способности не только проводить, но и генерировать 
электрический импульс. Наличие этих клеток в  СУ 
хорошо демонстрирует иммуногистохимическое ис-
следование с коктейлями антител HCN4/CD34, S100/
CD34 (рис. 3 D, E) и электронная микроскопия/им-
муноцитохимия c HCN4 (рис. 3 F, G).

Важно помнить, что клетками- предшест вен ни-
ками специализированных клеток ПСС являются 
кардиомиоциты. Когда сердечная трубка формиру-
ется у  раннего эмбриона, активность водителя рит-
ма может быть зарегистрирована на венозном по-
люсе [11]. Электрический импульс очень медлен-
но распространяется по миокарду, что приводит 
к  появлению синусоидальной электрокардиогра-
фии и  перистальтического паттерна сокращений. 
Впоследствии в отдельных участках сердечной труб-
ки образуются предсердия и  желудочки. Они экс-
прессируют connexin-40 и  connexin-43, которые об-
разуют щелевые каналы с  высокой проводимостью, 
и  α-субъединицу сердечного натриевого канала 
Nav1.5, обеспечивая этим мышечным волокнам вы-
сокую скорость проводимости. Напротив, медленно 
проводящая зона между предсердной и  желудочко-
вой камерами не экспрессирует эти connexins, но по-
ложительна для connexin-30.2 и connexin-45, которые 
образуют щелевые каналы с низкой проводимостью, 
чтобы задержать деполяризующий импульс. Таким 
образом, функция, обеспечиваемая системой прово-
димости, присутствует уже в раннем эмбриональном 
сердце и  не требует образования морфологически 
отдельных компонентов, а  путь развития, выбран-
ный конкретным миоцитом, зависит от его поло-
жения в  развивающемся сердце. При этом клетка- 
предшественник превратится либо в  "проводящий", 
либо в рабочий кардиомиоцит. 

Молекулярно- генетические исследования вы-
явили функциональную потребность сети факторов 
транскрипции для формирования СУ и АВУ и быст-
ропроводящих желудочковых путей. Они включают 
в  себя широко экспрессируемые факторы транс-
крипции: Tbx5 и  Nkx2-5 и  транскрипционные ре-
прессоры Tbx2, Tbx3 и Id2, которые экспрессируются 
специфически в  предшественниках этих компонен-
тов ПСС [12, 13].

Самая каудальная часть примитивной сердечной 
трубки экспрессирует канал водителя ритма HCN4, 
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Рис. 4. Внутренний рельеф ПП со стороны эндокарда. 
Примечание: А, B. Правое ушко с crista terminalis (CT). C, D. Вид на овальную 
ямку (FO), устье коронарного синуса (CS), трикуспидальный клапан (TV) [10, 17].
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проводимость происходит преимущественно вдоль 
крупных, выступающих мышечных пучков с  парал-
лельной ориентацией мышечных волокон, в частно-
сти, терминального гребня, передней губы овальной 
ямки (рис.  4) и  синусовой перегородки. Это самые 
прямые пути между СУ и АВУ [16].

Важно помнить, что тонкие стенки предсердий 
демонстрируют трехмерное расположение циркуляр-
но и  продольно ориентированных мышечных пуч-
ков, которые могут внезапно претерпевать переходы 
в  архитектуре волокон из эндокардиального в  эпи-
кардиальный слой. Самым крупным межпредсерд-
ным пучком является пучок Бахмана, располагаю-
щийся субэпикардиально между ушками предсердий 
(рис. 5 A, B). Именно по нему в большинстве случа-
ев распространяется электрический импульс в левое 
предсердие (ЛП). Он представлен только мышечны-
ми волокнами рабочего миокарда, как и  остальные 
межпредсердные мышечные пучки, располагающи-
еся под эпикардом: задний межпредсердный, задний 
косо-горизонтальный, верхние межпредсердные пуч-
ки (рис. 5 C, D) [17, 18]. Послойное препарирование 
со стороны эндокарда и  серийные гистологические 
срезы межпредсердной перегородки с  шагом 1  мм 

На наш взгляд, электрическую гетерогенность 
можно объяснить одновременным наличием 2  ти-
пов клеток, способных к  проведению электри-
ческого импульса в  СУ — Т-клеток и  телоцитов, 
а  также 2  типов клеток, способных генерировать 
этот импульс — Р-клеток и  телоцитов. Замедленное 
проведение импульса в  центре может быть связа-
но и  с  тем, что в  центральной части СУ телоцитов 
в 2 раза больше, чем на периферии. Густая 3D-сеть 
телоподий этих клеток может являться субстратом 
для mic roreentry.

Межузловые пути проведения  
электрического импульса

В  целом эксперименты по картированию сви-
детельствуют против специализированных прово-
дящих путей, они показывают, что межпредсердная 
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Рис. 5. Межпредсердные мышечные пучки. 
Примечание: A, B. Пучок Бахмана. C. Задний межпредсердный пучок, идущий 
параллельно пучку Бахмана. D. Верхние межпредсердные пучки на "крыше" 
предсердий. E. Z-образные пучки рабочего миокарда: 1 — задняя стенка пра-
вого предсердия, 2 — задняя стенка левого предсердия, 3 — передняя стенка 
правого предсердия, 4 — передняя стенка левого предсердия, 5 — овальная 
ямка, 6 — Z-образные горизонтальные мышечные пучки, направляющиеся над 
и под овальной ямкой от задней стенки одного предсердия к передней стенке 
другого предсердия, 7 — мышечный пучок, идущий из верхней трети задней 
стенки правого предсердия к АВУ [17, 18].

A

C

BD

Рис. 6. Овальная ямка. 
Примечание: A. Мышечные пучки в овальной ямке. B. Скан серийного гисто-
логического среза межпредсердной перегородки. Овалом выделена зона 
х-структуры ПСС, распространяющаяся на клапан овальной ямки. Окраска 
по ван Гизону. C. 3D-изображение х-структуры ПСС. D. Гистологический про-
дольный срез х-структуры. Преобладают Т-клетки, "замурованные" в фиброз-
ную ткань и  окруженные жировой тканью с  нервными ганглиями (выделены 
желтым); окраска гематоксилином и эозином, х200 [19]. Цветное изображение 
доступно в электронной версии журнала.
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позволили составить схему Z-образных межпред-
сердных пучков рабочего миокарда (рис. 5 Е). 

Послойное препарирование и серийные гистоло-
гические срезы межпредсердной перегородки в  на-
правлении сверху-вниз от "крыши" предсердий к АВУ 
позволили выявить, что овальная ямка представлена 
не только фиброзной мембраной, но содержит мы-
шечные пучки рабочего миокарда и  специализиро-
ванную структуру ПСС, удовлетворяющую все кри-
терии Эрлангенского соглашения 1910г [19] (рис.  6). 
Средние размеры х-структуры сравнимы с  АВУ — 
10,3±8,2 — 4,3±1,4 — 0,6±0,2 мм, она располагается на 
20±15 мм выше этого узла в овальной ямке, переходя 
на клапан овальной ямки, и контактирует с рабочим 
миокардом. Специализированные клетки х-структуры 
экспрессируют HCN4 и не экспрессируют connexin-43 
(рис. 7), что полностью соответствует иммунофеноти-
пу клеток ПСС [20, 21]. Представлены все типы, но 
преобладают Т-переходные клетки (рис. 8, 9).

Пока предназначение х-структуры ПСС неясно, 
но ее гистологическое исследование и  послойное 
препарирование стенки ЛП позволили выявить, что 
клетки ПСС сообщаются с  пучками мышечных во-
локон из рабочего миокарда [22], которые охватыва-
ют устья легочных вен (рис. 10). Расстояние от устья 

A B

A B C
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Рис. 7. Овальная ямка. Иммуногистохимическое исследование Х-структуры. 
Примечание: экспрессия HCN4, caveolin 3 (коричневое окрашивание) в клетках ПСС [19]. Цветное изображение доступно в электронной версии журнала.

Рис. 8. Электронная микроскопия овальной ямки. 
Примечание: A. Миофибриллы под углом друг к другу в Т-клетке. B. Парал-
лельно расположенные миофибриллы в кардиомиоците рабочего миокарда. 

Рис. 9. Электронная микроскопия клеток х-структуры. 
Примечание: A. Круглая P-клетка, соседствующая с  T-клеткой и  Пуркинье- 
подобной клеткой. B. Плазматическая мембрана P-клетки, образующая 
множественные пиноцитарные пузырьки и окруженная базальной мембраной. 
C. P-клетка с  многочисленными пучками коротких миофиламентов, которые 
были разрезаны под разными углами. D. Кластер из двух P-клеток, соединен-
ных посредством сложного вставочного диска. 
Сокращения: P — P-клетка, PC — Пуркинье- подобная клетка, Tc — T-клетка, 
pm — плазматическая мембрана, PV — пиноцитарные пузырьки, bm — базаль-
ная мембрана, m — митохондрии, n — ядро, mf — миофиламенты, id — вста-
вочный диск, Z — Z-диски [19].

A B

Рис. 10. Мышечные субэндокардиальные пучки рабочего миокарда ЛП. 
Примечание: А. От овальной ямки (выделена синим овалом) отходят мышеч-
ные пучки к устьям легочных вен. B. Хорошо видны мышечные пучки, окутываю-
щие устья легочных вен (указаны стрелками). Цветное изображение доступно 
в электронной версии журнала.
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терная томография, оптическая когерентная томо-
графия, микрокомпьютерная томография высокого 
разрешения и  иммунофлуоресцентные конъюгаты 
антител с  красителем, нацеленные на клеточные 
компоненты, для визуализации ранее не обнару-
живаемых компонентов ПСС [27]. Эти методики 
могут обеспечить 3-D изображения сердечных во-
локон, профилей экспрессии белков и  клеточной 
архитектурной организации компонентов тканей. 
Электрические деполяризующие волны, распростра-
няющиеся вдоль анизотропно организованных пред-
сердных пучков, могут распространяться быстрее 
в  продольном направлении, чем в  поперечном, по-
скольку распространение волн в  последнем направ-
лении сталкивается с повышенным сопротивлением 
со стороны боковых мембран, которые не экспрес-
сируют соответствующие кластеры функциональных 
щелевых контактов, являющиеся межклеточными ка-
налами додекамеров коннексинов, напрямую связы-
вающих соседние клетки. Математическая модель 
Roney CH, et al. (2019) показала, что направление са-
мого быстрого проведения электрического импульса 
имеет тенденцию соответствовать локальной ориен-
тации волокон [28]. Теперь мы знаем, что у здоровых 
взрослых людей волна деполяризации СУ распро-
страняется через предсердия и  достигает АВУ при-
мерно за 100 мс через множественные анизотропно 
структурированные коридоры предсердной прово-
димости. Эти коридоры включают сократительные 
миоциты, уникально снабженные на своих полярных 
концах соответствующими средствами для быстрой 
межклеточной коммуникации (щелевые контакты, 
натриевые каналы Nav 1.5) и  анизотропно структу-
рированные межпредсердные пучки (например, пу-
чок Бахмана).

АВУ и пучок Гиса
Область атриовентрикулярного (АВ) соедине-

ния — это совокупность специализированных прово-
дящих тканей, связывающих рабочий миокард пред-
сердий и желудочков: 

• АВУ и его переходная клеточная зона;
• проникающая часть АВ-пучка (пучка Гиса);
• разветвляющаяся часть пучка. 
АВУ нужно искать в направлении переднего края 

треугольника, образованного продолжением клапана 
нижней полой вены (евстахиева клапана, или сухо-
жилия Todaro), основанием перегородочной створки 
трикуспидального клапана и устьем коронарного си-
нуса (рис.  12  А). У  большинства людей треугольник 
Коха становится хорошо различимым при натягива-
нии клапана нижней полой вены. На вершине этого 
треугольника сухожилие Todaro соединяется с  цент-
ральным фиброзным телом (ЦФТ), которое, в  свою 
очередь, служит ориентиром для забора АВУ для 
гистологического исследования, образуя втяжение 

правой верхней легочной вены до ближайшей точки 
клапана овальной ямки составляет от 0,7 до 3,5  см, 
в  среднем 2,18±0,68  см. При этом клапан овальной 
ямки не всегда четко контурируется, но во всех слу-
чаях имеет серповидную форму. Его длина составля-
ет от 1,5 до 3 см, в среднем 2,5±1,1 см. В последнее 
время большое значение уделяют именно левой сто-
роне межпредсердной перегородки, считая ее зоной 
риска для возникновения очаговых и  reentry тахи-
кардий [23].

В  муфтах легочных вен некоторые авторы так-
же описывают специализированные клетки ПСС 
(рис.  11), неравномерное расположение мышечных 
волокон с  прохождением их пучков под углом друг 
к  другу [24-26]. Кроме того, муфты имеют разную 
протяженность, толщину и высоту. Наше морфомет-
рическое исследование на 43 сердцах взрослых па-
циентов показало, что в среднем наибольшую высо-
ту мышечной муфты имеет верхняя левая легочная 
вена (1,4±0,5  см у  мужчин и  0,4±0,4  см у  женщин), 
тогда как средняя высота муфт остальных легоч-
ных вен — 0,3±0,2  см. Считается, что большинство 
пароксизмальных форм фибрилляции предсердий 
обусловлено очаговыми источниками, чаще всего 
возникаю щими из мышечных муфт легочных вен. 
В  целом геометрический анализ ЛП и  легочных вен 
важен для оценки обратного структурного ремоде-
лирования после аблации. 

Оптический микроскоп был и  остается золотым 
стандартом для гистологических исследований ПСС. 
Однако, начиная с  середины двадцатого века, вну-
триклеточные и  внеклеточные микроэлектроды 
и  электронная микроскопия вошли в  исследова-
тельский арсенал анатома. За этими инструмента-
ми последовали многочисленные мощные техно-
логии визуализации, такие как иммуногистохимия, 
волоконно- оптическая конфокальная микроскопия, 
3-D и  отражательная конфокальная микроскопия, 
магнитно- резонансная томография, микрокомпью-

A B

Рис. 11. Гистологические срезы муфт легочных вен. 
Примечание: А. Муфта представлена Пуркинье- подобными клетками (указа-
ны стрелками), окруженными рыхлой фиброзной тканью и  нервными волок-
нами (обведено желтым овалом). B. В  муфте находятся Т-подобные клетки 
(обведены овалом) и мелкие Р-подобные клетки (указаны стрелкой), окружен-
ные фиброзной и жировой тканью. Окраска гематоксилином и эозином; х200. 
Цветное изображение доступно в электронной версии журнала.
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Рис. 12. АВ-соединение. 
Примечание: А. Треугольник Коха (выделен желтым пунктиром). B. Линия разреза для забора АВУ. C, D. Проекция и разрез зоны пучка Гиса под заслонкой 
аортального клапана (указаны пинцетом). E, F. Срезы АВУ. G. Срезы пучка Гиса. H. 3D-cхема атриовентрикулярного соединения (из электронных ресурсов 
интернета). I. Компактная зона АВУ с  центральной артерией узла и  преобладающими Т-клетками. Окраска гематоксилином и  эозином, х50. J. Компактная 
зона АВУ с артерией и Т-клетками. Окраска гематоксилином и эозином, х200. K. Экспрессия HCN4 (коричневое окрашивание) в специализированных клетках 
ПСС. L. Экспрессия HCN4 (синее окрашивание) и connexin-43 (красное окрашивание) в одних и тех же клетках переходной зоны АВУ в рабочий миокард; х200.  
M. Пучок Гиса и его правая ножка (окрашены красным цветом); окраска трихромом Массона; х50. Цветное изображение доступно в электронной версии журнала.
Сокращения: АВУ — атриовентрикулярный узел, АК — аортальный клапан, МЖП — межжелудочковая перегородка, СУ — синусный узел, ТК — трикуспидальный 
клапан, ЦФТ — центральное фиброзное тело. 
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который обеспечивает критическую АВ-задержку, ко-
торая гарантирует адекватное диастолическое напол-
нение желудочков [29]. Дифференциальная экспрес-
сия белков щелевых контактов и быстродействующих 
потенциалзависимых ионных каналов придает особые 
электрические характеристики каждой области. По 
нашим данным, средние размеры АВУ — 9,3±3,6 — 
3,8±1,0 — 1,0±0,5 мм. Границей между АВУ и пучком 
Гиса принято считать наиболее суженную часть узла, 
проникающую через правый фиброзный треугольник 
в месте соединения его с перепончатой частью межже-
лудочковой перегородки. АВУ находится под эндокар-
дом ПП на расстоянии 1-8 мм от септальной створки 
трикуспидального клапана, 10-22 мм от нижнего края 
овальной ямки и 4-11 мм от заслонки венечного сину-
са. С левой стороны узел граничит с ЦФТ и аорталь-
ным клапаном (рис.  12 E, F, G). В  80% случаев узел 
кровоснабжается ветвью правой венечной артерии.

Таким образом, основной функцией специали-
зированной области АВ-соединения является за-
держка в  проведении импульса. За задержку чаще 
всего ответственны преобладающие специализиро-
ванные Т-клетки, клетки переходной зоны области 
АВ-соединения (рис. 12 I, J, K, L), фиброзно- жировое 
окружение. Некоторая задержка проведения проис-
ходит также в пучке и его ветвях, т. к. все эти струк-
туры изолированы от миокарда межжелудочковой 
перегородки фиброзной тканью (рис.  12 M), а  нор-
мальный импульс должен пройти через них, прежде 
чем он сможет активировать миокард желудочков. 

Иммунофенотип и  ультраструктура клеток ПСС 
в  АВУ идентичны таковым в  СУ и  х-структуре 
(рис.  12 K, L). В  АВУ также присутствуют телоци-
ты — интерстициальные пейсмейкеры, в  культурах 
которых определялся К+ ток и кальциевые осцилля-
ции, были обнаружены натриевые каналы SCN5A, 
что свидетельствует о возможности клеток проводить 
электрический импульс [30].

Пройдя в  ткань желудочков, ствол пучка развет-
вляется на гребне мышечной части межжелудочко-
вой перегородки, непосредственно под мембраноз-
ной частью. 

Специализированная проводящая ткань левого 
желудочка проходит непосредственно субэндокарди-
ально по септальной поверхности выходящего тракта 
левого желудочка под некоронарной створкой аор-
тального клапана. 

В  фиксированном сердце обычно можно увидеть 
проксимальную часть левой ножки АВ-пучка, спу-
скающуюся по левожелудочковой поверхности меж-
желудочковой перегородки (рис. 13). 

Правая ножка АВ-пучка отходит от общего ствола 
пучка интрамиокардиально. 

В  нормально сформированном сердце хорошим 
ориентиром при определении ее позиции служит ме-
диальная сосочковая мышца.

в  фиброзном кольце трикуспидального клапана 
(рис.  12  В). Пучок Гиса находится выше и  сзади от 
АВУ, под правой коронарной заслонкой аортального 
клапана (рис. 12 C, D, H). Пройдя в ткань желудоч-
ков, ствол пучка разветвляется на гребне мышечной 
части межжелудочковой перегородки, непосред-
ственно под мембранозной частью. 

Из тканей венечной борозды, эндокардиаль-
ных подушек и  проводящей ткани формируется 
"сэндвич", который сохраняется и  в  зрелом серд-
це. Компактная зона зрелого АВУ и  проникающая 
часть АВ-пучка имеют общий источник развития, 
который может быть назван "узловая- пучковая ось" 
(nodal- bundle axis). Положение границы между АВУ 
и  проникающей частью пучка Гиса зависит от сте-
пени инволюции эндокардиальных подушек. Это 
зона, где изолирующая ткань ЦФТ (происходящего 
частично из подушек) отделяет миокард предсердий 
от оси узел — пучок. Поскольку при формирова-
нии АВУ межпредсердная перегородка растет вниз 
к стволу проводящей ткани, зрелый узел становится 
межпредсердной частью. Промежуточная зона между 
этими структурами и  миокардом предсердий имеет 
иное происхождение. Пучок проводящей ткани, раз-
вившейся из входной части перегородки (ось узел — 
пучок), становится средним слоем сэндвича, обра-
зованного эндокардиальными подушками (изнутри 
сердечной трубки) и  тканью АВ-борозды (снаружи 
сердечной трубки). 

Функционально и гистологически АВУ можно под-
разделить на нижнее узловое расширение, компактную 
зону и нижний узловой пучок. Эта сложная структура 
образует медленно проводящий электрический путь, 

A

C

B

D

Рис. 13. Левая ножка пучка Гиса в фиброзном и фиброзно- жировом "футляре" 
(указана стрелками). 
Примечание: A, B. Окраска по ван Гизону, х50. C. Окраска гематоксилином 
и  эозином, х100. D. Клетки Пуркинье в  левой ножке пучка Гиса. Полутонкий 
срез окрашен толуидиновым синим, х400. Цветное изображение доступно 
в электронной версии журнала.



25

ДИССИНХРОНИЯ. РЕСИНХРОНИЗАЦИЯ. СТИМУЛЯЦИЯ. ХРОНИЧЕСКАЯ СЕРДЕЧНАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ

25

АВ-соединения могут быть расположены вокруг 
митрального отверстия, вокруг отверстия трех-
створчатого клапана или внутри самой перегород-
ки. Левосторонние митральные соединения обычно 
вызывают так называемое предвозбуждение типа 
А и имеют особенно постоянную морфологию. Они 
берут свое начало из миокарда предсердий прямо над 
митральным кольцом, а  затем проходят через эпи-
кардиальную жировую подушку на внешней сторо-
не кольца, очень плотно его охватывая, прежде чем 
вой ти в  миокард желудочков. Для аблации соедине-
ния необходимо будет рассечение жировой подушки 
на эпикардиальной стороне кольца. Также следует 
иметь в  виду, что эти соединения могут быть мно-
жественными. Правосторонние соединения обычно 
вызывают так называемый тип B преждевременного 
возбуждения. Они также могут быть множественны-
ми и могут распространяться через эпикардиальную 
жировую подушку, чтобы соединить миокард пред-
сердий и  желудочков. Трикуспидальное кольцо, од-
нако, гораздо менее хорошо сформировано, чем 
митральное, и эти соединения могут пересекать фи-
брозное кольцо субэндокардиально через дефекты 
в нем. Тем не менее разрез на кольце с рассечением 
в  эпикардиальной жировой подушке обычно необ-
ходим, чтобы быть уверенным в  достижении разде-
ления правостороннего соединения. Септальные до-

В  отличие от веерообразной левой ножки пучка, 
правая ножка пучка представляет собой узкую, по-
хожую на шнур структуру. Она обычно проходит ин-
трамиокардиально, чтобы достичь правой стороны 
перегородки, проходя через заднюю ножку септо-
маргинальной трабекулы и проходя под медиальным 
папиллярным мышечным комплексом. Затем она 
простирается до верхушки правого желудочка внутри 
тела трабекулы, разветвляясь на верхушке желудоч-
ка. Важно помнить, что по клеточному составу пучок 
Гиса и  желудочковая ПСС в  основном представлена 
клетками Пуркинье >20-25 мкм в  диаметре и  со-
держащих минимальное количество миофибрилл, 
что способствует более быстрому проведению элек-
трического импульса [31]. Система Гиса- Пуркинье 
отвечает за быструю электрическую проводимость 
в  сердце. Она передает электрические импульсы от 
узлов к  мышечным волокнам и,  таким образом, ко-
ординирует сокращение желудочков, чтобы обеспе-
чить надлежащую насосную функцию сердца.

Аномалии развития ПСС сами по себе могут быть 
причиной развития нарушений ритма сердца, таких 
как врожденная полная блокада сердца или прежде-
временное возбуждение желудочков. Кроме того, 
структуры ПСС могут быть анатомически нормаль-
ными, но располагаться атипично из-за врожденных 
пороков сердца. Преждевременное возбуждение же-
лудочков может быть вызвано несколькими анатоми-
ческими субстратами, наиболее распространенными 
из которых являются особенно поддающиеся хирур-
гическому лечению [32]. Предварительное возбуж-
дение типа Вольфа- Паркинсона- Уайта (короткий 
PR-широкий QRS-дельта- волна) вызывается допол-
нительными АВ соединениями, которые могут быть 
легко разделены хирургической операцией. Более 
редкая форма синдрома Вольфа- Паркинсона- Уайта, 
которая обусловлена дополнительными нодовент-
рикулярными или фасцикуло- вентрикулярными 
волокнами (волокнами "Махайма"), сама не под-
дается хирургическому лечению, но может иногда 
требовать лечения путем разделения АВ-пучка. Это, 
вероятно, лучше всего сделать с  помощью криотер-
мии [33], ориентиры треугольника Коха используют-
ся в качестве руководства для проникающего пучка. 
Преждевременное возбуждение вариации Лоуна- 
Ганонга- Левина (короткий PR нормальный QRS) 
обусловлено либо атриофасцикулярными волокна-
ми, либо внутриузловыми обходными путями. Пока 
что хирургическое лечение в этих случаях ограничи-
вается разделением проникающего пучка в  случаях 
некупируемой тахикардии. Поэтому именно класси-
ческий тип преждевременного возбуждения Вольфа- 
Паркинсона- Уайта чаще всего требует хирургическо-
го лечения. Здесь знание анатомии дополнительных 
АВ-соединений значительно облегчает их успеш-
ное хирургическое разделение. Дополнительные 

A

B C

Рис. 14. Распределение ганглиев и рецепторов.
Примечание: А. Распределение нервных ганглиев в  сердце (по R. Smith, 
1971г). B. Экспрессия ацетилхолиновых рецепторов MR1 (коричневое окраши-
вание) в нервном ганглии эпикарда в зоне коронарного синуса. C. Экспрессия 
адренергических рецепторов ARβ1 (коричневое окрашивание) в  нервном 
ганглии эпикарда в  зоне коронарного синуса; х100. Цветное изображение 
доступно в электронной версии журнала.
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При этом максимальная плотность нервных ган-
глиев в  субэпикардиальных нервных сплетениях за-
фиксирована в зоне "крыши" предсердий (рис. 14 А). 
Наше морфометрическое исследование плотности 
нервных ганглиев и волокон в 23 зонах стенок пред-
сердий, межпредсердной перегородки, СУ, АВУ на 41 
сердце взрослых пациентов показало, что максималь-
ная плотность этих структур сосредоточена не в зонах 
ПСС, а вокруг коронарного синуса и между верхни-
ми и  нижними легочными венами [35]. Кроме того, 
иммуногистохимическое исследование показало, что 
в одних и тех же ганглиях и нервных волокнах одно-
временно присутствует экспрессия антигенов симпа-
тической и парасимпатической системы, в частности, 
адренергических и ацетилхолиновых рецепторов, аце-
тилхолинэстеразы (рис. 14 B, C). Сравнивая результа-
ты своих исследований с  литературными данными, 
мы пришли к выводу о чрезмерном завышении роли 
нервной системы в деятельности сердца, а тем более 
влияния ее на ПСС. Одно лишь несомненно — это 
влияние на частоту и силу сокращений органа.

Заключение
Таким образом, несмотря на прицельное изучение 

ПСС с 1839г, все еще остаются "серые зоны". В част-
ности, необходимо дальнейшее изучение роли интер-
стициальных пейсмейкеров, нервной системы и спе-
циализированной структуры ПСС в овальной ямке. 

Отношения и деятельность: автор заявляет об от-
сутствии потенциального конфликта интересов, тре-
бующего раскрытия в данной статье.

бавочные соединения являются наиболее трудными 
для лечения, как с  точки зрения локализации, так 
и хирургического разделения.

Иннервация сердца и его проводящей системы
За иннервацию сердца в целом отвечают:
• Верхний, средний и нижний шейные узлы, шей-

но- грудной звездчатый узел симпатического ствола — 
верхние, средние и нижние шейные сердечные нервы;

• I-VI грудные узлы симпатического ствола — груд-
ные сердечные нервы;

• Блуждающий нерв (парасимпатическая систе-
ма). В основном формирует ветви заднего сплетения 
предсердий;

• Грудное аортальное сплетение (ветви шейных 
и грудных узлов симпатического ствола, блуждаю щие, 
диафрагмальные, возвратные нервы, ветви шей ной 
петли — более 200 нервов); 

• Субэпикардиальные, эпикардиальные, миокар-
диальные и эндокардиальные нервные сплетения [34].

К субэпикардиальным сплетениям относят:
• Переднее левое – левая поверхность легочного 

ствола, передняя поверхность левого желудочка;
• Переднее правое – правая поверхность легоч-

ного ствола, восходящая аорта, передняя поверхность 
правого желудочка;

• Заднее правое – между полыми венами, до коро-
нарного синуса;

• Заднее левое – латеральнее устьев легочных вен, 
ветви к ЛП, межпредсердной и межжелудочковым пе-
регородкам;

• Заднее сплетение предсердий – между устьями 
легочных вен;

• Переднее сплетение предсердий – передние 
стенки предсердий и передние отделы межпредсерд-
ной и межжелудочковой перегородок.
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Математические модели и искусственный интеллект для исследования проблемы диссинхронии 
желудочков и улучшения эффективности сердечной ресинхронизирующей терапии

Нестерова Т. М.1, Кабак В. Ю.1,2, Лебедев Д. С.1,3, Соловьева О. Э.1,2

Обзор посвящен современному состоянию применения методов искусствен
ного интеллекта (ИИ), математического моделирования (ММ) и их комбинации 
в анализе механизмов  сердечной  диссинхронии  и ее коррекции  при помощи 
сердечной  ресинхронизирующей  терапии  (СРТ).  Недавние  научные  статьи 
и  обзоры  демонстрируют  высокую  перспективность  применения  ИИ  и  ММ 
в персонализированной медицине, но также выявляют существующие препят
ствия к их внедрению в клиническую практику. Обсуждаемые работы посвяще
ны ряду актуальных задач клинической кардиологии: анализу фенотипов паци
ентов  с  сердечной  диссинхронией,  поиску  новых  прогностических  факторов 
эффективности СРТ, оптимизации стимуляции, построению высокоточных пре
диктивных  моделей  ответа  на  СРТ.  Впервые  дается  обзор  работ,  в  которых 
предлагаются комбинированные подходы с использованием механистических 
ММ и ИИ. Такие подходы открывают новые горизонты применения персонифи
цированных  моделей  сердца  и  для  генерации  реалистичных  синтетических 
данных (цифровых двой ников), на которых обучаются модели ИИ, и в качестве 
предик торов, которые наряду с клиническими признаками используются в обу
ченных прогностических моделях ИИ для повышения точности персонифици
рованной диагностики, прогноза эффективности и оптимизации лечения.
Обзор  состоит  из  трех  разделов,  сфокусированных  на  исследованиях  с  ис
пользованием:  1)  ИИ;  2)  персонифицированных  ММ  желудочков  сердца; 
3) комбинированных подходов (ММ+ИИ). 

Ключевые слова: сердечная  ресинхронизирующая  терапия,  хроническая 
сердечная  недостаточность,  сердечная  электрическая  и  механическая  дис
синхрония,  искусственный  интеллект  и  машинное  обучение  в  кардиологии, 
математические  модели  сердца,  персонифицированные  сердечные  модели 
в кардиологии.
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Благодарности.  Авторы  выражают  благодарность  А. В. Белоусовой  за  про
чтение текста и полезные советы по его улучшению. 

1ФГБУН Институт иммунологии и физиологии УрО РАН, Екатеринбург; 2ФГАОУ 
ВО  Уральский  федеральный  университет  им.  первого  Президента  Рос
сии Б. Н. Ельцина,  Екатеринбург;  3ФГБУ  Национальный  медицинский  иссле
довательский  центр  им.  В. А. Алмазова  Минздрава  России,  Санкт Петербург, 
Россия.

Нестерова Т. М.*  —  н.с.  лаборатории  математической  физиологии  им.  член
корр. РАН В. С. Мархасина, ORCID: 0000000275518109, Кабак В. Ю. — аспи
рант,  инженер программист  лаборатории  математической  физиологии 
им.  членкорр.  РАН  В. С. Мархасина,  ORCID:  0009000846928433,  Лебе
дев Д. С.  —  д.м.н.,  профессор  РАН,  руководитель,  г.н.с.  НИО  аритмологии, 
профессор  кафедры  сердечно сосудистой  хирургии  факультета  подготовки 

кадров  высшей  квалификации  Института  медицинского  образования  Центра 
Алмазова; в.н.с., ORCID: 0000000223341663, Соловьева О. Э. — д.ф. м.н., 
профессор,  директор,  зав.  лабораторией  математической  физиологии 
им. членкорр. РАН В. С. Мархасина; зав. лабораторией "Математиче ское мо
делирование  в  физиологии  и  медицине  с  использованием  суперкомпьютер
ных технологий", ORCID: 0000000344238734.

*Автор, ответственный за переписку (Corresponding author): 
tatiannesterova@gmail.com

БЛНПГ  —  блокада  левой  ножки  пучка  Гиса,  БПНПГ  —  блокада  правой  ножки 
пучка Гиса, ИИ — искусственный интеллект, КТ — компьютерная томография, 
ЛЖ — левый желудочек, ЛЖЭ — левожелудочковый электрод, ММ — матема
тическое  моделирование,  МРТ  —  магнитно резонансная  томография, 
ОФЭКТ — однофотонная эмиссионная компьютерная томография, ПЖ — пра
вый желудочек, СРТ (CRT) — сердечная ресинхронизирующая терапия, ФВ — 
фракция  выброса,  ХСН  —  хроническая  сердечная  недостаточность,  ЭКГ  — 
электрокардиограмма, ЭхоКГ — эхокардиография, ADRVLV — задержка возбуж
дения ЛЖ по сравнению с ПЖ, AHR — острый гемодинамический ответ (acute 
hemodynamic response), AT090 — время активации 90% миокарда желудочков, 
BiV — бивентрикулярная стимуляция, BSPM — картирование потенциала на по
верхности тела (body surface potential mapping), dP/dtmax — максимальное уве
личение скорости нарастания внутрижелудочкового давления, ESV — конечно 
систолический объем (endsystolic volume), HBP — стимуляция пучка Гиса (His
bundle pacing), LBP — стимуляция левой ножки пучка Гиса (left bundle pacing), 
LR  —  логистическая  регрессия  (logistic  regression),  MAF  —  максимальный 
фронт волны активации, ML — машинное обучение (machine  learning), QLV — 
время от начала Qзубца ЭКГ до прихода волны возбуждения к ЛЖ электроду 
при естественной активации, QRSd — ширина комплекса QRS, ROC AUC — пло
щадь  под  кривой  рабочей  характеристики  приемника,  RR  —  обратное  ремо
делирование  (reverse  remodeling),  RVP  —  стимуляция  только  ПЖ  (RV  pacing), 
SD_MVC — стандартное отклонение регионального напряжения волокон стен
ки, TAT — общее время активации (total activation time).
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Mathematical models and artificial intelligence for studying the ventricular dyssynchrony and improving 
the effectiveness of cardiac resynchronization therapy

Nesterova T. M.1, Kabak V. Yu.1,2, Lebedev D. S.1,3, Solovyova O. E.1,2

The review is devoted to the current status of artificial intelligence (AI), mathematical 
modeling  (MM)  and  their  combination  in  the  analysis  of  cardiac  dyssynchrony 
mechanisms  and  its  treatment  using  cardiac  resynchronization  therapy  (CRT). 
Recent  articles  and  reviews  demonstrate  the  high  promise  of  AI  and  MM 
in personalized medicine, but also identify existing obstacles to their implementation 

in  clinical  practice.  The  works  discussed  are  devoted  to  a  number  of  topical 
problems of clinical cardiology as  follows: analysis of phenotypes of patients with 
cardiac  dyssynchrony,  search  for  novel  prognostic  factors  of  CRT  effectiveness, 
pacing  optimization,  creation  of  highly  accurate  predictive  models  of  response 
to CRT. For the first time, a review of studies is given that use combined approaches 
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скими нарушениями функции проводящей системы, 
генетически- обусловленными заболеваниями, хро-
ническими последствиями ишемии, постинфарк-
тными повреждениями миокарда, приводящими к и/
или сопровождающими хроническую сердечную не-
достаточность (ХСН). В  данной работе мы сосредо-
точимся на обзоре только тех публикаций, где иссле-
дуются клинические данные пациентов, направляе-
мых на СРТ согласно существующим клиническим 
рекомендациям [1]. Среди основных рекоменда-
ций — широкий QRS комплекс >150 мс, свидетель-
ствующий о  наличии электрической диссинхронии 
возбуждения желудочков, низкая фракция выброса 
(ФВ) левого желудочка (ЛЖ) <35%, как основной 
признак ХСН, и  специфическое нарушение функ-

•  Дан обзор статей, в которых используются со-
временные методы искусственного интеллекта 
и  многомасштабного компьютерного модели-
рования применительно к проблемам диссин-
хронии сердца и сердечной ресинхронизирую-
щей терапии (СРТ).

•  Впервые проанализированы перспективные 
подходы, сочетающие механистические моде-
ли и модели искусственного интеллекта.

•  Описаны особенности применения клиниче-
ских данных различных модальностей, а также 
результатов персонифицированного модели-
рования для фенотипирования групп пациен-
тов, прогнозирования результатов электрокар-
диотерапии и  ее оптимизации с  использова-
нием методов машинного обучения.

•  Рассмотрены собственные работы авторов, 
в которых впервые на основе прогностической 
модели, построенной на комбинированных 
клинических и модельных данных, разработан 
и валидирован алгоритм отбора кандидатов на 
СРТ и  оптимизации положения левожелудоч-
кового электрода при BiV-стимуляции.

•  This article reviews articles that use modern 
methods of artificial intelligence and multiscale 
modeling in cardiac dyssynchrony and cardiac 
resynchronization therapy (CRT).

•  For the first time, promising approaches combining 
mechanistic and artificial intelligence models are 
analyzed.

•  The article describes the features of using clinical 
data of various modalities, as well as the results 
of personalized modeling for phenotyping patient 
groups, predicting and optimization of CRT using 
machine learning methods. 

•  The authors’ own works are considered, in which, 
for the first time, an algorithm for selecting candi-
dates for CRT and optimizing the position of the 
left ventricular lead in biventricular pacing was 
developed and validated based on a  prognostic 
model built on combined clinical and model data.

Ключевые моменты Key messages

Обзор дает представление о современном состоя-
нии применения методов искусственного интеллекта 
(ИИ), компьютерного моделирования, в т.ч. исполь-
зования персонифицированных сердечных моделей, 
а также их комбинации в исследованиях, посвящен-
ных анализу механизмов сердечной диссинхронии 
и  ее коррекции при помощи электрокардиотерапии 
и,  в  частности, сердечной ресинхронизирующей 
терапии (СРТ). Природа сердечной диссинхронии 
разнообразна, она может быть обусловлена хрониче-

of mechanistic MM and AI. Such approaches break new ground for the application 
of  personalized  heart  models  both  for  generating  realistic  synthetic  data  (digital 
twins)  on  which  AI  models  are  trained,  and  as  predictors  that,  along  with  clinical 
signs,  are  used  in  trained  prognostic  AI  models  to  improve  the  accuracy 
of  personalized  diagnostics,  predict  the  effectiveness  and  optimize  treatment.
The review consists of three sections focused on studies using AI, personalized MM 
of heart ventricles, and combined approaches (MM+AI).

Keywords: cardiac resynchronization therapy, heart  failure, cardiac electrical and 
mechanical dyssynchrony, artificial intelligence and machine learning in cardiology, 
heart mathematical models, personalized heart models in cardiology.
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В  последнее время появились обзорные работы, 
описывающие применение ИИ в  терапии сердеч-
ной недостаточности. Например, в  своем обзоре 
Gautam  N, et al. [4] отмечают большое количество 
данных, считываемых носимыми устройствами 
и датчиками (тоны сердца, грудной импеданс, часто-
та дыхания, частота сердечных сокращений, элек-
трокардиограмма (ЭКГ), фотоплетизмограмма), что 
может значительно увеличить точность существую-
щих алгоритмов ML. При этом остается проблемой 
интеграция этих данных в единые базы медицинской 
информации для последующей структуризации и ис-
пользования их в обучении моделей.

Среди проблем, стоящих на пути внедрения ИИ 
в  рутинную клиническую практику, авторы выделя-
ют использование ретроспективных данных, зачас-
тую малого объема, которые невозможно обобщить 
на целую популяцию. Плохая интерпретируемость 
результатов ИИ мешает принимать клинически обо-
снованные решения. Воспроизводимость результа-
тов некоторых моделей вызывает вопросы в  связи 
с  отсутствием публично доступных обучающих дан-
ных и самих алгоритмов, поэтому, чтобы справиться 
с проблемой генерализуемости и валидации, необхо-
димы большие открытые базы данных.

В  отношении применения ML для решения за-
дач ресинхронизации сердца, авторы указывают на 
возможность фенотипирования пациентов по веро-
ятности ответа на лечение и  оценки риска гибели 
пациента в заданный период на основе данных ЭКГ, 
эхокардиографии (ЭхоКГ), клинических и  других 
важных признаков (например, амплитуда деформа-
ции, наличие аномального движения перегородки 
(септальный флэш), вид кардиомиопатии, пол, воз-
раст и  т.д.), а  также клинических визуализаций раз-
личных модальностей. В первой части нашего обзора 
мы обсудим несколько недавних обзоров и  ориги-
нальных статей, посвященных применению ИИ для 
оптимизации СРТ. 

Многомасштабные компьютерные модели серд-
ца являются важным инструментом исследования 
сердечной функции, который основан на надежных 
физических представлениях, предоставляет полный 
контроль над параметрами эксперимента, обеспе-
чивая его воспроизводимость и  возможность комп-
лексной оценки механизмов работы сердца в  норме 
и  при патологии. Компьютерные многомасштабные 
модели включают математическое описание био-
логических процессов в  клетках и  ткани, а  также 
представление об анатомических структурах органа. 
Такие модели в  зарубежной литературе часто назы-
вают механистическими (или основанными на тео-
рии). Большая часть оригинальных работ и обзоров, 
посвященных сердечным механистическим моделям 
и их успешному использованию в фундаментальной 
и клинической медицине, сосредоточены на их при-

ции проводящей системы сердца — полная блокада 
левой ножки пучка Гиса (БЛНПГ), которая может 
быть как причиной, так и следствием ХСН. Именно 
для таких пациентов эффективность имплантации 
устройств СРТ, обеспечивающих стимуляцию пред-
сердия и одного или двух желудочков сердца с целью 
его более синхронного возбуждения и  сокращения, 
была доказана в  многочисленных клинических ис-
следованиях, продемонстрировавших улучшение 
гемодинамических показателей сердца и  общего со-
стояния пациентов. Однако, несмотря на рекомендо-
ванный отбор кандидатов на СРТ и  получение ими 
оптимального медикаментозного лечения, у  30-50% 
пациентов не наблюдалось улучшения состояния 
после проведения дорогостоящей и  небезопасной 
процедуры. В  связи с  этим продолжается активный 
поиск новых, более чувствительных и  специфич-
ных характеристик состояния пациентов, которые 
повысят точность прогноза ответа и  улучшат отбор 
потенциальных кандидатов на СРТ. Кроме этого, 
разрабатываются новые подходы для оптимизации 
процедуры, в  т.ч. с  применением мультисайтовой 
стимуляции ЛЖ, стимуляции пучка Гиса или про-
водящей системы, а  также комбинации различных 
вариантов стимуляции [2, 3]. Среди основных па-
раметров оптимизации СРТ рассматривается выбор 
целевого расположения стимулирующих электродов, 
в частности левожелудочкового электрода (ЛЖЭ), при 
бивентрикулярной (BiV) стимуляции, наиболее часто 
применяемой в  клинической практике. В  современ-
ных работах авторы акцентируют внимание на не-
обходимости применения индивидуального подхода 
к  пациенту в  отличие от традиционной практики, 
основанной на популяционных правилах. В  данном 
обзоре мы фокусируем внимание читателя на при-
менении современных цифровых технологий для 
персонифицированной медицины — ИИ и  компью-
терного моделирования, которые активно развива-
ются в последние несколько лет и все более успешно 
заявляют о  себе как об эффективных инструментах 
в помощь принятия решений врачу. 

Внедрение ИИ во многие сферы человеческой 
деятельности не обошло стороной и  медицину. 
Ярким примером тому может служить радиомика, 
т.е. компьютерный анализ медицинских изображе-
ний с  целью извлечения специфических признаков 
для дальнейшего фенотипирования болезней или 
построения прогностических моделей различной на-
правленности. Кроме того, ИИ уже сейчас широко 
применяется для автоматической сегментации меди-
цинских снимков, что значительно упрощает жизнь 
рентгенологам и  другим врачам. Способность алго-
ритмов машинного обучения (ML) выявлять слож-
ные нелинейные связи между параметрами может 
помочь в прогнозировании исходов лечения, в част-
ности, в кардиологии. 
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менении для анализа механизмов сердечных арит-
мий и их лечения [5]. Значительно меньше работ по-
священо моделированию нарушений механической 
функции сердца и проблеме ХСН [6]. Во втором раз-
деле статьи мы сосредоточимся на применении меха-
нистических моделей к решению еще более конкрет-
ных проблем, связанных с  диссинхронией сердца 
и ресинхронизацией. 

Благодаря развитию реалистичных механисти-
ческих компьютерных моделей сердца и  появлению 
разнообразных методов ИИ объединение этих пер-
спективных методов генерации и  анализа данных 
представляет новые возможности для исследования 
механизмов сердечных патологий и открывает новую 
эпоху в применении цифровых технологий в кардио-
логии. Возможности механистических (биофизиче-
ских, биомеханических) моделей исследовать более 
широкий набор переменных, которые затруднитель-
но или невозможно наблюдать в  клинике, могут 
позволить не только улучшить точность, но и  объ-
яснимость моделей ИИ, сделать прогнозы ИИ ин-
терпретируемыми на уровне механизмов, лежащих 
в  основе функции сердца. Возможность моделиро-
вания предсказывать ответы миокардиальной систе-
мы в различных условиях и при широком диапазоне 
варьируемых параметров, что также практически не-
возможно реализовать в  клинических испытаниях, 
дает огромный материал для обучения моделей ИИ, 
которые затем можно тестировать и  на ретроспек-
тивных клинических данных, и  в  проспективных 
клинических исследованиях. Более того, можно объ-
единять и  реальные клинические данные, и  вирту-
альные результаты механистических моделей, имити-
рующие ответы сердца пациентов на предполагаемое 
воздействие, чтобы до проведения того или иного 
воздействия оценить его эффективность и  в  попу-
ляции (виртуальные клинические исследования), 
и  персонально для конкретного субъекта (персони-
фицированная медицина). Такие комбинированные 
алгоритмы применения математических моделей 
и методов ИИ должны помочь в выборе инструмен-
тов и  решений для персонифицированной терапии 
и  повысить эффективность диагностики, лечения 
и  профилактики ухудшения состояния пациентов.

Целый ряд успешных примеров применения пер-
спективного комбинированного подхода (математи-
ческое моделирование (ММ) + ИИ) [7-11] был про-
демонстрирован в  работах, посвященных анализу 
механизмов, поиску субстрата и  выбору стратегии 
лечения сердечных аритмий. Для знакомства с ними 
мы адресуем читателя к  недавним обзорам [12-14]. 
В  отношении проблематики сердечной диссинхро-
нии такие работы пока единичны. В третьем разделе 
нашего обзора мы остановимся именно на этих ра-
ботах, которые появились в последние несколько лет. 
Начнем мы с короткого описания собственных работ, 

которые предлагают пионерский и,  на наш взгляд, 
потенциально эффективный подход использования 
в моделях ИИ комбинированных клинических и рас-
четных данных, полученных в  механистических мо-
делях, для улучшения персонифицированного отбо-
ра пациентов на СРТ и оптимизации ее проведения 
для конкретного пациента. Далее мы сделаем обзор 
других работ и обсудим сходство и отличия применя-
емых подходов и постановок задач, а также перспек-
тивы развития новых технологий рассматриваемой 
области цифровой кардиологии.

ML в изучении сердечной диссинхронии 
и ресинхронизации 

В систематическом обзоре [15] Nazar W, et al. ис-
следуют две группы алгоритмов ML  — с  учителем 
(20 моделей) и  без учителя (9 моделей) в  контексте 
их применимости в  качестве альтернативы тради-
ционным клиническим рекомендациям по отбору 
пациентов для СРТ. Были проанализированы ре-
зультаты, полученные на когортах свыше 100 па-
циентов, которым были установлены пейсмейкеры 
и  дефибрилляторы СРТ. Большинство моделей ИИ 
были основаны на данных, собранных в ходе ретро-
спективных когортных исследований (n=16,55%). 
Оставшиеся включали в  себя проспективные ко-
гортные исследования (n=8,28%), рандомизиро-
ванные контролируемые исследования (n=5,17%) 
и  исследования типа "случай- контроль" (n=1,3%). 
Медиана числа пациентов составила 328 [117; 1668] 
человек. Конечные точки делились на ЭхоКГ (сни-
жение конечно- систолического объема, увеличение 
ФВ ЛЖ) и  клинические (смерть, госпитализация, 
изменение функционального класса и т.д.). Медиана 
достижения первичной контрольной точки (как пра-
вило смерть, уменьшение конечного систолического 
объема ЛЖ, улучшение ФВ ЛЖ)  — 47% (диапазон 
15-78%). Наиболее часто используемым алгоритмом 
без учителя оказался k-means. Все модели сумели вы-
явить фенотипы со значимо худшим прогнозом тера-
пии. В алгоритмах с учителем медиана ROC AUC для 
предсказания респондеров составила 0,76 (диапазон 
0,69-0,81) и  0,75 (диапазон 0,69-0,86) для ЭхоКГ 
и клинических исходов соответственно. 

Анализ авторами выявленных кластеров вероят-
ностей ответа на СРТ показал, что более благопри-
ятные исходы (определяемые отношением рисков) 
наиболее часто были ассоциированы с  наличием 
БЛНПГ, широкого QRSd, неишемической кардио-
миопатией и  меньшей дилатацией желудочков. 
В  дополнение к  этому, многие клинические, демо-
графические, электрокардиографические и  ЭхоКГ 
признаки, выявленные с  помощью моделей ИИ 
с  учителем, были прогностическими для ответа на 
СРТ. Следовательно, необходимо включать в  оцен-
ку широкий спектр факторов риска сердечно- 
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сосудистых заболеваний. Более того, идентифика-
ция тех же самых предикторов ответа на СРТ, что 
и  в  клинических рекомендациях, с  помощью моде-
лей ИИ подтверждает надежность и  достоверность 
использования ИИ в этой области.

Основные выводы, которые делают авторы: мо-
дели ИИ более точно определяют респондеров по 
сравнению с существующими рекомендациями (точ-
ность >80% vs 70%), и  их использование возможно 
и  оправдано в  клинической практике. Кроме того, 
они отмечают сложности с  определением ответа 
в группе мужчин без БЛНПГ с ишемической кардио-
миопатией и QRSd <150 мс.

Качество модели ML напрямую определяется 
данными, которые используются для обучения. Как 
уже отмечалось выше, данными могут являться: де-
мографические характеристики, результаты анали-
зов, особенности заболевания, анамнез, изображе-
ния и  видео, показания диагностических приборов 
и  в  последнее время результаты моделирования тех 
или иных биологических и  физиологических про-
цессов (рис.  1). Далее мы рассмотрим особенности 
применения различных данных в работах последних 
лет по теме использования ML в СРТ.

Мы приводим обзор недавних оригинальных ста-
тей, посвященных применению ИИ к  анализу кли-
нических данных пациентов, прошедших процедуру 
СРТ. В таблице ЭП1 (см. приложение) представлена 
краткая информация о рассмотренных исследовани-
ях и их основные результаты. 

В  исследовании Cai C, et al. [16] использовался 
широкий спектр предоперационных клинических 
характеристик для разработки классификатора отве-
та на СРТ (увеличение на 5% ФВ ЛЖ через 6 мес.). 
Они включали: демографические данные пациентов 
(возраст и пол), сопутствующие заболевания, лабора-
торные анализы и полученные данные ЭКГ (частота 
сердечных сокращений, интервал PR, QRSd, интервал 
QT) и допплеровской ЭхоКГ за 12 мес. до начала опе-
рации. Всего было проанализировано 487 параметров. 
Отбор признаков проводился при помощи нейронной 
сети. Классификатором ответа авторы выбрали ан-
самбль равнозначных алгоритмов (bagging/adaboost/
xgboost) с  целью избежать переобучения и  добиться 
наибольшей генерализации входных данных. Целью 
было изучение зависимости качества предсказаний 
от используемого набора данных. Группы признаков 
выглядели следующим образом: (1) CRT Guide = пре-
диктор на основе клинических рекомендаций (QRSd 
>120 мс, БЛНПГ, блокада правой ножки пучка Гиса 
(БПНПГ), нарушение внутрижелудочковой прово-
димости), (2) CRT Base = CRT Guide + демография 
+ результаты ЭхоКГ + медикаменты, (3) CRT Labs = 
CRT Base + результаты лабораторных исследований, 
(4) CRT Clinical = CRT Labs + сопутствующие заболе-
вания, (5) CRT ECG = CRT Clinical + параметры ЭКГ. 

Результаты предсказаний на первой группе были наи-
менее впечатляющими (ROC AUC =0,56). При пере-
ходе из второй в третью группу качество предсказаний 
практически не изменилось (ROC AUC =0,69 и 0,70). 
Переход в  четвертую и  пятую группы сопровождал-
ся повышением метрик на три процентных пункта 
каждый раз (ROC AUC =0,73 и 0,76). Таким образом, 
переход из первой в пятую группу добавил 35% к пло-
щади под ROC-кривой. Данный факт говорит о необ-
ходимости расширения набора критериев для отбора 
пациентов для СРТ.

В  похожем исследовании Haque A, et al. [17] изу-
чалось влияние биохимических биомаркеров (таких 
как матриксная металлопротеиназа 2, растворимый 
супрессор туморогенности 2, C-реактивный белок, 
рецептор фактора некроза опухоли 2 и т.д.) на каче-
ство предсказаний. Увеличение ROC AUC при до-
бавлении маркеров к  функциональным и  демогра-
фическим признакам составило 5%.

Gallard A, et al. [18] использовалась комбинация 
только ЭхоКГ и ЭКГ признаков для предсказания ве-
роятности ответа на СРТ в виде снижения конечно- 
систолического объема (ESV, end-systolic volume) на 
15% в  течение полугода после операции. Данные 
были предоставлены тремя клиниками Франции, 
Норвегии и  Бельгии и  включали в  себя информа-
цию о  пациентах, прошедших СРТ в  период с  2010 
по 2017гг. Условием включения в исследование были 
показания к  СРТ: симптоматическая сердечная не-
достаточность, ФВ <35%, QRSd >120 мс [19].

Машинное
обучение

ОФЭКТ

ЭКГ

ЭхоКГ

Биомаркеры

Демография

Клиническая
картина/
анамнез

МРТ

Рис. 1. Применение различных данных в статистических моделях.
Сокращения: МРТ — магнитно резонансная томография, ОФЭКТ — однофо
тонная  эмиссионная  компьютерная  томография,  ЭКГ  —  электрокардиограм
ма, ЭхоКГ — эхокардиография.
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сетей, одна из которых является кодировщиком (по-
следовательно снижает размерность данных, оставляя 
наиболее важные особенности), а  другая — декоди-
ровщиком (восстанавливает размерность, основыва-
ясь на результате работы кодировщика). Цель — до-
биться наибольшего сходства между изображением 
на входе и на выходе. Полученные опорные признаки 
автоэнкодера отправлялись на вход классификатору 
полносвязной нейронной сети, которая предсказыва-
ла ответ на СРТ (снижение ESV ЛЖ на 15% в течение 
6 мес.). Поскольку нейронные сети известны своей 
плохой интерпретируемостью, авторы добавили в ал-
горитм процесс определения септального флэша на 
тех же признаках, чтобы клиницист мог обосновать 
полученный моделью результат. В принципе, наряду 
с  септальным флэшем модель можно научить выде-
лять любые другие признаки, которые определяются 
по данным МРТ. Чувствительность и специфичность 
предложенной модели в задаче прогнозирования от-
вета на СРТ составляют 88,43% и  84,39%, что явля-
ется очень хорошим показателем, учитывая, что ни-
каких других клинических признаков не использо-
валось. Тем не менее небольшая выборка пациентов 
заставляет относиться к этим результатам с насторо-
женностью. Кроме того, МРТ является относительно 
дорогостоящим и не всегда доступным исследовани-
ем, и понимая это, те же авторы [22] разработали ме-
тодику прогнозирования ответа на СРТ при помощи 
данных ЭхоКГ. Ключевая особенность заключается 
в  использовании канонического корреляционного 
анализа для связи изображений двух модальностей 
(МРТ и  ЭхоКГ) в  единый вектор признаков, на ко-
тором обучается предсказательная модель (метод 
опорных векторов). При этом для тестирования (со-
ответственно, и  применения в  клинике) использо-
вались только изображения двухмерного ЭхоКГ, что 
значительно повышает применимость алгоритма на 
практике. Разница в  точности предсказаний между 
алгоритмами, обученными только на ЭхоКГ и  на 
МРТ + ЭхоКГ, составила 6% (72,9% vs 77,4%, соот-
ветственно). Однако, опять же, тестовая выборка со-
стояла из крайне малого числа пациентов (12 человек, 
7 респондеров).

Продолжая тему использования "сырых" дан-
ных, упомянем об исследовании Wouters PC, et al. 
[23], где авторы предложили регрессионную модель 
предсказания комбинированной конечной точки 
и  ответа на СРТ (имплантация вспомогательного 
устройства для работы ЛЖ, трансплантация сердца 
или смерть от любой причины) на основе лишь сиг-
нала ЭКГ (ROC AUC =0,69, протестировано на 1306 
пациентах). Статья демонстрирует принципиальную 
возможность клинического внедрения прогностиче-
ских информационных моделей, которые эффектив-
ны как с  точки зрения сбора данных, так и  с  точки 
зрения точности прогнозирования ответа на СРТ. 

Данные для моделей ML включали интегральные 
и  локальные параметры стрейна в  16-ти сегментах 
АНА (амплитуда, время), ширину QRS, наличие 
септального флэша (аномального внутрь направ-
ленного движения перегородки до начала систо-
лы), конечно- диастолический объем и  др. Всего из 
311 признаков было отобрано 14, которые затем от-
правлялись на вход классификатору случайного леса. 
Площадь под ROC-кривой составила 0,81. Наиболее 
значимыми признаками оказались: наличие сеп-
тального флэша (присутствует у  78% респондеров 
и  у  34% нереспондеров), максимальная скорость 
кровотока при расслаблении ЛЖ в  раннюю диасто-
лу (Е), отношение максимальных скоростей раннего 
и позднего наполнения трансмитрального кровотока 
(E/A). Интересно отметить, что ширина QRS оказа-
лась лишь на 13 месте в списке значимых признаков.

Важным источником информации о работе серд-
ца является магнитно- резонансная томография 
(МРТ). Ее применение в задачах классификации мо-
жет увеличить точность предсказаний. Так, в  работе 
Bivona DJ, et al. [20] используется целый спектр пре-
доперационных исследований, таких как результаты 
анализов, параметры ЭхоКГ и электрокардио графии, 
функциональная МРТ и применявшиеся медикамен-
ты. Всего было отобрано 39 признаков, которые пода-
вались на вход линейной регрессии для предсказания 
комбинированной трехфакторной конечной точки. 
Результаты регрессии использовались для кластери-
зации пациентов на три группы в соответствии со сте-
пенью вероятности быть респондером (61,5% паци-
ентов в группе высокой вероятности, 22% — в группе 
промежуточной вероятности и 16,5% в группе низкой 
вероятности). Затем принадлежность к тому или ино-
му кластеру включалась в  набор из четырех призна-
ков для предсказания 4-летней выживаемости после 
СРТ при помощи логистической регрессии (LR). Три 
других признака, наиболее важные для предсказа-
ния респондеров, оказались следующими: CURE-
SVD (показывает, насколько равномерно сокраща-
ются и  укорачиваются стенки ЛЖ, определяется по 
МРТ), уровень натрийуретического пептида В-типа 
в сыворотке крови до операции и пиковое значение 
потребления кислорода. Разница в ROC AUC между 
классификацией с  использованием кластеров и  без 
нее составила 10% (0,86 vs 0,78). Это говорит о потен-
циальном ответе на СРТ как о  важном предикторе 
долгосрочной выживаемости пациентов с ХСН.

Попытка построить предсказательную модель, ос-
нованную целиком на данных кино- МРТ, была пред-
принята в Puyol- Antón E, et al. [21]. Для этого вариа-
ционный автоэнкодер (англ. Variational AutoEncoder) 
предобучался на 10 тыс. снимках сердца из медицин-
ской базы данных Великобритании (как здоровых, так 
и патологических) и дообучался на снимках 73 паци-
ентов с ХСН. Автоэнкодер состоит из двух нейронных 
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предиктором достижения конечной точки. Кроме то-
го, предлагаются онлайн- калькуляторы.

Из десяти моделей ML, предсказывающих ответ 
на СРТ, девять имеют площадь под ROC-кривой 
>0,7 (рис.  2). Наилучшие результаты из всех пока-
зала модель предсказания смертности Bivona (ROC 
AUC =0,86), в  которой использовалась комбинация 
большого числа признаков (МРТ, ЭхоКГ, ЭКГ, био-
химия, функциональное состояние и т.д.).

К  сожалению, не все исследования имеют оди-
наковые конечные точки, методы оценки качества 
и  валидации моделей, поэтому прямое сравнение 
провести не удалось. Это еще раз поднимает пробле-
му внешней независимой оценки как гарантии кли-
нической применимости новых методов в медицине.

ММ сердечной диссинхронии и ее коррекции
Среди единичных обзорных работ, сфокусирован-

ных на применении компьютерных моделей сердца 
в  исследованиях диссинхронии сокращений сердца 
и СРТ, остановимся на недавней статье Lee AWC, et 
al., 2018 [30]. Здесь дается обзор исследований, в ко-
торых компьютерные модели применялись для изу-
чения влияния свой ств эндокардиального слоя мио-
карда и  постинфарктных рубцов на электрическую 
и  механическую диссинхронию при БЛНПГ и  сти-
муляции желудочков, для выбора оптимального рас-
положения стимулирующих электродов и внутрисер-
дечных задержек активации электродов с точки зре-
ния улучшения модельных признаков диссинхронии 
желудочков, а также для изучения потенциала новых 
способов стимуляции желудочков, применяемых 
с  развитием технологий СРТ, в  т.ч. многосайтовой 
стимуляции или эндокардиальной стимуляции ЛЖ. 
Авторы обзора отмечают, что основными причинами, 
препятствующими применению моделей в  клиниче-
ской практике, являются: 1) отсутствие вычислитель-
ных инструментов, которые бы позволяли выполнять 
персонализацию моделей и  расчеты в  клинически 
реализуемые временные рамки и  не требовали при 
этом от специалиста экспертных знаний в  области 

Модель находится в  открытом доступе. Более того, 
когда к  исходной модели ЭКГ были добавлены до-
полнительные клинические данные, авторы замети-
ли увеличение качества всего на 4,3% (с 0,69 до 0,72). 
Таким образом, пожертвовав небольшим снижением 
прогностической точности, можно добиться значи-
тельного увеличения потенциальной клинической 
применимости.

ИИ также может использоваться не только на 
предоперационном, но и  на послеоперационном 
этапе. Krzowski B, et al. [24] применяют сверточные 
нейронные сети для оценки эффективности СРТ 
по данным 30-секундного сигнала ЭКГ. Данные 
размечались на несколько паттернов активации 
врачом- специалистом (эффективная/неэффектив-
ная стимуляция, собственный ритм), и по этим дан-
ным обучался классификатор. Такой подход может 
использоваться в  случае необходимости обработать 
большое количество данных за обозримый срок (на-
пример, для создания обучающей выборки) или при 
недостатке квалифицированных специалистов, хотя 
при этом возникает вопрос об ответственности за 
принимаемые решения.

Еще одним методом получения информации об 
активности сердца является однофотонная эмисси-
онная компьютерная томография (ОФЭКТ). He Z, 
et al. [25] применяют автоэнкодер для поиска более 
устойчивой к  искажениям альтернативы фазовому 
стандартному отклонению и ширине фазовой гисто-
граммы как параметрам диссинхронии ЛЖ. В  на-
боре из клинических признаков и  ширины фазовой 
гистограммы классификатор ответа на СРТ показал 
ROC AUC 0,69, в то время как в наборе из клиниче-
ских и отобранных автоэнкодером признаков — 0,72. 
Среди преимуществ авторы отмечают отсутствие не-
обходимости в ручной предобработке данных.

Данные ОФЭКТ использовались также в исследо-
вании de A Fernandes F, et al. [26]. В нем также про-
гнозировался ответ на СРТ, но уже с двумя варианта-
ми положительного исхода: респондеры (увеличение 
ФВ ЛЖ на 5% в течение полугода) и суперреспонде-
ры (увеличение ФВ ЛЖ на 15%). Модели обеих ко-
нечных точек на первом месте по значимости имели 
признаки, определяемые по ОФЭКТ, что говорит 
о  высокой важности данного метода исследования 
при сердечной недостаточности.

Несмотря на большой диапазон различных мето-
дов диагностики сердечных патологий, клиническая 
применимость модели ML зависит от практической 
осуществимости всех необходимых для этой модели 
исследований. В других работах [27-29] авторы скон-
центрировались на предсказании ответа на СРТ [27, 
29] и пятилетней выживаемости [28], ограничиваясь 
лишь рутинно собираемыми данными. Наибольшую 
точность достигла модель Tokodi (ROC AUC =0,79). 
В двух моделях наличие БЛНПГ является значимым 

Haque, et al.
Gallard, et al.

Fernandes, et al.
Cai, et al.

Bivona, et al.

He, et al.
Howell, et al.

Liang, et al.
Wouters, et al.

ROC AUC предсказаний ответа на СРТ

0 10,2 0,4 0,6 0,8

Рис. 2. Значения метрик предсказания ответа на СРТ.
Сокращение: СРТ — сердечная ресинхронизирующая терапия.
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миокардиальной ткани — фиброзе, постинфарктных 
рубцах, жировых инфильтратах и др., которые могут 
влиять на электрическую и  механическую функцию 
миокарда. 

2) Электрофизиологическая модель миокарда — 
воспроизводит электрическую активацию (возбуж-
дение) миокарда при распространении динамиче-
ской волны изменения мембранного потенциала 
в сердечных клетках ткани в геометрической области 
заданной формы. Эти модели опираются на клеточ-
ные ионные модели генерации потенциала действия 
в  клетке, а  также описывают сердечную ткань, как 
проводящую анизотропную среду с  различными 
свой ствами проводимости вдоль и  поперек миокар-
диальных волокон. Временной ход активации сердца 
зависит от источников начальной активации мио-
карда, которые имитируют либо естественный ход 
возбуждения с  участием проводящей системы серд-
ца, либо воспроизводят искусственную стимуляцию 
сердца при помощи устройств электрокардиотера-
пии, например, традиционную BiV-стимуляцию же-
лудочков из точечных источников, установленных 
в определенных зонах поверхности правого желудоч-
ка (ПЖ) и  ЛЖ. Результатом модели служат динами-
ческие карты мембранного потенциала в  миокарде, 
а  также активационные карты — т.е. карты времени 
прихода волны возбуждения в  локальные участки 
миокарда. На основе этих данных рассчитываются 
разнообразные показатели электрической актив-
ности желудочков, в  т.ч. полное время активации 
обоих и  каждого из желудочков (TAT, total activation 
time); индексы межжелудочковой диссинхронии, 
например, задержка активации ЛЖ по отношению 
к ПЖ; индексы внутрижелудочковой диссинхронии, 
например, вариабельность времени активации ЛЖ, 
задержка активации боковой стенки по сравнению 
с  перегородкой; а  также другие пространственные 
и временные показатели. Наряду с активностью серд-
ца могут рассчитываться временные карты потенци-
ала на поверхности тела и соответствующие сигналы 
ЭКГ. На их основе рассчитываются количественные 
признаки ЭКГ, которые традиционно оцениваются 
в  клинике, и  по которым может происходить либо 
настройка параметров модели и  даже персонализа-
ция модели по индивидуальным данным, либо ве-
рификация предсказаний модели. Детальный обзор 
существующих электрофизиологических моделей от 
клеточного до органного уровня с  описанием урав-
нений моделей и  их применения к  разнообразным 
задачам электрофизиологии и  кардиологии можно 
найти в недавней статье Bai J, et al. [12].

3) Модель механики миокарда  — описывает ме-
ханическую деформацию и  напряжение миокарда 
в течение цикла сокращения, на основе которых мо-
жет рассчитываться изменение объема полости же-
лудочков, давление, работа и другие характеристики 

вычислительного моделирования и  построения се-
ток; 2) недостаток данных, в т.ч. инвазивных, требу-
емых для персонализации модели; 3) большой объем 
вычислительных ресурсов, главным образом, време-
ни, для расчета моделей. Отмечалась необходимость 
демонстрации надежности прогнозов моделей и  ко-
личественной оценки погрешности таких прогнозов, 
связанных как с  допущениями моделирования, так 
и точностью входных данных.

Со времени написания обзора прошло более 
6 лет. За этот период появились новые работы и но-
вые подходы, использующие компьютерные модели 
для анализа проблемы электрической и  механиче-
ской диссинхронии активности миокарда и  ее кор-
рекции при помощи СРТ.

Ниже мы проанализировали 17 статей, опублико-
ванных после 2020г, в  которых персонифицирован-
ные компьютерные модели сердечной функции (от 
2-х и  более моделей) используются в  исследованиях 
СРТ (см. краткую информацию о  целях проведен-
ных исследований, клинических данных, моделях 
и полученных результатах в таблице ЭП2 в приложе-
нии к  статье). Работы нашего научного коллектива 
представлены в следующем разделе, где описываются 
результаты исследований с  использованием комби-
нированного подхода применения компьютерного 
моделирования активности сердца и  ML. Можно 
выделить несколько основных целей применения 
вычислительных моделей: 1) для определения об-
ласти поздней активации ЛЖ, как одной из по-
тенциальных целевых зон для установки ЛЖЭ при 
BiV-стимуляции, 2) для поиска новых предикторов 
ответа на СРТ, 3) для исследования возможностей 
новых техник стимуляции при CРT, 4) для оптими-
зации расположения электродов при различных ме-
тодах стимуляции желудочков, 5) для предсказания 
респондеров/нереспондеров на СРТ.

Виды моделей, применяемых в исследованиях дис-
синхронии и СРТ

В зависимости от целей моделирования и описа-
ния тех или иных биофизических свой ств и процес-
сов, многомасштабные модели сердца на органном 
уровне могут включать различные комбинации из 
четырех основных блоков, описывающих биологиче-
ские процессы в миокарде в различной степени дета-
лизации. В данном обзоре мы остановимся только на 
моделях желудочков сердца, как наиболее значимых 
камер в  определении феномена диссинхронии со-
кращения сердца и  возможности ее электрокардио-
терапии. 

1) Анатомическая модель желудочков — представ-
ление геометрии желудочков как конечно- элемент-
ной сетки, построенной по реальным клиническим 
данным компьютерной томографии (КТ), МРТ, или 
при помощи идеализированных объектов. Модели мо-
гут содержать информацию о поврежденных участ ках 
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стические модели геометрии желудочков заменяются 
простыми суррогатными моделями. Примером такой 
модели, в которой выходными параметрами являют-
ся механические и гемодинамические характеристи-
ки, является CircAdapt (www.circadapt.org) [39]. По 
аналогии с  анатомическими моделями, применяе-
мыми для решения различных клинических задач, 
в  версии CircAdapt MultiPatch реализована возмож-
ность деления стенки желудочка на определенное 
количество сегментов, что позволяет назначать сег-
ментам локальные свой ства, например, различное 
время локальной активации, и  частично сохранять 
информацию о  пространственной неоднородности 
миокарда. 

Среди рассматриваемых далее работ в десяти стать- 
ях использовались электрофизиологические моде-
ли 2-х желудочков (BiV модели) [40-48] или только 
ЛЖ [49]; в  одной статье рассмотрена механическая 
модель ЛЖ [50] и  в  одной электромеханическая BiV 
модель [51]; в  двух статьях представлены сердечно- 
сосудистые модели с  2-мя желудочками [52, 53]; 
в  двух статьях  — сердечно- сосудистые модели 
CircAdapt с редуцированными моделями ЛЖ (18 сег-
ментов) [54] или ПЖ (6 сегментов) [55]. Наконец, 
в Taconné M, et al., 2024 [56] использовалась редуци-
рованная сердечно- сосудистая модель с  16-сегмент-
ным ЛЖ и 3-сегментным ПЖ.

В  обзоре Lee AWC, et al., 2018 [30] сообщалось, 
что наиболее распространенными для исследования 
электрического ответа на стимуляцию желудочков 
являются монодоменные модели. В  проанализиро-
ванных нами недавних работах, бидоменные или 
монодоменные модели использовались значительно 
реже, всего в трех статьях [45, 52, 53], а большинство 
авторов для электрофизиологических моделей при-
меняли уравнения эйконала [40-43, 46-49, 51]. Это 
отражает тенденцию к сокращению времени вычис-
лений, что более приемлемо для клинических при-
ложений. Еще одним вариантом упрощения расчета 
электрической функции миокарда является исполь-
зование клеточных автоматов. Такой подход приме-
нялся в редуцированной модели из Taconné M, et al., 
2024 [56].

Быстрые вычислительные модели могут позволить 
проводить большие серии симуляций, что важно для 
проведения виртуальных клинических исследова-
ний. В  некоторых случаях вычисления можно про-
водить почти в реальном времени, что в перспективе 
может позволить применять такие модели интраопе-
рационно [44, 48]. Однако упрощение моделей ведет 
к  потере информации, например, об анатомических 
особенностях сердца или субклеточных процессах. 
Таким образом, перед использованием упрощенных 
моделей следует убедиться, что их предсказания зна-
чимо не отличаются от предсказаний более детализи-
рованных моделей.

сократительной и  насосной функции сердца, в  т.ч. 
индексы механической активности и  диссинхронии 
желудочков: ФВ ЛЖ, задержка сокращения между 
желудочками, вариабельность пика механической 
активности внутри ЛЖ и другие [6].

4) Модель циркуляции крови (гемодинамики) — 
описывает кровоток в закрытой системе кровообра-
щения и позволяет воспроизвести равенство объема 
крови, поступающей в ПЖ и выбрасываемой из ЛЖ 
[31, 32].

Конечно, в реальном сердце электрические и ме-
ханические процессы взаимосвязаны прямыми и об-
ратными связями и вместе влияют на гемодинамику 
и  зависят от нее. Прямые и  обратные связи между 
возбуждением и  сокращением описываются в  элек-
тромеханических моделях миокарда от клеточного 
до органного уровня, в т.ч. сопряженных с моделями 
циркуляции [33]. Однако, в  соответствии с  целями 
исследования, а также исходя из наличия определен-
ных входных данных и разработанных инструментов 
для моделирования, ситуацию часто упрощают: те 
или иные блоки модели заменяют феноменологиче-
скими описаниями, позволяющими разделить про-
цессы между собой. Поэтому далее мы будем рас-
сматривать электрофизиологические модели, не со-
держащие механических переменных; механические 
модели, не описывающие в  деталях процессы акти-
вации; объединенные электромеханические модели, 
связывающие электрические и  механические про-
цессы в миокарде и интегративные модели, содержа-
щие все 4 блока — сердечно- сосудистые модели. 

Расчет многомасштабных моделей, а  особенно 
электромеханической связи [30], имеет высокую вы-
числительную стоимость. Для ускорения вычислений 
могут применяться редуцированные модели, упроща-
ющие описание тех или иных процессов. Например, 
часто исследователя интересует только характер рас-
пространения фронта волны электрического воз-
буждения, а  этого бывает достаточно, например, 
для расчета QRS комплекса ЭКГ. Тогда вместо тру-
доемких бидоменных или монодоменных моделей, 
описывающих временной ход изменения внутри-
клеточного и  внеклеточного потенциала в  миокарде 
в виде уравнений реакционно- диффузионного типа, 
можно использовать очень эффективные и  быстро 
рассчитываемые модели эйконала, описывающие 
непосредственно время активации миокарда на ос-
нове параметров электропроводности ткани [34-36]. 
Вместо сложных механических моделей, основанных 
на уравнениях механики деформируемого тела, мож-
но использовать редуцированные модели, в т.ч. и ре-
грессионные, которые позволяют проводить расчет 
механических переменных на основе феноменоло-
гических правил (см. обзоры [30, 37], а  также ори-
гинальные работы с  участием нашей группы [38]). 
Кроме того, для упрощения моделирования реали-
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Персонификация параметров моделей
Как отмечалось Lee AWC, et al., 2018 [30], ком-

пьютерные модели имеют множество входных пара-
метров, и,  как следствие, персонализация моделей 
требует большого объема клинических измерений, 
в т.ч. инвазивных. Персонализированные анатомиче-
ские модели, кроме непосредственно самих конечно- 
элементных сеток сердца, должны включать инфор-
мацию о структурно- функциональных повреждениях 
миокарда (фиброз и постинфарктные рубцы), а так-
же о коронарных венах, если расположение электро-
дов связано с  ними. Однако такая информация не 
всегда доступна. Данные о  расположении и  конфи-
гурации фиброза и рубца обычно получают из МРТ 
исследований с  усилением контрастом. Могут при-
меняться и данные визуализации различной модаль-
ности. Например, рубец определялся как плохо пер-
фузируемые области по данным КТ с динамической 
перфузией [46]. 

Как уже отмечалось выше, миокард — анизотроп-
ный материал, и  его электрические и  механические 
свой ства отличаются в  направлении вдоль миокар-
диальных волокон или поперек. Поэтому вопрос 
отображения в  моделях поля направления волокон 
является одним из важных элементов построения 
реалистичных моделей. В  рассмотренных работах 
направления волокон в  миокарде не были персони-
фицированы в  моделях. В  большинстве работ ход 
волокон задавался по основанным на правилах алго-
ритмам [57]. Только в исследовании Strocchi M, et al., 
2020b [51] персонифицированную ориентацию мио-
фибрилл построили по ЭКГ-синхронизированным 
КТ изображениям, и  в  Craine A, et al., 2024 [52] 
топология волокон была получена на основе про-
ецирования данных диффузионно- тензорной МРТ, 
полученных пост-мортум на референтном сердце, на 
индивидуальную геометрию желудочков конкретного 
пациента. 

Особую проблему при моделировании электриче-
ской активности желудочков на естественном ритме 
представляет определение областей начальной акти-
вации миокарда. В цитируемых работах для этого ис-
пользовались либо феноменологические модели про-
водящей системы волокон Пуркинье в  виде дерева 
одномерных элементов [40-42], связывающих волок-
на Пуркинье и миокард, либо применялся так назы-
ваемый быстрый эндокардиальный слой [43, 46, 47, 
53], проводимость в  котором задавалась в  несколь-
ко раз выше, чем в миокарде. Оба варианта моделей 
основывались на общих представлениях о  системе 
Пуркинье и  в  большинстве работ не были персони-
фицированы. Только в работах [44, 53] расположение 
зон начальной активации, связанных с  волокнами 
Пуркинье, было оптимизировано при решении зада-
чи минимизации различий между расчетным и кли-
ническим ЭКГ. Но при этом авторы также не имели 

возможности оценить, насколько предсказанные об-
ласти соответствуют реальным. В работе Taconné M, 
et al. [56] проводящая система моделировалась как 
система из пяти клеточных автоматов. 

Как мы обсуждали выше, для описания возбуж-
дения миокарда нужны клеточные модели генерации 
потенциала действия, а  также параметры проведе-
ния возбуждения от клетки к клетке в ткани. В боль-
шинстве рассмотренных нами работ параметры кле-
точной активности не были персонализированы, 
и  применялись модели, которые генерируют реали-
стичный усредненный сигнал потенциала действия, 
характерный для клеток человека в популяции. А вот 
параметры электропроводности миокарда в персона-
лизированных моделях, как правило, настраивают-
ся по индивидуальным клиническим данным. Для 
этого в  рассматриваемых работах использовались 
данные инвазивного электроанатомического кар-
тирования, т.е. сигналы электрограмм, записанные 
непосредственно на поверхности миокарда [49]; сиг-
налы ЭКГ, записанные на поверхности тела [44, 47, 
53], а  также преобразованные сигналы, например, 
векторкардио граммы, полученные из ЭКГ [52]. Для 
того, чтобы минимизировать разницу между вычис-
ленными и  измеренными характеристиками, наря-
ду с  фитингом параметров электропроводности [47, 
48, 52], могут учитываться зоны ранней активации 
[44, 53], а  также геометрия постинфарктного рубца 
и трансмуральное распределение параметров клеточ-
ных моделей [53].

В  механических моделях миокарда для персони-
фикации механических и гемодинамических свой ств 
миокарда авторы наиболее часто использовали дан-
ные ЭхоКГ [50, 52-56], например, данные о  дина-
мических локальных деформациях (англ. strain), из-
менении объема желудочков. В моделях циркуляции 
применяли данные ультразвуковой кардиограммы 
о  характеристиках кровообращения [53], инвазив-
ные измерения внутрижелудочкового давления [50, 
52], неинвазивные измерения артериального дав-
ления [52, 53]. Одним из способов персонализации 
редуцированных моделей была минимизация рассто-
яния между рассчитанными и клиническими кривы-
ми деформации сегментов [54, 56], при этом боль-
шинство параметров подбиралось индивидуально 
для каждого сегмента. Такой подход также позволяет 
редуцированным моделям опосредованно учитывать 
влияние постинфарктного рубца, влияющего на кри-
вые деформации. 

Вслед за обзором Lee AWC, et al., 2018 [30] отме-
тим, что входные параметры модели в разной степе-
ни влияют на характеристики диссинхронии и ответ 
на СРТ, поэтому в  моделях, как правило, персони-
фицируют лишь немногие значимые параметры. 
Например, сообщалось о  сопоставимых паттернах 
распространения электрической волны возбужде-
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ния при моделировании ориентации волокон, ос-
нованной на правилах, и  на основе диффузионно- 
тензорной МРТ у животных [57, 58]. Кроме того, при 
недоступности индивидуальных измерений можно 
использовать популяционные клинические данные, 
в соответствии с которыми будут определяться усред-
ненные значения параметров. В  рассматриваемых 
работах этот подход наиболее часто применялся для 
моделирования паттерна активации желудочков при 
БЛНПГ. Однако, как и  в  случае с  применением ре-
дуцированных моделей, отказ от персонализации тех 
или иных параметров требует предварительного ана-
лиза чувствительности модели к их вариации, в част-
ности, при моделировании стимуляции желудочков. 

Стоит отметить, что если целью исследования 
не является получение индивидуального прогноза, 
а  проводится оценка эффективности той или иной 
техники для групп пациентов, использование моде-
лей с  частичной персонализацией параметров пред-
ставляется вполне оправданным. Так, в  серии работ 
[40-42, 48], выполненных на одном наборе из двад-
цати четырех конечно- элементных сеток сердца, ре-
зультаты представлены для групп моделей в  целом. 
При этом модели были персонализированы толь-
ко по анатомии сердца, валидация электрофизио-
логических характеристик происходила на уровне 
групп моделей по соответствию модельных резуль-
татов диапазонам величин из литературных данных. 
Моделирование постинфарктного рубца осуществля-
лось с помощью трансляции его геометрии и распо-
ложения из другой анатомии [41, 42], а в другом ис-
следовании для расчета ЭКГ использовалась общая 
анатомия торса [40]. 

Основные результаты, полученные с  использованием 
компьютерных моделей

В  работах Sidhu BS, et al., 2023, Vergara C, et al., 
2022 и  Melgaard J, et al., 2022 [44, 46, 48] результа-
ты электрофизиологических моделей желудочков 
были использованы вместе с  другими клинически-
ми визуализациями для нахождения целевой зоны, 
в  которую необходимо имплантировать электроды 
устройств СРТ с целью потенциального уменьшения 
времени и  повышения эффективности процедуры 
имплантации. Так, в  проспективном исследовании 
Sidhu BS, et al., 2023 [46] перед имплантацией WiSE-
CRT целевой сегмент для установки эндокардиаль-
ного стимулирующего электрода в  ЛЖ определялся 
как зона поздней электрической и  механической 
активации с  толщиной стенки ≥5  мм (предполо-
жительно без постинфарктных повреждений) и  без 
дефектов перфузии. Зона поздней электрической 
активации вычислялась в  электрофизиологической 
модели, а  остальные измерения были получены из 
данных КТ, в  т.ч. КТ с  динамической перфузией. 
Интраоперационное тестирование подтвердило, что 
наилучший острый ответ на стимуляцию, оцененный 

как максимальное увеличение скорости нарастания 
внутрижелудочкового давления (dP/dtmax) по срав-
нению с  естественным ритмом, достигался именно 
в целевом сегменте у всех 10 пациентов, и у 8 из них 
электрод был установлен в  пределах целевого сег-
мента. 

Разработанная Vergara C, et al. [49] модель ЛЖ 
воспроизводит пациент- специфичную карту акти-
вации по данным электроанатомического карти-
рования (electroanatomic mapping) у  10 пациентов. 
Во время процедуры имплантации СРТ c помощью 
электроанатомического картирования были получе-
ны локальные времена активации на эпикарде ЛЖ, 
которые измерялись в  процентах относительно ши-
рины QRS комплекса. Зона поздней активации опре-
делялась как область, в  которой локальные времена 
активации превышали 80% от длительности QRS. 
Для простоты зону поздней активации определяли 
как точку с  абсолютной максимальной активацией 
внутри этой области. Модели были использованы 
для проведения двух тестов, в  первом тесте пер-
сонификация модели, а  именно подбор скоростей 
проводимости, осуществлялась на полных данных 
электроанатомического картирования (тест согласо-
ванности), во втором тесте с этой же целью исполь-
зовались только измерения в  области коронарного 
синуса. По результатам первого теста расстояние 
между рассчитанными и измеренными зонами позд-
ней активации не превышало 4,1  мм, после второго 
теста не было отмечено увеличения максимальной 
ошибки по сравнению с  первым. Таким образом, 
в перспективе модели могут использоваться для вы-
числения зоны поздней активации по меньшему 
количеству данных инвазивного картирования, что 
позволит упростить эту процедуру. 

Время от начала Q-зубца ЭКГ до прихода волны 
возбуждения к  ЛЖЭ (QLV) при естественной акти-
вации рассматривается в  ряде работ в  качестве пре-
дикторов ответа на СРТ. Melgaard J, et al., 2022 [44] 
предлагают неинвазивный метод измерения QLV по 
данным 12-канальной ЭКГ. Для этого модель расчета 
ЭКГ используется в алгоритме решения обратной за-
дачи электрофизиологии, который по сигналу ЭКГ 
воспроизводит карту активации на референтной 
анатомии желудочков, оптимизируя расположение 
ранних зон активации и  задержки между ними. Для 
проверки метода использовались ретроспективные 
данные 135 пациентов, прошедших процедуру им-
плантации СРТ с расположением ЛЖЭ в зоне позд-
ней механической активации, а  именно записанные 
одновременно во время процедуры 12-канальные 
поверхностные ЭКГ и  биполярные электрограммы 
в месте окончательного расположения ЛЖЭ, исполь-
зуемые для измерения QLV. При этом расположение 
ЛЖЭ в модели определялось как центр сегмента ЛЖ, 
в  который электрод был имплантирован пациенту. 
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Разница между рассчитанными в  персонифициро-
ванных по ЭКГ моделях, и измеренными QLV соста-
вила 3,0±22,5 мс. Авторы работы предполагают, что 
расчетное QLV потенциально может использоваться 
во время отбора пациентов, а  также для оптимиза-
ции процедур имплантации и  моделирования опти-
мальных параметров стимуляции перед процедурой. 
Однако использование референтной анатомии явля-
ется серьезным ограничением метода и  требует ва-
лидации. 

С  помощью компьютерных моделей можно вы-
числять и  тестировать потенциальные предикторы 
ответа на СРТ, получение которых в  клинике мо-
жет быть ограничено, например, из-за необходимо-
сти инвазивного вмешательства, или невозможно 
в  принципе. Кроме того, моделирование позволяет 
использовать в качестве предикторов ответа модель-
ные изменения тех или иных характеристик в  ответ 
на стимуляцию миокарда. Заметим, что в  клинике 
такие показатели могут быть получены либо интра-
операционно и  использоваться в  качестве критери-
ев оценки эффективности СРТ в остром ответе или 
в  отдаленном периоде после операции и  использо-
ваться для прогноза долгосрочного хронического от-
вета. В отличие от этого вычисление и анализ эффек-
тов стимуляции желудочков в рамках моделей можно 
проводить предоперационно на стадии принятия ре-
шения об отборе пациента на терапию. 

Во многих клинических исследованиях сниже-
ние ESV ЛЖ после СРТ (∆ESV), например, более 
чем на 10-15%, является критерием хронического 
ответа на СРТ. В  ряде работ компьютерные модели 
используются для отыскания предикторов сниже-
ния ESV. В Albatat M, et al., 2023 [50] персонифици-
рованные по данным ЭхоКГ механические модели 
использовались для вычисления напряжения во-
локон с  помощью вычисления тензора напряжений 
Коши и  выделения компонента вдоль оси волокна. 
Анализировалось стандартное отклонение регио-
нального напряжения волокон стенки (SD_MVC), 
вычисленного во всех узлах конечно- элементной 
сетки во время закрытия митрального клапана (на-
чальной точки изоволюметрической фазы, четко 
определяемой в петлях давление- объем). Было пока-
зано, что рассчитанное SD_MVC коррелирует с кли-
ническим значением ∆ESV (r=-0,859, p=0,018, n=7), 
и  поэтому предполагает возможность использовать 
найденный показатель для прогноза ответа на СРТ. 

Была изучена связь между изменением макси-
мальной скорости нарастания давления в  ЛЖ (∆dP/
dtmax) и  снижением ESV [53, 54]. У  Isotani А,  et al., 
2020 [53] BiV-стимуляция с оптимизированным рас-
положением ЛЖЭ была рассчитана в  8 персонифи-
цированных сердечно- сосудистых моделях. Для это-
го в каждой модели была проведена BiV-стимуляция 
при четырех наиболее часто используемых положе-

ниях ЛЖЭ: в  базальном или срединном передне- 
боковом, базальном или срединном нижне- боковом 
сегменте, и  выбран вариант позиции ЛЖЭ с  макси-
мальным расчетным ∆dP/dtmax. Для каждой модели 
был вычислен ∆dP/dtmax и  было обнаружено, что 
порог равный 11,6% позволяет точно разделить все 
модели на респондеров и  нереспондеров в  соответ-
ствии с клиническим критерием (∆ESV <15%), изме-
ренным у  пациентов. Далее 5 других моделей были 
классифицированы по критерию ∆dP/dtmax >11,6%, 
и  в  4 случаях ответ совпал с  ответом по клиниче-
скому критерию. Также отметим, что вычисленное 
изменение полного времени активации желудочков 
имело более низкий предсказательный потенциал, 
чем ∆dP/dtmax. Однако количество изученных мо-
делей было слишком мало, чтобы сделать надежные 
выводы. 

В  отличие от результатов Isotani A, et al. [53], 
Koopsen Т, et al., 2023 [54] не обнаружили корре-
ляцию между модельными значениями ∆dP/dtmax, 
рассчитанными в  персонифицированных моделях 
CircAdapt, и  ∆ESV, измеренным у  пациентов (r= 
-0,34, P=0,02, n=45). Поэтому Koopsen Т, et al. пред-
ложили дополнительный индекс механической дис-
синхронии ЛЖ — разница в локальной работе между 
септальными и  латеральными регионами ЛЖ. Его 
базовый уровень, а  также изменение при стимуля-
ции в отличие от ∆dP/dtmax, коррелировали с ∆ESV 
(r=-0,60, P<0,001 и  r=0,62, P<0,001, соответственно, 
n=45) [54]. 

Индексы локальной работы миокарда были рас-
смотрены в рамках 8 персонифицированных моделей 
CircAdapt как потенциальные предикто ры ответа на 
СРТ в Craine A, et al., 2024 [52]. Работа рас  считывалась 
как площадь петли напряжение- деформация в  раз-
личных сегментах миокарда. Петли, направленные 
против часовой стрелки, указывали на положитель-
ную работу, выполняемую мио кардом, а  по часовой 
стрелке  — на отрицательную работу, выполняемую 
над миокардом. При БЛНПГ часто наблюдается ано-
мальное движение ранее активируемых септальных 
регионов (septal f lash) — пресистолическое сокраще-
ние, которому соответствует близкая к нулю или от-
рицательная работа этих регионов. Напротив, в лате-
ральных поздно активируемых регионах наблюдается 
гиперположительная работа, компенсирующая неэф-
фективное сокращение перегородки. При стимуля-
ции неоднородность локальной работы уменьшается. 
Оказалось, что в моделях наиболее высокая корреля-
ция была обнаружена между ∆ESV и объемной долей 
ЛЖ, выполняющей отрицательную работу, при есте-
ственном ритме в условиях БЛНПГ (R2=0,82, p<0,01). 
Примечательно, что ни величина исходной или уве-
личение глобальной работы, ни снижение гиперполо-
жительной работы поздно активируемых сегментов, 
ни степень неоднородности региональной работы не 
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были способны предсказать ответ на стимуляцию. 
Результаты моделирования позволяют предположить, 
что обратимые изменения в  перфузии, метаболиз-
ме и  клеточной сигнализации, которые происходят 
в  рано активированных об ластях перегородки при 
БЛНПГ, могут быть важными факторами, опреде-
ляющими возможность обратного ремоделирования 
(RR, reverse remodeling) желудочков после СРТ. Кроме 
того, авторы предложили метод упрощенной оценки 
работы миокарда, который, однако, также позволяет 
разделять респондеров и нереспондеров. 

Как уже упоминалось выше, в  ряде работ в  рам-
ках моделей исследовался потенциал применения 
новых техник исполнения СРТ, в  т.ч. стимуляции 
пучка Гиса (His-bundle pacing, HBP), стимуляции ле-
вой ножки пучка Гиса (left bundle pacing, LBP) или 
комбинации стимуляции эпикардиального ЛЖЭ 
с  HBP (His-optimized CRT) и  LBP (LBBP-optimized 
CRT), беспроводная стимуляция LBP или эндокарда 
боковой стенки, а также мультисайтовая стимуляция 
(Multisite pacing), при которой устанавливается не-
сколько ЛЖЭ или, например, четырехполюсный элек-
трод. В работах Strocchi M, et al., 2020a, 2022a, 2022b 
и  2023 [40-42, 48] с  помощью электрофизиологиче-
ских моделей исследовалось влияние разных техник 
стимуляции на индексы электрической диссинхро-
нии желудочков, в частности, на полное время акти-
вации желудочков. Оценивали степень уменьшения 
индексов диссинхронии активации при различных 
типах стимуляции для различных семейств моделей, 
имитирующих наличие или отсутствие повреждений 
миокарда. В  целом, в  большинстве рассмотренных 
случаев лучшие результаты моделирования ресин-
хронизации были получены при стимуляции прово-
дящей системы (HBP, LBP, LBBP-optimized CRT) по 
сравнению со стандартной BiV-стимуляцией. Однако 
в  некоторых случаях, например, у  пациентов с  сеп-
тальным рубцом, наиболее эффективной оказалась 
стандартная BiV-стимуляция. Кроме того, было по-
казано, что LBP требует оптимизации предсердно- 
желудочковой задержки, что невозможно при полной 
предсердно- желудочковой блокаде. В  то же время, 
когда оптимизация предсердно- желудочковой за-
держки возможна, стандартная LBP позволяет дости-
гать лучшей синхронности, чем беспроводная LBP, 
в противном случае, применение беспроводной LBP 
более эффективно, чем стандартной LBP. Наконец, 
при БПНПГ HBP, как правило, эффективнее стан-
дартной BiV-стимуляции и LBP, при которых сохра-
няется задержка активации ПЖ. Однако при силь-
ном снижении проведения в системе Гиса- Пуркинье 
в ПЖ стандартная BiV-стимуляция превосходит HBP, 
а при сильном снижении проведения в системе Гиса- 
Пуркинье в ЛЖ и HBP, и BiV-стимуляция не эффек-
тивны. Сочетание LBP c анодным захватом перего-
родки ПЖ улучшает ответ по сравнению с  просто 

LBP. Влиянию стимуляции проводящей системы 
на механическую функцию была посвящена работа 
Strocchi M, et al., 2020b [51], в  которой на группе из 
четырех электромеханических моделей было показа-
но, что HBP восстанавливает нормальное движение 
перегородки, а  LBP без предсердно- желудочковой 
задержки, напротив, вызывает аномальное движе-
ние перегородки слева направо из-за задержки ак-
тивации ПЖ. Более подробно in-silico исследования 
стимуляции проводящей системы описаны в  обзоре 
Strocchi M, et al., 2024 [59].

Кроме того, стоит упомянуть работу Albatat M, 
et al., 2021 [45], в  которой электрофизиологиче-
ские модели, построенные на данных 3-х пациент- 
специфичных желудочковых анатомий с  постин-
фарктными рубцами, использовались для анализа 
максимального фронта волны активации (MAF, 
maximum activation front) при СРТ. Фронт активации 
в момент времени t мс рассчитывался как объем ак-
тивированных элементов, нормализованный на об-
щий объем ЛЖ, в промежутке времени (t-5, t+5) мс. 
Площадь под графиком зависимости фронта акти-
вации от времени всегда одинакова и  соответствует 
объему ЛЖ. Поэтому более высокий MAF означает, 
что за более короткий период времени активируется 
больший объем ЛЖ, что может быть достигнуто ли-
бо за счет сокращения общего времени активации, 
либо за счет более крутого роста фронта активации 
после начала возбуждения, либо за счет того и друго-
го. Моделировали BiV-стимуляцию, в т.ч. мультисай-
товую, с ПЖ электродом в стандартном апикальном 
положении и 12 вариантами расположения электрода 
в ЛЖ, из которых комбинаторно выбирались комби-
нации от одного до трех мест одновременного раз-
мещения ЛЖЭ. Было показано, что при стимуляции 
с одним ЛЖЭ максимальный MAF достигается, когда 
этот электрод находится в  зоне поздней активации 
для естественного ритма и  вне постинфарк тного 
рубца. При мультисайтовой стимуляции максималь-
ный MAF достигается, когда электроды располо-
жены таким образом, чтобы слияние всех фронтов 
активации происходило как можно позже. Авторы 
предполагают, что MAF можно использовать интра-
операционно для анализа острого ответа на СРТ во 
время выбора оптимального расположения электро-
дов при мультисайтовой стимуляции.

Наиболее часто СРТ используется при БЛНПГ, 
но она может быть также полезна и  при БПНПГ, 
возникающей, например, после восстановления те-
трады Фалло. Ložek et al., 2024 [55] на двух персона-
лизированных моделях CircAdapt исследовали влия-
ние ПЖ-СРТ на механические и  гемодинамические 
характеристики ПЖ. Цифровые двой ники, как бы-
ли названы сердечно- сосудистые модели в  данной 
работе, подтвердили вклад электромеханической 
диссинхронии ПЖ в  его дисфункцию и  продемон-



41

ДИССИНХРОНИЯ. РЕСИНХРОНИЗАЦИЯ. СТИМУЛЯЦИЯ. ХРОНИЧЕСКАЯ СЕРДЕЧНАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ

41

стрировали улучшение эффективности сокращения 
ПЖ после его стимуляции, в  т.ч. увеличение dP/
dtmax. У одного пациента, которому была проведена 
успешная постоянная ПЖ-СРТ в рамках процедуры 
ревальвации легочного клапана, улучшения функции 
ПЖ соответствовали прогнозам, сделанным на ос-
нове его цифрового двой ника. Авторы считают, что 
построение цифровых двой ников способно помочь 
оценить необходимость в ПЖ-СРТ в рамках выбора 
стратегии лечения тетрады Фалло и подобных врож-
денных пороков сердца.

Ограничения исследований с использованием моделей
Основное ограничение описанных выше иссле-

дований — слишком малый размер когорт, не позво-
ляющий гарантировать надежность предсказаний. 
В  трех работах использовалось всего 2-3 модели, 
в других от 8 до 45, и только в 2 работах [44, 56] ко-
личество моделей превышает 100. Однако либо пер-
сонифицировались только параметры электрической 
функции миокарда и применялась общая референт-
ная модель анатомии сердца [44], либо использовали 
редуцированную модель анатомии [56]. Это иллю-
стрирует другое ограничение применения моделей — 
недостаток данных для персонализации моделей. 

Представленные в нашем обзоре результаты при-
менения компьютерных моделей, несмотря на их 
ограничения, а  в  моделях всегда присутствуют эле-
менты идеализации и упрощения реальности, убеди-
тельно демонстрируют пользу применения модели-
рования для решения разнообразных фундаменталь-
ных и  практических задач клинической медицины. 
Модели позволяют проанализировать механизмы 
диссинхронии сердца, выявить наиболее частые фе-
нотипы проявления диссинхронии и связать их с про-
гнозом эффективности коррекции. Благодаря воз-
можности проводить неограниченное количество 
разнообразных тестов модели могут служить для 
проведения первичного виртуального клиническо-
го исследования новых технологий стимуляции, для 
выбора индивидуальной стратегии и тактики прове-
дения процедуры имплантации для конкретного па-
циента. К сожалению, затруднения к практическому 
внедрению компьютерных моделей в  клиническую 
практику сохраняются и  стимулируют дальнейшую 
разработку подходов для ускорения расчетов, упро-
щения моделей, персонализации индивидуальных 
параметров, оценки модельных результатов и их при-
менения в прогностических моделях. 

Особенно интересных решений можно ожидать 
от применения механистических компьютерных мо-
делей в  комбинации с  моделями ИИ, благодаря по-
тенциальным объемам генерируемых данных, а  так-
же возможности предсказывать изменения функции 
сердца пациента в  результате лечения, в  частности, 
при электрокардиостимуляции и  в  дооперационном 
периоде. В  следующем разделе мы приведем обзор 

еще немногочисленных, но уже многообещающих, 
собственных и  других работ, сделанных в  этой об-
ласти применительно к  задачам анализа сердечной 
диссинхронии и ресинхронизации.

Комбинированные подходы применения ММ и ИИ 
к проблеме сердечной диссинхронии

Комбинированные методы компьютерного модели-
рования и ИИ для прогноза ответа на СРТ и оптимиза-
ции стимуляции желудочков 

Ранее нашей группой в  рамках проекта, поддер-
жанного грантом РНФ, при помощи методов ML на 
основе комбинированного датасета, включающего 
наряду с  клиническими данными, результаты ММ, 
была построена прогностическая модель успешности 
СРТ [60]. Насколько нам известно, в наших работах 
впервые были применены персонифицированные 
модели сердца пациентов для предсказания ответа 
желудочков на стимуляцию. Полученные расчетные 
индексы диссинхронии активации желудочков до 
и  после стимуляции были использованы для обуче-
ния классификатора, прогнозирующего положитель-
ный или отрицательный ответ на СРТ. Точность по-
строенного классификатора достигла 84%, что пре-
высило точность предложенных ранее калькуляторов 
ответа, основанных только на дооперационных кли-
нических данных, традиционно регистрируемых при 
предварительном обследовании пациентов перед на-
значением на процедуру СРТ.

Основная идея метода заключается в применении 
персонифицированных моделей для оценки влияния 
стимуляции желудочков конкретного пациента на 
электрическую активность миокарда и  прогноза из-
менения количественных показателей диссинхронии 
активации. Модельные данные можно рассчитывать 
дооперационно и использовать их при расчете клас-
сификатора (калькулятора), прогнозирующего ответ 
на терапию. 

Важно отметить, что в  отличие от эмпирических 
подходов для выбора места установки стимулиру-
ющих электродов, во многом зависящего от опыта 
оператора, наш метод дает возможность оптими-
зировать процедуру и  указать позицию электрода, 
обеспечивающую наибольшую вероятность поло-
жительного ответа, если такой вариант теоретически 
возможен [61]. А  именно, математическая модель 
позволяет провести серию виртуальных испытаний 
с разнообразными вариантами размещения электро-
дов, в частности, ЛЖЭ. Например, можно протести-
ровать различные положения ЛЖЭ на поверхности 
эпикарда ЛЖ. При этом, имея сопряженную модель 
желудочков и  вен коронарного синуса, можно огра-
ничиться только контактными зонами, доступными 
для трансвенозного доступа оператора, и указать це-
левую вену, обеспечивающую наибольшую вероят-
ность ответа на стимуляцию [62]. А можно протести-
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ровать и  другие зоны на внутренней и  внешней по-
верхностях ЛЖ для потенциального эпикардиального 
или эндокардиального доступа, если трансвенозный 
доступ не дал желаемого результата, либо оцененный 
шанс на успех такой стимуляции невелик. Можно 
также в  рамках модели сравнить шансы на успех 
при стандартной BiV-стимуляции и  при стимуля-
ции проводящей системы для выбора оптимального 
способа стимуляции. Возможность моделирования 
активации желудочков конкретного пациента при 
различных способах стимуляции и  расчет вероятно-
сти успеха при помощи обученного классификатора, 
использующего результаты моделирования, позво-
ляют оценить шансы на успех СРТ дооперационно 
и решить сразу 2 задачи — проводить стратификацию 
пациентов для СРТ и оптимизировать планируемую 
процедуру. Такая методика может помочь врачу при-
нять решение в  отборе пациентов для СРТ, а  также 
выбрать тактику проведения операции.

В  рамках предлагаемой технологии нам пред-
ставляются особенно важными следующие факты: 
в  анатомически детализированных 3-мерных персо-
нифицированных моделях желудочков, построенных 
на основе КТ изображений сердца, учитываются не 
только индивидуальные геометрические особенно-
сти формы желудочков, но и  данные МРТ о  струк-
турных повреждениях миокарда в  виде постин-
фарктных рубцов или миокардиального фиброза. 
Известно, что такие повреждения существенно вли-
яют на процессы распространения волны возбужде-
ния в миокарде и усугубляют диссинхронию актива-
ции, вызванную нарушениями проводящей системы 
сердца, в  частности, при БЛНПГ, которая входит 
в  основные рекомендации по отбору пациентов для 
СРТ. В частности, мы показали, что среди признаков 
(независимых переменных), значимо влияющих на 
вероятность положительного ответа пациента, вы-
деляются близость ЛЖЭ к  зоне постинфарктного 
рубца или фиброза, а  также расстояние от ЛЖЭ до 
зоны поздней активации, которая определяется при 
моделировании исходной активации желудочков без 
стимуляции. Оптимизация положения ЛЖЭ пред-
ставляет собой некий компромисс между близостью 
к  зоне поздней активации, но без пересечения или 
близкого расположения к зоне структурных наруше-
ний, препятствующих эффективной активации ЛЖ. 
Предлагаемый нами алгоритм автоматически нахо-
дит оптимальное расположение ЛЖЭ на эпикарди-
альной поверхности ЛЖ. 

Ниже мы вкратце опишем разработанную нами 
технологию построения классификатора и  его при-
менения. 

Клинические данные. Для построения персонифи-
цированных моделей и  разработки классификатора 
ответа на СРТ были использованы ретроспективные 
данные, полученные для когорты пациентов (n=80) 

с  ХСН, которым была выполнена имплантация 
устройств СРТ в  НИМЦ им. В. А. Алмазова [60-62]. 
Были собраны клинические данные из стандартных 
протоколов обследования пациента с  ХСН: пол, 
рост, вес, анамнез, сопутствующие заболевания, ме-
дикаментозная терапия, этиология кардиомиопатии, 
функциональный класс ХСН, лабораторные исследо-
вания (клинический и биохимический анализ крови, 
скорость клубочковой фильтрации), 12-канальная 
ЭКГ, стандартное исследование ЭхоКГ. По данным 
ЭКГ у  всех пациентов была констатирована полная 
БЛНПГ согласно критерию Strauss [63].

Эффективность терапии оценивалась по данным, 
полученным при повторном визите пациента через 
6 мес. после установки СРТ устройства с проведени-
ем повторных инструментальных исследований: стан-
дартной ЭхоКГ, 12-канальной ЭКГ. Положительный 
ответ на терапию определялся по результатам ЭхоКГ 
при увеличении ФВ ЛЖ пациентов более чем на 10%. 
Выбор этого критерия был обусловлен потребностью 
сравнения разрабатываемого нами классификатора 
с  известными классификаторами ответа на СРТ на 
основе клинических данных, в  которых применял-
ся аналогичный критерий [64]. При построении 
классификатора ответа также были протестированы 
и другие традиционно используемые критерии отве-
та — уменьшение ESV более чем на 15% и сочетанные 
критерии улучшения ЭхоКГ показателей сократи-
тельной функции ЛЖ.

Клинические показатели в когорте из 57 пациентов 
демонстрировали улучшение объективных показате-
лей сердечно- сосудистой системы у пациентов после 
процедуры СРТ [60, 61]. Так, в среднем QRSd умень-
шился на 23±14%, ESV и  конечно- диастолический 
объем уменьшились на 18±31% и  24±36%, соответ-
ственно, ФВ увеличилась на 9±8%, функциональный 
класс NYHA снизился, как минимум, на 1 балл у 54% 
пациентов. 

Респондеры и  нереспондеры на СРТ в  когорте 
пациентов классифицировались по увеличению ФВ 
ЛЖ в  течение года после проведения СРТ на ≥10%. 
В  нашей когорте пациентов оказалось 40% положи-
тельных и  60% отрицательных по этому критерию 
пациентов [60]. По клиническим индексам, таким 
как пол, возраст, функциональный класс, QRSd, мы 
не нашли значимых различий между респондерами 
и  нереспондерами. При этом ФВ была исходно не-
сколько выше у  нереспондеров. После СРТ значи-
тельно большее увеличение ФВ ЛЖ (17±5 vs 3±5, 
p<0,01), а  также уменьшение ESV (-47±19 vs -9±37, 
p<0,01) наблюдалось в  группе респондеров по срав-
нению с  нереспондерами. Интересно отметить, что 
мы не обнаружили значимых различий в  динамике 
снижения ширины QRSd между группами.

Для построения персонифицированных моде-
лей желудочков сердца пациентов использовались 
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 данные КТ, выполненной в  течение 6 мес. после 
установки СРТ устройств. Первичная сегментация 
изображений была проведена экспертом при помощи 
программного обеспечения системы неинвазивного 
электрофизиологического картирования АМИКАРД 
(Amycard, EP Solutions SA, Yverdon, Switzerland). 
Точное расположение установленных стимулирую-
щих электродов определялось согласно данным КТ. 
Кроме того, пациентам выполнялось исследование 
МРТ с отсроченным контрастированием до имплан-
тации кардиостимуляторов. Протоколы исследо-

вания со схематическим описанием расположения 
пост инфарктных рубцов и миокардиального фибро-
за в сегментах миокарда ЛЖ согласно 17-сегментной 
схеме ЛЖ были использованы для разметки участ-
ков миокарда со сниженной электропровод ностью 
в  электрофизиологической модели желудочков. Для 
части пациентов (n=19) наряду со схематическим 
описанием повреждений миокарда, была проведена 
детальная сегментация фиброзной и  рубцовой зон 
в ЛЖ [62]. Кроме того, данные КТ визуализации вен 
коронарного синуса этих же пациентов были сег-

Рис. 3. Схема разработки модели ML [61]. 
Примечание: (I)  Построение  и  расчет  персонализированной  электрофизиологической  модели  желудочков:  (1)  Обработка  данных  КТизображения. 
(2)  Сегментация  конечно элементных  сеток  торса,  легких  и  желудочков;  (2*)  Персонализация  модели  желудочков:  (A)  Генерация  миокардиальных  волокон 
методом, основанным на правилах. (B) Назначение области постинфарктного рубца/фиброза в желудочках (показано сзади) и расчет карты активации желу
дочков при базовом паттерне БЛНПГ и BiVкардиостимуляции с клиническим положением электродов. (3) Расчет ЭКГсигналов по карте активации желудочков. 
(II) Разработка классификатора машинного обучения с учителем: создание набора данных, включающего комбинацию клинических данных и смоделированных 
признаков электрофизиологической модели от каждого из 57 пациентов, отмеченных как респондеры и нереспондеры; обучение классификатора ML с учителем 
и расчет MLбаллов ответа на СРТ.
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ментированы и интегрированы в единую модель для 
определения целевых вен, в которые устанавливается 
ЛЖЭ [62].

Создание цифровой когорты персонифицированных 
электрофизиологических моделей сердца 

Цифровая модель желудочков сердца. Для создания 
персонифицированных моделей сердца человека мы 
разработали и  применили оригинальную методику 
построения цифровых моделей желудочков серд-
ца и  расчета их электрической активности (рис.  3), 
основанную на работах Khamzin S, et al., 2021; 
Dokuchaev A, et al., 2023 [60, 61]. 

Для каждого пациента по данным КТ с помощью 
полуавтоматических методов сегментируются инди-
видуальные геометрии торса, легких, сердца, и  на 
основе полученной сегментации строятся геометри-
ческие сеточные модели. Ткань стенки ЛЖ дополни-
тельно аннотируется либо как проводящая миокар-
диальная ткань, либо как поврежденный мио кард 
(постинфарктный рубец или фиброзная ткань на 
основе данных МРТ [60]).

Моделирование электрической активации желудоч-
ков. Для моделирования электрической активности 
миокарда сердечная ткань рассматривается как ани-
зотропная непрерывная среда с  большей скоростью 
проведения электрического сигнала в  продольном 
направлении миокардиальных волокон по сравне-
нию с  поперечным. Глобальный коэффициент про-
водимости миокарда в  направлении волокна зада-
ется единственным параметром σ для всех регионов 
желудочков. В персонифицированных моделях имен-
но этот коэффициент настраивается индивидуально 
для каждой модели, чтобы воспроизвести основную 
клиническую характеристику электрической дис-
синхронии возбуждения желудочков — ширину QRS 
комплекса ЭКГ. Соотношение проводимостей вдоль 
и  поперек волокна тоже является параметром моде-
ли. В  наших работах он был взят равным 16:1, что 
обеспечивает соотношение 4:1 для скоростей прове-
дения волны возбуждения вдоль и поперек волокон, 
как и  в  ряде других работ. Для определения тензора 
направления волокон в  каждой точке миокарда ис-
пользуется подход, основанный на правилах [57]. 
Сегменты с  постинфарктным рубцом моделируются 
как невозбудимые и непроводящие области желудоч-
ков, а сегменты с фиброзом моделируются как участ-
ки с  пониженной проводимостью ткани (например, 
мы задавали проводимость в фиброзных зонах от 1% 
до 50% проводимости здорового миокарда). Для рас-
чета времени прихода волны возбуждения в каждую 
точку сердца (локального времени активации) ис-
пользуется модель эйконала [34]. Уравнения модели 
приведены в Neic A, et al. [36]. 

Результаты расчета визуализируются в  форме 
карты активации миокарда желудочков [61]. На ос-
нове этой карты рассчитывается ряд характеристик 

диссинхронии возбуждения желудочков, в  т.ч. TAT, 
время активации ЛЖ и ПЖ и задержка возбуждения 
ЛЖ по сравнению с  ПЖ (ADRVLV, activation delay), 
среднее время активации желудочков, его диспер-
сия и др. 

Протоколы стимуляции моделей. Последова тель-
ность активации желудочков зависит от области на-
чальной активации миокарда. Эта область определя-
ется двумя способами: при активации из проводящей 
системы сердца в  условиях БЛНПГ (собственный 
ритм) или при искусственной стимуляции. В модели 
исходной (дооперационной) активации желудочков 
используется модель проводящей системы сердца 
[65]. Поскольку проведение возбуждения в проводя-
щей системе происходит на порядок быстрее (3 м/c), 
чем в миокарде (0,3-0,7 м/с), ее конфигурация опре-
деляет точки начальной активации поверхностей 
желудочков. В  случае БЛНПГ мы исключали из мо-
дели проводящей системы всю левую ножку, так что 
начальная активация осуществлялась на поверхно-
сти ПЖ в  точках контакта с  ветвями правой ножки 
(красные зоны на рис. 3 B, LBBB). Далее волна воз-
буждения распространяется по миокарду ПЖ и ЛЖ, 
и зона поздней активации наблюдается в свободной 
стенке ЛЖ (синие зоны на рис. 3 B, LBBB). Именно 
такая последовательность активации миокарда ха-
рактерна для пациентов с БЛНПГ. 

Последовательность активации при BiV-сти му-
ляции сердца (после имплантации СРТ устройств) 
определяется расположением стимулирующих элек-
тродов. Имея данные КТ о  расположении клиниче-
ски установленных электродов в  верхушке ПЖ и  на 
свободной стенке ЛЖ, мы могли воспроизвести ход 
активации при стимуляции желудочков и  исполь-
зовать модельные показатели электрической актив-
ности для обучения классификаторов ответа на СРТ 
[61]. Кроме того, мы могли варьировать положение 
электродов, в  частности, ЛЖЭ, и  оценить влияние 
его положения на эффективность стимуляции. Эти 
модельные данные мы использовали для выбора оп-
тимального расположения ЛЖЭ. 

Моделирование ЭКГ. Как уже отмечалось выше, 
основным показателем электрической диссинхро-
нии возбуждения желудочков и  отбора пациентов 
на терапию является ширина QRS комплекса ЭКГ 
(QRSd). Укорочение QRSd при стимуляции часто 
используется при настройке аппарата и  в  качестве 
критерия эффективности терапии [66-70]. Для мо-
делирования ЭКГ на торсе пациента мы использо-
вали псевдобидоменный подход [71] на основе мо-
дельного временного сигнала потенциала действия 
в  одиночных клетках, используемого в  узлах сетки 
желудочков с временными сдвигами, установленны-
ми в соответствии с рассчитанной картой активации 
желудочков. Решение псевдобидоменного уравнения 
дает сигнал внеклеточного потенциала на торсе, что 
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позволяет вычислить ЭКГ в стандартных отведениях 
[61] и  определить ее признаки, в  т.ч. ширину QRSd. 

Естественно, что ширина QRSd зависит от пат-
терна активации желудочков, в  частности, полного 
времени активации TAT, которое, в  свою очередь, 
зависит от коэффициента проводимости миокарда σ. 
Мы делали настройку параметра проводимости по 
известному клиническому значению ширины QRSd. 
Для этого использовали решение задачи оптимиза-
ции, обеспечивающее минимальное отклонение мо-
дельного значения от клинического [60]. 

Модельные ЭКГ хорошо воспроизводят сигналы 
ЭКГ, записанные в клинике и на собственном ритме 
без стимуляции желудочков и  при BiV-стимуляции 
для каждого из пациентов [61]. Корреляция между 
модельным и клиническим QRSd превышает k=0,94, 
p<0,01. Хотя параметры модели были подобраны та-
ким образом, чтобы были близки только средние 
значения модельного и клинического QRSd, морфо-
логия самих комплексов также показала хорошее со-
ответствие для обоих протоколов стимуляции. 

Семейство моделей. Нами построена коллекция из 
57 персонифицированных электрофизиологических 
моделей сердца на основе клинических изображе-
ний, информации о  повреждениях миокарда и  ЭКГ 
сигналов. Модели реалистично предсказывают изме-
нение электрических признаков после СРТ. Средние 
значения TAT и  модельного QRSd уменьшились на 
45±22% и  26±17%, что хорошо согласуется с  умень-
шением клинического QRSd. Индексы электриче-
ской диссинхронии также демонстрируют значитель-
ное снижение в  популяции моделей, с  наибольшим 
снижением индекса межжелудочковой диссинхро-
нии ADRVLV на -76±24%. 

Анализируя индексы геометрии у  респондеров 
и нереспондеров, мы не обнаружили различий в от-
носительном объеме инфаркта/фиброза в  миокарде 
ЛЖ между группами респондеров и  нереспондеров 
[60]. В то же время мы нашли, что расстояние от мес-
та стимуляции ЛЖ до поврежденной зоны миокарда 
в  группе нереспондеров значимо меньше, чем у  ре-
спондеров (28±27  мм у  нереспондеров vs 45±28  мм 
у  респондеров), что предполагает менее эффектив-
ную стимуляцию нормальной ткани у  нереспонде-
ров. Расстояние между стимулирующими ПЖ и  ЛЖ 
электродами между группами статистически не раз-
личалось. Не было обнаружено значимого отличия 
и в расстоянии от места стимуляции ЛЖ до области 
поздней активации, определенной при моделирова-
нии исходной активации при БЛНПГ. Между мо-
дельными индексами электрической диссинхронии, 
например, TAT, QRSd, мы также не обнаружили зна-
чимых различий как в случае БЛНПГ, так и в случае 
BiV-стимуляции. Не было найдено и  разницы в  от-
носительном снижении показателей при BiV между 
группами респондеров и нереспондеров [60]. 

Построение классификатора ответа на СРТ с ис-
пользованием модельных данных

Важно, что в большинстве своем ни отдельно взя-
тые дооперационные клинические индексы, ни мо-
дельные индексы до и после BiV-стимуляции не раз-
личались в нашей когорте между группами респонде-
ров и  нереспондеров на терапию. Это не позволило 
качественно разделить пациентов на базе какого-
либо одного набора данных. Поэтому мы впервые 
использовали результаты персонифицированных 
моделей вместе с  дооперационными клиническими 
данными для построения классификатора ответа на 
СРТ, обученного на основе данных об ЭхоКГ ответе 
пациентов (10% увеличение ФВ ЛЖ) [60]. Кроме это-
го, созданная коллекция моделей была нами исполь-
зована для изучения влияния расположения ЛЖЭ на 
результат СРТ и выбора оптимального местоположе-
ния электродов [61].

Для разработки классификатора мы применили 
несколько подходов ML с учителем для определения 
комбинации оптимального набора признаков и алго-
ритма обучения, которая имеет наилучшие показа-
тели точности для нашего набора данных для паци-
ентов, содержащего гибридные данные [60]. На шаге 
предобработки признаки с пропущенными значени-
ями исключались. Некатегориальные данные норма-
лизовывались вычитанием среднего и  делением на 
стандартное отклонение. Коллинеарные признаки 
с коэффициентом корреляции >0,85 также исключа-
лись.

Среднее значение AUC для различных алгоритмов 
и  методов автоматического отбора признаков варь-
ировало в  пределах от 0,7 до наилучшего значения 
0,84. Несколько классификаторов демонстрировали 
ROC AUC, превышающий 0,8, в  т.ч. Support Vector 
Machines и  Linear Discriminant Analysis [60], а  также 
LR [61]. Для дальнейшего применения и  сравнения 
с  другими опубликованными классификаторами мы 
выбрали LR классификатор как наиболее простой 
в интерпретации и устойчивый к переобучению, при 
этом демонстрирующий высокую точность, схожую 
с более сложными ML-моделями.

Из всего набора входных признаков, рассмат-
риваемых для LR-классификации, были выбраны 
7 наиболее значимых признаков с наибольшими ве-
сами LR [61]. 

Среди них 3 предоперационных клинических 
признака: ФВ ЛЖ (%), индекс массы тела (безраз-
мерный) и  конечный диастолический диаметр ЛЖ 
(в  мм). Заметим, что дооперационное значение ФВ 
ЛЖ показывает наибольшую важность среди осталь-
ных признаков, что соответствует обнаруженной 
корреляции между этим показателем и  изменением 
ФВ после операции, и согласуется с необходи мостью 
оценки ФВ ЛЖ в  клинических рекомендациях для 
отбора пациентов на СРТ. Показатели индекса мас-
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сы тела и  конечного диастолического диаметра ЛЖ 
не входят в  клинические рекомендации, хотя ранее 
в  многочисленных работах было показано, что на-
личие избыточного веса и увеличенные размеры ЛЖ 
являются важными признаками, влияющими на со-
стояние сердечно- сосудистой системы пациентов 
и исход СРТ [64, 72]. 

Большинство (4 из 7) отобранных для классифи-
катора признаков — это модельные признаки: геоме-
трические индексы, найденные в  рамках цифровой 
модели желудочков, построенной на основе КТ/МРТ 
изображений; и рассчитанные модельные признаки, 
характеризующие активацию желудочков в  режимах 
исходного ритма при БЛНПГ и при BiV-стимуляции. 
Среди модельных индексов в  классификатор вошли 
следующие 4 признака: расстояние от места располо-
жения ЛЖЭ до зоны постинфарктного рубца (Scar- 
LVPS расстояние, мм), общее время активации 95% 
миокарда желудочков (TAT95, мс) на собственном 
ритме и  индексы электрической межжелудочковой 
диссинхронии, а именно, задержка активации между 
ПЖ и ЛЖ (ADRVLV, мс) на собственном ритме и при 
BiV-стимуляции. Оказалось, что расстояние между 
ЛЖЭ и  зоной инфаркта/фиброза ранжируется вто-
рым в списке важности прогностических признаков. 
Кроме того, отметим, что 2 из 4 показателей, полу-
ченных с  помощью модели, расстояние Scar- LVPS 
и ADRVLV при BiV-кардиостимуляции, зависят от по-
ложения ЛЖЭ и могут изменяться при перемещении 
ЛЖЭ по поверхности ЛЖ. 

Эти 7 признаков были использованы для обуче-
ния окончательной LR модели классификации [61], 
ROC AUC составил 0,84, точность модели  — 77%, 
чувствительность 0,65 и  специфичность 0,85 [61].

Построенный LR классификатор на основе набо-
ра клинических и  модельных признаков рассчиты-
вает ML-балл, прогнозирующий потенциальных ре-
спондеров и  нереспондеров c пороговым значением 
0,5, разделяющим классы. Важно отметить, что зна-
чения ML-балла в  нашей когорте пациентов корре-
лировали с пост-операционным улучшением ФВ ЛЖ 
(r=0,46, p<0,001). Более того, распределения баллов 
в  группах респондеров и  нереспондеров значитель-
но различались, и медиана ML-балла у респондеров 
была значимо выше, чем у нереспондеров (0,73 [0,36; 
0,95] vs 0,19 [0,07; 0,39], p<0,01 [61]). Это позволило 
нам рассматривать величину ML-балла как оцен-
ку вероятности положительного или отрицательно-
го ответа и  использовать ее значение не только для 
бинарной классификации потенциальных респонде-
ров и нереспондеров, но и для оптимизации выбора 
ЛЖЭ. 

Важным результатом нашего исследования явля-
ется тот факт, что классификаторы, построенные на 
гибридных данных, показали существенно более вы-
сокую точность по сравнению с  классификаторами, 

построенными только на клинических данных. Мы 
сравнили наш классификатор с  калькулятором, ос-
нованным на клинических дооперационных показа-
телях, предложенным Feeny AK, et al. [64]. Эти авторы 
для отбора прогностических признаков и  обу чения 
классификатора использовали набор клинических 
данных более 1000 пациентов и  получили прогно-
стическую модель LR с  ROC AUC равным 0,7, что 
значительно ниже, чем у нашего классификатора на 
гибридных данных. Применение этого калькулятора 
для нашей группы пациентов дало еще более низкие 
характеристики качества прогноза со средним AUC 
0,63, средней точностью 0,56, чувствительностью 
0,56 и специфичностью 0,57 по сравнению с класси-
фикатором на гибридных данных [60]. Заметим, что 
калькулятор на множественных клинических при-
знаках давал точность, близкую к LR классификато-
ру, обученному только на дооперационных значени-
ях ФВ ЛЖ, что позволяет предположить, что осталь-
ные клинические данные значительного влияния на 
предсказания модели не имели.

Итак, мы разработали и  валидировали ML-
классификаторы для прогнозирования долгосрочно-
го улучшения ФВ ЛЖ более чем на 10% у пациентов, 
получивших СРТ [60, 61]. Далее мы опишем как мы 
использовали такой LR-классификатор в  качестве 
важного компонента новой технологии для оптими-
зации СРТ.

Способ оптимизации расположения стимулирующих 
электродов при СРТ с применением результатов персо-
нифицированных моделей сердца

Как мы отметили выше, ML-балл разработанного 
нами классификатора зависит от модельных призна-
ков, связанных с  расположением ЛЖЭ. Это обстоя-
тельство позволило нам предположить, что, варьируя 
положение ЛЖЭ и  рассчитывая соответствующие 
значения ML-балла при помощи нашего классифи-
катора, мы сможем предсказать расположение ЛЖЭ 
на поверхности ЛЖ, которое дает максимальную ве-
роятность прогноза успешности СРТ. Такой подход, 
во-первых, даст оценку целесообразности отбора 
данного пациента на СРТ. Если максимальный ML-
балл ниже порога (<0,5), что дает отрицательный 
прогноз при любом расположении ЛЖЭ, то следует 
серьезно подумать о  целесообразности проведения 
операции, по крайней мере, в  стандартном вариан-
те BiV-стимуляции. И,  во-вторых, в  случае положи-
тельного прогноза (>0,5), наш алгоритм указывает 
целевую зону для установки ЛЖЭ, при которой успех 
процедуры наиболее вероятен. 

Алгоритм оптимизации ML-балла
Для отыскания зоны с  оптимальным расположе-

нием электрода (т.е. зоны с максимально возможным 
ML-баллом) выполняется следующая итерационная 
процедура расчетов [61]. Сначала моделируются раз-
личные комбинации размещения ЛЖЭ с  полюсами 
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электрода, установленного поочередно в центр каж-
дого из сегментов свободной стенки ЛЖ на эпи-
кардиальной поверхности (согласно 17-сегментной 
схеме ЛЖ). Если электроды попадают в  зону пост-
инфарктного рубца, то данный сегмент исключает-
ся из рассмотрения. Результаты моделирования для 
каждой комбинации расположения электродов пода-
ются на вход классификатора и  рассчитывается со-
ответствующий ML-балл для прогноза успеха СРТ.

Полученный набор значений ML-балла ис-
пользуется для его дальнейшей интерполяции на 
всей доступной для стимуляции поверхности ЛЖ. 
Интерполяция проводится методом регрессии на 
основе гауссовских процессов (GP регрессия) [73]. 
В  итоге получается регрессионная модель, пред-
сказывающая значение ML-балла в  зависимости от 
местоположения электродов. Выбор оптимально-
го местоположения ЛЖЭ, соответствующего мак-
симальному значению ML-балла, производится 
с  помощью метода байесовской оптимизации [74]. 
Подробное описание алгоритма представлено в  ра-
боте Dokuchaev A, et al. [61]. 

Результатом работы алгоритма является карта 
значений ML-балла на поверхности ЛЖ (рис. 4). На 
этой карте зоны со значениями ML-балла выше по-
рога 0,5 указывают рекомендуемые места для уста-
новки ЛЖЭ с потенциально положительным ответом 
(красная зона), а  зоны с  ML-баллом ниже порога 
картируют места, нежелательные для установки ЛЖЭ 
с  потенциально отрицательным прогнозом (синяя 
зона). При максимальном значении ML-балла ≥0,5 
прогнозируют положительный ответ на СРТ, а  при 
значении ML-балла <0,5 прогнозируют отрицатель-
ный ответ на СРТ (рис. 4). 

Результаты оптимизированного прогноза
В  нашей когорте из 57 пациентов в  подгруппу 

с  максимальным значением ML-балла >0,5, пред-
сказывающим положительный ответ на СРТ, вошел 
31 (54% от общего числа) пациент. При этом кли-
нический ответ, т.е. увеличение ФВ ЛЖ более, чем 
на 10% без оптимизации расположения электрода 
при его установке, был получен у  20 пациентов, т.е. 
у 65% данной группы. Этот показатель эффективно-
сти значительно выше частоты успеха 40% во всей 

Рис. 4. Примеры карты MLбалла с оптимальным расположением места кардиостимуляции ЛЖ в персонализированных моделях желудочков. 
Примечание: цветовые карты MLбалла показаны на поверхности ЛЖ персонализированных моделей и на схемах сегментов ЛЖ AHA. Темносерым цветом на 
схеме AHA ЛЖ отмечены сегменты, содержащие постинфарктный рубец, которые исключаются из области установки ЛЖЭ. Оттенки красного цвета показыва
ют зоны поверхности ЛЖ с MLбаллами >0,5 (положительный прогноз ответа), а оттенки синего — с MLбаллами <0,5 (отрицательный прогноз ответа). Синяя 
и красная точки показывают расположение имплантированного ЛЖЭ и оптимального расположения ЛЖЭ. Слева направо показаны примеры карты MLбаллов 
у респондера (пациент № 2) с положительным прогнозом по максимальному MLбаллу >0,5; нереспондера (пациент № 1) с отрицательным прогнозом по карте 
MLбаллов, и нереспондера (пациент № 7), которому алгоритм дает положительный прогноз при оптимальном положении ЛЖЭ на основе MLбалла, но который 
не ответил на терапию, возможно вследствие расположения имплантированного ЛЖЭ в нерекомендуемой зоне на значительном расстоянии от теоретически 
рекомендованного оптимального расположения ЛЖЭ. Цветное изображение доступно в электронной версии журнала.



48

Российский кардиологический журнал 2024; 29 (4S)

48

нашей когорте, отобранной согласно клиническим 
рекомендациям. Напротив, в  группе с  максималь-
ным ML-баллом <0,5 (n=26,46% от общего числа) 
оказалось только 3 (12%) клинических респондера 
и  подавляющее большинство 23 (88%) нереспонде-
ров. Отношение шансов стать респондером с  поло-
жительным прогнозом по сравнению с  отрицатель-
ным составило в  нашей когорте пациентов 13,9 (до-
верительный интервал: 3,4; 57). Таким образом, наш 
подход является перспективным инструментом, по-
могающим врачу отбирать кандидатов на СРТ. 

Кроме того, 11 (19%) из 57 пациентов при кли-
ническом расположении электродов классифици-
ровались как отрицательные (ML-балл <0,5), а  при 
оптимальном положении ЛЖЭ (максимальный ML-
балл >0,5) прогнозировались как положительные. 
Один из таких примеров представлен на рисунке 4 
(правая панель). Данный факт также свидетельству-
ет в  пользу потенциального увеличения частоты по-
ложительного прогноза на ответ при оптимизации 
расположения ЛЖЭ на основе величины ML-балла. 
Оптимизированный выбор расположения ЛЖЭ в на-
шей когорте потенциально увеличил бы долю поло-
жительных прогнозов (31 к  26 ≈1,2) по сравнению 
с  фактическим соотношением респондеров и  нере-
спондеров (23 к 34 ≈0,67).

Валидация ML модели
Для валидации предложенной модели прогноза 

успешности СРТ на нашей когорте пациентов мы 
оценили, влияет ли близость имплантированных 
ЛЖЭ к теоретически предсказанному оптимальному 
положению на частоту успеха. Оказалась, что у кли-
нических респондеров среднее расстояние от ЛЖЭ до 
оптимального положения значимо меньше, чем у не-
респондеров (42±25  мм (медиана 35 [21; 61] мм) vs 
65±30 мм (медиана 64 [41; 92] мм, p=0,005, соответ-
ственно). Более того, в группе с положительным про-
гнозом (максимальный ML-балл >0,5) расстояние от 
установленного ЛЖЭ до оптимального положения 
было значительно меньше у респондеров по сравне-
нию с  нереспондерами (40±25  мм, медиана 29 [20; 
61] мм vs 66±28 мм, медиана 72 [45; 88] мм, p=0,005). 
Высокий потенциал предлагаемого нами алгоритма 
отбора пациентов также подтверждается тем фактом, 
что частота ответа в подгруппе пациентов с положи-
тельным прогнозом и расстоянием до оптимального 
положения ЛЖЭ <30 мм (n=12, 21% от общего числа) 
достигла 83% (10 респондеров из 12), что значитель-
но выше частоты ответа 29% (13 респондентов из 45) 
в остальной группе пациентов.

Таким образом, наш алгоритм позволяет улуч-
шить отбор пациентов на основе оценки максималь-
ного ML-балла успеха СРТ. Кроме того, для паци-
ентов с  положительным прогнозом наш алгоритм 
дает карту рекомендуемых мест для установки ЛЖЭ, 
прогнозирующих положительный ответ, в  т.ч. опти-

мальную позицию, обеспечивающую максимальный 
ML-балл. Близость к оптимальному положению при 
установке ЛЖЭ еще более увеличивает шанс на успех 
СРТ. В целом, предложенный нами подход может по-
мочь существенно повысить эффективность СРТ.

Электрофизиологическое компьютерное 
моделирование и анализ данных  

для предсказания оптимальной конфигурации 
квадриполярного электрода 

В  недавней статье Rodero C, et al., 2022 [43] был 
предложен основанный на модели подход к  выбору 
оптимального места расположения активных полю-
сов ЛЖ квадриполярного электрода путем мини-
мизации TAT желудочков в  персонализированных 
электрофизиологических моделях сердца. Величина 
TAT часто используется как показатель желудочко-
вой диссинхронии, и его снижение с помощью BiV-
стимуляции или других видах стимуляции рассмат-
ривается как цель при выборе позиции электродов 
[43, 61, 75-77].

Rodero C, et al. попытались проанализировать 
влияние сердечной анатомии и выбора вены, в кото-
рой установлен ЛЖЭ, а  также RR сердца в  направ-
лении нормальной конфигурации на оптимальное 
расположение электродов и величину потенциально-
го ответа, оцененную как относительное снижение 
времени активации желудочков при BiV-стимуляции 
по сравнению с ПЖ стимуляцией. 

В  исследовании были использованы персонифи-
цированные геометрические модели (тетраэдральные 
сетки) желудочков пациентов, построенные на осно-
ве КТ изображений сердца для 24 пациентов с ХСН 
(HF группа) и 20 здоровых индивидов без сердечной 
патологии, у  которых геометрия сердца предполага-
лась нормальной. Эта когорта моделей имитировала 
идеализированный вариант полного RR геометрии 
сердца в  сторону нормальной геометрии, поэтому 
группа называлась RR группой. 

Каждая сетка включала универсальные желудоч-
ковые координаты [78], которые, в  частности, ис-
пользовались для разметки ЛЖ на 17 сегментов со-
гласно АНА модели. Направления миокардиальных 
волокон, используемые для электрофизиологиче-
ского моделирования, задавались методом, основан-
ным на правилах [57]. В  данной работе параметры 
электрофизиологической модели не персонализиро-
вались, для всех моделей использовался один и  тот 
же глобальный коэффициент электродиффузии, да-
ющий скорость проведения 0,5 м/c вдоль волокон, 
как в  нормальном миокарде. Скорость поперек во-
локон задавалась 0,3 м/с соотношением коэффици-
ентов электропроводности вдоль и поперек волокон. 
Скорость проведения на эндокардиальном слое же-
лудочков задавалась в 5 раз больше, чем в остальном 
миокарде. Моделирование электрической активации 
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ров в основном состоял из симуляций с апикальным 
расположением одного ЛЖЭ, и другой, самый боль-
шой кластер — с хотя бы одним базальным электро-
дом. Примечательно, что кластеры не различались 
в зависимости от вен, где были установлены электро-
ды. На всей когорте моделей авторы обнаружили, что 
больший разброс снижения AT090 наблюдался в за-
висимости от анатомии сердца, нежели в  зависимо-
сти от выбора вены; это привело их к  выводу, что 
выбор вены в  меньшей степени влияет на ответ на 
стимуляцию. 

И  при персонифицированном, и  при когортном 
выборе оптимальных электродов, их доминирую-
щим положением было положение в  базальных от-
делах идеализированных вен. В случае 2-х полюсной 
стимуляции ЛЖ, оптимальная комбинация у  боль-
шинства пациентов при персонифицированном вы-
боре оптимальной пары соответствовала наиболее 
удаленному расположению полюсов на базальном 
и апикальном уровнях. Однако при когортной опти-
мизации наиболее частные комбинации в  HF груп-
пе включали также пары с  полюсами на базальном 
и  срединном продольном уровнях. Неожиданным 
и важным с практической точки зрения выводом про-
веденного исследования является отсутствие значи-
мого улучшения ответа при персонифицированном 
выборе положения электродов по сравнению с  ко-
гортным. Так, в  НR когорте персонализированный 
оптимальный дизайн улучшил AT090 по сравнению 
с когортной оптимизацией незначительно — с 12,68% 
до 13,16%. А в RR когорте снижение AT090 состави-
ло в среднем 10,81% при когортной оптимизации до 
11,13% при персонифицированной оптимизации.

Сравнение ответов в  когортах привело авторов 
к заключению, что ответ в НF когорте превышал от-
вет в RR когорте, имитирующей возврат к нормаль-
ной геометрии желудочков вследствие RR. Возможно, 
этот результат частично объясняет снижение частоты 
положительного ответа при повторных имплантаци-
ях, связанных со сроком эксплуатации батареи, когда 
частичное ремоделирование желудочков и  улучше-
ние состояния уже произошло. 

Кроме этого, авторы установили, что применение 
2-х полюсов при стимуляции ЛЖ не слишком сильно 
увеличивает ответ по сравнению с  1-полюсной сти-
муляцией. Так, при когортной оптимизации в  груп-
пе HF снижение AT090 составило 14,52±3,25% при 
2-х полюсной стимуляции ЛЖ, и  10,91±2,77% при 
однополюсной стимуляции. Поэтому выбор конфи-
гурации электродов должен быть тщательно взвешен 
с учетом не только прогноза степени улучшения от-
вета при 2-х полюсах стимуляции ЛЖ, но и потенци-
ального сокращения срока службы батареи.

К ограничениям проведенного исследования мож-
но отнести отсутствие сравнения предсказаний, по-
лученных в  рамках моделей, с  реальными клиниче-

желудочков проводилось при помощи решения урав-
нения эйконала с различными начальными условия-
ми, зависящими от положения и конфигурации сти-
мулирующих электродов. 

Расположение квадриполярных электродов в  ЛЖ 
моделировалось на поверхности эпикарда феномено-
логически на основе 17 сегментной АНА модели ЛЖ 
без привязки к персональной анатомии вен коронар-
ного синуса. Рассмотрены 5 идеализированных по-
ложений вен вдоль границы между соседними (4,5), 
(5,6), (6,1) сегментами или вдоль центральной линии 
5 и  6 сегментов. Вдоль каждой линии рассмотрено 
8 возможных позиций полюсов на расстоянии 7,5 мм 
друг от друга, расположенных от верхнего уровня ба-
зальных сегментов (на уровне 80% апикобазальной 
оси) до нижнего уровня срединных сегментов с мак-
симальным расстоянием между базальным и  апи-
кальным полюсами 52,5  мм. В  каждом электроде 
предполагалось 4 активных полюса. 

Стимуляция ПЖ велась из апикальной позиции 
на эндокарде, традиционно используемой при уста-
новке устройств СРТ. Характеристики активации 
желудочков при ПЖ стимуляции (RV pacing, RVP) 
использовались в  качестве контрольных, с  которы-
ми сравнивались характеристики BiV-стимуляции. 
При BiV-стимуляции, стимуляция ЛЖ велась либо 
из 1 полюса, имитируя стандартный вариант, или 
из 2-х полюсов, имитируя мультисайтовую стиму-
ляцию. Всего рассмотрено 70 комбинаций распо-
ложения 1 или 2-х активных полюсов в  каждой из 
5 вен ЛЖ для 24+20=44 пациентов, что состави-
ло: n=70×5×44=15400 различных вариантов BiV-
стимуляции, рассчитанных в моделях. 

В  качестве показателя электрической диссинхро-
нии желудочков использовали время активации 90% 
миокарда желудочков (AT090). Относительное уко-
рочение ∆AT090 при BiV стимуляции по сравнению 
с  контрольным при RVP использовали в  качестве 
количественной меры ответа на BiV стимуляцию. 
Расположение полюсов ЛЖЭ с  максимальным зна-
чением ∆AT090 для конкретной модели называли 
персонализированной оптимальной конфигурацией. 
Конфигурацию ЛЖЭ, обеспечивающую оптималь-
ную стимуляцию в большинстве моделей для каждой 
из рассмотренных когорт (HF, RR или HR+RR), на-
звали когортной оптимальной конфигурацией.

Сначала авторы собрали в  один датасет резуль-
таты моделирования BiV стимуляции при всех воз-
можных позициях ЛЖЭ и  провели кластеризацию 
без учителя методом ML (Hierarchical Agglomerative 
Clustering, HAC [79]) для определения групп паци-
ентов, которые имели сходную реакцию на близкие 
конфигурации электродов и  для выявления кон-
фигураций электродов, которые дали положитель-
ный результат наибольшему количеству пациентов. 
Получили 4 различных кластера, где один из класте-



50

Российский кардиологический журнал 2024; 29 (4S)

50

признаков для анализа паттернов диссинхронии 
и прогноза состояния пациентов.

Здесь мы остановимся на единичных работах, 
в  которых описывается комбинированный подход 
применения механистических моделей и  ИИ для 
анализа электромеханического сопряжения у  паци-
ентов с ХСН, прошедших процедуру СРТ.

В недавней работе Lee AWC, et al., 2021 [47] ком-
бинированные методы компьютерного моделирова-
ния и  ИИ применялись для предсказания острого 
гемодинамического ответа (AHR) на стимуляцию, 
который может определяться интраоперационно как 
увеличение максимальной скорости нарастания вну-
трижелудочкового давления (∆dP/dtmaх). 

В  своем желании оптимизировать положение 
ЛЖЭ на основе прогноза AHR, авторы опирались на 
положительные результаты недавнего многоцентро-
вого рандомизированного контролируемого иссле-
дования, в котором было показано, что выбор поло-
жения ЛЖЭ с AHR >10% улучшает долгосрочный от-
вет по сравнению с традиционным СРТ (73% vs 60%) 
[86]. В  этом исследовании также было обнаружено, 
что разброс AHR в лучших и худших позициях ЛЖЭ 
был относительно большим (21±18%), что предпола-
гает возможность целенаправленного выбора опти-
мального положения.

Lee AWC, et al., 2021 [47] отвечали на вопрос, 
который мог бы помочь оптимизировать процедуру 
имплантации: могут ли электрические, механические 
или анатомические характеристики сердца предска-
зать AHR при разных положениях ЛЖЭ. Для по-
строения классификатора AHR использовались ком-
бинированные клинические и модельные данные, но 
и те, и другие признаки были получены при помощи 
цифровых моделей сердца. Авторы применили раз-
нообразные методы извлечения и  анализа данных 
различной модальности при помощи компьютерных 
моделей: автоматизированное определение регио-
нальных механических деформаций на основе ди-
намической визуализации КТ изображений сердца 
в  сердечном цикле на исходном ритме, построение 
цифровой модели желудочков и определение зон ис-
тончения стенки, предположительно связанных с на-
личием структурных повреждений миокарда, пря-
мые электрофизиологические симуляции активации 
мио карда и  анализ зависимости параметров актива-
ции от расположения электрода. В исследовании ис-
пользовали ретроспективные данные 27 пациентов, 
которым ранее была установлена СРТ система с ПЖ 
стимуляцией и  затем проведена повторная проце-
дура имплантации устройства для BiV-стимуляции. 
Во время имплантации устройства у  пациентов из-
меряли AHR, варьируя положение эпикардиально-
го электрода (в среднем было протестировано по 
2 места у  каждого пациента, максимально 5 мест). 
Положительный ответ пациента определялся как 

скими данными. Кроме того, в моделях не учитыва-
лись данные о повреждениях миокарда, что могло бы 
существенно повлиять на выводы, особенно в связи 
с  выбором оптимальной вены для установки ЛЖЭ. 
В  ряде клинических исследований было показано, 
что выбор вены, не пересекающейся с  зонами фи-
броза, постинфарктного рубца приводил к  улучше-
нию ответа [80, 81].

Выбор критерия оптимизации ответа по вели-
чине снижения времени активации желудочков при 
BiV-кардиостимуляции также является спорным. Мы 
не обнаружили корреляции между улучшением ФВ 
ЛЖ и относительным снижением TAT по сравнению 
с  исходным уровнем при различных стратегиях вы-
бора позиции ЛЖЭ, которые мы протестировали, 
в т.ч. при минимизации TAT [61]. Кроме этого, рас-
стояния между позицией реально установленного 
ЛЖЭ и  прогнозируемой позицией, максимизирую-
щей изменение TAT у пациента, не отличались между 
респондерами и нереспондерами, определенными по 
изменению ФВ ЛЖ. Эти результаты не соответству-
ют гипотезе о  том, что близость к  позиции, макси-
мизирующей изменение TAT, может дать увеличение 
частоты или величины функционального ответа же-
лудочков в реальной популяции.

Несмотря на ограничения исследования, оно яр-
ко демонстрирует потенциал виртуальных клини-
ческих испытаний в  качестве инструмента для изу-
чения новых технологий кардиостимуляции. Объем 
проведенных виртуальных тестов (почти 15 тыс.) для 
различных конфигураций электродов значительно 
превышает реалистические возможности клиниче-
ских испытаний и  создает платформу для более це-
ленаправленных протоколов проспективных иссле-
дований. 

Применение моделей механической активности 
и ИИ в прогнозе эффективности СРТ

Во многих клинических исследованиях отмечает-
ся, что параметры электрической диссинхронии не 
являются исчерпывающими для понимания меха-
низмов дискоординации возбуждения и сокращения 
миокарда и  прогноза ответа на СРТ. В  частности, 
механическая задержка в  ЛЖ, отличия региональ-
ного стрейна и  работы миокарда, особенно между 
перегородкой и  боковой стенкой, дисперсия регио-
нальной механической активности, оценка напрас-
но потраченной энергии миокарда в разной степени 
выражены у  респондеров и  нереспондеров на СРТ. 
Это позволяет использовать механические харак-
теристики сокращения миокарда в  прогнозе ответа 
на СРТ [82-85]. Выше (см. раздел "ММ сердечной 
диссинхронии и  ее коррекции") мы также упомяну-
ли несколько работ, в которых применяются модели 
электромеханического сопряжения в  миокарде, ко-
торые также показывают значимость механических 
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Персонализированные электрофизиологические 
модели для каждого пациента рассчитывались при 
контрольной RVP стимуляции, имитирующей ис-
ходный паттерн активации, а  также при BiV сти-
муляции при варьируемом положении ЛЖЭ без 
временной задержки стимуляции между ПЖ и  ЛЖ 
электродами. При тестировании различных положе-
ний ЛЖЭ предполагали, что места стимуляции ЛЖ 
на его эпикардиальной поверхности расположены 
в  сегментах передней, передне- латеральной, лате-
ральной, задне- латеральной стенки между средним 
и  базальным участками 16-сегментной AHA модели 
ЛЖ на высоте 2/3 расстояния от апикального (0) до 
базального уровня (1). Рассчитывали следующие ха-
рактеристики диссинхронии активации желудочков 
при различных положениях ЛЖЭ: время задержки 
активации ЛЖЭ при стимуляции ПЖ электродом 
(RV-LV задержка), а также изменение при BiV стиму-
ляции по сравнению с RVP ширины комплекса QRS, 
основного (10-90%) времени активации желудочков 
(времени подъема активности), времени полной ак-
тивации ЛЖ. Полученные признаки использовали 
для классификации положительного AHR.

Анализ полученных данных выявил прогностиче-
скую значимость следующих индивидуальных при-
знаков для прогноза AHR в зависимости от положе-
ния ЛЖЭ: RV-LV задержка ≥60% от полного времени 
активации при ПЖ-стимуляции, время до 10% со-
кращения ≥15% длительности сердечного цикла при 
ПЖ-стимуляции и время до пика сокращения ≥40% 
сердечного цикла, а  также более короткое время 
подъема электрической активности желудочков при 
BiV-стимуляции <50% от исходной величины при-
знака при ПЖ-стимуляции. Показательно, что наря-
ду с признаками, рассчитанными на исходном ритме 
при ПЖ стимуляции, модельный прогноз изменения 
времени активации желудочков при BiV-стимуляции 
также оказался значимым для предсказания положи-
тельного AHR. Далее авторы построили классифика-
торы положительного AHR по единичному признаку, 
комбинации 2-х признаков и по всем рассчитанным 
признакам. Из всех протестированных моделей ML 
наибольшую точность показала модель LR. При ис-
пользовании единичных признаков наибольшая точ-
ность была получена в модели классификации на ос-
нове ADRVLV задержки (ROC AUC 0,73, точность на 
обучающей выборке 0,64±0,15, на тестовой выборке 
0,62, AHR в  сегментах с  положительным прогнозом 
11,81±15,18, в сегментах с отрицательным прогнозом 
0,85±7,33). Добавление в модель показателя механи-
ческой диссинхронии на исходном ритме — времени 
до пика сокращения в  области ЛЖЭ,  — увеличило 
точность классификатора (ROC AUC 0,73, точность 
0,70±0,11).

Модель, построенная с учетом всех рассчитанных 
признаков, давала сравнимые показатели точности. 

AHR ≥10%. Данных о долгосрочном ответе в работе 
не было представлено.

Сегментация ЛЖ использовалась для создания 
трехмерной сетки. При помощи построенной циф-
ровой модели определяли толщину стенки в каждом 
месте тестового расположения ЛЖЭ и затем исполь-
зовали этот признак в качестве входной переменной 
для классификатора положительного AHR.

Региональные особенности сокращения ЛЖ оце-
нивали, вычисляя поле деформации на эндокарди-
альной поверхности ЛЖ сердца при контрольной 
ПЖ стимуляции. Применяли многоуровневый ал-
горитм деформации свободной формы на основе 
B-сплайнов для анализа КТ изображений на про-
тяжении всего сердечного цикла. На автоматически 
сегментированных эндокардиальных поверхностях 
делали разметку на 16 сегментов в  соответствии 
с  АНА моделью ЛЖ, используя в  качестве ориенти-
ров точки прикрепления ПЖ, а  также апикальные 
и базальные точки вдоль продольной оси сетки ЛЖ. 
Измеряли локальное изменение во времени площади 
в  каждом из сегментов AHA модели на протяжении 
всего сердечного цикла. Также оценивали изменение 
площади эндокардиальных сегментов вокруг проек-
ции каждого из тестируемых электродов, используя 
размеры областей (1/3 высоты и  1/6 диаметра ЛЖ), 
сопоставимые с  размерами АНА сегментов. Код для 
анализа КТ-изображений имеется в  открытом до-
ступе (https://cemrg.com/software/cemrgapp.html). 
Для классификации AHR использовали следующие 
контрольные характеристики механической диссин-
хронии ЛЖ: время достижения 10% и  пика сокра-
щения АНА сегментов, а  также участков вокруг по-
зиции стимулирующего ЛЖЭ. Отклонение времени 
механической активации в местах установки ЛЖЭ от 
средних показателей в неапикальных сегментах при-
меняли как меру механического асинхронизма ЛЖ. 

Электрофизиологические модели использовали 
для расчета активации желудочков и извлечения ин-
дексов электрической диссинхронии. BiV сетки были 
сгенерированы для каждого пациента на основе сег-
ментации КТ-изображений. Для определения ори-
ентации волокон использовались методы, основан-
ные на правилах. Клеточные параметры миокарда 
менялись с учетом неоднородных свой ств сердечных 
тканей. Электрическая активация моделировалась 
с  помощью уравнений эйконала, при этом скорость 
проведения по эндокардиальным поверхностям ЛЖ 
и  ПЖ устанавливали в  6 раз выше, чем в  остальной 
части миокарда. Расположение ПЖ электрода бы-
ло вручную сегментировано на КТ-изображениях 
в  конце систолической фазы. Время полной BiV-
активации использовали в качестве суррогата QRSd. 
Клинически зарегистрированный QRSd использо-
вался для персонализации электрических свой ств 
сердца для каждого пациента. 
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лизирован методами ML без учителя и  с  учителем, 
чтобы определить фенотипы пациентов в отношении 
их ответа на СРТ и  построить интерпретируемый 
классификатор. 

Используемая модель сердечно- сосудистой систе-
мы содержит несколько блоков: электрическую ак-
тивацию миокарда, сократительную функцию пред-
сердий и желудочков, а также системный и легочный 
кровоток. Модель была ранее описана и  валидиро-
вана на клинических данных 20 пациентов с БЛНПГ 
и  10 здоровых добровольцах в  предыдущих работах 
[91, 92]. Основной особенностью модели является 
усредненное описание региональной электромеха-
нической функции желудочков, разделенных на ре-
гионы согласно общепринятой 16-сегментной АНА 
модели ЛЖ и 3-слойной модели ПЖ. Электрическая 
активность сердца представлена моделью 26 вза-
имосвязанных клеточных автоматов, каждый из 
которых описывается циклами из 4 фаз электриче-
ского возбуждения на основе предопределенного 
потенциала действия в  клетках соответствующей 
миокардиальной ткани: синусного узла, атриовен-
трикулярного узла, пучка Гиса и ветвей проводящей 
системы, а  также сегментов ЛЖ и  ПЖ. Такой под-
ход позволяет учесть особенности распространения 
возбуждения в миокарде и задавать особые свой ства 
в  поврежденных участках с  нарушениями электри-
ческой функции кардиомиоцитов. Механическая 
активность желудочков моделируется в  виде фено-
менологических формул, описывающих активное 
и пассивное напряжение в сегментах миокарда в за-
висимости от деформации. В  модели можно менять 
сократимость сегмента, которая определяется рядом 
физически интерпретируемых параметров, варьиро-
вать свой ства пассивной упругости миокарда. Это 
позволяет описать сократительную дисфункцию сег-
ментов с  измененными механическими свой ствами, 
например, ишемически поврежденных. Наконец, 
сосудистая система описывается простой интегра-
тивной моделью, связывающей изменение объемов 
в камерах и давления в сосудах. 

Авторы провели индивидуальную параметриза-
цию моделей по клиническим данным регионально-
го стрейна, записанного при ЭхоКГ у  пациентов до 
проведения СРТ. На основе предварительного ана-
лиза чувствительности стрейна к параметрам модели 
были выбраны 7 наиболее значимых параметров для 
каждого из 16 сегментов ЛЖ, а  также 2 параметра 
электрической активности (всего 113 параметров). 
Задача идентификации решалась методом эволюци-
онных эпох, подробно описанным в работах группы. 
В итоге был получен датасет из 162 индивидуальных 
наборов параметров персонифицированных моделей 
сердечно- сосудистой системы пациентов, при кото-
рых модель воспроизводит клинические данные ре-
гионального стрейна со средним значением глобаль-

Надо отметить, что толщина стенки ЛЖ в  позиции 
ЛЖЭ в данном исследовании не показала прогности-
ческой значимости, возможно, потому, что в  анали-
зируемой выборке у всех пациентов толщина стенки 
ЛЖ в  области ЛЖЭ была >5  мм, что превосходит 
критическую толщину 5 мм, ранее ассоциированную 
с  наличием рубцовой зоны [87], которая могла бы 
повлиять на ответ на стимуляцию.

Основным ограничением представленной работы 
является малость выборки (n=27), что требует даль-
нейшей валидации модели на большем объеме дан-
ных. Авторы не пользовались автоматическим отбо-
ром признаков, позволяющим количественно срав-
нить их значимость для прогноза AHR. Они также не 
обсуждали возможности определения оптимального 
(наилучшего из хороших) положения ЛЖЭ среди по-
тенциально положительных сегментов у конкретного 
пациента и  не проводили их ранжирования с  точки 
зрения величины AHR. Другим ограничением, на 
которое обращают внимание авторы работы, являет-
ся отсутствие данных о  наличии повреждений мио-
карда, в т.ч. фиброза и постинфарктных рубцов, вли-
яющих на процессы активации и сокращения. В на-
ших исследованиях [60, 61] расстояние от положения 
ЛЖЭ до зоны инфаркта было отобрано различными 
методами определения значимости признаков среди 
наиболее значимых переменных при построении мо-
делей ML для прогноза долгосрочного ответа на СРТ. 
Этот результат согласуется с выводами ряда клиниче-
ских исследований [88, 89]. Заметим, что в  отличие 
от результатов Lee AWC, et al., 2021 [47], в  нашем 
исследовании [61] RV-LV задержка не была отобра-
на среди наиболее значимых признаков для класси-
фикатора долгосрочного ответа на СРТ, который мы 
использовали для выбора оптимального расположе-
ния ЛЖЭ. Этот результат согласуется с полученными 
нами ранее данными [90] о  том, что выбор актив-
ного полюса с  максимальной RV-LV задержкой мо-
жет ускорить процесс ремоделирования желудочков 
и обеспечить достижение положительного результата 
в более короткий послеоперационный срок. Однако 
выбор максимальной RV-LV задержки не влиял на 
результаты стимуляции в  отдаленном периоде более 
года после операции. Поэтому важно было бы более 
детально оценить прогностическую значимость по-
ложительного AHR в отношении долгосрочной пер-
спективы. 

В статье Taconné M, et al., 2024 [56] было постро-
ено семейство из 162 персонализированных ком-
пьютерных моделей сердечно- сосудистой системы 
(авторы по аналогии со многими работами по мо-
делированию называют множество моделей попу-
ляцией моделей) на основе предоперационных дан-
ных о  региональной деформации ЛЖ у  пациентов, 
перенесших СРТ. Датасет, состоящий из найденных 
пациент- специфичных параметров модели, проана-
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ной по времени и  сегментам ЛЖ ошибки (средняя 
в  16 сегментах величина средне- квадратичного от-
клонения между клиническими и  модельными сиг-
налами) 4,48% (±1,08). 

Далее этот набор параметрических данных был 
подвергнут кластеризации без учителя. Наилучшее 
разделение было получено для 5 кластеров. Анализ 
особенностей параметров моделей в кластерах и ре-
зультирующей сегментарной кинетики позволил вы-
явить основные интерпретируемые различия между 
кластерами, определяющие различные фенотипы 
пациентов. Во-первых, кластеры отличались по час-
тоте ответа на СРТ, который определялся на основе 
послеоперационных данных по снижению ESV бо-
лее чем на 15%. Частота ответа варьировала от ве-
личин ниже среднего уровня 52-54% в 1-2 кластерах 
до высокой частоты 77%, 78% и 84% в 3-5 кластерах. 
Кластеры 4-5 с  наиболее высокой частотой ответа 
имели большие значения параметра сократимости 
по сравнению с остальными кластерами. Интересно 
отметить, что значимо большее время электриче-
ской активации было отмечено в кластерах 1 (мини-
мальная частота ответа) и  5 (максимальная частота) 
со средними значениями по 16 сегментам (82,0 мс 
и 88,4 мс) по сравнению с другими кластерами (69,1, 
55,8 и 69,2 мс, соответственно). В соответствии с бо-
лее длительной электрической задержкой, время 
задержки пика сокращения ЛЖ также было выше 
в кластерах 1 и 5. Это подтверждает, что одни только 
электрические параметры диссинхронии не дают до-
статочной информации об особенностях нарушений 
активности у  пациентов и  для прогноза ее коррек-
ции. К  сожалению, авторы не описывают, были ли 
такие важные свой ства региональной сократимости, 
как, например: сниженная сократимость септальных 
или латеральных сегментов или глобальное сниже-
ние сократимости, ассоциировано с теми или иными 
кластерами. 

Далее, проведя дихотомическую разметку набо-
ра данных на респондеров и  нереспондеров, авторы 
построили классификатор ответа на СРТ на осно-
ве модельных параметров методом случайного ле-
са. Они отобрали 22 наиболее значимых параметра: 
11  — это параметры модели или извлеченные при-
знаки, участвующие в  определении активной силы 
сегментов, 8 — параметры, определяющие свой ства 
ткани, 3 — параметры электрической модели или из-
влеченные признаки. В  основном в  список вошли 
признаки, характеризующие активность латераль-
ных и септальных сегментов, а также базального слоя 
ЛЖ. Итоговая модель определения респондеров дала 
среднее значение ROC AUC 0,86±0,06. Авторы обра-
щают внимание, что построенные ими ранее класси-
фикаторы ответа на СРТ, использующие признаки, 
извлеченные из клинических записей регионального 
стрейна, давали меньшую точность ~0,8 [18]. 

Таким образом, основным результатом рассмот-
ренной работы можно считать построение клас-
сификатора, основанного не на выходных данных 
моделирования, а  на параметрах модели, которые 
описывают особенности нарушений внутриклеточ-
ных процессов в различных регионах стенки ЛЖ, ле-
жащие в основе электромеханической диссинхронии 
желудочков, и позволяют объяснить причины ответа 
или неответа при ресинхронизации. 

К сожалению, авторы не обсуждают возможности 
использования и  клинических, и  модельных дан-
ных одновременно для построения классификатора. 
Интересно было бы проанализировать, какие модель-
ные признаки вошли бы в итоговую модель прогноза. 
К сожалению, принадлежность пациента к тому или 
иному кластеру также не вошла в число прогностиче-
ских признаков классификатора, хотя частота ответа 
существенно зависит от кластера. Авторы также не 
сравнивали значения прогнозируемых баллов клас-
сификатора для разных кластеров, что тоже помогло 
бы оценить значимость проведенной кластеризации. 
Кроме того, авторы использовали только доопера-
ционные данные для фенотипирования пациентов 
и прогноза ответа. Казалось бы, их модели позволя-
ют рассчитывать активность желудочков при стиму-
ляции, и предсказания моделей также могли бы быть 
учтены в прогнозе ответа на СРТ.

Представленные работы ярко демонстрируют су-
щественное значение не только электрофизиологи-
ческой диссинхронии миокарда, но и  других харак-
теристик: особенностей региональной механической 
функции и  извлеченных параметров механической 
диссинхронии в нарушении активности сердца у па-
циентов с ХСН и для эффективности ее ресинхрони-
зации при помощи электрокардиостимуляции.

Комбинированный подход применения 
математических моделей и ИИ для решения 

обратной задачи электрофизиологии
При описании схемы построения персонифици-

рованных моделей мы обращали внимание на не-
обходимость нахождения параметров, специфичных 
для конкретного пациента, что представляет собой 
самостоятельную и  непростую математическую за-
дачу и  зачастую требует проведения инвазивных 
измерений [93]. Ранее для идентификации парамет-
ров электрофизиологических моделей, прежде всего 
проводимости миокарда и начальных зон активации 
предлагалось использовать данные неинвазивного 
картирования потенциала на поверхности тела (Body 
Surface Potential Mapping, BSPM) [93-96].

Giffard- Roisin S, et al. [97] для обучающего датасе-
та, содержащего карты активации желудочков и  со-
ответствующие им BSPM сигналы электрограмм на 
торсе, использовали синтезированные данные пря-
мого моделирования стимуляции желудочков в рефе-
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рентной (эталонной) персонифицированной модели 
желудочков и  торса, построенной на основе данных 
КТ. Анизотропная электрическая активация сердца 
моделировалась с  помощью монодоменной версии 
феноменологической модели Митчелла- Шеффера 
[98]. Электрические потенциалы на поверхности 
эталонного торса в стандартизованных 251 позициях 
датчиков рассчитывались одновременно с  потенци-
алами миокарда в  упрощенной схеме, состоящей из 
источников и  датчиков в  бесконечной и  однород-
ной области. Такой подход, согласно исследованию 
Giffard- Roisin S, et al. [95], экономит время расчетов 
и  генерирует сигналы BSPM, близкие к  результатам 
стандартного метода граничных элементов.

Было синтезировано и  рассчитано 5  тыс. вирту-
альных моделей с различными значениями парамет-
ров. Одна симуляция рассчитывалась примерно за 
2 мин на кластере (CPU core Xeon 2.6 GHz). Для мо-
делирования большой вариабельности карт актива-
ции и связанных с ними сигналов BSPM случайным 
образом варьировали 3 вида параметров: 1-2 места 
начальной активации среди вершин эндо- и  эпи-
поверхности сердечной сетки; глобальную скорость 
проведения по миокарду в  клинически приемлемом 
диапазоне значений [0,3; 0,7] м/с; положение и фор-
му рубцовой ткани в 50% моделей.

Далее на полученном датасете синтезированных 
данных была обучена регрессионная модель, рассчи-
тывающая карту активации желудочков по стандар-
тизованному вектору BSPM параметров, включаю-
щему по 7 признаков QRS комплекса электрограм-
мы, извлеченных для сигнала BSPM в каждом из 251 
референтных позиций на торсе, т.е. входной вектор 
содержал всего 7×251 признаков для каждого слу-
чая. Для решения обратной задачи восстановления 
карты активации применяли процедуру снижения 
размерности пространства (декомпозицию) формы 
желудочков при помощи разложения по первым M 
собственным векторам матрицы жесткости, связан-
ной с Лапласианом исходной тетраэдральной формы 
желудочков. Для решения обратной задачи регрессии 
времени активации миокарда по признакам BSPM 
использовали метод регрессии вектора релевантности 
(the relevance vector regression) [99]. Средняя ошибка 
реконструкции карты активации (показана на одном 
из примеров из синтезированного датасета) состави-
ла <1,5 мс (максимум: 8 мс). Общее время подгото-
вительной работы для создания модели регрессии со-
ставило 6 ч. При этом определение индивидуальной 
карты активации занимало всего около 2 мин. 

Разработанные алгоритмы восстановления карты 
активации были использованы для предсказания карт 
активации для 20 пациентов, прошедших процедуру 
имплантации СРТ устройства. У этих пациентов бы-
ли записаны сигналы BSPM при различных вариантах 
активации желудочков — на естественном ритме (без 

стимуляции), при одиночной ПЖ или ЛЖ активации, 
а также при BiV-стимуляции без задержки между ПЖ 
и ЛЖЭ или при задержке 40 мс одного из электродов. 
Восстановление карты активации и определение пара-
метров проводимости мио карда проводили на основе 
клинических сигналов BSPM, записанных на есте-
ственном ритме, а карты активации при стимуляции 
желудочков рассчитывали при помощи прямого мо-
делирования при найденных значения проводимости. 
Поскольку реальных данных об активации желудоч-
ков пациентов не имелось, качество восстановления 
карты активации оценивали по близости восстанов-
ленной карты к карте, полученной с применением си-
стемы неинвазивного электрофизиологического кар-
тирования CardioInsight. Медиана отклонения времен 
активации между двумя картами составила 23,8  мс 
и  практически не зависела от способа стимуляции. 
Ошибка в определении положения электрода по вос-
становленной карте для приведенного в статье приме-
ра составила 20-30 мм в зависимости от вида стимуля-
ции. К сожалению, в работе не описана статистика по 
всем пациентам, чтобы оценить разброс возможных 
ошибок. Заметим, что в предлагаемом алгоритме для 
восстановления карты активации и  BSMP при сти-
муляции желудочков не требуется проводить тесты со 
стимуляцией сердца пациента! Для этого нужна толь-
ко запись BSPM на естественном ритме, по которой 
восстанавливается не только карта активации на есте-
ственном ритме, но еще и индивидуальные параметры 
электропроводности миокарда, необходимые для пря-
мого расчета электрофизиологических моделей. 

Обобщая результаты данной работы, можно резю-
мировать, что авторами был предложен достаточно 
конструктивный, хотя и  трудоемкий, регрессион-
ный метод восстановления карт активации желудоч-
ков и  проводимости миокарда по данным BSMP на 
естественном ритме, позволяющий предсказать зоны 
нарушения проведения, возможно ассоциированные 
с  наличием повреждений миокарда и  постинфаркт-
ных рубцов (не проверялось). Важно, что для обу-
чения регрессионной модели применялись синте-
тические данные, полученные при прямом модели-
ровании на референтной модели с  варьируемыми 
параметрами в  широком диапазоне. При решении 
обратной задачи электрофизиологии для конкрет-
ного пациента индивидуальные клинические данные 
о форме желудочков и торса трансформировались на 
ту же самую референтную геометрию, и использова-
лась заранее построенная регрессионная модель. Это 
существенно сокращало процесс персонификации 
модели для конкретного пациента. Полученные пер-
сонифицированные параметры проводимости авторы 
использовали для прямого электрофизиологическо-
го моделирования и  расчета карты активации при 
стимуляции желудочков. Результаты такого прогноза 
ответа на стимуляцию могли бы быть использованы 
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для дальнейшей классификации пациентов как ре-
спондеров или нереспондеров на СРТ. Но этот аспект 
применения процедуры в статье не обсуждался. 

Основным ограничением для применения постро-
енного алгоритма, на наш взгляд, является использо-
вание сигналов BSPM, который рутинно не приме-
няется в  клинической практике. Поэтому остается 
открытым вопрос, можно ли реализовать предлага-
емую методику, используя только ЭКГ в  стандарт-
ных отведениях. Также возникает вопрос, можно ли 
вместо трудоемкой итеративной процедуры обучения 
регрессионной модели использовать более современ-
ные методы ML и  нейронные сети. Такой подход, 
например, был реализован в  более поздней работе 
Bacoyannis T, et al. [100], где для решения обратной 
задачи использовались глубокие генеративные ней-
ронные сети, обу ченные на синтетических данных, 
сгенерированных в нескольких анатомических моде-
лях при различных вариантах стимуляции желудоч-
ков. Предложенный метод продемонстрировал спо-
собность генерировать объемные карты активации 
с хорошей точностью на модельных данных: средняя 
абсолютная ошибка составляла 9,40 мс с отклонени-
ем 2,16 мс на тестовом наборе. Однако в этой работе 
алгоритм не был применен для анализа клинических 
данных, поэтому его применимость для решения 
клинических задач должна быть далее изучена. 

Хочется отметить, что развитие методов ИИ в со-
вокупности с  безграничными возможностями моде-
лирования в отношении генерации больших объемов 
реалистичных данных, позволяет решать все более 
амбициозные задачи. В  частности, обратим внима-
ние на недавнюю работу, в которой предлагается ре-
шение обратной задачи с  применением нейронных 
сетей без использования данных о  персонифициро-
ванной геометрии желудочков и торса пациента [101]. 
Применение такого подхода позволяет существенно 
упростить процедуру обследования пациента в  кли-
нике, не требуя получения трудоемких и дорогосто-
ящих клинических визуализаций сердца (КТ, МРТ) 
и  их постобработки. В  данной работе предложено 
решение задачи пространственной локализации ис-
точника активации в обоих желудочках (в частности, 
источника внеочередного сокращения желудочков) 
непосредственно из BSPM с  помощью нескольких 
сверточных нейронных сетей. Результат работы алго-
ритма визуализируется либо на некоторой усреднен-
ной форме желудочков, либо, при наличии, на гео-
метрии желудочков конкретного пациента. Для обу-
чения сетей авторы также использовали результаты 
прямого электрофизиологического моделирования. 
Эффективность применения построенных алгорит-
мов они демонстрируют применительно к реальным 
сигналам клинических пациентов.

В  настоящем обзоре мы не останавливаемся по-
дробно на многообразии существующих работ в  об-

ласти решения обратных задач электрофизиологии, 
поскольку наше внимание сфокусировано на рабо-
тах, в  которых так или иначе отражено применение 
ИИ и  компьютерного моделирования для анализа 
диссинхронии и  ресинхронизации активности серд-
ца, особенно в связи с клиническими приложениями 
моделей. Развернутый обзор существующих методов 
решения обратной задачи, в т.ч. с применением ком-
пьютерного моделирования и ИИ, можно найти в не-
давней статье Li L, et al., 2024 [102]. Следует отметить, 
что большинство представленных работ сфокусирова-
но на поиске источников аритмий, связанных с нали-
чием локального субстрата и спонтанной активности 
миокарда. Проблемам диссинхронии активации, вы-
званным нарушениями функционирования проводя-
щей системы сердца, уделяется значительно меньше 
внимания, и эта ниша является областью дальнейше-
го применения компьютерных моделей и ИИ. 

Заключение
Мы представили современные работы, проведен-

ные нашей группой и другими авторами, посвящен-
ные применению ММ и  ИИ для решения важных 
фундаментальных и  практических задач кардиоло-
гии в  связи с  диагностикой и  лечением пациентов 
с  электрической и  механической диссинхронией 
желудочков. Разработанные методы демонстрируют 
высокий потенциал применения комбинированных 
технологий для выяснения механизмов реализации 
различных фенотипов диссинхронии и предсказания 
ответа на СРТ. Важно, что результаты механистиче-
ского моделирования электрической и механической 
функции желудочков применяются и  с  целью гене-
рации больших объемов синтетических данных для 
обучения моделей ИИ, и для предсказания пациент- 
специфичных характеристик активности желудочков 
на естественном ритме и  при стимуляции, которые 
либо затруднительно, либо даже практически невоз-
можно измерить в  рутинной клинической практике. 
Это позволяет построить высокоточные прогности-
ческие модели ИИ, предсказывающие ответ на СРТ 
с  более высокой точностью, чем модели, построен-
ные только на клинических данных. Более того, про-
гноз ответа на стимуляцию желудочков различного 
типа с  учетом результатов моделирования можно 
оценить дооперационно, что значительно повышает 
качество отбора пациентов и  дает возможность оп-
тимизировать саму процедуру для конкретного па-
циента, повышая эффективность индивидуального 
лечения и в популяции в целом.
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Методы анализа формы левого желудочка в оценке диссинхронии сокращения и прогнозе 
ее коррекции

Рокеах Р. О., Чумарная Т. В., Соловьева О. Э.

В обзорной работе обсуждается важность анализа формы левого желудочка 
сердца для диагностики диссинхронии сердечного сокращения и оценки ее 
степени, прогноза успешности корректирующих мер. Последовательно рас-
сматриваются различные способы оценки формы левого желудочка, начиная 
от распространенного в клинике индекса сферичности, переходя к более 
сложным и/или редким индексам, затем к авторским индексам функциональ-
ной геометрии левого желудочка, а также к методам геометрической мор-
фометрии. Приводятся результаты, полученные с использованием анализа 
формы левого желудочка, в задачах диагностики и планирования лечения.

Ключевые слова: левый желудочек, анализ формы, функциональная геомет-
рия, геометрическая морфометрия, неоднородность, патология сердца.
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Methods of left ventricle shape analysis in assessment and prediction of treatment effect in cardiac 
dyssynchrony

Rokeakh R. O., Chumarnaya T. V., Solovyova O. E.

The review discusses the importance of left ventricular shape analysis for dia-
gnosis, severity assessment and prediction of treatment effectiveness in cardiac 
dyssynchrony. Various methods for assessing the left ventricle shape are consistently 
considered, starting from the sphericity index common in clinical practice, moving on 
to more complex and/or rare indices, then to the author's indices of left ventricular 
functional geometry, as well as to the methods of geometric morphometrics. The 
results obtained using left ventricular shape analysis in diagnostics and treatment 
planning are presented.
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региональных особенностей движения стенок ка-
мер использовались рентгеноконтрастные методы, 
в частности, была осуществлена первая классифика-
ция локальных дисфункций стенок желудочков [14]. 
Качественная оценка страдала значительным субъ-
ективизмом и  плохой воспроизводимостью, что по-
влекло дальнейшее развитие количественных оценок 
региональных особенностей движения стенок желу-
дочков. Количественная оценка таких особенностей 
позволила показать, что индексы глобальной функ-
ции желудочков не способны отразить в полной мере 
тяжесть дисфункции стенок камер сердца вследствие 
компенсирующего влияния соседних регионов [14]. 
На сегодняшний день большим числом исследований 
подтверждено, что при многих сердечно- сосудистых 
заболеваниях (ССЗ) наблюдается патологическое из-
менение (ремоделирование) формы ЛЖ и/или дис-
синхрония (дискоординация) движений стенок ка-
мер сердца [15-20].

В настоящей статье рассмотрены работы, в кото-
рых исследовалась форма ЛЖ сердца, региональные 
особенности движения стенки ЛЖ в течение сердеч-
ного цикла и оценивалась их диагностическая значи-
мость при патологическом ухудшении функции ЛЖ, 
либо при ее восстановлении в  процессе лечения. 
В  нашем исследовательском коллективе проводится 
обширное и целенаправленное изучение физиологи-
ческой и  патофизиологической значимости специ-
фических особенностей региональной кинетики 
стенки ЛЖ и  изменения формы ЛЖ в  течение сер-
дечного цикла, роли этих особенностей в  насосной 
функции желудочка, а  также разработка критериев 
оценки и  прогнозирования патологического состо-
яния ЛЖ с  целью профилактики прогрессирования 
нарушений функции желудочка. Здесь мы подробнее 
остановимся на методах, используемых в  наших ис-

На сегодняшний день имеется большое количе-
ство свидетельств того, что сердечная мышца гете-
рогенна, и эта гетерогенность имеет различные мас-
штабы от молекулярного до тканевого уровня, когда 
она включает целые сегменты камер сердца [1-3]. 
Скоординированная электромеханическая актив-
ность сердца происходит в условиях целого ряда гра-
диентов, вдоль которых наблюдаются закономерные 
изменения электромеханических свой ств кардиомио-
цитов [4, 5]. Так, имеется ярко выраженный транс-
муральный градиент электрических характеристик 
кардиомиоцитов; градиент электрических свой ств от 
верхушки сердца к  его основанию [6]; трансмураль-
ный градиент параметров сопряжения возбуждения 
с  сокращением в  кардиомиоцитах; трансмуральный 
градиент механических условий и свой ств кардиомио-
цитов, формирующий поле напряжений, возрастаю-
щее от эпикарда к  эндокарду, а  также продольный 
механический градиент от верхушки сердца к его ос-
нованию; градиенты деформации кардиомиоцитов, 
возрастающие от эпикарда к эндокарду и от основа-
ния желудочков к верхушке [3, 7-9].

Такая тонко скоординированная в  пространстве 
и  во времени неоднородность сердечной мышцы 
обеспечивает достаточно богатую кинематику стенок 
камер сердца, что, в свою очередь, обеспечивает оп-
тимизацию насосной функции сердца [10].

Глубокий интерес к изучению региональных осо-
бенностей механической функции камер сердца, 
в  частности, левого желудочка (ЛЖ), возник в  свя-
зи с патологией сердца, что дало толчок к развитию 
методов оценки региональных движений стенки ЛЖ 
и  его формы [11-13]. Сначала для визуализации ка-
мер сердца с  последующей качественной оценкой 

•  Проведен первый обзор методов анализа формы 
применительно к кардиологическим данным.

•  Рассмотрены исследования формы левого же-
лудочка сердца, региональных особенностей 
движения стенки левого желудочка, диагности-
ческой значимости признаков его формы.

•  На примерах собственных исследований про-
демонстрированы особенности неоднород-
ности движения стенки левого желудочка в нор-
ме и при патологии, описан подход функцио-
нальной геометрии левого желудочка для 
оценки, и диагностики патологии сокращения 
желудочка.

•  Дано описание методов геометрической мор-
фометрии на эхокардиографических данных.

•  The first review of shape analysis methods as ap-
plied to cardiology is conducted.

•  The studies of left ventricular shape, regional features 
of the left ventricular wall motion, and the diagnostic 
significance of shape features are considered.

•  Using examples from our own studies, the features 
of left ventricular wall motion heterogeneity with and 
without pathology are demonstrated, and an ap pro-
ach of left ventricular functional geometry for as-
sessing and diagnosing ventricular contraction patho-
logy is described.

•  A description of geometric morphometrics on echo-
cardiographic data is given.

Ключевые моменты Key messages
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Обратим внимание, что указанные работы были 
сосредоточены на оценке статической формы ЛЖ, 
и не учитывали информации о ее изменении в тече-
ние сердечного цикла.

Функциональная геометрия ЛЖ
Особенности динамического изменения конфи-

гу рации ЛЖ во время сердечного цикла мы называем 
"функциональной геометрией" ЛЖ. Термин "функ-
циональная геометрия" был впервые предложен член-
корр. В. С. Мархасиным [25] и  подчеркивал связь 
между особенностями динамического изменения 
формы, регионального движения стенки ЛЖ и  гло-
бальной функцией.

Для анализа региональной кинетики стенки ЛЖ 
мы использовали 2D изображения сердца в  течение 
сократительного цикла, полученные с помощью эхо-
кардиографии (ЭхоКГ). На последовательных кад-
рах, соответствующих сердечному циклу от конеч-
ной диастолы до последующей конечной диастолы, 
выделяются эндокардиальные контуры ЛЖ. Далее 
область ЛЖ, ограниченная конечно- диастолическим 
контуром, разбивается на несколько секторов (на-
пример, мы использовали 20 секторов) с  равной 
площадью и центром в центре масс контура. Каждый 
последующий контур ЛЖ в  течение сократительно-
го цикла совмещается с конечно- диастолическим по 
центру масс, так что можно оценить изменение раз-
меров сектора в течение сердечного цикла (рис. 1 А). 
Региональная кинетика стенки ЛЖ оценивается при 
помощи изменения площади соответствующего сек-
тора в  течение сердечного цикла, в  частности, рас-
считывается "региональная фракция выброса" (ФВ) 
как отношение разности между площадью сектора 
в конечную диастолу и минимальной площадью это-
го сектора в  течение сердечного цикла, к  величине 
конечно- диастолической площади сектора (рис. 1 В). 
Отметим, что время достижения минимальной пло-
щади сектора (региональной конечной систолы) мо-
жет не совпадать со временем глобальной конечной 
систолы. Такое несовпадение отражает временной 
асинхронизм движения стенки ЛЖ в сократительном 
цикле, который также можно оценить количествен-
но. В роли количественных индексов пространствен-
ной и  временной неоднородности движения стенки 
ЛЖ мы использовали коэффициент вариабельности 
региональной ФВ (рис.  1 С) и  отклонения времени 
максимального регионального сокращения от време-
ни конечной систолы [26].

Необходимо подчеркнуть, что вычисление опи-
санных выше характеристик регионального движе-
ния стенки ЛЖ невозможно без анализа изображе-
ний ЛЖ в течение всего сократительного цикла, а не 
только двух фиксированных моментов времени — 
конечной диастолы и  конечной систолы, — которые 
традиционно использовались в  методиках оценки 

следованиях динамики формы ЛЖ: анализе функцио-
нальной геометрии и  применении геометрической 
морфометрии (ГМ). 

Анализ формы ЛЖ  
при диагностике сердечных патологий 

Важность оценки формы камер сердца при диагно-
стике сердечных патологий подтверждается многими 
исследованиями, где форма ЛЖ определена как важ-
ный маркер процессов ремоделирования у пациентов 
с митральной регургитацией, неишемической кардио-
миопатией и инфарктом миокарда (ИМ), дилатацион-
ной кардиомиопатией (ДКМП), внезапной сердечной 
смертью [21-23]. В  этих работах предложены не ис-
пользовавшиеся ранее индексы формы ЛЖ, такие как 
индекс сферичности Гибсона, индекс заостренности 
верхушечной области ЛЖ, индекс сложности формы 
Фурье. В своих работах для описания формы мы также 
использовали классический индекс сферичности (от-
ношение короткой оси ЛЖ к длинной), индекс сфе-
ричности Гибсона, индекс сложности формы Фурье 
(см. раздел "Функциональная геометрия"). Ambale- 
Venkatesh B, et al. [24] исследовали связь формы ЛЖ 
с  развитием различных типов сердечно- сосудистых 
событий в  большой многоэтнической популяции 
(5004 наблюдения), не имею щей ССЗ на исходном 
уровне. В частности, рассматривалась связь индексов 
сферичности, объема и размеров ЛЖ с развитием сле-
дующих событий: любое ССЗ; ишемическая болезнь 
сердца (ИБС); сердечная недостаточность (СН) и фи-
брилляция предсердий в  течение 10-летнего перио-
да наблюдения. Форма ЛЖ оценивалась по изобра-
жениям магнит но- резонансной томографии (МРТ) 
сердца по двум кадрам сердечного цикла, конечно- 
диастолическому и конечно- систолическому. Авторы 
разбили распределение индекса сферичности в попу-
ляции на 5 квантилей с шагом 0,2. Самая низкая сфе-
ричность (квантиль 0,2) была предиктором возникно-
вения ИБС, ССЗ и СН в течение 10-летнего периода 
наблюдения. Экстремальная сферичность (квантиль 
0,8) была сильным предиктором инцидентной СН 
и фибрилляции предсердий.

Balaban G, et al. [18] оценивали форму ЛЖ у  па-
циентов с  ДКМП (156 наблюдений) в  связи с  рис-
ком развития будущих аритмий. Поиск прогности-
ческих маркеров проводился на основе трехмерной 
реконструкции анатомии ЛЖ, полученной на ос-
нове конечно- диастолического изображения МРТ. 
"Аритмическая" форма ЛЖ идентифицировала паци-
ентов, достигших составной аритмической конечной 
точки, включающей внезапную сердечную смерть, 
предотвращенную внезапную сердечную смерть или 
устойчивую желудочковую тахикардию. Характерной 
формой ЛЖ для развития аритмического события 
являлся параболоидный продольный профиль с  от-
носительно широким основанием.
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В наших работах [26-30] представлены результаты 
исследования функциональной геометрии ЛЖ в груп-
пах здоровых волонтеров и  пациентов с  сердечно- 
сосудистой патологией с  различной степенью вы-
раженности нарушений сократительной функции 
сердца и  геометрического ремоделирования ЛЖ. 
Было проведено сравнение данных следующих групп: 
1) здоровые добровольцы без признаков ССЗ (конт-
роль); 2) пациенты с  ИБС, направляемые на опера-
цию стентирования, имеющие сохраненную ФВ ЛЖ, 
которая статистически значимо не отличалась от 
группы здоровых добровольцев; 3) пациенты с ДКМП 
до и после сердечной ресинхронизационной терапии 
в  ранний послеоперационный период; 4) пациенты 
после ортотопической трансплантации сердца (ОТС) 
в ранний и отдаленный послеоперационные периоды.

региональной функции, существовавших на момент 
разработки методов функциональной геометрии. 

Кроме этого, в качестве характеристик функцио-
нальной геометрии мы также рассматривали индек-
сы, описывающие форму ЛЖ, в  частности, индекс 
сферичности как отношение короткой оси ЛЖ 
к длин ной; индекс сферичности Гибсона как отноше-
ние площади сечения ЛЖ внутри его контура к пло-
щади круга, периметр которого равен длине контура; 
индекс конусности, который отражает степень за-
остренности верхушечной области и  говорит о  бли-
зости формы ЛЖ к эллипсу или окружности; а также 
индекс сложности формы (индекс Фурье), который 
рассчитывается на основе приближения рядом Фурье 
кривой контура ЛЖ и показывает, насколько форма 
ЛЖ сложна по сравнению с окружностью. 

Рис. 1. Анализ региональной кинетики стенки ЛЖ [26].
Примечание: A. Метод секторов. Показаны совмещенные по центру масс конечно- диастолический и конечно- систолический контуры ЛЖ, внутренняя область 
ЛЖ разбивается на секторы равной площадью. В. Зависимость средней величины РФВ от пространственного положения участка стенки ЛЖ (толстые линии) 
по сравнению с  двумерной оценкой глобальной ФВ (тонкие линии). С. Линейная регрессия между глобальной ФВ ЛЖ и  величиной коэффициента вариации 
региональной ФВ (КВ РФВ). Значимая связь (r=0,73; r2=0,52; p<0,01; ФВ=0,65-0,74*КВ РФВ) установлена для объединенной совокупности данных, полученных 
для всех исследуемых групп. 
Сокращения: ДКМП — дилатационная кардиомиопатия, ИБС — ишемическая болезнь сердца, КВ — коэффициент вариации, КД — конечная диастола, КС — 
конечная систола, ЛЖ — левый желудочек, ОТС — ортотопическая трансплантация сердца, РФВ — региональная фракция выброса, ФВ — фракция выброса.

A
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систолической дисфункцией по сравнению с  конт-
ролем. Все индексы формы ЛЖ указывали на более 
сферическую форму ЛЖ у пациентов с ДКМП. При 
этом в  отличие от контрольной группы, у  больных 
ДКМП индексы формы практически не менялись 
в течение сердечного цикла. Этот факт указывает на 
потерю при патологии способности динамического 
изменения конфигурации ЛЖ, которая имеет место 
в  нормальном сердце и  вносит вклад в  обеспечение 
эффективного сердечного выброса.

У  пациентов после имплантации СРТ устройств 
наблюдается существенная рекоординация движе-
ния стенки ЛЖ, которая сопровождается снижением 
индексов неоднородности и  асинхронизма регио-
нального сокращения и  появлением динамики из-
менения индексов формы в течение сердечного цик-
ла [27]. Полученные результаты позволяют предпо-
ложить, что улучшение центральной гемодинамики 
у больных ДКМП в результате ресинхронизации ак-
тивации и сокращения желудочков достигается в т. ч. 
за счет частичного восстановления функциональной 
геометрии ЛЖ.

Интересные результаты о  предиктивном потен-
циале показателей функциональной геометрии ЛЖ 
были нами получены при исследовании состояния 
систолической функции ЛЖ в  течение длительного 
периода времени после ОТС [28, 30]. Выявлены осо-
бенности региональной кинетики стенки ЛЖ у  па-
циентов с трансплантированным сердцем при благо-
приятном течении и  при остром отторжении алло-
трансплантата в  посттрансплантационном периоде. 
Клиническая картина отторжения трансплантата, 
подтвержденная результатами эндомиокардиальной 
биопсии, сопровождалась изменениями кинетики 
стенки ЛЖ по сравнению с  ее характером в  группе 
сравнения, причем степень отклонений от исходных 
показателей находилась в  прямой зависимости от 
степени тяжести отторжения. В  связи с  этим нами 
выдвинута гипотеза, что нарушение функциональ-
ной геометрии ЛЖ, в особенности увеличение индек-
сов пространственной и временной неоднородности 
движения стенки ЛЖ, у пациентов с трансплантиро-
ванным сердцем может быть основой для неинвазив-
ной диагностики дисфункции трансплантата. 

Для проверки гипотезы мы использовали ретро-
спективные данные, полученные у  пациентов без 
патологии и  с  умеренно и  сильно выраженной си-
столической дисфункцией ЛЖ, и  использовали их 
как обучающие данные для классификации степе-
ни систолической дисфункции у  пациентов [28, 30]. 
Для построения классификационных моделей груп-
па здоровых добровольцев без признаков ССЗ рас-
сматривалась как обучающая подвыборка субъектов 
с нормальной систолической функцией (NSF, normal 
systolic function) ЛЖ. Вторая группа с умеренно сни-
женной систолической функцией (MSD, mild systolic 

Исследования были направлены на установле-
ние особенностей функциональной геометрии ЛЖ 
при миокардиальных заболеваниях с  разной сте-
пенью нарушения систолической функции ЛЖ. 
Проверялась гипотеза о  связи показателей функ-
циональной геометрии ЛЖ с  характеристиками со-
кратительной функции пациентов. Во всех рассма-
триваемых группах была выявлена существенная от-
рицательная корреляционная связь между индексом 
неоднородности индивидуальных региональных ФВ 
ЛЖ и  глобальной ФВ ЛЖ, указывающая на то, что 
неоднородность региональной кинетики стенки ЛЖ 
является важным детерминантом насосной и сокра-
тительной функции сердца (рис. 1).

Обнаружено значимое увеличение и  простран-
ственного индекса неоднородности (вариабельности 
региональной ФВ), и индекса асинхронизма (вариа-
бельности времени региональной систолы) движения 
стенки желудочка у больных ИБС с сохраненной ФВ 
ЛЖ, несмотря на отсутствие видимых аномалий дви-
жения стенки ЛЖ при ультразвуковом исследовании. 
Более того, линейный дискриминационный анализ 
не позволял разделить набор клинических данных 
в группе ИБС с контрольной группой при использо-
вании только стандартных показателей ЭхоКГ, точ-
ность классификации составила 13% (рис. 2). В то же 
время разработанные нами количественные показа-
тели функциональной геометрии ЛЖ оказались бо-
лее чувствительными к  ИБС по сравнению со стан-
дартными методами оценки насосной функции при 
ультразвуковом исследовании и  позволили с  100% 
точностью разделить данные пациентов с  ИБС 
и контрольных пациентов [30] (рис. 2).

Характеристики функциональной геометрии ЛЖ 
сердца у больных ДКМП до сердечной ресинхрони-
зирующей терапии (СРТ) существенно отличаются 
от контроля [27]. На фоне существенного сниже-
ния глобальной ФВ ЛЖ (<35%) наблюдалось также 
снижение региональных ФВ и  усиление простран-
ственной (ДКМП: 46±3%, здоровые добровольцы 
13±1%, p<0,01) и временной неоднородности движе-
ния стенки (ДКМП: 37±2%, здоровые добровольцы 
12±1%, p<0,01) в  сердечном цикле по сравнению со 
здоровыми добровольцами. Интересно отметить, что 
в группе ДКМП средние значения региональных ФВ 
практически не отличались между секторами (min 
15±6% и max 22±8%, p>0,05), по сравнению с выра-
женными различиями между сокращениями средин-
ных и верхушечных отделов в группе здоровых добро-
вольцев (min 47±6% и  max 62±8%, p<0,01). Однако 
при этом вариабельность сокращения секторов ЛЖ 
в каждом сердце (индекс неоднородности) оказалась 
значительно выше в группе ДКМП (ДКМП: 46±3%, 
здоровые добровольцы 13±1%, p<0,01). Эти результа-
ты свидетельствуют о  наличии глубокой дискоорди-
нации движения стенки ЛЖ у  пациентов с  тяжелой 
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Модель, обученная на стандартных эхокардио-
графических данных, и  модель, обученная с  учетом 
глобальной продольной деформации, классифици-
ровали 21% и  24% случаев острого отторжения как 
SSD, и  остальные случаи как MSD, соответственно 
(рис.  3). Таким образом, эти две модели не смогли 
разделить данные между группой отторжения алло-
графа и  другими случаями ОТС. В  то же время мо-
дель, обученная на данных функциональной геомет-
рии ЛЖ, классифицировала 90% случаев с  острым 
отторжением как SSD (рис. 3), показав высокую точ-
ность стратификации данных и  высокую мощность 
прогнозирования ухудшения состояния пациентов 
при остром отторжении аллографа.

Все модели продемонстрировали высокую точ-
ность разделения данных между классами по клас-
сификации ФК ХСН. 96% случаев пациентов II ФК 
были отнесены к группе MSD, 92% случаев пациен-
тов класса III и IV ФК — к группе SSD. Наибольшую 
точность в  100% продемонстрировала модель, обу-
ченная на данных функциональной геометрии ЛЖ 
(рис. 3). Затем мы классифицировали данные 15 па-
циентов, которые были обследованы в течение меся-
ца до ухудшения их состояния и  подтвердили про-
грессирование ХСН с реклассификацией в больший 
класс ХСН. Модели, обученные на стандартных эхо-
кардиографических характеристиках и  глобальной 
продольной деформации, классифицировали только 
1 из 15 случаев как SSD, тогда как остальные дан-
ные были классифицированы как MSD. Напротив, 
модель, обученная на данных функциональной гео-
метрии, классифицировала 14 из 15 случаев как SSD, 
прогнозируя прогрессирование ХСН до наступления 
неблагоприятных исходов (рис.  3). Таким образом, 
характеристики функциональной геометрии ЛЖ по-
казали высокую предсказательную способность для 

dysfunction) ЛЖ и  сохраненной ФВ (>50%) была 
представлена 52 пациентами, страдающими ИБС. 
В третью группу с тяжелой систолической дисфунк-
цией (SSD, severe systolic dysfunction) ЛЖ (ФВ ЛЖ 
<35%) вошли 25 пациентов с ДКМП.

Используя линейный дискриминантный анализ, 
были построены три модели классификации: первая 
модель обучена на данных из стандартного протокола 
ЭхоКГ и показала точность классификации 13% для 
NSF, 96% для MSD и 100% для SSD (рис. 2). Видно, 
что эта модель не смогла разделить группы NSF 
и  MSD. Когда в  дополнение к  стандартным эхокар-
диографическим параметрам были включены ха-
рактеристики глобальной продольной деформации, 
оцененной методом спекл- трекинг, качество клас-
сификации улучшилось, показав точность 45% для 
NSF, 90% для MSD и  100% для SSD. Но эта модель 
также не смогла аккуратно разделить группу MSD от 
группы NSF (рис. 2). Третья модель, построенная на 
характеристиках функциональной геометрии ЛЖ, 
классифицировала данные из всех трех групп с  точ-
ностью 100% (рис.  2). Эта модель четко разделила 
данные между группами NSF и MSD.

Далее обученные классификаторы использова-
лись для прогноза ухудшения состояния аллотран-
сплантата у  пациентов после ОТС [28, 30]. В  част-
ности, для прогноза острого отторжения в  по-
слеоперационный период до 2  лет после ОТС (105 
на блюдений, 38 из которых с  острым отторжением 
трансплантата) и прогноза увеличения степени хро-
нической СН (ХСН) у  пациентов в  период, превы-
шающий 2 года после ОТС (67 наблюдений, из них: 
27 — II функцио нальный класс (ФК) ХСН, 25 — III 
или IV ФК ХСН и  15 наблюдений, у  которых в  те-
чение месяца наблюдалось прогрессирование ХСН, 
т. е. увеличение ФК).

Рис. 2. Классификационные модели [30]. 
Примечание: А. Модель, обученная на стандартном ЭхоКГ протоколе. B. Модель, обученная на стандартном ЭхоКГ протоколе и глобальной продольной дефор-
мации. C. Модель, обученная на параметрах функциональной геометрии ЛЖ. По осям значения дискриминантных функций, полученные с помощью линейного 
дискриминантного анализа. 
Сокращения: ЛЖ — левый желудочек, ЭхоКГ — эхокардиография, MSD — умеренная систолическая дисфункция (mild systolic dysfunction), NSF — нормальная 
систолическая функция (normal systolic function), SSD — тяжелая систолическая дисфункция (severe systolic dysfunction). 

A B C
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зволяет провести количественную оценку глобаль-
ной и  региональной систолической и  диастоличе-
ской функции сердца [31]. Важность анализа полной 
информации о  деформации ЛЖ в  течение сократи-
тельного цикла подтверждается в  работе Taha К, et 
al. [32]. Авторы анализировали кривые локальной 
деформации (еchocardiographic deformation curves) 
миокарда в  течение сердечного цикла. С  помощью 
нейронной сети были обнаружены диагностические 
признаки деформации в диастолическую фазу цикла 
для субъектов с  генетически высоким риском раз-
вития ДКМП. В  то же время пиковые значения де-
формации не имели диагностической ценности для 
этой когорты пациентов. В  ряде работ оценка не-
однородности региональных деформаций миокарда 
показала высокий потенциал в определении феноти-
пов механической диссинхронии желудочков сердца 
и  прогнозе успешности ее коррекции при помощи 
СРТ [33, 34]. Однако к настоящему времени все еще 
не получено достаточного объема доказательств для 

диагностики острого отторжения и  развития СН 
у пациентов с трансплантированным сердцем.

Результаты наших исследований демонстрируют 
связь между функциональной геометрией ЛЖ и  его 
насосной функцией и  показывают роль изменения 
формы и  степени неоднородности движения стен-
ки в  патогенезе сердечной дисфункции. Важно, что 
характеристики функциональной геометрии позво-
ляют ранее выявить ухудшение систолической функ-
ции ЛЖ, еще до снижения глобальных индексов на-
сосной функции ЛЖ, регистрируемых стандартными 
методами ЭхоК Г. 

Необходимо упомянуть, что в  настоящее время 
для оценки локальной деформации миокарда желу-
дочков в течение сердечного цикла существуют аппа-
ратные методики с  использованием ультразвуковых 
изображений, в  частности, эхокардиографическая 
методика слежения пятна (speckle tracking), которая 
обрабатывает динамические изменения изображе-
ния ЛЖ в  течение всего сердечного цикла. Это по-
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Рис. 3. Классификация пациентов после ОТС [30]. 
Примечание: верхний блок: Острое отторжение аллотрансплантата. Нижний блок: Прогрессирование ХСН. А. Модель, обученная на стандартном ЭхоКГ про-
токоле. B. Модель, обученная на стандартном ЭхоКГ протоколе и глобальной продольной деформации. C. Модель, обученная на параметрах функциональной 
геометрии ЛЖ. 
Сокращения: ЛЖ — левый желудочек, ХСН — хроническая сердечная недостаточность, ЭхоКГ — эхокардиография, MSD — умеренная систолическая дисфунк-
ция (mild systolic dysfunction), NSF — нормальная систолическая функция (normal systolic function), SSD — тяжелая систолическая дисфункция (severe systolic 
dysfunction). 
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ства. Так, для классического подхода используемые 
характеристики являются измерениями размера изу-
чаемого объекта, в  частности, расстояния, площади 
и углы. Недостатком использования многих измере-
ний размера является то, что большинство из них бу-
дут сильно коррелировать между собой, в результате, 
имеется малое число независимых переменных среди 
множества измерений.

ГМ использует координаты ориентиров на по-
верхности изучаемого объекта, в  которых содер-
жится пространственная информация, отсутствую-
щая в  традиционной морфометрии. На изучаемых 
объектах систематическим образом расставляются 
ориентиры, которыми могут быть точки, соответ-
ствующие анатомическим особенностям объекта. 
Например, на эхокардиографическом изображении 
сердца в четырехкамерной проекции мы можем обо-
значить точки соединения стенок ЛЖ с митральным 
клапаном (рис.  4). Ориентиры можно выставлять 
и  по математическим правилам: мы можем обозна-
чить верхушку ЛЖ как точку локального минимума 
на эндокардиальном контуре, затем расставить на 
равном расстоянии друг от друга определенное ко-
личество точек, которые будут находиться на участ-
ке от точки соединения с  митральным клапаном до 
верхушки. Ориентиры без анатомической интерпре-
тации усложняют дальнейший анализ, однако дале-
ко не всегда мы можем найти на объекте достаточ-
ное количество анатомических ориентиров. Данные 
для каждого индивидуума состоят из конфигурации 
ориентиров, которые имеют смысл только в  сово-
купности с  другими такими же координатами и  при 
условии их соответствующего совмещения в  про-
странстве. Преимущество данного подхода состоит 
в возможности широкого анализа формы объекта без 
потери ковариационных взаимоотношений между 
положением разных его частей в пространстве [35].

Прежде чем анализировать форму объекта, надо 
дать этому понятию определение. В ГМ формой на-
зывается информация, содержащаяся в  конфигура-
ции, не зависящая от положения, масштаба и  ори-
ентации конфигурации в  окружающем простран-
стве. На практике это означает, что для изучения 
набора конфигураций мы должны зафиксировать 
для них одно положение, масштаб и  поворот. Для 
этого используется алгоритм обобщенного прокру-
стового анализа, который находит среднюю форму 
для набора конфигураций, затем переносит, мас-
штабирует и поворачивает все конфигурации к этой 
средней форме. При условии достаточной близости 
полученных форм друг к  другу (это условие очень 
часто выполняется на практике) можно использо-
вать методы многомерной статистики для дальней-
шего анализа.

Многомерные статистические методы могут ис-
пользоваться для проверки статистических гипотез 

включения показателей механической диссинхро-
нии в текущие рекомендации по отбору пациентов. 
Следует отметить, что применение данной пропри-
етарной методики, реализуемой непосредственно 
в  ультразвуковых аппаратах, затруднено для иссле-
довательских целей условиями приобретения спе-
циального программного обеспечения и его исполь-
зования.

Методы геометрической морфометрии ЛЖ 
Анализируя результаты, полученные методами 

функциональной геометрии, мы пришли к  выводу, 
что детальное изучение формы ЛЖ и  ее изменения 
в  течение сердечного цикла может дать понимание 
физиологической и  патофизиологической значи-
мости вклада особенностей изменения формы ЛЖ 
в сердечном цикле в его механическую функцию, что, 
в  свою очередь, позволит использовать характери-
стики формы для ранней диагностики механической 
дисфункции. Поэтому наряду с оценкой показателей 
функциональной геометрии ЛЖ, в  частности, ин-
тегративных индексов формы ЛЖ, в  основном от-
ражающих близость или удаленность формы ЛЖ от 
сферы, мы решили также применить более общий 
подход для количественного анализа формы ЛЖ 
и ее динамического изменения в течение сердечного 
цикла — методы ГМ. Данный подход активно разви-
вался с конца 1970-х годов, ранняя история описана 
в  работе Bookstein FL, 1994, а  для изучения методов 
можно рассмотреть книги Dryden and Mardia 2016 
и Bookstein FL, 2018. Цель ГМ не отличается от целей 
классической морфометрии: оценка сходства и зако-
номерностей изменчивости биологических объектов 
с  помощью морфологической информации. Однако 
исходные данные для классической и  ГМ имеют 
принципиально различные математические свой-

Рис. 4. Ориентиры расставленные на эндокардиальном контуре ЛЖ из эхокар-
диографического изображения.
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дифицированного набора инструментов ГМ для изу-
чения не только формы ЛЖ, но также и ориентации 
его траектории во времени [39]. 

Piras P, et al. [40] использовали данные МРТ серд-
ца из базы данных Cardiac Atlas Project для постро-
ения классификатора, разделяющего асимптоматич-
ных волонтеров (n=300) и пациентов с ИМ (n=300). 
Для каждого субъекта были извлечены 1089 ориенти-
ров для эндокардиальной и эпикардиальных поверх-
ностей в каждый момент времени. Затем была выпол-
нена нормализация по времени, в результате которой 
каждый сердечный цикл был представлен 30 форма-
ми, с конечной диастолой в первой форме, и конеч-
ной систолой в  одиннадцатой. С  помощью метода 
главных компонент авторы выразили каждую форму 
через 10 главных компонент формы. Классификатор 
(метод опорных векторов), основанный на 10 ком-
понентах формы эндокардиальной поверхности ЛЖ 
в каждый момент времени, позволил отличить паци-
ентов с ИМ с точностью 94%.

Аналогичным образом по данным 3D-ЭхоКГ был 
построен классификатор, позволяющий отличить 
здоровую контрольную группу (n=82) от пациен-
тов с  диагнозом гипертрофическая кардиомиопатия 
(n=21) и  субъектов без манифестации заболевания, 
но являющихся носителями мутации в  генах сарко-
мерных белков (n=11) [41]. Метод опорных векторов, 
основанный на полученных признаках, достиг точ-
ности 91%.

В  собственных исследованиях мы использова-
ли методы ГМ для анализа формы ЛЖ пациентов 
с  ХСН, прошедших имплантацию устройства СРТ 
[42]. В  частности, мы провели пилотное исследо-

о  факторах, которые влияют на форму, и  для визуа-
лизации их эффектов. Например, в качестве фактора 
может выступать возраст индивида в  биологических 
исследованиях. Для обобщения вариации данных, 
снижения размерности и  визуализации широко ис-
пользуют метод главных компонент (PCA, principal 
component analysis). Он формирует новые признаки 
(компоненты), являющиеся линейной комбинаци-
ей исходных, удаляя взаимную корреляцию между 
компонентами и заключая в первых нескольких ком-
понентах максимально возможную долю дисперсии 
исходных данных. Каждая компонента PCA является 
собственным вектором ковариационной матрицы пе-
ременных формы. Первая компонента учитывает мак-
симальную вариацию в данных, каждая последующая 
компонента максимальную вариацию данных за вы-
четом предыдущих компонент. Такое преобразование 
позволяет оставить в рассмотрении несколько первых 
компонент, которые суммарно объясняют основную 
долю вариации в  данных. Полученные компоненты 
используют для кластеризации объектов, сравнения 
групп объектов и визуализации их схожести или отли-
чий, чтобы визуализировать разницу между средней 
формой в  популяции и  отклонение формы индиви-
дуума от среднего значения в популяции.

На данный момент методы ГМ широко использу-
ются в биологии, антропологии, эволюционной и по-
пуляционной экологии, археологии, истории архи-
тектуры. Среди возможных вариантов анализа могут 
быть: тест на различие средних форм между группами, 
визуализация подтвержденных различий между фор-
мами. Например, Laparie M, et al. [36] исследовали 
изменения морфологии крыла красноголовой мухи 
при миграции в субантарктическом архипелаге. С по-
мощью ГМ авторы сравнивали форму крыла между 
разными популяциями (фактор популяции) и  в  раз-
ные моменты времени (фактор времени), и  проде-
монстрировали, что крылья мух претерпевали зна-
чительные изменения формы в  процессе адаптации 
к окружающей среде, и эти траектории этих измене-
ний отличались в  разных популяциях. Hennessy  RJ, 
et al. [37] искали отличия в  форме лица пациентов 
с  диагнозом биполярное расстройство от контроль-
ной группы. С помощью ГМ также может быть изу-
чено влияние количественных факторов. Например, 
Klingenberg CP [38] подробно разбирает методы ис-
следования связи формы и  размера на измерениях 
черепов крыс, произведенных в разном возрасте.

Исследования, использующие методы ГМ для 
оценки формы камер сердца, редки. Нами найде-
ны лишь работы итальянской группы исследовате-
лей Piras P, et al. [39-41]. Самые ранние работы об 
использовании методов ГМ для кардиологических 
данных начинаются с 2014г, их исследования продол-
жаются и по сегодняшний день. Так, был предложен 
метод оценки движения ЛЖ с  использованием мо-

Рис.  5. Сравнение в  течение сердечного цикла значений компонент формы 
респондеров (зеленая линия) и нереспондеров (красная линия) на СРТ [42]. 
Примечание: изображены средние значения вместе с 95% доверительными 
интервалами. Широкими линиями на горизонтальной оси подчеркнуты момен-
ты времени, в  которые группы статистически значимо отличаются. Цветное 
изображение доступно в электронной версии журнала.
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намики в  течение сердечного цикла при различных 
состояниях сердечно- сосудистой системы. Опираясь 
на собственный опыт и  на результаты других иссле-
дователей в  этой области, мы видим, что динами-
ческое изменение конфигурации ЛЖ в  сердечном 
цикле тесно связано с  его механической функцией. 
Полученные результаты свидетельствуют о  перспек-
тиве применения предложенных методов для оценки 
изменения формы ЛЖ в  течение сердечного цикла 
в  контексте ранней диагностики сердечных патоло-
гий. Динамические характеристики формы ЛЖ об-
ладают предсказательной способностью, позволяют 
выявить ранее ухудшение систолической функции до 
снижения глобальных индексов насосной функции 
ЛЖ. Также они демонстрируют высокий потенци-
ал в  прогнозе успешности коррекции механической 
диссинхронии желудочков сердца при помощи СРТ.

На наш взгляд, оценка особенностей изменения 
формы камер сердца во время сердечного цикла 
может стать новым стандартом клинического ис-
следования состояния ЛЖ, облегчающим раннюю 
диагностику и  лечение сердечных патологий, в  т. ч. 
полезным инструментом для скрининговых иссле-
дований. В  связи с  этим остается большое поле для 
исследования формы ЛЖ в сердечном цикле при раз-
личных ССЗ, и уточнения имеющихся результатов на 
больших когортах пациентов.
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вание и  оценили прогностическую способность 
дооперационных признаков формы ЛЖ и  его де-
формации в  сердечном цикле, полученных мето-
дами ГМ, для оценки эффективности СРТ через 
6 мес. после имплантации ресинхронизирующе-
го устройства. Критерием ответа на СРТ являлось 
увеличение ФВ ЛЖ более, чем на 5%, и  снижение 
конечно- систолического объема ЛЖ более, чем на 
15%, спустя 6 мес. после операции. Пациенты, от-
ветившие на СРТ, были отнесены к группе респон-
деров (n=13), остальные — к  группе нереспондеров 
(n=13). С помощью процедур ГМ и PCA были выде-
лены 5 главных компонент формы ЛЖ. Были найде-
ны статистические различия в деформациях формы 
ЛЖ в  конечную систолу и  в  мезодиастолу сердеч-
ного цикла между респондерами и нереспондерами 
(рис.  5). Точность классификации на рассматрива-
емой когорте составила 92% (при кросс- проверке 
88,5%). Важно отметить, что по дооперационным 
клиническим характеристикам, входящим в  стан-
дартные протоколы исследования пациентов до 
СРТ, не было выявлено значимых различий между 
пациентами, ответившими и не ответившими на те-
рапию. 

Как показывают результаты наших исследований, 
параметры формы ЛЖ и  ее изменения в  течение 
сердечного цикла обладают диагностической цен-
ностью для раннего выявления ухудшения систоли-
ческой функции сердца, прогноза прогрессирования 
заболевания у  больных ХСН, также могут быть по-
лезны для стратификации пациентов на процедуры 
имплантации устройства СРТ.
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Визуализация диссинхронии для кардиоресинхронизирующей терапии 

Зубарев С. В.1,3, Мишкина А. И.2,3, Сазонова С. И.2,3

В статье представлен анализ собственного опыта в свете мировой литера-
туры по широкому спектру методик в оценке электрической и механической 
диссинхронии сердца. За последние десятилетия были предложены различ-
ные варианты оценки, начиная от простых и легко выполнимых вариантов, 
таких как 12-канальная электрокардиография, и заканчивая более сложными 
и дорогостоящими методами, такими как инвазивное электроанатомическое 
картирование. Несмотря на многообещающие результаты, ни одна из мето-
дик пока не стала универсальной, способной ответить на все вопросы. В этой 
связи многогранный процесс оценки диссинхронии продолжается.

Ключевые слова: электрическая диссинхрония, механическая диссинхро-
ния, сердечная ресинхронизирующая терапия.
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Dyssynchrony imaging for cardiac resynchronization therapy

Zubarev S. V.1,3, Mishkina A. I.2,3, Sazonova S. I.2,3

The article presents an analysis of our own experience in the light of world 
literature on a wide range of methods for assessing electrical and mechanical 
cardiac dyssynchrony. Over the past decades, various options have been 
proposed, ranging from simple and easily performed ones, such as 12-lead 
electrocardiography, to more complex and expensive methods, such as invasive 
electroanatomical mapping. Despite promising results, none of the methods has 
yet become universal, capable of answering all questions. In this regard, the 
multifaceted process of assessing dyssynchrony continues.

Keywords: electrical dyssynchrony, mechanical dyssynchrony, cardiac resynchro-
nization therapy.
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Диссинхрония миокарда — это состояние, при ко-
тором происходит нарушение координации сокраще-
ний различных частей сердца. Различают электриче-
скую и  механическую диссинхронии. Механическая 
диссинхрония может быть первичной на фоне обшир-
ных рубцов, но без детектируемых нарушений элек-
трической проводимости или вторичной, как физи-
ческое проявление электрической диссинхронии [1]. 

Также можно подразделить диссинхронию на вну-
трижелудочковую (ВЖД), межжелудочковую (МЖД) 
и  атриовентрикулярную. Несогласованность работы 
сегментов миокарда приводит к  серьезным сдвигам 
с  формированием хронической сердечной недоста-
точности (ХСН). Появление сердечной ресинхрони-
зирующей терапии (СРТ) в  арсенале помощи стало 
мощным инструментом в  борьбе с  ХСН и  низкой 
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симально узкого стимулированного комплекса QRS 
насколько это возможно. Это будет косвенно свиде-
тельствовать о выполнении оптимальной синхрони-
зации сердца. Нужно понимать, что ЭКГ отражает 
суммарный процесс активации сердца на поверх-
ность тела.

Также интраоперационно можно измерить пока-
затель QLV на собственном ритме. Он отражает вре-
менной интервал от начала комплекса QRS до начала 
электрограммы чувствительности с  активного по-
люса левожелудочкового электрода на собственном 
ритме. При вторичном анализе многоцентрового 
SMART-AV исследования было установлено, что при 
увеличении интервала QLV >95 мс наблюдается зна-
чимое обратное ремоделирование за счет коррекции 
диссинхронии [5]. Однако не во всех работах QLV 
демонстрировал такую связь [6]. В  настоящее время 
считается, что QLV обладает умеренной предсказа-
тельной ценностью.

ЭКГ после имплантации СРТ устройства. В после-
операционном периоде пациент наблюдается амбу-
латорно в кабинете программирования устройств. Во 
время визитов стараются оптимизировать параметры 
так, чтобы добиться максимально узкого стимулиро-
ванного комплекса QRS. Это достигается с  исполь-
зованием интегрированных режимов автоматической 
настройки имплантированного устройства либо вра-
чом вручную.

Векторкардиография
Векторкардиография (ВКГ) — это старый метод, 

который вновь обрел популярность у  ряда научных 
групп. Измеряется электрическая активность сердца 
в  виде векторной петли, состоящей из мгновенных 
магнитуд и направлений в трехмерном пространстве 
для каждой временной точки сердечного цикла. ВКГ 
может быть получена с помощью настоящей ВКГ си-
стемы Франка (7 регистрирующих электродов) или 
реконструирована из стандартной 12-канальной ЭКГ 
с  помощью математической матрицы преобразова-
ния. Площадь QRS, полученная с  помощью рекон-
струированной ВКГ, используется для выявления 

фракцией левого желудочка (ЛЖ). Эффект лечения 
достигается путем индивидуально оптимизированной 
стимуляции миокарда. В этой связи определение дис-
синхронии имеет значение как перед имплантацией 
СРТ, так и  в  послеоперационном периоде наблюде-
ния за таким пациентом.

Оценка электрической диссинхронии
12-канальная электрокардиография
Электрокардиография (ЭКГ) является наиболее 

часто выполняемым исследованием в рутинной кли-
нической практике кардиолога. Это можно объяс-
нить рядом факторов: простотой выполнения и низ-
кой стоимостью затрат на исследование, что позво-
лило использовать ЭКГ повсеместно.

ЭКГ перед ресинхронизирующей терапией. В  со-
временные рекомендации по классу и  уровню до-
казательности отбора пациентов на СРТ включены 
ЭКГ критерии (ширина и  морфология комплек-
са QRS). Согласно современным рекомендациям 
Европейского общества кардиологов [2], пациенты 
с  ХСН со сниженной фракцией выброса ЛЖ, полу-
чающие оптимальную медикаментозную терапию, 
имеют право на проведение СРТ, если продолжи-
тельность QRS составляет ≥130 мс. Говоря о морфо-
логии комплекса QRS, стоит сказать, что исходный 
паттерн по типу именно блокады левой ножки пучка 
Гиса (БЛНПГ) сопряжен с  большей диссинхронией 
и,  как следствие, с  большей вероятностью эффекта 
от СРТ [3]. На сегодняшний день для определения 
БЛНПГ определен ряд ЭКГ характеристик [2, 4]. 
Пациенты с  паттерном БЛНПГ имеют класс I  или 
IIA показаний к СРТ, а пациенты без такой морфо-
логии — класс IIA или IIB. По 12-канальной ЭКГ, 
наблюдая расширенный комплекс QRS с  наличием 
или без морфологии в  виде БЛНПГ, можно только 
в целом предположить о наличии диссинхронии.

ЭКГ интраоперационно при имплантации СРТ 
устройства. При операции стараются достичь мак-

•  Существуют различные методики визуализа-
ции электрической и  механической диссин-
хронии сердца.

•  Продемонстрированы все возможности каче-
ственной и  количественной оценки диссин-
хронии до и  после кардиоресинхронизирую-
щей терапии.

•  Требуется комплексная оценка, т. к. не суще-
ствует единого универсального метода диагно-
стики диссинхронии.

•  There are various methods for imaging electrical 
and mechanical cardiac dyssynchrony.

•  Potential of qualitative and quantitative assessment 
of dyssynchrony before and after cardiac resynchro-
nization therapy are demonstrated.

•  A  comprehensive assessment is required, since 
there is no single universal method for diagnosing 
dyssynchrony.

Ключевые моменты Key messages
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предложено в  качестве новой метрики для оценки 
электрической диссинхронии. Было проведено ран-
домизированное исследование. Однако несмотря 
на значительное снижение SD времени активации, 
после СРТ, в  группе с  ЭКГ-поясом по сравнению 
с контрольной группой, между двумя группами в це-
лом не было значительной разницы в  обратном ре-
моделировании ЛЖ [13].

Производный метод от ЭКГ-пояса был недав-
но предложен Bank AJ, et al., где данные сигнала из 
18  отведений были преобразованы в  карту электри-
ческой диссинхронии, которая отображала атрио-
вентрикулярную задержку против межжелудочковой 
задержки в двухмерном режиме цветовой кодировки 
для индекса сердечной ресинхронизации, который 
был получен из площади QRS [14]. Использование 
карты электрической диссинхронии позволило опти-
мизировать СРТ устройства у 39 пациентов с перво-
начальным субоптимальным ответом [15].

Электрокардиографический имиджинг
В 2004г в журнале "Nature medicine" была опубли-

кована статья под руководством Y. Rudy [16]. Впервые 
был предложен термин ECGI (electrocardiographic 
ima ging) — электрокардиографический имиджинг. 
Данная работа может являться точкой отсчета ис-
пользования методики в  мировой клинической ме-
дицинской практике. ЭКГ имиджинг представляет 
собой неинвазивную методику реконструкции и  ви-
зуализации распространения электрического воз-
буждения в сердце на основе измерений ЭКГ на по-
верхности тела. Общее количество электродов ЭКГ, 
необходимых для анализа, варьирует от 12 до 256 в за-
висимости от системы неинвазивного картирования. 
В таблице 1 представлены наиболее известные и за-
регистрированные в мире системы.

Исходя из таблицы 1, видны преимущества и недо-
статки каждой из систем. Для оценки диссинхронии 
в  направлении СРТ можно использовать три ком-
мерческие системы: Cardioinsight, Амикард и Xspline. 
Стоит отметить, что в России зарегистрирована толь-
ко коммерческая система Амикард, которая является 

пациентов, которым будет полезна СРТ. Показаны 
преимущества по сравнению с  обычной ЭКГ [7, 8]. 
В  целом появляется все больше доказательств того, 
что большая площадь QRS ассоциируется с  благо-
приятными клиническими исходами после СРТ 
и  что поэтому ВКГ имеет дополнительное значение 
при отборе пациентов.

Ультравысокочастотная ЭКГ
Стандартные системы ЭКГ регистрируют в  диа-

пазоне 0,05-100 Гц или 0,5-150 Гц с шестью прекор-
диальными отведениями и  тремя отведениями от 
конечностей. Метод ультравысокочастотной (УВЧ) 
ЭКГ регистрирует сигналы с  высокой частотой 
дискретизации и  шириной полосы до 1500 Гц. При 
этом ЭКГ анализируется в 16 частотных диапазонах 
(ширина 100 Гц, шаг 50 Гц, диапазон 150-1050 Гц) 
от восьми прекордиальных отведений (V1-V8) [9, 
10]. Электрическая задержка в желудочках по мето-
ду УВЧ-ЭКГ ≥31 мс была значимо ассоциирована 
с высоким риском смерти у пациентов с БЛНПГ [9]. 
После валидации в  популяции MADIT-CRT элек-
трическая задержка желудочков, полученная с  по-
мощью УВЧ-ЭКГ, стала использоваться в  качестве 
измерения диссинхронии в  ряде клинических ис-
следований [11, 12]. В  целом УВЧ-ЭКГ может быть 
применена в  клинической практике. Ее основное 
преимущество — оценка и  визуализация диссин-
хронии в  реальном времени, что может оказаться 
полезным при имплантации и  оптимизации любых 
устройств для СРТ.

Неинвазивное картирование потенциала поверхно-
сти тела

Данная методика (body surface potential mapping) 
представляет собой неинвазивное определение по-
тенциала на поверхности торса. Реализована она 
в  виде ЭКГ системы, которая представляет из себя 
пояс со встроенными 50 электродами. Данный по-
яс накладывается на грудную клетку. С  каждого 
электрода записывается сигнал и  рассчитывается 
время активации. Далее подсчитывается стандарт-
ное отклонение (SD) времени активации. Это было 

Таблица 1
Коммерческие системы для электрокардиографического имиджинга

Параметр Cardio insight Амикард Acorys VIVO CINE ECG vMAP XSpline
Многоканальность да да да нет нет нет нет
Томография МСКТ МСКТ/МРТ нет МСКТ нет нет МСКТ
Оценка эпикарда да да да да да да да
Оценка эндокарда нет да нет да да нет да
Сегментация автоматическая нет нет —* нет —* —* да
Обработка автоматическая нет нет да да да да да
Использование для СРТ да да нет нет нет нет да

Примечание: * — модель. 
Сокращения: МРТ — магнитно- резонансная томография, МСКТ — мультиспиральная компьютерная томография, СРТ — сердечная ресинхронизирующая 
терапия.
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Позитивная величина индекса отражает замедление 
активации ЛЖ по отношению к ПЖ. Значимым счи-
тается величина >50 мс.

Показатель ВЖД ЛЖ рассчитывается как стан-
дартное отклонение активации для всех записанных 
сигналов в камере. ВЖД ЛЖ считается при значении 
≥28 мс [22].

В  многоцентровом ретроспективном трайле по-
казано, что расстояние между активным полюсом 
ЛЖ электрода и  зоной поздней активации является 
сильным независимым предиктором ответа на СРТ. 
При увеличении данного расстояния >47 мм наблю-
дается переход к  отсутствию ответа на данный вид 
лечения [23].

Интересной представляется статья Nguyên UC, 
et al., в которой предложена дополнительная дорож-
ная карта обследования перед СРТ [17]. Суть заклю-
чается в  комбинации данных неинвазивной актива-
ционной карты, реконструкции ветвей коронарного 
синуса и  фиброза на трехмерной модели сердца. На 
основании такого мультимодального подхода можно 
предсказать наличие целевой вены коронарного си-
нуса, ее приближенность к  зоне поздней активации 
и  соотношение с  фиброзом. Пример подобного ра-
бочего процесса представлен на рисунке 2.

Предложенный подход является мультимодаль-
ным, т. е. с одновременным применением нескольких 

отечественной разработкой. Также существуют не-
коммерческие системы, используемые локально на-
учными группами [17, 18].

В целом рабочий процесс проведения ЭКГ имид-
жинга схож и  представлен на примере системы 
Амикард на рисунке 1. На первом этапе выполняет-
ся регистрация ЭКГ. На втором этапе выполняется 
томография. На третьем этапе выполняется объеди-
нение данных томографии и  ЭКГ с  последующей 
объёмной реконструкцией эпи-/эндокардиальной 
желудочковой геометрии сердца. На четвертом этапе 
оцениваются вены коронарного синуса, строятся не-
инвазивные карты и формируется заключение.

ЭКГ имиджинг в оценке диссинхронии перед СРТ. 
В  первую очередь, ЭКГ имиджинг оценивает ка-
чественно и  количественно диссинхронию. Время 
задержки от правого желудочка (ПЖ) до ЛЖ при 
БЛНПГ составляет в  среднем 83±34 мс [19]. При 
этом для сравнения у здоровых взрослых лиц нормой 
проведения считается задержка <40 мс от момента 
активации эпикарда ПЖ до начала возбуждения эпи-
карда ЛЖ. Возбуждение ЛЖ разнообразно, с  облас-
тями задержки или отсутствия проведения. Область 
поздней активации эпикарда ЛЖ разнообразна [20].

Показатель VEU (ventricular electrical uncoupling) — 
это межжелудочковая разница между средним вре-
менем активации ЛЖ и  ПЖ в  миллисекундах [21]. 

Рис. 1. Рабочий процесс проведения ЭКГ имиджинга на примере системы Амикард.
Сокращение: ЭКГ — электрокардиография.
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вации ЛЖ в  виде трансмуральной функциональной 
линии блокады, расположенной между перегородкой 
ЛЖ и боковой стенкой [33].

Upadhyay GA, et al. провели септальное картиро-
вание ЛЖ у 72 пациентов с ЭКГ паттерном БЛНПГ 
и 16 контрольных лиц [34]. Среди пациентов с паттер-
ном БЛНПГ наблюдалась неоднородная септальная 

визуализирующих методик, что делает его более тру-
доемким и дорогостоящим.

В реальной клинической практике при проведении 
ЭКГ имиджинга можно ограничиться выполнением 
только мультиспиральной компьютерной томографии, 
т. к. современные аппараты позволяют детектировать 
не только вены коронарного синуса, но и  трансму-
ральный фиброз. Клинический пример применения 
ЭКГ имиджинга с мультиспиральной компьютерной 
томографией представлен на рисунке 3.

ЭКГ имиджинг в оценке диссинхронии после СРТ. 
В  послеоперационном периоде также можно про-
водить оценку диссинхронии качественно и  коли-
чественно [22, 24]. Бивентрикулярная стимуляция 
приводит к  ресинхронизации последовательности 
возбуждения желудочков и  заметному снижению 
времени активации ЛЖ. ЭКГ имиджинг может быть 
полезен при выборе оптимального полюса, режима, 
атриовентрикулярного времени при имплантации 
квадриполярных электродов путем неинвазивной 
оценки как времени активации ЛЖ, ПЖ, так и  ин-
дексов синхронизации [25-27].

В последние годы наблюдается тренд перехода на 
стимуляцию проводящей системы сердца, что при-
водит к  формированию активации приближенной 
к физиологической. С помощью ЭКГ имиджинга пока-
зано более значимое улучшение времени активации 
и  индексов синхронизации при стимуляции прово-
дящей системы по сравнению с  бивентрикулярным 
пейсингом [28-31].

Инвазивное электроанатомическое картирование
В  работе Rodriguez LM, et al. выявили два типа 

септальной активации у пациентов с БЛНПГ и низ-
кой фракцией выброса ЛЖ: через транссептальную 
активацию справа налево или медленную проводи-
мость через левую ножку [32]. Auricchio A, et al. отме-
тили U-образный паттерн проводимости при акти-

Рис. 2. Мультимодальная оценка перед СРТ. 
Примечание: A  — сегментация фиброза по данным магнитно- резонансной 
томографии, Б — сегментация коронарного синуса по данным мультиспи-
ральной компьютерной томографии, В  — активационная карта исходного 
ритма с интегрированным фиброзом и венами коронарного синуса. Цветное 
изображение доступно в электронной версии журнала.

Рис. 3. Планирование места имплантации левожелудочкового электрода. 
Примечание: A — сегментация коронарного синуса до операции по данным 
томографии; Б — интраоперационное подтверждение аналогичного строения 
целевой вены; В — активационная карта на исходном ритме с интегрирован-
ной анатомией коронарного синуса. Белый маркер — зона максимального 
запаздывания. Красный маркер — положение активного полюса левожелудоч-
кового электрода. Расстояние 18,8 мм отражает, что удалось близко поставить 
электрод к поздней зоне; Г — интраоперационное подтверждение положения 
левожелудочкового электрода. RAO30 — правая косая проекция на 30 граду-
сов. Цветное изображение доступно в электронной версии журнала.

Рис.  4. Инвазивное электроанатомическое картирование двух желудочков 
сердца при БЛНПГ. Активационная карта. 
Примечание: фиолетовый цвет — обширная зона поздней активации левого 
желудочка. Цветное изображение доступно в электронной версии журнала.
Сокращения: ЛЖ — левый желудочек. ПЖ — правый желудочек. 
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стенками ЛЖ, трудно выделить пики систолического 
движения при выраженной гипокинезии миокарда. 
Кроме того, его невозможно определить при пара-
доксальном движении перегородки с наличием мно-
гофазных пиков.

Время предизгнания ЛЖ также считается пока-
зателем ВЖД. Рассчитывается от начала комплекса 
QRS до начала допплеровского спектра скорости вы-
броса крови в выходной тракт ЛЖ на уровне аорталь-
ного клапана. Значение >140 мс является предикто-
ром систолической диссинхронии ЛЖ в целом.

Механическая МЖД считается как разница в про-
должительности периодов предизгнания ЛЖ и  ПЖ 
с  помощью импульсного допплеровского режима 
ЭхоКГ. Задержка сокращения ЛЖ по отношению 
к ПЖ >40 мс считается критерием наличия МЖД [36].

Время диастолического наполнения (dFT) ЛЖ 
используется для оценки атриовентрикулярной дис-
синхронии у  пациентов на синусовом ритме. Время 
считается как интервал от начала волны E до окон-
чания волны А при записи трансмитрального крово-
тока импульсным допплером. При значении време-
ни диастолического наполнения на синусовом ритме 
<40-45% от продолжительности соответствующего 
QRS комплекса считается, что имеет место значи-
мая атриовентрикулярная диссинхрония, требующая 
коррекции [37].

Измерение VTI (интеграл линейной скорости 
кро вотока) в выходном тракте ЛЖ для оптимизации 

проводимость. Так, полный блок проводимости 
в проксимальной части левой ножки пучка Гиса при-
сутствовал у 64% пациентов, в  то время как интакт-
ная активация Пуркинье наблюдалась у  оставшихся 
36% обследованных. Интактная активация Пуркинье 
была определена также у всех из контрольной группы.

В  работе Rad MM, et al. показана возможность 
интраоперационной оценки поздней зоны электри-
ческой активации ЛЖ с  помощью электроанатоми-
ческого картирования на системе EnSite NavX из раз-
ных ветвей КС [35].

На рисунке 4 представлен собственный пример 
электроанатомического картирования при БЛНПГ.

В  целом контактное картирование показывает, 
что пациенты с  паттерном БЛНПГ на ЭКГ могут 
иметь различную степень, уровень нарушения про-
водимости и места поздней активации.

Оценка механической диссинхронии
Эхокардиография
Эхокардиография без тканевых режимов. Пока-

затель SPWMD с  помощью М-режима эхокардио-
графии (ЭхоКГ) — это время задержки пика систо-
лического движения задней стенки ЛЖ по отноше-
нию к  пику систолического движения перегородки. 
Величина SPWMD ≥130 мс имеет специфичность 
63%, точность в 85% и 80% положительное предска-
зательное значение ответа на СРТ. Имеет ряд недо-
статков: характеризует задержку только между двумя 

Рис. 5. ЭхоКГ с оценкой глобального продольного стрейна у кандидата на СРТ. Снижение значения деформации преимущественно в срединных переднебоковых 
и нижнебоковых сегментах ЛЖ.
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(отслеживание движения пятен). Существует три 
вида глобальной деформации: продольная, циркум-
ферентная, радиальная. В  метаанализе были указа-
ны нормативные значения. Нормальные значения 
глобального продольного стрейна варьировались 
от -15,9% до -22,1% (среднее значение -19,7%; 95% 
доверительный интервал (ДИ): -20,4% — -18,9%). 
Нормальная глобальная окружная деформация варь-
ировала от -20,9 до -27,8% (среднее значение -23,3%; 
95% ДИ: -24,6 — -22,1%). Глобальная радиальная де-
формация варьировала от 35,1 до 59,0% (среднее зна-
чение — 47,3%; 95% ДИ: 43,6-51,0%) [40]. 

Kleijn SA, et al. описали нормальные показатели 
стрейна в зависимости от пола и возрастной группы. 
Также был сделан акцент о наличии вариабельности 
измерения между исследователями [41]. В настоящее 
время в  клинической практике применяют оценку 
глобального продольного стрейна как показателя 
с наименьшей вариабельностью в измерении.

На рисунке 5 представлен собственный пример 
оценки глобального продольного стрейна у кандида-
та на СРТ.

Также стоит сказать еще о двух показателях (septal 
f lash и apical rocking), которые возможно оценить по 

межжелудочковой задержки при СРТ проводится пу-
тем поиска режима с максимальным значением VTI. 
Данный подбор задержки является трудоемким и дис-
кутабельным.

ЭхоКГ с тканевыми режимами. Цветной двухмерный 
тканевой режим для оценки времени задержки 12 сег-
ментов ЛЖ. Считается от начала комплекса QRS до 
пика продольного систолического движения миокарда. 
ВЖД определяется как разница между двумя сегмен-
тами, один из которых имел максимальную задержку 
(Ts макс), а другой — минимальную (Ts мин). Значение 
ВЖД ≥100 мс предсказывало ответ от СРТ [38].

Следующим показателем ВЖД считается время 
стандартного отклонения активации 12 сегментов 
ЛЖ (SD 12). При значении SD12 ≥34,4 считалось, 
что есть ВЖД.

По результатам исследования PROSPECT был 
сделан вывод, что нет ни одного изолированного 
ЭхоКГ измерения диссинхронии, которое можно 
рекомендовать для улучшения отбора пациентов на 
СРТ. Все показатели обладают умеренной чувстви-
тельностью и специфичностью [39].

Далее фокус интереса сместился к оценке дефор-
мации (strain) сегмента методикой speckle tracking 

Рис. 6. Данные постобработки ЭКГ-ПСМ с оценкой механической диссинхронии. 
Примечание: ЛЖ у  пациента с  дилатационной кардиомиопатией. На фазовой гистограмме, полярной карте "Диссинхрония" и  трехмерной реконструкции 
ЛЖ различным цветом отмечены зоны миокарда, одновременно сокращающиеся в определенный момент сердечного цикла. Цветное изображение доступно 
в электронной версии журнала.
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ся высокая воспроизводимость и повторяемость при 
оценке механической диссинхронии ЛЖ [46].

Запись радионуклидного исследования в  ЭКГ-
синхронизированном режиме позволяет оценить 
равномерность сокращения стенки ЛЖ в  течение 
сердечного цикла. Для количественного анализа ме-
ханической диссинхронии используют фазовую по-
лярную карту сократимости ЛЖ и  фазовые гисто-
граммы [47] (рис. 6).

Выделяют следующие количественные характери-
стики фазовой гистограммы, характеризующие меха-
ническую диссинхронию ЛЖ:

• Пик фазовой гистограммы (Mean) — отражает 
усредненное время сердечного цикла, в которое про-
исходит сокращение наибольшего объема миокарда;

• Ширина фазовой гистограммы (Histogram 
bandwidth (HBW)) — интервал, охватывающий 95% 
ширины фазовой гистограммы (т. е. интервал, в  те-
чение которого 95% миокарда ЛЖ инициирует со-
кращение);

• Фазовое стандартное отклонение (Phase Stan-
dard Deviation (PSD)) — является стандартным от-
клонением среднего времени сокращения всех отде-
лов миокарда.

Приведенные выше основные показатели фазовой 
гистограммы, характеризующие механическую дис-
синхронию, выражают в градусах (0-360). Кроме то-
го, они могут быть представлены в миллисекундах или 
процентах от времени сердечного цикла (%R-R) [48].

В  зависимости от используемого программного 
пакета, дополнительно могут быть вычислены следую-
щие количественные показатели:

• Асимметрия фазовой гистограммы — отражает 
симметричность фазовой гистограммы (безразмер-
ный коэффициент);

• Эксцесс фазовой гистограммы — отражает кру-
тизну ее подъема (безразмерный коэффициент);

• Энтропия — индекс "неупорядоченности" меха-
нического сокращения (выражается в процентах, где 
0% соответствует полной "неупорядоченности").

ЭхоКГ. Они являются ценными параметрами для 
подтверждения наличия механической диссинхронии 
ЛЖ и отбора пациентов для проведения СРТ [42].

Магнитно- резонансная томография сердца с кон-
трастом

Наличие рубца в миокарде, особенно при прове-
дении кардиостимуляции, связано с ухудшением ре-
зультатов СРТ. Золотым стандартом оценки фиброза 
является безусловно магнитно- резонансная томогра-
фия (МРТ) сердца с контрастом.

Кроме того, описаны дополнительные возмож-
ности МРТ в контексте диссинхронии. Так, количе-
ственный параметр механической диссинхронии ЛЖ 
(16-сегментное стандартное отклонение времени до 
пиковой радиальной деформации), полученный 
с  помощью МРТ, независимо ассоциировался с  не-
благоприятными исходами у  пациентов с  дилатаци-
онной кардиомиопатией [43].

Комбинированная оценка рубца и  septal f lash 
в  межжелудочковой перегородке с  помощью МРТ 
позволяет с  высокой точностью выявить ответчиков 
на СРТ и  прогнозировать долгосрочную выживае-
мость [44].

Кроме того, МРТ может быть составной частью 
при проведении описанной выше методики ЭКГ 
имиджинга в оценке диссинхронии перед импланта-
цией СРТ.

Методы ядерной медицины
Методы радионуклидной визуализации позволяют 

оценивать различные физиологические и  патологи-
ческие процессы, протекающие в сердце, например, 
миокардиальную перфузию и  кровоток, жизнеспо-
собность и  иннервацию миокарда, а  также его со-
кратимость [45]. Для сцинтиграфической оценки ме-
ханической диссинхронии желудочков сердца можно 
использовать две сцинтиграфические методики: ЭКГ-
синхронизированную перфузионную сцинтиграфию 
миокарда (ЭКГ-ПСМ) и радионуклидную равновес-
ную вентрикулографию. Преимуществами этих мето-
дов перед другими лучевыми модальностями являют-

Рис. 7. 1 — фазовая гистограмма и полярная карта сократимости миокарда пациента без нарушения проводимости, 2 — фазовая гистограмма и полярная карта 
сократимости миокарда пациента с полной БЛНПГ. 
Сокращения: Mean — пик фазовой гистограммы, SD — стандартной отклонение фазовой гистограммы, HBW — ширина фазовой гистограммы.
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Международным агентством по атомной энерге-
тике было организовано многоцентровое клиниче-
ское исследование, целью которого явилось опре-
деление прогностической значимости показателей 
ВЖД, оцененных с  помощью ЭКГ-ПСМ, у  канди-
датов на СРТ [54]. Результаты данного исследования 
показали, что уменьшение после СРТ стандартного 
отклонения фазовой гистограммы более чем на 4 
является предиктором положительного ответа на ин-
тервенционное вмешательство.

Кроме того, данные фазового анализа могут быть 
полезны для определения зоны позднего сокращения 
и  последующего выбора области оптимальной для 
установки ЛЖ электрода СРТ. В  многоцентровом 
рандомизированном исследовании GUIDE-CRT [55], 
которое включало 194 пациента, было проанализи-
ровано расположение ЛЖ электрода по отношению 
к зоне наиболее позднего сокращения миокарда, оце-
ненной по данным фазового анализа. Позитивный 
ответ на СРТ был более вероятным у пациентов, рас-
положение ЛЖ электрода у которых совпадало с  зо-
ной наиболее позднего сокращения ЛЖ.

В  целом результаты различных приведенных ис-
следований показали, что ЭКГ-ПСМ может быть ис-
пользована для оценки прогноза и  эффективности 
СРТ. В  то же время определение диссинхронии ра-
дионуклидными методами не входит в  современные 
рекомендации. В связи с этим необходимы дальней-
шие научные исследования в данном направлении.

Заключение
Широкий спектр методик, применяемых в  меди-

цине, позволяет качественно и  количественно оце-
нить все виды диссинхронии сердца.

Отношения и деятельность. Работа выполнена в рам-
ках гранта Российского научного фонда 24-15-00335.

Пороговые значения показателей механической 
диссинхронии зависят от метода радионуклидной 
визуализации и используемого программного пакета. 
Для наиболее распространенных программных па-
кетов, используемых для оценки механической дис-
синхронии по данным ЭКГ-ПСМ, были определены 
следующие пороговые значения:

• ECTb (Emory Cardiac Toolbox, Emory University/
Syntermed, Atlanta, GA, USA) — фазовое стандартное 
отклонение <12,8 для мужчин и <10,1 для женщин;

• ширина фазовой гистограммы <31,3 для муж-
чин и  <27,3 для женщин; QGS (Quantitative Gated 
SPECT; Cedars- Sinai Medical Center, Los Angeles, CA, 
USA) — фазовое стандартное отклонение <6,2 для 
мужчин и <4,3 для женщин;

• ширина фазовой гистограммы <25 для муж-
чин и <18,5 для женщин [49].

На рисунке 7 представлены собственные примеры 
фазовых гистограмм и полярных карт сократимости 
миокарда. Данный рисунок подчеркивает, что ме-
ханическая диссинхрония вносит серьезный вклад 
в  прогрессирование ХСН, способствуя усугублению 
ремоделирования сердца и  снижению его систоли-
ческой функции.

Проведенные ранее исследования показали, что 
сцинтиграфические характеристики механической 
диссинхронии являются независимыми предик-
торами наступления неблагоприятных сердечно- 
сосудистых событий у  пациентов с  ХСН [50]. Также 
эти характеристики имеют высокую прогностиче-
скую ценность у кандидатов на СРТ [51, 52].

Abdellatif YA, et al. [53] выявили пороговые зна-
чения количественных индексов фазового анализа, 
которые позволяют с  высокой точностью прогнози-
ровать положительный ответ на СРТ: фазовое стан-
дартное отклонение >33, ширина фазовой гисто-
граммы >153.
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Электрокардиографические признаки блокады левой ножки пучка Гиса и прогнозирование ответа 
на бивентрикулярную стимуляцию и стимуляцию проводящей системы сердца

Малишевский Л. М.1,2, Лебедев Д. С.1,2

В статье представлен анализ отечественных и зарубежных исследований, по-
священных диагностике блокады левой ножки пучка Гиса (БЛНПГ) и анализу 
электрокардиографических (ЭКГ) критериев для отбора пациентов на сердеч-
ную ресинхронизирующую терапию. Рассмотрены особенности классифика-
ции БЛНПГ, включая истинную и ложную формы, а также различия в локали-
зации блока проведения при схожей ЭКГ картине. Особое внимание уделено 
проблеме вариабельности существующих ЭКГ-критериев и прогностической 
значимости отдельных ЭКГ-признаков. Подчеркивается важность разработки 
новых критериев для улучшения диагностики и повышения эффективности 
лечения пациентов с БЛНПГ для улучшения отбора на бивентрикулярную сти-
муляцию и стимуляцию проводящей системы сердца.

Ключевые слова: блокада левой ножки пучка Гиса, электрокардиография, сер-
деч ная ресинхронизирующая терапия, стимуляция проводящей системы сердца.
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Electrocardiographic signs of left bundle branch block and prediction of response to biventricular 
and conduction system pacing

Malishevsky L. M.1,2, Lebedev D. S.1,2

The paper presents an analysis of Russian and foreign studies on left bundle branch 
block (LBBB) and the analysis of electrocardiographic (ECG) criteria for selecting 
patients for cardiac resynchronization therapy. The features of LBBB classification 
are considered, including true and false forms, as well as differences in conduction 
block location with a similar ECG performance. Particular attention is paid to the 
problem of variability of existing ECG criteria and the prognostic significance of 
individual ECG signs. The importance of developing new criteria for improving 
diagnostics and increasing the effectiveness of treatment of LBBB patients is 
emphasized to improve selection for biventricular and conduction system pacing. 
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Результаты эндокардиального и эпикардиального 
акти вационного картирования у  пациентов с  бло-
кадой левой ножки пучка Гиса (БЛНПГ) свидетель-
ствуют о неоднородности паттерна активации лево-
го желудочка (ЛЖ) [1-4]. Примерно в  30% случаев 

регистрируются нормальные время и  направление 
транссептальной активации, что может свидетель-
ствовать о  сохранном проведении по волокнам ле-
вой ножки пучка Гиса (ЛНПГ) у значимой части паци-
ентов [1, 2].
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Более того, в  рандомизированных клинических ис-
следованиях (РКИ), которые продемонстрировали 
эффективность СРТ при различной морфологии ком-
плекса QRS, также использовали неодинаковые ЭКГ-
критерии [6-8]. Во многих исследованиях было пока-
зано, что существующие диагностические критерии 
БЛНПГ характеризуются низкой согласованностью 
и разной прогностической ценностью в предсказании 
ответа на СРТ [17-22]. 

Ренессанс стимуляции проводящей системы серд-
ца (СПСС) дополнительно увеличил интерес к  изу-
чению не только факта наличия, но и  локализации 
блока проведения при БЛНПГ. Исследования с  ис-
пользованием эндокардиального картирования пока-
зали, что эффективность ресинхронизации при сти-
муляции пучка Гиса зависит от расположения блока 
проведения при БЛНПГ: чем дистальнее блок, тем 
ниже вероятность успеха [23-25]. В связи с этим, по-
мимо "истинной" и  "ложной" БЛНПГ, современные 
исследования выделяют "проксимальную" и "дисталь-
ную" формы. Предполагается, что проксимальная 
форма соответствует истинной БЛНПГ, однако на се-
годняшний день отсутствует консенсус о соответствии 
дистальной локализации блока проведения и ложной 
БЛНПГ [26]. Более того, Upadhya GA, et al. выделяют 
не два, а  три варианта БЛНПГ: проксимальную (left 
intrahisian), дистальную (left bundle branch block) и ин-
тактное проведение по волокнам Пуркинье (intact 
Purkinje activation) БЛНПГ [25]. Для улучшения отбо-
ра пациентов на стимуляцию пучка Гиса были предло-
жены новые ЭКГ-критерии проксимальной БЛНПГ, 
разработанные при изучении пациентов после по-
вреждения проксимальных отделов ЛНПГ [27-29]. 

Для разделения пациентов со схожей электрокар-
диографической (ЭКГ) картиной были предложены 
термины "истинная" и  "ложная" БЛНПГ 1 [4]. В пер-
вом случае наблюдаются характерные изменения ак-
тивации желудочков сердца, в  то время как во вто-
ром случае регистрируется сохранное проведение по 
волокнам ЛНПГ, а последовательность возбуждения 
сердца соответствует норме. Считается, что при лож-
ной БЛНПГ наблюдается сочетание блока передней 
ветви ЛНПГ и  гипертрофии ЛЖ или неспецифиче-
ского нарушения проведения [5].

Развитие сердечной ресинхронизирующей тера-
пии (СРТ) привело к увеличению интереса исследо-
вателей к  этой проблеме. Крупные многоцентровые 
исследования продемонстрировали, что БЛНПГ яв-
ляется одним из важнейших критериев отбора паци-
ентов на СРТ [6-10]. Однако примерно 30% пациен-
тов не отвечают на эту терапию, что частично может 
объясняться имплантацией СРТ устройств пациен-
там с ложной БЛНПГ [11-13].

ЭКГ в  12-ти стандартных отведениях считает-
ся основным методом диагностики БЛНПГ, однако 
диагностические критерии, представленные в  реко-
мендациях Американской ассоциацией сердца (AHA) 
и Европейским обществом кардиологов (ESC), соот-
ветственно, имеют существенные различия [9, 14-16]. 
1 Tung, Roderick & Sung, Weiping & Shatz, Nathan & Upadhyay, Gaurav. (2021). 

B-PO02-186 high resolution mapping of lv activation during left bundle branch 
block: correlation of transseptal breakthrough and strauss criteria. Heart 
Rhythm. 18. S174. doi:10.1016/j.hrthm.2021.06.439.

•  Диагностика блокады левой ножки пучка Гиса 
(БЛНПГ) остается сложной клинической про-
блемой в  связи с  разнообразием паттернов 
желу дочковой активации, а  также различной 
локализации блока проведения при схожей 
электрокардиографической картине.

•  Представлен сравнительный анализ россий-
ских и  международных критериев диагности-
ки БЛНПГ и  их прогностической ценности 
для сердечной ресинхронизирующей терапии 
(СРТ).

•  Выявлены преимущества и ограничения акту-
альных электрокардиографических критериев 
для прогнозирования ответа на СРТ.

•  Описаны новые диагностические подходы и кри-
терии проксимальной БЛНПГ, выявленные на 
основе исследования пациентов с хирургически 
индуцированной блокадой проведения прокси-
мальных волокон левой ножки пучка Гиса.

•  Diagnosis of left bundle branch block (LBBB) re-
mains a complex clinical problem due to the vari ety 
of ventricular activation patterns, as well as different 
conduction block location with a  similar electro-
cardiographic pattern.

•  A comparative analysis of Russian and international 
criteria for LBBB diagnosis and their prognostic 
value for cardiac resynchronization therapy (CRT) 
is presented.

•  The advantages and limitations of current electro-
cardiographic criteria for predicting response to 
CRT are identified.

•  Novel diagnostic approaches and criteria for proxi-
mal LBBB, identified based on a study of patients 
with surgically induced proximal left bundle branch 
block, are described.

Ключевые моменты Key messages



94

Российский кардиологический журнал 2024; 29 (4S)

94

проведения оставалось нормальным. Последующие 
исследования с использованием наиболее современ-
ных методов инвазивного активационного картиро-
вания также подтвердили, что среди кандидатов на 
СРТ примерно треть пациентов имеют нормальный 
паттерн активации желудочков сердца, что свидетель-
ствует об отсутствии субстрата для ресинхронизации, 
несмотря на ЭКГ картину БЛНПГ (рис. 1).

Значимость БЛНПГ при отборе пациентов на 
СРТ привела к  систематическому пересмотру ЭКГ-
критериев БЛНПГ в клинических рекомендациях на 
протяжении XXIв. Стоит отметить, что ЭКГ-критерии 
AHA и ESC эволюционировали автономно, что при-
вело к существенным расхождениям в предлагаемых 
критериях.

Рекомендации AHA 2009г адаптировали крите-
рии БЛНПГ из публикации Всемирной организации 
здравоохранения 1985г (табл. 1) [14, 32, 33]. Эта кон-
цепция сохранила свою актуальность и  была инте-
грирована без изменений в новейшие рекомендации 
AHA 2023г [16]. С другой стороны, ESC неоднократ-
но модифицировала свои критерии. Изначальные 
рекомендации ESC 2006г включали 6 ЭКГ-признаков 
(табл.  1) [32]. Критерии 2009г практически пол-
ностью повто ряли рекомендации AHA того же перио-
да, однако из них были исключены 3 признака, связан-
ные с опре делением внутреннего отклонения зубца R, 
и включено наличие QS или rS в V1 (табл. 1) [33].

При пересмотре критериев ESC в  2013г по срав-
нению с  2009г были исключены ранее используемые 
признаки: отсутствие зубца q в I стандартном отведе-
нии и наличие дискордантного зубца T [9]. Кроме того, 
была модифицирована интерпретация зазубренности 
и сглаженности зубца R. Новая формулировка допуска-
ла более гибкий подход к  оценке этих характеристик 

Однако на сегодняшний день эти критерии не были 
верифицированы в группах пациентов СПСС. 

Учитывая разнообразие классификаций БЛНПГ, 
различия в  диагностической ценности актуальных 
ЭКГ-критериев, а  также их важную роль в  отборе 
пациентов на СРТ и  СПСС, диагностика этого на-
рушения проводимости остается актуальной пробле-
мой современной медицины.

ЭКГ-критерии БЛНПГ в эпоху СРТ
Первые свидетельства о неоднородности паттерна 

активации при ЭКГ картине БЛНПГ были опублико-
ваны еще в середине XXв. Еще в 1956г Grant и Dodge 
обнаружили, что у  трети пациентов с  БЛНПГ рас-
ширение комплекса QRS на поверхностной ЭКГ не 
сопровождается изменением направления вектора 
активации межжелудочковой перегородки (МЖП) 
[30, 31]. Первое эндокардиальное картирование па-
циентов с БЛНПГ также показало, что в 30% случаев 
регистрируется несколько точек наиболее ранней ак-
тивации в  эндокарде ЛЖ, что свидетельствует о  со-
хранном проведении электрических сигналов через 
волокна ЛНПГ [2]. Тем не менее интерес исследова-
телей к  этой проблеме возрос только после выявле-
ния связи между БЛНПГ и ответом на СРТ. В част-
ности, после публикации субанализов многоцентро-
вых исследований MADIT-CRT, REVERSE и  RAFT 
БЛНПГ была признана важным критерием отбора на 
СРТ, что нашло отражение в  зарубежных и  россий-
ских клинических рекомендациях [6-10].

Auricchio A, et al. в  2004г с  помощью эндокарди-
ального электроанатомического картирования под-
твердили неоднородность паттернов активации же-
лудочков сердца среди кандидатов на СРТ с БЛНПГ. 
Примерно у трети пациентов время транссептального 

Рис. 1. Паттерн активации желудочков сердца в норме (слева) и при БЛНПГ (справа).
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комплекса QRS в этом критерии обычно указывается 
>130 мс [6]. В  исследованиях MIRACLE и  CARE-
HF также использовали уникальные, ни на что не 
похо жие критерии [34, 35]. Таким образом, комби-
нации ЭКГ-признаков, применяемые в  упомянутых 
исследованиях, существенно различались между со-
бой и не соответствовали критериям, предложенным 
в  клинических рекомендациях (табл.  1). Среди всех 
существую щих критериев XXIв полное совпадение 
наблюдается только между рекомендациями AHA 
и  критерием, использованным в  RAFT, тогда как 
в остальных случаях были использованы уникальные 
комбинации из различных ЭКГ-признаков (табл. 1).

Наряду с  официальными критериями, содержа-
щимися в клинических рекомендациях и используе-
мыми в РКИ, существуют альтернативные критерии, 
разработанные отдельными научными коллектива-
ми. Одним из наиболее известных является критерий 
БЛНПГ, предложенный Strauss DG, et al. в 2011г [5]. 
Опираясь на электрофизиологические и электрокар-
диографические данные, исследователи разработали 
метод, позволяющий дифференцировать истинную 
БЛНПГ от комбинации блокады передней ветви 
ЛНПГ и гипертрофией ЛЖ. 

в отведениях I, aVL, V5 и V6, не требуя их обязательно-
го присутствия во всех указанных отведениях, а лишь 
частой встречаемости этого признака (табл. 1).

Наиболее значительные изменения произошли 
в  рекомендациях ESC 2021г. Новый набор ЭКГ-
признаков значительно отличался от рекомендаций 
2006, 2009 и 2013гг [15]. В частности, изменились фор-
мулировки, описывающие зазубренность и сглажен-
ность зубца R, а также были добавлены новые ЭКГ-
признаки, которые ранее не фигурировали в клини-
ческих рекомендациях.

Важно подчеркнуть, что вариативность критериев 
проявляется не только в клинических рекомендациях, 
но и  в  РКИ, которые продемонстрировали эффек-
тивность СРТ при различной морфологии комплекса 
QRS [6-8, 34, 35]. Из всего спектра проведенных РКИ 
лишь исследование RAFT полностью придерживалось 
критериев, установленных в клинических рекоменда-
циях, в частности, AHA (табл. 1). В рамках исследо-
вания REVERSE некоторые ЭКГ-признаки были ис-
ключены из критерия AHA.

Критерий, используемый в MADIT-CRT, практи-
чески полностью совпадал с критерием ESC 2013, од-
нако, учитывая специфику отбора пациентов, ширина 

Таблица 1
ЭКГ-критерии и ЭКГ-признаки БЛНПГ

Критерии
Признаки

ESC 
2006

AHA 
2009

ESC 
2009

Strauss 
2011

ESC 
2013

ESC 
2021

MIRACLE CARE-HF MADIT-CRT REVERSE RAFT

Длительность комплекса QRS ≥ (мс) 120 120 120 ж — 130, 
м — 140

120 120 130 120 130 120 120

QS или rS в V1 с положительным Т + - + + + + + + + - -
Монофазный QS в V1 - - - - - - + - - - -
Нормальный интервал ВО R в V1-V3 - + - - - - - - - - +
Интервал ВО R в I ≥60 мс + - - - - - - - - - -
Интервал ВО R в V5 ≥60 мс - + - - - + - - - + +
Интервал ВО R в V6 ≥60 мс + + - - - + - - - + +
Монофазный зубец R в I и aVL - - - - - + - - - - -
Монофазный зубец R в V6 - - - - - + - - - - -
Зазубренный/сглаженный зубец R в I, 
aVL и V5-V6

- + + - - - - - + + +

Зазубрина/сглаженность в середине 
QRS, как минимум, в двух 
отведениях: I, aVL, V1-V2, V5-V6

- - - + - + - - - - -

Уширенный (с часто 
встречающимися зазубриной 
и сглаженностью) зубец R в I, aVL, 
V5-V6

- - - - + - - - + - -

Зазубренный/сглаженный зубец R 
в I и V6

- - - - - - - - - - -

Отсутствие зубца q в I - + + - - - - + - - +
Отсутствие зубца q в V5-V6 - + + - + - + + + + +
QS с положительным зубцом T в aVR + - - - - + - - - - -
rS в aVF - - - - - - - - - - -
Дискордантный зубец Т + + + - - + - + - - -

Сокращения: ВО — внутреннее отклонение, AHA — Американская ассоциация сердца, ESC — Европейское общество кардиологов.
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Исследование, проведенное группой ученых под 
руководством van Stipdonk A, обнаружило существен-
ные расхождения в  диагностировании БЛНПГ при 
применении различных критериев, включая AHA, 
ESC, Strauss и MADIT-CRT [21]. Примечательно, что 
лишь у  небольшой части пациентов (13,8%) диагноз 
БЛНПГ был подтвержден всеми четырьмя методами 
одновременно. Анализ показал значительную вариа-
бельность в чувствительности, специфичности и со-
гласованности при выявлении БЛНПГ, с коэффици-
ентом каппа, колеблющимся в  широком диапазоне 
от 0,09 до 0,92. Независимо от выбранного критерия, 
наличие БЛНПГ было связано со снижением часто-
ты комбинированной первичной конечной точки 
(смерть, трансплантация сердца или имплантация 
устройства для поддержки функции ЛЖ) [21]. 

Анализ, проведенный Caputo M, et al., проде-
монстрировал, что у  пациентов, у  которых БЛНПГ 
была диагностирована согласно всем современным 
критериям (ESC 2013, Strauss и  AHA), на фоне СРТ 
наблюдаются более высокие показатели выживаемо-
сти и  сниженная частота госпитализаций по поводу 
хронической сердечной недостаточности [19]. Тем не 
менее при оценке комбинированной конечной точ-
ки (летальность и  госпитализация) статистически 
достоверные отличия были обнаружены лишь при 
применении критериев ESC 2009, ESC 2013 и Strauss. 
Согласно мультивариантному анализу, только крите-
рии ESC 2009 и  2013 оказались статистически зна-
чимо связанными с положительным ответом на СРТ 
(отношение шансов (ОШ) 8,8; 95% доверительный 
интервал (ДИ): 1,3-56,5; p<0,01 и  ОШ 8,7; 95% ДИ: 
1,4-56,4; p<0,01, соответственно) [19].

Согласно исследованию Кузнецова В. А. и др., со-
временные критерии БЛНПГ (AHA, ESC 2013 и Strauss) 
чаще встречались среди респондеров с  положитель-
ным эффектом от СРТ [22]. Критерий AHA продемон-
стрировал наибольшую специфичность (94,7%), одна-
ко был выявлен менее чем у половины респондеров. 
Высокая специфичность AHA, вероятно, связана с бо-
лее точным выявлением электрической диссинхронии. 
Тем не менее из-за низкой чувствительности многие 
потенциальные респондеры могут не получить эффек-
тивную терапию. Наибольшую чувствительность пока-
зал критерий Strauss (80,3%). Однако БЛНПГ по этому 
критерию была диагностирована у значительной части 
нереспондеров, что указывает на его ограниченную 
специфичность. Критерий Strauss также продемон-
стрировал наибольшую общую точность в предсказа-
нии снижения КСО ЛЖ ≥15% на фоне СРТ (72,4%) 
[22]. Аналогичные выводы были сделаны в многоцент-
ровом исследовании van Stipdonk А, где чувствитель-
ность и специфичность критерия AHA составили 21% 
и  87%, соответственно [21]. Критерий Strauss проде-
монстрировал наибольшую общую точность в прогно-
зировании уменьшения КСО ЛЖ на фоне СРТ. 

Ключевой особенностью данного подхода являет-
ся установление более высокого минимального поро-
га длительности комплекса QRS: 140 мс для мужчин 
и 130 мс для женщин [5]. Эти значения базируются на 
предположении о  минимальной продолжительности 
желудочковой активации в 140 мс, включающей 40 мс 
на проведение от эндокарда правого желудочка к эн-
докарду ЛЖ, 50 мс на достижение свободной стенки 
ЛЖ и еще 50 мс на активацию заднебоковой стенки 
ЛЖ [5]. В  поддержку своей теории авторы приводят 
результаты дополнительного анализа исследования 
MADIT-CRT. Согласно этим данным, положительный 
эффект СРТ чаще наблюдался у  женщин при QRS 
≥130 мс, в то время как у мужчин эффективность тера-
пии отмечалась при QRS ≥140 мс [5, 6]. Исследователи 
объясняют гендерные различия разницей в массе мио-
карда желудочков сердца. Однако стоит отметить, что 
одним из критериев отбора пациентов на СРТ в РКИ 
MADIT-CRT было QRS ≥130 мс для всех участников 
[6], что ставит под вопрос обоснованность выбора 
нижнего порога ширины QRS для женщин в  крите-
рии Strauss. Более того, параметры активации желу-
дочков могут существенно варьироваться даже среди 
пациентов одного пола в зависимости от наличия руб-
цовых изменений, фиброза миокарда, размеров камер 
сердца и  массы миокарда. Это указывает на необхо-
димость дальнейшего изучения оптимальных порогов 
QRS при истинной БЛНПГ.

Критерий Strauss также отличается в оценке зазуб-
ренности или сглаженности зубца R от подходов, пред-
ложенных AHA в  2009г и  ESC в  2013г [5, 9, 14]. Во-
первых, данный признак должен наблюдаться в сред-
ней части комплекса QRS. Во-вторых, помимо "левых" 
отведений (I, aVL, V5, V6), анализируются также V1 
и V2. В-третьих, изменения должны быть зафиксиро-
ваны как минимум в двух из следующих отведений: I, 
aVL, V1-V2, V5-V6. Этот подход отличается от подхода 
в  рекомендациях AHA, где необходимо наличие за-
зубренности или сглаженности во всех отведениях I, 
aVL, V5-V6, тогда как ESC 2013 предполагает их "частое" 
присутствие. Интересно отметить, что в критериях ESC 
2021 был скопирован подход к определению этого при-
знака, предложенный Strauss DG, et al. [15].

Сравнение диагностической ценности  
различных ЭКГ-критериев

Важным этапом в изучении диагностической цен-
ности различных критериев БЛНПГ стало исследо-
вание van Deursen C, et al., которые в  2014г впер-
вые провели сравнительный анализ критериев ESC, 
AHA, Strauss, MADIT-CRT и  REVERSE [17]. По 
результатам 6 мес. наблюдения после имплантации 
СРТ наибольшее снижение конечно- систолического 
объема (КСО) ЛЖ было зафиксировано у пациентов, 
у  которых БЛНПГ была диагностирована только по 
критерию Strauss [17].
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циентов с  БЛНПГ после ТИАК (n=59) и  у  канди-
датов на СРТ (n=118). После ТИАК в  100% случаев 
встречалась БЛНПГ по критерию ESC 2013, в  95% 
случаев — по Strauss и  только у  18% пациентов бы-
ла выявлена БЛНПГ по критерию AHA [27]. Среди 
пациентов с  БЛНПГ после ТИАК значимо чаще 
встречалась БЛНПГ по всем трем анализируемым 
критериям. Схожие результаты были получены в ис-
следовании Римской Е. М. и  др. 2023г, БЛНПГ по 
критерию Strauss встречалась среди 100% пациен-
тов после ТИАК, в  связи с  чем этот критерий был 
предложен в  качестве наилучшего для определения 
прокси мальной БЛНПГ [28]. Однако без дополни-
тельных неинвазивных критериев БЛНПГ по Strauss 
не была связана с ответом среди кандидатов на СРТ 
(ОШ 3,5, 95% ДИ: 0,37-33,3, p=0,3) [28]. Анализ дру-
гих ЭКГ-критериев в этой группе выполнен не был.

Таким образом, в  отличие от критериев БЛНПГ 
из клинических рекомендаций, критерий Strauss во 
многих исследованиях продемонстрировал лучшую 
связь с  клиническим и  гемодинамическим ответом 
на СРТ, а  также наличием проксимальной БЛНПГ 
[13, 17, 18, 22, 28]. Однако этот критерий характери-
зуется низкой специфичностью в  предсказании об-
ратного ремоделирования на фоне СРТ [22]. Более 
того, при эндокардиальном картировании МЖП 
было установлено, что у  39% пациентов с  БЛНПГ, 
определенной по критерию Strauss, регистрируется 
остаточное проведение электрических импульсов по 
ЛНПГ [25]. В  связи с  этим актуален поиск и  разра-
ботка новых ЭКГ-критериев БЛНПГ для предсказа-
ния ответа на СРТ.

Анализ отдельных ЭКГ-признаков БЛНПГ
Хотя существующие критерии БЛНПГ имеют 

свои особенности и  ограничения, каждый конкрет-
ный ЭКГ-признак, входящий в  состав этих крите-
риев (табл.  1), отражает специфические изменения 
последовательности активации желудочков сердца 
при БЛНПГ. Так, замедленное транссептальное про-
ведение косвенно отражает увеличение внутреннего 
отклонения зубца R ≥60 мс; изменение направления 
транссептальной активации — отсутствие зубца q 
в  "левых" отведениях, а  также монофазный QS в V1; 
изменение последовательности активации желудоч-
ков сердца и U-образный паттерн — зазубрена/сгла-
женность зубца R или комплекса QRS, а также более 
редкие признаки в стандартных и грудных отведениях.

Группа исследователей во главе с Perrin M предло-
жила новый диагностический признак, который, по 
их мнению, позволяет выявить сохранное проведение 
по проксимальным волокнам ЛНПГ: наличие зубца r 
≥1 мм в отведении V1 и/или зубца q ≥1 мм в отведе-
нии aVL [40]. В ходе субанализа данных исследования 
PREDICT авторы установили, что пациенты с БЛНПГ 
и  сохранным поведением, которое было определе-

Кузнецов В. А. и  др. дополнительно оценили 
согласованность между различными критериями 
БЛНПГ [22]. Критерии, предложенные в  клиниче-
ских рекомендациях AHA и  ESC 2013, продемон-
стрировали сильную согласованность в  отношении 
определения БЛНПГ (коэффициент κ =0,818, 95% 
ДИ: 0,7-0,936, p<0,001). Однако между критериями 
Strauss и  ESC 2006/AHA/ESC 2013 была установле-
на минимальная согласованность. Согласованность 
в  определении БЛНПГ для критериев, описанных 
в  РКИ, в  большинстве случаев также была мини-
мальной. Тем не менее в  исследованиях, результаты 
которых послужили поводом для включения БЛНПГ 
в качестве критерия отбора (MADIT-CRT, REVERSE, 
RAFT), были использованы критерии с  умеренной 
или сильной согласованностью [22].

Интересно отметить, что пересмотренные крите-
рии ESC 2021г не принесли ожидаемого улучшения 
в  прогнозировании ответа на СРТ [15]. Calle S, et 
al. выполнили сравнительный анализ диагностиче-
ской ценности критериев ESC 2013 и ESC 2021 [36]. 
Результаты показали, что БЛНПГ по критерию ESC 
2013 диагностировалась у  всех обследованных, а  по 
критерию ESC 2021 только в 12% случаев. Такая низ-
кая частота обусловлена увеличением числа ЭКГ-
признаков, включенных в  обновленный критерий, 
что, по мнению авторов, приводит к излишней специ-
фичности и  ухудшает отбор пациентов на СРТ [36]. 
В другом исследовании 2023г было показано, что при-
менение критерия ESC 2021 исключает значительную 
долю пациентов из I класса показаний для импланта-
ции СРТ [37]. Кроме того, данный критерий не был 
с механической диссинхронией и обратным ремоде-
лированием ЛЖ на фоне терапии, в сравнении с кри-
терием ESC 2013 [37]. Анализ данных регистра MUG, 
включающего 1202 пациента, показал, что частота 
диагностики БЛНПГ значительно снижалась при ис-
пользовании критерия ESC 2021 в сравнении с ESC 
2013 (31,6% и 80,9%, соответственно) [38]. При этом 
только критерий ESC 2013 позволял прогнозировать 
эффект от СРТ, пациенты с  БЛНПГ по критерию 
ESC 2021 не отличались по результатам терапии от 
пациентов с другой морфологией QRS [38].

Помимо анализа эффективности СРТ, допол-
нительно была изучена распространенность ЭКГ-
критериев при проксимальной БЛНПГ. С  этой 
целью были проанализированы пациенты с  расши-
рением комплекса QRS вследствие хирургического 
повреждения ЛНПГ. Примером клинической ситу-
ации, при которой может произойти повреждение 
проксимальных отделов ЛНПГ, является транскате-
терная имплантация аортального клапана (ТИАК) 
[39]. Интраоперационное нарушение проводимо-
сти в  этом случае связано с  близостью аортального 
клапана к  проводящей системе сердца [39]. Calle S, 
et al. сравнили встречаемость ЭКГ-критериев у  па-
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монстрирует высокую прогностическую способность 
обратного ремоделирования (AUC=0,81) и значимое 
увеличение 5-летней выживаемости на фоне СРТ 
(84,4% vs 50%, p=0,001). Учитывая наибольшую ве-
роятность ответа на СРТ, этот критерий можно от-
нести к критериям истинной БЛНПГ [42].

Как отмечалось выше, исследование пациентов 
при впервые возникшей БЛНПГ при хирургическом 
вмешательстве предоставляет возможность изучения 
ЭКГ картины проксимальной БЛНПГ. Calle S, et al. 
в 2021г проанализировали отдельные ЭКГ-признаки 
у  59 пациентов с  БЛНПГ вследствие ТИАК [27]. 
Авторы отобрали признаки, которые встречались 
в  100% случаев после операции и  объединили их 
в критерий проксимальной БЛНПГ. Критерий Calle S, 
et al. включал четыре основных ЭКГ-признака и один 
вспомогательный, которые представлены в таблице 2. 
Примечательно, что в  качестве вспомогательного 
ЭКГ-признака исследователи включили отклонение 
электрической оси сердца влево [27]. Это решение 
вызывает сомнения, поскольку пациенты, направля-
емые на ТИАК, часто страдают гипертрофией ЛЖ. 
В  связи с  этим более выраженное отклонение влево 
в сравнении с кандидатами на СРТ, может быть свя-
зано с более выраженной гипертрофией ЛЖ в  груп-
пе пациентов ТИАК, а  не связью с  проксимальным 
уровнем блока проведения.

Дополнительный анализ ЭКГ-признаков среди 
пациентов с БЛНПГ вследствие хирургического вме-
шательства выполнили Римская Е. М. и  др. в  2023г 
[28]. Исследование включало 58 пациентов с БЛНПГ, 
возникшей после ТИАК, и  22 пациента с  ДКМП, 
отобранных на СРТ. При анализе ЭКГ-признаков 
в группе ТИАК авторы отобрали те из них, что встре-
чались в 100% случаев после операции. В результате 
в  критерий проксимальной БЛНПГ были включены 
три ЭКГ-признака (табл. 2). Выявленная комбинация 

но с  помощью этого ЭКГ-признака, демонстрируют 
менее выраженный гемодинамический ответ на СРТ 
в сравнении с пациентами с БЛНПГ и без этого при-
знака [40]. Однако в  исследовании Grebmer  C, et al. 
подобной закономерности выявлено не было [41]. 
Пациенты как с зубцом r ≥1 мм в отведении V1 и/или 
зубцом q ≥1 мм в отведении aVL (признак сохранного 
проведения по Perrin M, et al.), так и без этого ЭКГ-
признака не продемонстрировали значимых различий 
ни в отношении гемодинамического ответа, ни в от-
ношении прогноза на фоне СРТ [41].

Помимо разработки новых ЭКГ-признаков, пер-
спективным направлением является независимый 
анализ уже существующих ЭКГ-признаков. Оте-
чественные исследователи впервые выполнили ана-
лиз диагностической ценности ранее предложенных 
ЭКГ-признаков в  предсказании ответа на СРТ [42]. 
При сравнении отдельных признаков между группа-
ми ответа было показано, что многие из них (10 из 
17 анализируемых) значимо чаще встречались среди 
респондеров, которые были определены при сниже-
нии КСО ЛЖ на ≥15% за 12-мес. период наблюде-
ния. Отсутствие зубца q в V5-V6 продемонстрировало 
наибольшие чувствительность (92,31%), прогности-
ческую ценность отрицательного результата (70,59%) 
и  общую точность (73,47%). Этот ЭКГ-признак от-
ражает изменение направления транссептальной ак-
тивации, встречается в  большинстве современных 
критериев, но не был включен в  критерий Strauss. 
В  ходе мультивариантного анализа были выявлены 
ЭКГ-признаки, независимо связанные с  обратным 
ремоделированием на фоне СРТ: ширина комплекса 
QRS (ОШ 1,022; 95% ДИ: 1,001-1,043; р=0,040), от-
сутствие зубца q в V5-V6 (ОШ 4,076; 95% ДИ: 1,071-
15,51; р=0,039), наличие дискордантного зубца T (ОШ 
4,565; 95% ДИ: 1,708-12,202; р=0,002). Объединение 
этих ЭКГ-признаков в  математическую модель де-

Таблица 2
Новые ЭКГ-критерии проксимальной БЛНПГ

Критерии
Признаки

Критерий проксимальной БЛНПГ 
(Calle S, et al.) 

Критерий проксимальной БЛНПГ 
(Малишевский и др.)

Критерий проксимальной БЛНПГ 
(Римская и др.)

Длительность комплекса QRS ≥ (мс) 120 120 ж — 130, м — 140
QS или rS в V1 + - +
Зазубрина/сглаженность в середине QRS, как 
минимум, в двух отведениях: I, aVL, V1-V2, V5-V6

+ + +

Отсутствие зубца q в V5-V6 + + -
Дискордантный зубец Т - + -
Дополнительные критерии
Отклонение электрической оси сердца влево + - -
Наличие линии блока проведения в передне- 
перегородочной или задне- боковой области

- - +

Локализация точки поздней активации на ба зальном 
или среднем уровне задне- боковой стенки ЛЖ

- - +

Сокращения: БЛНПГ — блокада левой ножки пучка Гиса, ЛЖ — левый желудочек.
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риной QRS ≥120 мс. Выявленные ЭКГ-признаки 
практически полностью совпали с критерием Calle S, 
et al., за исключением QS или rS V1, потому что у па-
циентов с ГКМП этот ЭКГ-признак встречался и до 
операции в  98% случаев. Также в  этот критерий не 
было включено отклонение электрической оси серд-
ца влево по причинам, описанным выше.

Таким образом, анализ отдельных ЭКГ-признаков 
БЛНПГ позволяет более точно прогнозировать эф-
фективность СРТ. Однако для увеличения точности 
диагностики истинной БЛНПГ актуально дополни-
тельно использовать и  другие методы неинвазивной 
диагностики. Исследования, проведенные на паци-
ентах с ТИАК и септальной миоэктомией, предоста-
вили ценную информацию о проксимальной БЛНПГ 
и  помогли разработать новые критерии. Эти крите-
рии, включающие специфические ЭКГ-признаки, 
могут быть использованы для улучшения отбора па-
циентов на СПСС. Однако необходимы дальнейшие 
исследования для валидации этих критериев на более 
широкой популяции пациентов и  оценки их долго-
срочной прогностической ценности.

Заключение
Диагностика БЛНПГ является сложной задачей 

в  связи с  гетерогенностью паттернов активации же-
лудочков сердца при схожей ЭКГ картине и несогла-
сованности существующих ЭКГ-критериев. Развитие 
СПСС требует разработки дополнительных ЭКГ-
критериев для определения проксимальной и  дис-
тальной локализации блока проведения. В  данный 
момент отечественными и  зарубежными научными 
группами были предложены новые ЭКГ-критерии, 
которые требуют дополнительной валидации.

Учитывая сложность и  многообразие форм 
БЛНПГ, а  также их влияние на выбор терапии, не-
обходимы дальнейшие исследования для разработки 
новых ЭКГ-критериев, а также других неинвазивных 
диагностических критериев для улучшения отбора 
пациентов на СРТ.

Отношения и деятельность. Государственное зада-
ние А22-122012000074-3: Разработка программы пер-
сонифицированного подхода к  выбору оптимальной 
стратегии лечения и  профилактики пациентов с  ги-
пертрофической кардиомиопатией.

признаков полностью совпадает с  критерием Strauss 
(табл. 1). В сравнении с критерием Calle S, et al. ав-
торы предлагают более широкий QRS для увели-
чения эффективности СРТ при отборе пациентов. 
В дополнение к ЭКГ-критериям Римская Е. М. и др. 
также проанализировали результаты неинвазивно-
го активационного картирования и  предложили два 
дополнительных признака проксимальной БЛНПГ. 
Разработанный критерий проксимальной БЛНПГ 
продемонстрировал относительно сильную статисти-
чески значимую связь с положительным эффектом от 
СРТ среди пациентов с  хронической сердечной не-
достаточностью (критерий Хи-квадрат =5,46, р=0,02, 
критерий Крамера =0,5, ОШ 15,0, 95% ДИ: 1,32-169,9, 
р=0,002). Такой подход оказался лучше в предсказа-
нии ответа на СРТ, чем использование ЭКГ-критерия.

В  приведенных исследованиях сравнивали паци-
ентов с проксимальной БЛНПГ и кандидатов на СРТ 
с  неопределенной локализацией блока проведения. 
В  другом отечественном исследовании пациентов 
с  проксимальной БЛНПГ была проанализирована 
динамика изменения ЭКГ до и  после септальной 
миоэктомии по поводу гипертрофической кардио-
миопатии (ГКМП) [29]. Во время хирургического 
лечения обструктивной формы ГКМП при транс-
аортальном доступе формируется изолированное 
повреждение базальных отделов МЖП без форми-
рования дополнительных ятрогенных линий блока 
проведения. Такой подход наряду с  исследованием 
пациентов с  ТИАК позволяет изучить ЭКГ кар-
тину при известной проксимальной локализации 
блока проведения. В  исследование были включены 
пациенты с  узким QRS до операции, с  расшире-
нием ≥120 мс в  послеоперационном периоде [29]. 
Иссечение небольшого участка миокарда базальных 
отделов МЖП весом в  среднем 4,9±2  г приводило 
к  статистически значимому увеличению ширины 
комплекса QRS (на 61±14,6 мс) и  частоты встреча-
емости практически всех ЭКГ-признаков БЛНПГ. 
В  ЭКГ-критерий проксимальной БЛНПГ были 
включены ЭКГ-признаки, соответствующие двум 
условиям: статистически значимая динамика до/
после операции (для исключения признаков, встре-
чающихся и  при ГКМП) и  100% встречаемость по-
сле септальной миоэктомии. Таким образом, были 
отобраны три ЭКГ-признака (табл.  2) наряду с  ши-
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Неблагоприятное воздействие внутрисердечной диссинхронии и стимуляции правого желудочка 
на сократительную функцию и прогноз

Андреев Д. Ю., Глезер М. Г., Калемберг А. А.

Пейсмейкер- индуцированная кардиомиопатия (ПИКМ) является осложнением 
частой правожелудочковой стимуляции, которое в большинстве работ расце-
нивается как снижение фракции выброса (ФВ) левого желудочка (ЛЖ) на фоне 
постоянной правожелудочковой стимуляции, однако недостаточно описаны 
случаи возникновения ПИКМ с сохраненной ФВ ЛЖ, т. к. в начале состояния ча-
ще всего протекает как фенотип хронической сердечной недостаточности с со-
храненной ФВ ЛЖ. В работе проведен анализ выполненных исследований о ро-
ли постоянной правожелудочковой стимуляции и ее вкладе в развитии ПИКМ.

Ключевые слова: пейсмейкер- индуцированная кардиомиопатия, правоже-
лудочковая стимуляция, брадиаритмии, хроническая сердечная недостаточ-
ность, кардиомиопатия, фракция выброса левого желудочка.
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Adverse effects of intracardiac dyssynchrony and right ventricular pacing on contractile function 
and prognosis

Andreev D. Yu., Glezer M. G., Kalemberg A. A.

Pacemaker- induced cardiomyopathy (PICM) is a complication of frequent right 
ventricular pacing, which in most studies is regarded as a decrease in the left 
ventricular ejection fraction with constant right ventricular pacing. However, cases 
of PICM with preserved left ventricular ejection fraction are insufficiently described, 
since the onset most often occurs as a phenotype of heart failure with preserved 
ejection fraction. The paper analyzes the studies on the role of constant right 
ventricular pacing and its contribution to PICM development. 
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В настоящее время можно выделить две причины 
диссинхронии, которые ведут к снижению систоличе-
ской функции левого желудочка (ЛЖ): естественную 
(блокада проведения ножек пучка Гиса, среди которых 
основное место занимает блокада левой ножки) и ар-
тифициальную (правожелудочковая стимуляция, ко-
торая имитирует блокаду проведения по типу полной 
блокады левой ножки пучка Гиса (ПБЛНПГ)).

Диссинхрония на фоне ПБЛНПГ была описана на 
электрокардиограмме более ста лет назад [1], но сейчас 
интерес к данному электрокардиографическому фено-
мену возрастает. Еще в  XXв впервые был предложен 
термин кардиомиопатии, индуцированной ПБЛНПГ, 
в  связи с  чем мы можем рассматривать ПБЛНПГ не 
только как патофизиологический фактор развития 
кардиомиопатии, но и как этиологический [2-5].

Российский кардиологический журнал 2024;29(4S):6259
doi: 10.15829/1560-4071-2024-6259
https://russjcardiol.elpub.ru

ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ
ISSN 1560-4071 (print)

ISSN 2618-7620 (online)
ISSN 2782-2257 (online)



102

Российский кардиологический журнал 2024; 29 (4S)

102

В  данном обзоре мы постарались объединить 
имеющиеся данные об эпидемиологии, генезе и фак-
торах риска развития ПИКМ, понимая, что во мно-
гом все эти аспекты будут схожи или даже идентичны 
для пациентов с кардиомиопатией, индуцированной 
ПБЛНПГ.

Определение
Общепринятого определения ПИКМ не суще-

ствует, но само состояние характеризуется как сни-
жение систолической функции ЛЖ на фоне посто-
янной или длительной (обусловлена высоким бреме-
нем) желудочковой стимуляции, которая приводит 
к  клиническим проявлениям, таким как сердечная 
недостаточность (СН) [7, 8]. В  клинических реко-
мендациях ПИКМ [9] характеризуется тремя крите-
риями:

1. снижение ФВ ЛЖ не менее чем на 10%, начи-
ная с исходной ФВ ЛЖ >50% до стимуляции ПЖ;

2. значительное бремя стимуляции ПЖ (процент 
стимуляции >20%);

3. отсутствие другой определенной причины сни-
жения ФВ ЛЖ после начала стимуляции ПЖ [9].

Данный алгоритм применим только в  ситуациях, 
когда мы зарегистрировали у  пациентов снижение 
ФВ ЛЖ, которое хронологически связано с началом 
постоянной правожелудочковой стимуляции без на-
личия других очевидных причин ее возникновения. 
Таким образом, диагноз ПИКМ является диагнозом 
исключения в  случаях, когда мы не можем доказать 
другую первичную причину кардиомиопатии (ише-
мическая болезнь сердца, миокардиты, первичные 
кардиомиопатии, обусловленные генетическими 
предпосылками, вторичными кардиомиопатиями 
и др.) [10].

При этом немаловажно обратить внимание на 
пациентов с  сохраняющейся ФВ ЛЖ ≥50%, на фо-
не постоянной правожелудочковой стимуляции. 
Так, было показано в  исследовании PACE, что даже 
в  этой группе пациентов отмечалось достоверное 
снижение ФВ ЛЖ без выхода из пределов референт-
ных значений. Исследование включало 177 рандо-
мизированных пациентов со средней ФВ ЛЖ 61,7%, 

До появления классической постоянной бради-
стимуляции интерес к  диссинхронии как причине 
хронической сердечной недостаточности (ХСН) был 
невелик. Однако с появлением постоянной электро-
кардиостимуляции и  распространением данной ме-
тодики в  виде стандарта оказания медицинской по-
мощи стало более очевидно, что одной из наиболее 
актуальных причин развития ХСН является наруше-
ние синхронности и  скорости возбуждения стенок 
ЛЖ. Это было обусловлено артифициальным эф-
фектом правожелудочковой эндокардиальной стиму-
ляции, которая была наиболее удобной для решения 
задач остро возникших брадиаритмий. В  современ-
ных реалиях в  мире имплантируется большое коли-
чество электрокардиостимуляторов в  связи с  отсут-
ствием альтернативного их лечения, соответственно 
тема "артифициальной" диссинхронии стала крайне 
актуальна из-за переосмысления ее роли как этио-
логического фактора ХСН. Важно отметить, что пат-
терн комплекса QRS при стимуляции правого желу-
дочка (ПЖ) схож с  паттерном ПБЛНПГ. Нельзя не 
отметить, что проводились эксперименты на живот-
ных и исследования с участием человека, где в связи 
с брадиаритмиями имплантировался электрокардио-
стимулятор (ЭКС) и проводилась постоянная право-
желудочковая стимуляция, соответственно искус-
ственно создавалась модель диссинхронии, как и при 
ПБЛНПГ. По результатам исследований было отме-
чено, что высокий процент стимулированных ком-
плексов приводил к  незамедлительному появлению 
радиальной диссинхронии и  уменьшению систоли-
ческого продольного укорочения ЛЖ. Уменьшается 
также и фракция выброса (ФВ) ЛЖ в связи с умень-
шением конечного диастолического диаметра и объ-
ема ЛЖ, при этом конечный систолический диаметр 
ЛЖ остается неизменным [6]. Учитывая все вышепе-
речисленное, можно сделать вывод, что постоянная 
правожелудочковая стимуляция является этиологи-
ческим фактором развития ХСН и определяется тер-
мином пейсмейкер- индуцированная кардиомиопа-
тия (ПИКМ).

•  Пейсмейкер- индуцированная кардиомиопа-
тия (ПИКМ) является осложнением частой 
правожелудочковой стимуляции.

•  Случаи возникновения ПИКМ с сохраненной 
фракцией выброса левого желудочка описаны 
недостаточно.

•  Проведен анализ выполненных исследований 
о роли постоянной правожелудочковой стиму-
ляции и ее вкладе в развитии ПИКМ.

•  Pacemaker- induced cardiomyopathy (PICM) is 
a complication of frequent right ventricular pacing.

•  Cases of PICM with preserved left ventricular 
ejection fraction are insufficiently described.

•  An analysis of the studies on the role of constant 
right ventricular pacing and its contribution to 
PICM development is carried out.

Ключевые моменты Key messages
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ным снижением ФВ ЛЖ, соответственно необходимо 
обращать внимание на клиническую симптоматику, 
лабораторные маркеры ХСН, которые могут иметь 
фенотип ХСН с сохраненной ФВ ЛЖ. 

Патогенез развития ПИКМ
В настоящий момент, имеются уже обширные на-

учные данные, что одними из значимых факторов 
ремоделирования камер сердца являются изменения 
транскрипции рибонуклеиновой кислоты и эпигене-
тические факторы [13-15], которые приводят к  дис-
регуляции кодирования различных белков, вклю-
чая саркомерные и  структурные белки и,  что более 
важно, протеины, ответственные за возбуждение 
и  сократительную способность [16]. Нарушенные 
энергетические и  метаболические процессы мио-
цитов могут изменить экспрессию генов, которые 
регулируют захват ионов кальция или целостность 
цитоскелета и также могут приводить к структурным 
изменениям миокарда. Более того, в литературе опи-
саны независимые генетические варианты, которые 
ассоциированы с  различными фенотипическими 
проявлениями, такими как гипертрофия миокарда, 
интрамиокардиальный фиброз, и  так называемыми 
идиопатическими "электрическими" заболеваниями 
сердца [17]. В  настоящее время описано множество 
мутаций в генах (ACTC, TNNT2, TNNI3, DES, LMNA 
и  др.), предрасполагающих к  структурным и  функ-
циональным заболеваниям миокарда [17-22]. Многие 
из мутаций могут не привести к  каким-либо суще-
ственным изменениям, однако в  условиях предрас-

89  из которых были направлены на бивентрикуляр-
ную стимуляцию и  88 пациентов на правожелудоч-
ковую. За первый год наблюдения средняя ФВ ЛЖ 
в  группе правожелудочковой стимуляции составля-
ла 54,8%, когда средняя ФВ ЛЖ в  группе бивентри-
кулярной стимуляции практически не изменилась 
и  составляла 62,2%. После длительного наблюдения 
за данными пациентами (4,8  лет), были получены 
результаты, что в  группе правожелудочковой стиму-
ляции отмечалось снижение ФВ ЛЖ в  среднем до 
53,2% [11]. В  исследовании Kaye G, et al. [12] срав-
нили три различных определения: (а) ФВ ЛЖ ≤40%, 
если исходная ФВ ЛЖ была ≥50%, или абсолютное 
снижение ФВ ЛЖ ≥5%, если исходная ФВ ЛЖ была 
<50%; (б) ФВ ЛЖ ≤40%, если исходная ФВ ЛЖ была 
≥50%, или абсолютное снижение ФВ ЛЖ ≥10%, если 
исходная ФВ ЛЖ была <50%; и (в) абсолютное сни-
жение ФВ ЛЖ ≥10%, независимо от исходного уров-
ня. Период наблюдения длился 3,4±1,4 года, частота 
возникновения ПИКМ составила (а) 9,3%, (б) 5,9% 
и  (в) 39,0%, соответственно. На основании данных 
исследований можно сделать вывод, что пациентам 
с  постоянной правожелудочковой стимуляцией не-
обходимо оценивать ФВ ЛЖ в  динамике и  оценить 
клинические, лабораторные проявления ХСН, пото-
му что длительное время у данной группы пациентов 
эхокардиографические показатели остаются без из-
менений, что затрудняет верификацию ПИКМ.

Учитывая все вышеописанное важно отметить, 
что ПИКМ не всегда ассоциирована с  изолирован-

Таблица 1
Исследования, показавшие изменения в уровне экспрессии генов на фоне постоянной стимуляции

 Группа исследования Оценка 
экспрессии гена

Длительность 
наблюдения

Результат наблюдения

Arkolaki EG,  
et al. [24]

52 пациента с брадиаритмиями:
Группа А: 24 пациента с АВ-блокадой
Группа Б: 28 пациентов с синдромом 
слабости синусового узла

SERCA2, MYH6 
и MYH7

12 мес. В группе А гены SERCA2 и MYH6 снизились 
по сравнению с MYH7, который увеличился. 
В общей сложности, 25% пациентов из группы 
А продемонстрировали значительное 
ремоделирование ЛЖ. Ранние изменения 
в экспрессии генов были связаны с ухудшением 
функции и геометрии ЛЖ, что стало очевидным 
спустя месяцы при эхокардиографической оценке

Vanderheyden M,  
et al. [28]

24 пациента, направленных 
на имплантацию ресинхронизирующего 
устройства

MYH6, MYH7 
и NPPB

4 мес. У пациентов, ответивших на СРТ, наблюдалось 
увеличение уровней мРНК MYH6 и соотношения 
белков α-/β- MHC. Кроме того, в той же популяции 
наблюдалось снижение уровней мРНК NPPB

Xu H, et al. [32] 60 пациентов с полной АВ-блокадой 
и сохранной фракцией выброса ЛЖ 
(>50%):
— Группа А: 30 пациентов с апикальной 
стимуляцией правого желудочка
— Группа Б: 30 пациентов со стимуляцией 
правого желудочка из выносящего тракта

OPA1 и SERCA2a 24 мес. Уровни мРНК OPA1 и SERCA2a были значительно 
ниже в группе A по сравнению с группой Б. 
По сравнению с исходным значением уровни 
мРНК SERCA2a и OPA1 были снижены в группе 
A в первый месяц оценки. В группе Б эта разница 
не была статистически значимой между начальными 
и конечными уровнями мРНК обоих генов

Сокращения: АВ — атриовентрикулярный, ЛЖ — левый желудочек, СРТ — сердечная ресинхронизирующая терапия, α- MHC — тяжелая цепь α-миозина, MYH — 
ген тяжелой цепи миозина, NPPB — ген, кодирующий натрийуретический пептид B, OPA1 — атрофия зрительного нерва 1, SERCA2 — саркоплазматическая 
ретикулумная кальциевая АТФаза-2.
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чая нарушение цикла обмена Ca2+ и  повреждения 
митохондрий [39]. При этом процесс апоптоза мо-
жет не достигать финального разрыва сарколемы, 
но приводить к  нарушению клеточных процессов 
и  способствовать обширной потере митохондриями 
цитохрома и  в  конечном итоге потере сократитель-
ной способности [40]. В  экспериментальных моде-
лях индуцируемой стимуляцией СН было отмечено 
уменьшение общего числа миоцитов и  связанной 
с  этим уменьшением толщины стенок желудочков 
при увеличении конечно- диастолического объема.

Внеклеточный матрикс миокарда желудочков 
представляет собой динамическую ткань, которая 
содержит организованную структурную сеть матрич-
ных белков, включая матричные металлопротеиназы 
(ММП), тканевые ингибиторы матричных металло-
протеиназ (ТИМП) и фибриллярные коллагены [41]. 
Правожелудочковая стимуляция влияет на внекле-
точный матрикс, модулируя функцию различных ме-
таллопротеиназ и  коллагена [41], играющих ключе-
вую роль в  процессе ремоделирования посредством 
деградации компонентов матрикса, таких как колла-
ген и  эластин. Кроме того, внеклеточный матрикс 
включает в  себя большое количество сигнальных 
молекул, включая ангиотензин, эндотелины и цито-
кины. Известно, что изменения в  функциональной 
экспрессии ТИМП и ММП были идентифицирова-
ны как причина структурного ремоделирования при 
СН [42]. Экспрессия матричных ММП и  ТИМП, 
а  также коллагенов I  и  II типов была повышена 
в  животных моделях с  длительной правожелудочко-
вой стимуляцией, а  также экспрессия коллагена II 
типа, белка ММП-2, ММП-9, ТИМП-1 и  ТИМП-3 
в боковой стенке ЛЖ [36]. Считается, что механиче-
ское перенапряжение отделов ЛЖ с  наиболее позд-
ней активацией может быть одним из основных не-
благоприятных факторов фиброза и  структурного 
ремоделирования [43].

Длительная желудочковая стимуляция может вы-
зывать воспалительную реакцию в  миокарде, вклю-
чая экспрессию цитокинов. В  свою очередь, воспа-
ление способствует не только всем ранее описанным 
механизмам ремоделирования миокарда, но и  про-
аритмогенному эффекту. В  настоящий момент есть 
данные, свидетельствующие о  том, что это реализу-
ется за счет опосредованного эффекта интерлейки-
на-6 [44] и  фактора некроза опухолей-α (ФНО-α) 
[45]. Более того, в  контексте СН, вызванной же-
лудочковой стимуляцией, у  пациентов наблюдает-
ся значительная корреляция между концентрацией 
интерлейкина-6 в  плазме и  уровнем норадреналина 
в  плазме, что предполагает потенциальную связь 
между нейрогормональной активацией и воспалени-
ем, опосредованным цитокинами [44].

Повышенная экспрессия ФНО-α у  пациентов 
с  ХСН считается одной из потенциальных причин 

полагающих факторов, к  которым может быть от-
несена хроническая правожелудочковая стимуляция, 
реализовать свое негативное влияние [15]. Так, было 
выявлено, что длительность стимулированного ком-
плекса QRS коррелирует с  изменениями экспрес-
сии гена SERCA2 и  предшествует ремоделированию 
и  снижению функции ЛЖ у  пациентов с  импланти-
рованным ЭКС и  постоянной желудочковой стиму-
ляцией. И  что также примечательно, что у  пациен-
тов с  узкими стимулированными комплексами QRS 
статистически значимых изменений экспрессии 
SERCA2 выявлено не было [23]. Ранее были проде-
монстрированы и  другие примеры изменения экс-
прессии не только SERCA2, но и MYH6, MYH7, NPPA, 
NPPB, OPA1 на фоне длительной правожелудочковой 
стимуляции и  взаимосвязью с  развитием ремодели-
рования желудочков и  снижения их сократительной 
способности [24-32] (табл. 1). 

Активация симпатоадреналовой и  ренин- ангио-
тензин-альдостероновой систем играет значимую 
роль в аритмогенезе и ремоделировании сердца. При 
СН перманентная активация β-адренергического 
пути может привести к  нарушению регуляции и  де-
сенситизации β-адренорецепторов, которая, в  свою 
очередь, приводит к  снижению сократительной 
функции миокарда и снижению чувствительности на 
симпатическую активацию [33]. В свою очередь, ле-
чение, включающее применение β-адреноблокаторов 
и антагонистов ренин- ангиотензин-альдостероновой 
системы, препятствует этому процессу и  в  т. ч. раз-
витию ПИКМ [34]. Известно, что даже временная 
стимуляция ПЖ повышает базовый уровень нор-
эпинефрина, снижает сократимость ЛЖ, замедляет 
фазу изоволюмического расслабления и  повышает 
конечно- диастолическое давление в  нем [35]. Если 
же провести сравнение с  бивентрикулярной стиму-
ляцией [36], то уровень симпатической активации 
достоверно был выше у  пациентов с  апикальной 
правожелудочковой стимуляцией. У пациентов с со-
хранным атриовентрикулярным (АВ) проведением 
и предсердной стимуляцией также отличался уровень 
локальной симпатической активности в  сравнении 
с  изолированной правожелудочковой [37]. В  на-
стоящий момент отсутствуют убедительные данные 
о  повышении уровня ангиотензина II на фоне сти-
мулированного ритма, однако очевидно, что ренин- 
ангиотензин-альдостероновая система не может не 
участвовать в каскаде развития СН.

Перманентная стимуляция сердца обычно не 
приводит к  гипертрофии миоцитов или минималь-
но ее провоцирует, но при этом значительно влия-
ет на ремоделирование желудочков, снижает общее 
количество миоцитов, что связано как с  апоптозом, 
так и  изменениями во внеклеточном матриксе [38]. 
Установлено несколько факторов, вызывающих ин-
дукцию апоптоза в  кардиомиоцитах при СН, вклю-
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Эпидемиология, сроки возникновения и факторы 
риска развития ПИКМ

В  настоящее время исследователи ставили перед 
собой очевидные вопросы, а  именно: распростра-
ненность ПИКМ в  популяции, временные рамки, 
за которые развивается патологическое состояние, 
и факторы риска, влияющие на ее развитие.

Наиболее показательный краткосрочный эф-
фект правожелудочковой стимуляции был про-
демонстрирован в  исследовании Nahlawi M, et al. 
[52], которое включало 12 пациентов (9 женщин) 
без структурных заболеваний сердца, сохраненной 
АВ-проводимостью, которым был имплантирован 
двухкамерный ЭКС с  позиционированием желу-
дочкового электрода в  апикальной позиции (АП). 
На протяжении одной недели ЭКС пациентов бы-
ли запрограммированы в  режим AAI с  минимиза-
цией желудочковой стимуляции. Исходная ФВ ЛЖ 
после одной недели в режиме AAI с нормальной АВ-
проводимостью составила 66,5±4,5%. Временное 
переключение устройств в  р-синхронизированную 
правожелудочковую (апикальную) стимуляцию в  те-
чение 2 ч привело к снижению ФВ ЛЖ до 60,3±5,2% 
(p=0,0002). Длительность QRS во время режима 
DDD составила 168±16 мс vs 90±16 мс на исходном 
уровне (p=0,0003). Попытка обратного перехода 
в  предсердную стимуляцию не привела к  быстрому 
восстановлению насосной функции ЛЖ к исходным 
значениям. Влияние же 7-дневной апикальной сти-
муляции на ФВ ЛЖ проявлялось еще более значи-
тельным снижение функции ЛЖ по сравнению с ис-
ходным уровнем (66,5±4,5% vs 52,9±8,3%, p=0,0001). 
Немедленное увеличение ФВ ЛЖ после прекраще-
ния 7-дневного периода произошло у 9 из 12 пациен-
тов. У оставшихся троих пациентов через 2, 5, 8 и 24 ч 
после прекращения 7-дневного периода стимуляции 
ФВ ЛЖ оставалась сниженной (от 59% до 60%) по 
сравнению с исходным значением. Только через 32 ч 
ФВ ЛЖ восстановилась до уровня достоверно не от-
личающегося (62,9±7,6%). 

При ретроспективных исследованиях, которые 
оценивали более длительный эффект стимуляции, 
наблюдались схожие патологические эффекты. Так, 
Li DL, et al. [53] включили 325 пациентов от 18 до 
59  лет с  полной АВ-блокадой и  имплантированным 
ЭКС. У 38 пациентов регистрировалось снижение си-
столической функции ЛЖ на фоне ≥20% правожелу-
дочковой стимуляции (другие причины снижения ФВ 
ЛЖ были исключены). Самый короткий период от 
имплантации ЭКС до развития ПИКМ был 2,5 мес., 
а  самый длительный 16,9  лет. Более возрастные па-
циенты (группа 50-59 лет) имели более высокий риск 
развития ПИКМ (71%) в  отличии от более молодых 
групп пациентов. По результатам данного исследова-
ния было выявлено, что пациенты старшего возраста 
более подвержены развитию ПИКМ, однако необхо-

дисфункции ЛЖ. Это объясняется активацией про-
апоптотического эффекта, способствующего гибели 
кардиомиоцитов, а также способствующего экспрес-
сии матричных ММП. Хотя экспрессия ФНО-α по-
вышена у пациентов с длительной стимуляцией ПЖ, 
имеет ли она прямое значение в глобальном ремоде-
лировании, до конца не ясно [45, 46], поскольку ра-
нее было отмечено, что воспаление возникает в пер-
вую очередь в результате электрической стимуляции, 
локализованного в  месте подачи энергетического 
импульса [47]. Похожую картину наблюдали в моде-
ли эпикардиальной левожелудочковой стимуляции, 
где отмечался воспалительный ответ непосредствен-
но в  прилегающем эпикарде [48]. Электрическая 
диссинхрония миокарда формируется за счет изме-
нений его электрофизиологических свой ств, струк-
туры и  метаболических процессов. Эти изменения 
представляют собой три механизма компенсации, 
направленные на задержку или уменьшение про-
грессирования СН, однако при достижении порога 
дезадаптивности начинают способствовать прогрес-
сированию заболевания [49]. Проведенные иссле-
дования с  созданием животной модели тахииндуци-
рованной ХСН показали, что электромеханическая 
диссинхрония приводила к  метаболическим изме-
нениям, связанным с  энергетическими процессами. 
Так, в  ходе анализа биоптата верхушки ЛЖ были 
получены данные, указывающие на заметные разли-
чия между моделями с  желудочковой (диссинхрон-
ной) и наджелудочковой (синхронной) стимуляцией. 
В  первом случае у  лиц с  диссинхронной моделью 
наблюдалось снижение уровня аденозинтрифосфа-
та (АТФ), фосфокреатина и креатина и более низкое 
соотношение фосфокреатина/АТФ. Более того, уро-
вень миокардиального карнитина и  жирных кислот 
был значительно меньше в  диссинхронной модели. 
Хотя и  синхронная, и  диссинхронная модели пока-
зали снижение уровня креатина и  промежуточных 
продуктов гликолиза, а  также цикла трикарбоновых 
кислот, степень скорости восстановления варьирова-
лась в зависимости от этих двух условий. Эти данные 
свидетельствуют о системном несоответствии между 
предложением и  спросом в  энергетических процес-
сах. Также крайне важным наблюдением являлся 
перевес энергетического дефицита во время диасто-
лы, что можно объяснить значительным снижением 
доставки жирных кислот в путь β-окисления, прежде 
всего за счет снижения содержания миокардиально-
го карнитина [50]. Аналогичным образом, в моделях 
с  предсердной стимуляцией было обнаружено зна-
чительное снижение активности ферментов фос-
фотрансфераз, креатинкиназы и  аденилаткиназы, 
а  также истощение запасов высокоэнергетических 
фосфатов (АТФ и  креатинфосфата), что указывает 
на схожую патофизиологию биоэнергетических про-
цессов в предсердном миокарде [51].
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ции правожелудочкового электрода. Было выбрано 
240 пациентов, 120 из которых выполнена импланта-
ция ПЖ электрода в АП, и 120 пациентам импланта-
ция была выполнена в высокую септальную позицию 
(ВСП). Наблюдение проводилось на протяжении 
2  лет, по результатам которого было отмечено, что 
значимых изменений в  снижении ФВ ЛЖ, смерти, 
госпитализаций по поводу ХСН, повышения уров-
ня натрийуретического пептида, возникновения ФП 
между группами исследования не было. Сердечно- 
сосудистая смерть произошла у  5 пациентов группы 
АП (2 внезапные и  3 связанные с  СН) и  у  4 паци-
ентов с  ВСП электрода (1 внезапная и  3 связанные 
с  СН). Госпитализация из-за декомпенсации СН 
была зарегистрирована у 7 пациентов в группе ВСП, 
и  у  2 в  группе АП. Таким образом, подтверждалась 
теория об отсутствии разницы неблагоприятного 
воздействия любой из эндокардиальных позиций 
правожелудочкового электрода. 

В  исследовании MOST [59] были получены ре-
зультаты, что у  пациентов с  высоким процентом 
желудочковой стимуляции (>40%) госпитализаций 
по поводу ХСН было в 2,5 раза больше в сравнении 
с  пациентами с  более низкой стимуляционной на-
грузкой. По результатам исследования Khurshid S, 
et al. [46] из 257  пациентов, соответствующих кри-
териям исследования, у 50 (19,5%) развилась ПИКМ 
со снижением средней ФВ ЛЖ с  62,1% до 36,2% за 
средний период наблюдения 3,3 года. Те, у кого раз-
вилась ПИКМ, были чаще мужчинами с  более низ-
кой исходной ФВ ЛЖ и  более широкой нативной 
длительностью QRS (блокады ножек пучка исклю-
чены, p=0,005, p=0,03 и  p=0,001, соответственно). 
В  многофакторном анализе мужской пол (отноше-
ние рисков 2,15, 95% доверительный интервал: 1,17-
3,94, p=0,01) и более широкая нативная длительность 
QRS были независимо связаны с развитием ПИКМ. 
Собственная продолжительность QRS >115 мс была 
90% специфична для развития ПИКМ.

Исследование Khurshid S, et al. [60], которое вклю-
чало 184 пациента, с имплантированным ЭКС и со-
храненной ФВ ЛЖ, ПИКМ развилась у 42 пациентов 
(22,8%) за период 2,5±2,3  года. ФВ ЛЖ с 62,1±8,6% 
на исходном уровне снизилась до 35,3±9,7% на мо-
мент постановки диагноза. Продолжительность сти-
муляционного QRS >150 мс являлась высокочув-
ствительным маркером наличия ПИКМ. Пациенты 
с  продолжительностью QRS <150 мс имели более 
низкий риск ее развития. В  исследовании Kiehl EL, 
et al. [61] было отобрано 823 пациента с  сохранен-
ной ФВ ЛЖ и средним возрастом 68,9 лет. Средний 
показатель ФВ ЛЖ до имплантации ЭКС составил 
58±5%. У  101 пациента развился ПИКМ. При этом 
доля апикальной стимуляции составила 38,6%, а не-
апикальной 62,4%, соответственно. Время наблюде-
ния составило в среднем 4,3±3,9 года. ФВ ЛЖ после 

димо отметить, что группы молодых пациентов, кото-
рым имплантировался ЭКС по поводу АВ-блокады, 
имели сравнимый риск развития ПИКМ с более воз-
растными пациентами в  более позднее время. В  ис-
следовании Merchant FM, et al. [54], которое включа-
ло 21202 пациентов, в первые 6 мес. после импланта-
ции ЭКС пациенты с АВ-блокадой 3 степени имели 
более высокий риск снижения ФВ ЛЖ в  сравнении 
с  группой пациентов с  более низкой градацией АВ-
блокады. Исходя из вышеописанного, можно сделать 
вывод, что процент правожелудочковой стимуляции 
(>20%) является первым и главным предиктором раз-
вития ПИКМ вне зависимости от возраста.

Наличие постоянной формы фибрилляции пред-
сердий (ФП) с  АВ-блокадой 3 степени увеличивает 
риск развития впервые возникшей ХСН у пациентов 
с имплантируемым ЭКС в сравнении с группой ФП 
без АВ-блокады 3 степени. В  более длительном на-
блюдении было показано, что наличие ФП в группе 
без АВ-блокады 3 степени было прогностическим 
неблагоприятным фактором, который увеличивал 
риск возникновения ХСН [54].

Изначально сниженная ФВ ЛЖ также является 
фактором риска развития ПИКМ. В  исследовании 
DAVID [55] пациенты были разделены на 2 груп-
пы, каждой группе была необходима имплантация 
кардиовертер- дефибриллятора с  целью первичной 
или вторичной профилактики внезапной сердечной 
смерти. Сравнение заключалось в  оценке бремени 
правожелудочковой стимуляции (первая группа па-
циентов режим стимуляции VVI, вторая группа па-
циентов DDDR). По результатам было отмечено, что 
изначально сниженная ФВ ЛЖ при высоком бреме-
ни ПЖ стимуляции является фактором риска для 
прогрессирования снижения систолической функ-
ции сердца. Одним из оцениваемых критериев была 
частота госпитализации по поводу ХСН, у пациентов 
с  частотой стимуляции >40% риск госпитализации 
возрастал в  3 раза по сравнению с  группой с  бо-
лее низким процентом стимуляции. Исследование 
DAVID II [56], проведенное среди пациентов с  им-
плантированным кардиовертером- дефибриллятором, 
не продемонстрировало никакой разницы в  смерт-
ности и прогрессировании ХСН, когда бремя право-
желудочковой стимуляции поддерживалось на низ-
ком уровне с  помощью предсердной стимуляции 
(AAI) или страховочной стимуляции (VVI 40). 

В  исследовании Pastore G, et al. [57], которое 
включало 153 пациента с  имплантированным ЭКС, 
пациенты были разделены на 3 группы с  ФВ ЛЖ 
>55%; ФВ ЛЖ <55-35%, ФВ ЛЖ <35%. По резуль-
татам наблюдения в  1 группе у  44,9% пациентов, во 
2 группе у 92,9% пациентов, в 3 группе у 100% паци-
ентов было отмечено увеличение ЛЖ диссинхронии.

В  исследовании Kaye GC, et al. [58] было про-
ведено прямое сравнение выбора места импланта-
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моменту сложный генез заболевания имеет невери-
фицированные факторы риска его развития, однако 
наиболее достоверными на развитие ПИКМ опреде-
лены высокий процент желудочковой стимуляции, 
исходно сниженная ФВ ЛЖ, продолжительность 
нативного и  стимулированного комплекса QRS. 
Учитывая генез ПИКМ и  невозможность точного 
выявления группы риска ее развития, следует обра-
тить внимание на физиологичные методы стимуля-
ции у пациентов с ожидаемым ее высоким бременем. 

Отношения и деятельность: все авторы заявляют 
об отсутствии потенциального конфликта интересов, 
требующего раскрытия в данной статье.

окончания наблюдения у  пациентов с  ПИКМ со-
ставило 33,7±7,4% по сравнению с  пациентами без 
ПИКМ 57,6±6,1%. 

Заключение
Как было упомянуто ранее, ПИКМ это кардио-

миопатия, ассоциированная с  постоянной право-
желудочковой стимуляцией, при исключении других 
известных причин ее развития. Процесс ремоделиро-
вания миокарда имеет два этапа развития, которые 
схожи с  классическим протеканием ХСН, а  именно 
постепенный переход от ХСН с  сохранной ФВ ЛЖ 
в  аналогичное состояние со снижением глобальной 
функции миокарда. Очевидно, что к  настоящему 
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Кардионейроаблация в лечении нейрокардиогенных обмороков и функциональных 
брадиаритмий. Обзор литературы

Горев М. В.1, Рзаев Ф. Г.2,3, Вахрушев А. Д.4, Михайлов Е. Н.4 

Не угасает интерес к автономной нервной регуляции сердечно- сосудистой 
системы. Изменения активности автономной нервной системы участвуют 
в патогенезе острых и хронических состояний, таких как синусовая брадикар-
дия, остановка синусового узла и атриовентрикулярная блокада, вазовагаль-
ный обморок и другие типы синкопальных состояний. Традиционные способы 
профилактики и лечения подобных состояний включают изменения образа 
жизни, фармакотерапию и, в определенных обстоятельствах, имплантацию 
электрокардиостимулятора, однако во многих случаях они не способны ни 
устранить симптомы, ни излечить данное заболевание. Мы провели описа-
тельный обзор наиболее значимых публикаций, посвященных исследованию 
эффективности и разработке методики кардионейроаблации у пациентов 
с вазовагальными обмороками и нейрогенными функциональными бради-
аритмиями — дисфункцией синусового узла и нарушениями атриовентрику-
лярной проводимости. Эта методика позволяет эффективно предупреждать 
ре цидивы нейрокардиогенных обмороков, снижать склонность к функцио-
нальным брадиаритмиям за счет устранения патологического парасимпатиче-
ского тонуса от сердца. Кардионейроаблация позволяет устранить показания 
для имплантации электрокардиостимулятора или отсрочить ее выполнение. 

Ключевые слова: кардионейроаблация, атриовентрикулярная блокада, ней-
рокардиогенный обморок, синкопе, вазовагальный, дисфункция синусового 
узла.
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Cardioneuroablation in the treatment of neurocardiogenic syncope and functional bradyarrhythmias. 
A literature review

Gorev M. V.1, Rzaev F. G.2,3, Vakhrushev A. D.4, Mikhailov E. N.4

Interest in the autonomic regulation of the cardiovascular system does not wane. 
Changes in autonomic nervous system activity are involved in the pathogenesis 
of acute and chronic conditions, such as sinus bradycardia, sinus arrest and 
atrioventricular block, vasovagal syncope and other types of syncopal conditions. 
Traditional methods of prevention and treatment of such conditions include lifestyle 
changes, pharmacotherapy and, in some cases, pacemaker implantation, but in 
many cases they are unable to eliminate the symptoms or cure the disease. 
We conducted a descriptive review of the most significant publications on 
effectiveness and development of the cardiac neuroablation technique in patients 
with vasovagal syncope and neurogenic functional bradyarrhythmias — sinus node 
dysfunction and atrioventricular conduction disorders. This technique allows to 
effectively prevent neurocardiogenic syncope relapses, reduce the tendency to 
functional bradyarrhythmias by eliminating pathological parasympathetic tone. 
Cardioneuroablation allows to eliminate indications for pacemaker implantation or 
to delay its implementation.

Keywords: cardiac neuroablation, atrioventricular block, neurocardiogenic syn-
cope, syncope, vasovagal, sinus node dysfunction.
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•  Кардионейроаблация — альтернативный ме-
тод лечения вазовагальных обмороков и функ-
циональных нейрогенных брадиаритмий (на-
рушений атриовентрикулярной проводимости 
или дисфункции синусового узла). 

•  Перед имплантацией электрокардиостимуля-
тора необходимо дообследование пациента 
для исключения нейрогенной природы бра-
диаритмии и решения вопроса о возможности 
и необходимости в выполнении кардионейро-
аблации, позволяющей избежать имплантации 
электрокардиостимулятора или отсрочить ее 
выполнение.

•  Cardioneuroablation is an alternative treatment 
for vasovagal syncope and functional neurogenic 
bradyarrhythmias (atrioventricular conduction disor-
ders or sinus node dysfunction).

•  Before pacemaker implantation, additional exami-
nation of the patient is required to exclude the 
neu rogenic bradyarrhythmia and consider cardiac 
neuroablation, which allows avoiding pacemaker 
implantation or delaying it.

Ключевые моменты Key messages
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Не угасает интерес к  автономной нервной регу-
ляции сердечно- сосудистой системы. Изменения 
активности автономной нервной системы (АНС) 
участвуют в патогенезе острых и хронических состо-
яний, таких как синусовая брадикардия, остановка 
синусового узла (СУ) и атриовентрикулярная блока-
да (АВБ), вазовагальный обморок (ВВО) и другие ти-
пы синкопальных состояний [1-10]. Традиционные 
способы профилактики и  лечения подобных со-
стояний включают изменения образа жизни, фар-
макотерапию и,  в  определенных обстоятельствах, 
имплантацию электрокардиостимулятора (ЭКС), од-
нако во многих случаях они не способны ни устра-
нить симптомы, ни излечить данное заболевание [11, 
12]. Перечисленные состояния чаще встречаются 
у  молодых людей без структурной патологии сердца 
и  связаны с  относительно более высоким тонусом 
парасимпатической нервной системы по сравнению 
с  симпатической. Тем не менее аналогичные нару-
шения баланса АНС могут наблюдаться и у пожилых 
людей, и  у  людей со структурными заболеваниями 
сердца [13, 14].

Заполнением существующего пробела в  возмож-
ностях лечения стала кардионейроаблация (КНА). 
Как относительно новый способ лечения, КНА ос-
новывается на понимании того, что АНС и сердечно- 
сосудистая система тесно интегрированы между со-
бой с  наличием множественных механизмов обрат-
ной связи [15-21]. На поверхности сердца ранее были 
идентифицированы области преимущественного 
скопления парасимпатических ганглионарных спле-
тений (ГС). Целенаправленная деструкция этих зон 

приводит к  частичной парасимпатической денер-
вации сердца. Некоторые из ключевых принципов, 
определяющих эффективность КНА при ВВО, мо-
гут быть применены к другим состояниям с похожей 
нейрокардиогенной патофизиологической основой, 
включая некоторые варианты синусовой брадикар-
дии, АВБ, гиперчувствительности каротидного си-
нуса и  другие формы ситуационных обмороков [15, 
16]. В этом обзоре мы рассмотрим применение КНА 
в  лечении нейрокардиогенных обмороков, синусо-
вой брадикардии и АВБ.

Поэтому, по причине необходимости поиска ме-
тодов лечения брадикардии, альтернативных им-
плантации постоянных ЭКС в  последние годы, 
интерес к  КНА в  мире вырос. Однако результаты 
крупных клинических рандомизированных исследо-
ваний в мировой литературе пока не опубликованы, 
поэтому в данной обзорной статье представлены ре-
зультаты основных проведенных клинических иссле-
дований и  клинических случаев, посвященных эф-
фективности и безопасности КНА в качестве метода 
коррекции брадиаритмий.

Анатомия иннервации сердца
АНС является сложной системой с  центральной 

регуляцией (преимущественно продолговатый и про-
межуточный мозг), регуляцией на уровне спинного 
мозга, паравертебральными и интрамуральными ган-
глиями, отдельными нервами. АНС непосредственно 
взаимодействует с  хемо- и  механорецепторами эф-
фекторных органов. В сердце существует плотная сеть 
афферентных и эфферентных нервов, а  также петли 
обратной связи, модулирующие генерацию сердеч-
ного импульса в СУ и проводимость через атриовен-
трикулярный узел (АВУ) и  систему Гиса- Пуркинье, 
а  также сократимость миокарда  [4, 22-24]. Эта часть 
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АНС интегрируется с более высокими уровнями и на-
зывается АНС сердца. Таким образом, АНС сердца 
существует на 2 уровнях: внешняя часть и внутренняя 
часть [25-30].

Частота генерации электрических импульсов в во-
дителе ритма (в норме — синусовый узел) и скорость 
активации проводящей системы сердца регулируют-
ся относительно независимо от контроля высших 
вегетативных центров. Дисбаланс АНС сердца явля-
ется одной из причин возникновения аритмий, в т. ч. 
брадикардии [31]. Более того, нарушение этой ре-
гуляции может проявляться функциональной сину-
совой брадикардией/асистолией, АВБ и  повторяю-
щимися эпизодами кардиоингибиторного обморока 
даже в отсутствие структурной патологии сердца [32, 
33], а  также способствовать развитию фибрилляции 
предсердий и желудочковой тахикардии [34-37].

Расположение ГС
ГС представляют собой скопления парасимпати-

ческих ганглиев, парасимпатических и  симпатиче-
ских нервов, сгруппированных на эпикардиальной 
поверхности сердца. ГС состоят из плотной сети 
взаимосвязанных нейронов, а  также афферентных 
и эфферентных выходов [38].

На основе обширных анатомических исследо-
ваний были определены места преимущественного 
расположения предсердных ГС [39]. Важно отметить, 
что плотность и распределение ГС могут значитель-
но варьировать у разных людей [25].

Через связку/вену Маршалла также проходят со-
единительные нервы между внешней и  внутренней 
АНС сердца, включающие парасимпатические во-
локна к  левому предсердию (ЛП) и  коронарному 
синусу и  симпатические к  левому желудочку [40]. 
Однако в  номенклатуре, используемой для опреде-
ления отдельных ГС разными авторами, существуют 
некоторые разночтения.

На основании анатомических исследований уста-
новлено, что преимущественная иннервация СУ 

обеспечивается из верхнего правого предсердного 
ГС [38, 39]. Несмотря на физиологические экспери-
менты, которые показали, что удаление автономных 
ганглиев вокруг заднемедиального левого предсерд-
ного ГС устраняет отрицательные дромотропные эф-
фекты стимуляции блуждающего нерва, не влияя на 
частоту синусового ритма, последовательные анато-
мические попытки определить нервы, которые идут 
к  АВУ, были сложными из-за небольшого размера 
этих эндокардиальных нервов [38]. Однако пост-
ганглионарные волокна от заднемедиального левого 
предсердного ГС, нижнего правого предсердного ГС 
и  вены Маршалла простираются к  межпредсердной 
перегородке и,  как полагают, иннервируют область 
АВУ [38, 41].

Примечательно, что эндокардиальная аблация 
вблизи СУ и АВУ в основном повреждает постганглио-
нарные нервные волокна. Последствия аксонального 
повреждения кратковременны, учитывая, что тела 
нейронов остаются нетронутыми и  могут регенери-
ровать аксоны в здоровом сердце. Следовательно, ав-
тономная денервация, если не затрагивает тела ней-
рональных клеток, может быть кратковременной. По 
этой причине при КНА пытаются воздействовать на 
нейроны, расположенные в ГС, снижая вероятность 
реиннервации. Кроме того, аблация в  месте впаде-
ния верхней полой вены в  правое предсердие (ПП) 
сначала влияет на постганглионарные парасимпати-
ческие нервные волокна от верхнего правопредсерд-
ного ГС к СУ, что вызывает мгновенное увеличение 
частоты синусового ритма без предварительной ва-
гусной реакции. В то же время аблация в местах рас-
положения других ГС может вызывать транзиторную 
вагусную реакцию из-за стимуляции соответствую-
щего ГС. Типичное местоположение ГС можно 
определить с  использованием современных методов 
трехмерного электроанатомического картирования 
в  электрофизиологической лаборатории, как пока-
зано на рисунке 1. 

Рис. 1. Схематическое изображение анатомии ГС. 
Примечание: сверху — вид спереди, передняя проекция. Снизу — вид сзади, задняя проекция. Красными точками обозначены места РЧА. Правое верхнее 
(переднее) ГС обозначено синим кругом, левое верхнее ГС — желтым, правое нижнее — красным, ГС связки Маршалла — зеленым, задне- медиальное ГС — 
фиолетовым. Цветное изображение доступно в электронной версии журнала.
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Роль КНА в лечении обмороков 
и вагусно- опосредованных брадиаритмий

Нарушения в работе АНС сердца могут вызывать 
ряд нейроопосредованных состояний, влияющих на 
сердечно- сосудистую систему, включая ВВО, ситуа-
ционные обмороки, гиперчувствительность каротид-
ного синуса, вагус- опосредованную синусовую бра-
дикардию/асистолию и вагус- опосредованную АВБ.

Нейрокардиогенные обмороки
Нейрокардиогенные обмороки представляют со-

бой группу состояний, приводящих к временной по-
тере сознания, и включают ВВО и ситуационные об-
мороки. ВВО является наиболее распространенной 
формой обморока и  тесно ассоциирован с  гипер-
ваготонией. К  60  годам у  42% женщин и  32% муж-
чин уже был по крайней мере один эпизод обморо-
ка. Популяционные исследования показывают, что 
ВВО может встречаться у  каждого третьего жителя 
планеты [42, 43]. Результаты традиционных методов 
лечения, включая повышенное потребление натрия 
хлорида и воды, увеличение физической активности, 
медикаментозная терапия с назначением мидодрина 
и  флудрокортизона (исследование COMFORTS) не 
показали достаточной эффективности [44]. Основой 
нейрокардиогенного обморока являются гипото-
ния и  брадикардия, вызванные повышением тонуса 
блуждающего нерва на фоне воздействия определен-
ных триггеров (эмоции/боль/длительное вертикаль-
ное положение тела) или повреждения и демиелини-
зация вагусных волокон [33]. Для ВВО были опре-
делены две категории сердечно- сосудистых реакций: 
кардиоингибиторная, которая характеризуется оста-
новкой СУ, развитием АВБ или длительной бради-
кардией, и вазодепрессорная, при которой наблюда-
ется выраженное депонирование крови в  венозном 
русле из-за снижения периферического венозного 
тонуса (рис.  2) [45]. При вазодепрессорной реакции 
артериальная гипотония, как правило, является до-
минирующим признаком и не обязательно сопрово-
ждается брадикардией. Однако у  многих людей на-
блюдается смешанная реакция, как с кардиоингиби-
торными, так и с вазодепрессорными компонентами. 

У  некоторых людей это может приводить к  повтор-
ным эпизодам обмороков, которые могут привести 
к серьезным травмам (рис. 2).

Другим ключевым механизмом нейрокардиоген-
ного обморока является синдром гиперчувстви-
тельности каротидного синуса, который характери-
зуется паузами ритма длительностью >3 с, иногда 
сочетающимися с  падением систолического арте-
риального давления (АД) более, чем на 50 мм рт.ст. 
при массаже каротидного синуса. В  повседневной 
жизни такая реакция может быть вызвана быстрым 
движением головы, бритьем или объемными опухо-
лями головы и шеи.

Понимание действующего механизма позволяет 
определить, какие способы лечения будут наиболее 
эффективными при нейрокардиогенном обмороке.

Центральным моментом в лечении ВВО (и других 
форм ситуационных обмороков), а  также функцио-
нальной АВБ и  синусовой брадикардии с  помощью 
КНА является устранение эфферентного звена ва-
гусного рефлекса.

Доказательства в поддержку КНА
Использование КНА в лечении ВВО и брадиарит-

мий было впервые описано Pachon JC, et al. в  2005г 
[46]. Основой этого подхода было то, что постганглио-
нарные парасимпатические клетки, участвующие 
в  кардиоингибиции, часто располагаются в  стенке 
предсердий в  эпикардиальных жировых отложени-
ях, но могут быть идентифицированы и повреждены 
с помощью эндокардиального доступа [25].

В  данное исследование был включен 21 пациент 
(средний возраст 48 лет) с нейрокардиогенными об-
мороками, функциональной АВБ высокой степени 
и/или синусовой брадикардией/асистолией. Чтобы 
установить локализацию ГС с эндокардиальной сто-
роны, Pachon JC, et al. использовали спектральный 
анализ электрических потенциалов для определения 
различных паттернов (компактный и  фибрилляр-
ный) электрической активации миокарда предсердий 
и отметили, что фибриллярный паттерн наблюдался 
в  местах расположения нервных входов в  миокард. 
В местах, демонстрирующих фибриллярный паттерн, 

Кардиоингибиторные

• Тип 2а. ЧСС снижается <40 в мин 
за 10 сек, без асистолии >3 сек

• Тип 2б. Асистолия >3 сек

Смешанные

• АД снижается раньше, чем ЧСС

• ЧСС снижается <40 в мин 
за 10 сек, без асистолии >3 сек

Вазодепрессорные

• Снижение АД

• Снижение ЧСС не >10% 
от максимального

Рис. 2. Подтипы ВВО.
Сокращения: АД — артериальное давление, ЧСС — частота сердечных сокращений.
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выполнялась аблация с  целью устранения фракцио-
нированных потенциалов с частотой >300 Гц. Кроме 
того, они выполнили аблацию в  заранее опреде-
ленных анатомических местах, где, как известно, 
обычно присутствуют ГС, включая эпикардиальные 
жировые прослойки между аортой и  верхней полой 
веной, между правой верхней легочной веной и ПП, 
а также в верхней части межпредсердной перегород-
ки. Это исследование показало значительное умень-
шение выраженности симптомов после КНА. Из 
21 исследованных пациентов у  7 до операции были 
ВВО. В  течение периода наблюдения в  9,2 мес. по-
вторных эпизодов обморока не было. Кроме того, 
было статистически значимое уменьшение количе-
ства эпизодов симптомной брадикардии, вызванной 
АВБ высокой степени или дисфункцией СУ. Однако 
в  последующем возникли важные вопросы, касаю-
щиеся техники выполнения операции, в  частности, 
касающиеся способов локализации ГС и выбора це-
левых ГС для аблации [46].

Для повышения точности и  интраоперационной 
оценки эффективности КНА Pachon EI, et al. прове-
ли следующее исследование, в  котором использова-
лась оценка вагусной денервации сердца с помощью 
экстракардиальной стимуляции блуждающего нерва 
(ЭСБН). Стимуляцию проводили с  помощью 4-по-
люсного электрода около яремного отверстия чере-
па ретроградно через верхнюю полую и внутреннюю 
яремную вены [16]. В этом исследовании стимуляция 
блуждающего нерва импульсным электрическим по-
лем (1 В/кг веса тела до 70 В, ширина импульса 50 мс, 
частота 50 Гц в течение 5 с) до КНА вызывала тран-
зиторную АВБ или асистолию. Отсутствие подобного 
ответа после КНА использовалось для контроля эф-
фективности операции. У  пациентов после аблации 
в местах фракционированных сигналов, наблюдалась 
практически полная вагусная денервация, что было 
продемонстрировано с помощью ЭСБН [16].

С  тех пор было проведено несколько исследова-
ний, изучающих роль КНА в  лечении ВВО и  дру-
гих со стояний, опосредованных нейронами [47-50]. 
Aksu T, et al. оценили среднесрочный эффект КНА по 
сравнению с  консервативной терапией у  пациентов 
с доминирующим кардиоингибиторным механизмом 
[51]. Доля пациентов с  отсутствием рецидива обмо-
рока составила 0,86 (95% доверительный интервал 
(ДИ): 0,63-1,00) для группы КНА и  0,50 (95% ДИ: 
0,30-0,82) для группы традиционного лечения в конт-
рольной группе, подобранной с  помощью псевдо- 
рандомизации. Baysal E, et al. проспективно включи-
ли 27 пациентов (возраст 34±14 лет, 51,8% мужчин), 
перенесших КНА для лечения ВВО с  преимуще-
ственно кардиоингибиторным ВВО [47]. При 12-мес. 
наблюдении все 27 пациентов оставались свободны-
ми от обмороков. Качество жизни, оцениваемое по 
шкале SF-36, значительно улучшилось. Аналогичным 

образом, наблюдались значительные улучшения в об-
ластях подвижности, самообслуживания и  обычной 
активности EQ-5D и  оценка по опроснику EQ-VAS 
[46]. В другом исследовании КНА сравнивалась с по-
стоянной ЭКС по эффективности и  безопасности 
у пациентов с рецидивирующими кардиоингибитор-
ными ВВО [49]. В группе КНА использовался подход 
с электроанатомическим картированием для обнару-
жения и  аблации ГС. Двухкамерные трансвенозные 
или безэлектродные ЭКС с  функциями реакции на 
внезапное падение частоты собственного ритма и ре-
гуляции частоты стимуляции по закрытому контуру 
имплантировались с  использованием стандартной 
техники. Первичной конечной точкой была свобода 
от обмороков. При наблюдении в течение 1 года 97% 
и 89% в группе КНА и ЭКС, соответственно, достиг-
ли первичной конечной точки (скорректированное 
отношение рисков 0,27, 95% ДИ: 0,06-1,24, p=0,09).

Стоит отметить, что все исследования, как прави-
ло, показывали значительное улучшение симптомов 
и  снижение рецидивов синкопе, несмотря на раз-
личные методы идентификации ГС или выбора кон-
кретных ГС для аблации. Кроме того, существует не-
однородность в  других важных факторах, таких как 
критерии отбора пациентов (чистые ВВО, или дис-
функция СУ, или комбинация того и  другого), ис-
пользуемый источник энергии, частичная или пол-
ная аблация ГС, конечные точки процедуры. Для со-
действия стандартизации этой методики, а также для 
отслеживания результатов был разработан регистр 
КНА для лечения рецидивирующего ВВО и симпто-
матической брадикардии (CNA-FWRD) [52].

Синдром гиперчувствительности каротидного синуса
Существует несколько небольших исследований, 

описывающих применение КНА в  лечении гипер-
чувствительности каротидного синуса [53]. В  одном 
случае аблация проводилась с  использованием ана-
томического подхода, причем воздействия проводи-
лись на уровне перегородочной части верхней полой 
вены, а  также кзади от устья коронарного синуса. 
Конечные точки процедуры включали повышение 
частоты синусового ритма и  отсутствие ответа на 
стимуляцию блуждающего нерва. Кроме того, на-
блюдалось повышение точки Венкебаха в  АВУ [54]. 
Существуют важные вопросы относительно того, на 
какие нейронные входы следует ориентироваться 
в этой популяции и следует ли проводить частичную 
эндокардиальную денервацию или полную. 

Zerpa Acosta JC, et al. описали случай рецидива 
синдрома каротидного синуса у пациента, ранее про-
шедшего лечение с помощью частичной КНА, кото-
рая была выполнена 6 мес. назад [55]. В первоначаль-
ной процедуре ГС были выбраны на основе результа-
тов картирования фракционированных потенциалов, 
а также на основе анатомического подхода. Целевыми 
участками были верхнее правопредсердное ГС, сеп-
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тальное ГС, заднемедиальное левопредсердное ГС 
и  заднее правопредсердное ГС. Конечной точкой 
процедуры в первичной процедуре была вагусная де-
нервация СУ блуждающего нерва, подтвержденная 
ЭСБН. Денервации АВУ не было. Во время последую-
щей процедуры полная вагусная денервация была до-
стигнута путем воздействий на заднюю поверхность 
левой верхней и левой нижней легочных вен, а также 
заднее медиальное ГС в обоих предсердиях и по кры-
ше коронарного синуса. При таком подходе не на-
блюдалось рецидивов синдрома каротидного синуса, 
что подтверждает возможную роль полной вагусной 
денервации в этой популяции [55].

Однако, учитывая малочисленность исследова-
ний, изучающих это конкретное показание, потребу-
ются дальнейшие исследования для подтверждения 
долгосрочной эффективности этого подхода, а также 
для определения его профиля безопасности.

Вагус-ассоциированная синусовая брадикардия/аси-
столия

Механизм, лежащий в основе развития дисфунк-
ции СУ, пока до конца не изучен, известно, что дис-
функция может быть вызвана изменениями в самом 
СУ (дегенеративные заболевания, ишемия или ин-
фаркт миокарда, воспаление и  эндокринные нару-
шения) или изменениями, связанными с  автоном-
ным дисбалансом [56]. 

Согласно рекомендациям Европейского общества 
кардиологов по электрокардиостимуляции 2021г, ги-
перваготония является потенциально обратимой или 
поддающейся лечению причиной дисфункции СУ 
[57]. Механизмы, лежащие в основе гиперваготонии, 
включают повышенную возбудимость блуждающих 
нейронов.

В экспериментальном исследовании на животных 
показано, что хирургическое удаление жировой по-
душечки, расположенной у правой верхней легочной 
вены, а также между непарной веной и правой верх-
ней легочной веной, привело к  утрате угнетающего 
вагусного влияния на электрическую активность 
сердца [58].

Аблация предсердных ГС изучается как метод 
лечения симптомной синусовой брадикардии [59]. 
Zhao и  др. исследовали 11 пациентов не пожилого 
возраста (средний возраст 45,9±10,9 лет) с симптом-
ной брадикардией, которым была проведена КНА 
[60]. У  всех пациентов в  этой группе наблюдалось 
уменьшение симптомов, связанных с  брадикарди-
ей, с  увеличением средней и  минимальной частоты 
сердечных сокращений (ЧСС), которые сохранялись 
в  течение всего периода наблюдения (18,4±6,2 мес.) 
[2]. В  более крупном исследовании, проведенном 
Qin M, et al., 62 пациентам с симптомной брадикар-
дией выполнялась "анатомическая" КНА [61]. Авторы 
обнаружили, что наибольший эффект после аблации 
был отмечен у пациентов моложе 50 лет (40/62) с уве-

личением частоты СУ на 19,3±9,9 уд./мин и улучше-
нием в  5 из 8 областей у  36 здоровых пациентов по 
опроснику Medical Outcomes Study Short- Form [61]. 
Аблация верхнего (переднего) правопредсердного ГС 
оказала наибольшее влияние на частоту синусового 
ритма в  этой группе. Последующее исследование, 
проведенное Song Z-L, et al., сравнило стратегию то-
тальной аблации, нацеленной на все ГС, с упрощен-
ной аблацией, нацеленной только на нижние (задние) 
ГС ПП и верхние (передние) ГС ПП у 73 пациентов 
с  симптомной брадикардией [62]. Авторы не обна-
ружили никакой разницы в  увеличении ЧСС между 
стратегиями аблации (19,5±6,8 уд./мин vs 20,5±5,9 
уд./мин, p=0,485) [62]. Аналогичным образом, в этом 
проспективном исследовании возраст отрицательно 
коррелировал с  увеличением ЧСС после аблации. 
Другое исследование 6 пациентов подтвердило эти 
результаты, используя ЭСБН для проверки эффек-
тов последовательной КНА на дисфункцию СУ [63]. 
Оно также подтвердило, что аблация верхнего право-
предсердного ГС привела к  значительному увеличе-
нию ЧСС и в этом случае к устранению склонности 
к остановке СУ, вызванной ЭСБН. В данном случае 
Chen W, et al. обнаружили увеличение ЧСС и исчез-
новение симптомов, которые сохранялись на протя-
жении всего исследования.

Вагус-ассоциированная АВБ
Атриовентрикулярное проведение осуществля-

ется по АВУ и  ряду специализированных воло-
кон, называемых системой Гиса- Пуркинье [64, 65]. 
Активность АНС может корректировать проводи-
мость по АВУ. 

Выраженная активация парасимпатического то-
нуса может вызвать вагус- ассоциированную АВБ. Эти 
формы брадиаритмий обычно возникают как времен-
ные эпизоды и называются вагус- опосредованными, 
учитывая отсутствие структурного поражения атрио-
вентрикулярной проводящей системы. Пациенты 
с  вагус- ассоциированной АВБ могут иметь симпто-
мы даже при отсутствии обморока; однако часто бы-
вает трудно доказать причинно- следственную связь 
[66]. До последнего времени основой лечения неиз-
лечимой АВБ была имплантация кардиостимулятора 
[49]. С  учетом негативных последствий постоянной 
кардиостимуляции, значительный интерес представ-
ляют альтернативные методы коррекции АВБ [47].

Особенно сложную клиническую задачу лече-
ние пароксизмальной АВБ представляет у  молодых 
и здоровых пациентов без анамнеза структурных за-
болеваний сердца и КНА представляет собой один из 
вариантов для таких ситуаций [67]. Однако эксперты 
сходятся во мнении, что КНА следует рассматривать 
только при отсутствии структурной патологии и когда 
устранение вагусного тонуса считается потенциаль-
ным способом улучшения АВ проводимости. Таким 
образом, исключение дегенеративной и  прогресси-
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рующей патологии является ключевым фактором 
при отборе пациентов на КНА для лечения вагус- 
опосредованной АВБ. Кроме того, если диагноз оста-
ется неоднозначным с  имеющимися клиническими 
данными, то перед аблацией следует провести элек-
трофизиологическое исследование с изучением про-
водимости и фармакологическими тестами.

В  первой публикации о  группе из 21 пациента 
с  показаниями к  лечению брадиаритмии, которым 
Pachon JC, et al. выполнили КНА, 7 пациентов име-
ли преходящую АВБ высокой степени (3 пациента — 
только ночью). После КНА наблюдалось устранение 
склонности к АВБ у 6/7 пациентов (до аблации: точ-
ка Венкебаха 124±22 уд./мин; интервал AH 87±13 мс, 
рефрактерный период АВУ 430±83 мс; после абла-
ции: точка Венкебаха 160±18 уд./мин; интервал AH 
69±18 мс, рефрактерный период АВУ 325±55 мс) 
[40]. В этой группе у 3 пациентов выполнена аблация 
только в ПП [45].

Исследования на животных показали отличия 
в  иннервации для СУ и  АВУ, которые могут повли-
ять на технику аблации. В  частности, эпикардиаль-
ная жировая подушка между нижней полой веной 
и ЛП или заднемедиальное левопредсердное ГС мо-
гут быть преимущественной целью денервации у па-
циентов с вагус- ассоциированной АВБ [68].

Среди 241 лиц с  симптомной АВБ у  12,9% па-
циентов была определена функциональная или 
вагусная АВБ, из которых у  59% АВБ носила по-
стоянный характер [20]. В  31 случае выполнено 
3D-электроанатомическое картирование и  целевая 
аблация зон, в  которых выявлены фрагментирован-
ные электрограммы, коррелирующие с  участками 
ГС. Конечной точкой процедуры для исследова-
телей было устранение положительного вагусно-
го ответа во время радиочастотных воздействий. 
Двухпредсердная аблация была выполнена у  24 из 
31 пациентов, в то время как 4 пациентам выполнен 
только левопредсердный и  3 пациентам — только 
правопредсердный этапы. Острый эффект процеду-
ры наблюдался в  96,7%. Среди пациентов с  перси-
стирующей АВБ у  12 из 15 (80%) наблюдалось вос-
становление атриовентрикулярной проводимости 1:1 
во время аблации в  заднемедиальном левопредсерд-
ном ГС, тогда как у  остальных 3 наблюдалось вос-
становление атриовентрикулярной проводимости 
при аблации в  верхнем правопредсердном ГС. При 
наблюдении в течение 19,5±15 мес. после КНА у всех 
пациентов не наблюдалось рецидива обмороков [20].

В самом крупном и недавно опубликованном меж-
дународном многоцентровом ретроспективном реги-
стре PIRE-CNA участвовало 20 медицинский учреж-
дений. У  130 пациентов с  симптомной преходящей 
и  персистирующей АВБ была выполнена КНА под 
контролем электро- анатомического картирования 
с ЭСБН и без нее [69]. Острый успех процедуры был 

достигнут в  96,2% случаев и  был определен как до-
стижение атриовентрикулярной проводимости 1:1 
у  пациентов с  персистирующей АВБ в  состоянии 
покоя и  для пациентов с  пароксизмальной АВБ до-
стижение по крайней мере одного из следую щих по-
казателей: 75% от конечного интервала PR, зареги-
стрированного во время теста на реакцию атропина 
перед аблацией, сокращение интервала PR >25% 
или достижение конечной частоты СУ <75% от той, 
которая была зарегистрирована во время теста на 
реакцию атропина перед аблацией. Из 12 пациен-
тов, которым не проводилась биатриальная абла-
ция, 5  пациентов перенесли только аблацию в  ПП, 
а  7  пациентов — только в  ЛП. Острый успех проце-
дуры был достигнут в 125 (96,2%) случаях. В течение 
медианного периода наблюдения 300 дней [150; 496] 
первичная конечная точка наступила в  17/125 (14%) 
случаях с  острым успехом процедуры (рецидив АВБ 
у 9 и обморок у 8 пациентов). Опыт оператора и ис-
пользование ЭСБН были схожи для пациентов с ре-
цидивом и без. Наличие в анамнезе указания на фи-
брилляцию предсердий, гипертонию и ишемическую 
болезнь сердца ассоциировалось с более высокой ча-
стотой возникновения рецидива. Только 4 пациен-
там с рецидивами потребовалась имплантация ЭКС.

Таким образом, КНА может быть приемле-
мой альтернативой имплантации ЭКС у  тщательно 
отобранных пациентов с  функциональной/вагус- 
ассоциированной АВБ. КНА у таких пациентов при-
водит к  повышению качества жизни. В  среднесроч-
ной перспективе результаты КНА по поводу АВБ 
могут быть менее выраженными, чем при других 
показаниях. Исключение органических и прогресси-
рующих патологических процессов, ответственных 
за возникновение АВБ, имеет решающее значение 
для долгосрочного успеха процедуры. Необходимы 
новые проспективные исследования для надежной 
оценки безопасности и  эффективности КНА при 
вагус- ассоциированной АВБ и уточнения интраопе-
рационной тактики аблации. 

Практические аспекты КНА. Пошаговый алгоритм
Основываясь на своем опыте и  данных лите-

ратуры, мы предлагаем следующий поэтапный ал-
горитм подготовки и  выполнения КНА у  пациен-
тов с  нейро- кардиогенными обмороками и  вагус- 
ассоциированными дисфункцией СУ и нарушениями 
атриовентрикулярной проводимости.

Этап 1. Отбор пациентов
Текущий опыт показывает, что КНА может быть 

наилучшим способом лечения для молодых людей 
с  рефрактерным ВВО, рецидивирующими несмотря 
на коррекцию образа жизни и  при максимальной 
возможной фармакотерапии [51, 69]. Роль тилт-теста 
в  скрининге для этих пациентов неубедительна, но 
может рассматриваться для определения подтипа 
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ВВО. Точный механизм ВВО и лежащие в его основе 
изменения гемодинамики требуют дальнейших ис-
следований. Однако хорошо выполненный тилт-тест 
может прояснить патофизиологию ВВО, продемон-
стрировав временную связь между вазодепрессией 
и  кардиоингибированием. Более того, используя 
стандартный алгоритм во время тилт-теста с  одно-
временным непрерывным анализом ЧСС и систоли-
ческого АД, можно достичь чувствительности 97,6% 
и специфичности 88,2% у пациентов с ВВО [70]. Для 
тех, у  кого синусовая брадикардия и  АВБ сочетают-
ся, важно исключить обратимые причины этих со-
стояний, такие как дисфункция щитовидной железы 
и  прием ритм-урежающих лекарственных препара-
тов, а также некоторые состояния, достаточно редко 
ассоциирующиеся со значимой брадикардией (эро-
зии или язвенная болезнь желудка, желчекаменная 
болезнь). Также крайне важно убедиться, что имею-
щиеся симптомы связаны именно с повышенной ак-
тивностью блуждающего нерва.

Это можно определить, подтвердив адекватный 
хронотропный ответ посредством блокады парасимпа-
тической иннервации с помощью атропина сульфата. 
Для этого атропин вводится внутривенно (0,01 мг/кг) 
с  непрерывным мониторингом электрокар диограм-
мы (ЭКГ). Положительным считается ответ, если ре-
гистрируется увеличение ЧСС на 25% (или абсолют-
ная частота СУ становится выше 90 уд./мин) в тече-
ние первых 15 мин после введения [71].

Для пациентов с преходящими АВБ и дисфункци-
ей СУ ключевую роль играет тщательная оценка вну-
тренних и внешних механизмов. Оценка ЭКГ во вре-
мя синкопальных эпизодов может быть полезна в этой 
ситуации, чтобы отличить вагус- ассоциированную 
АВБ от АВБ, связанной с  блокадой в  4 фазе потен-
циала действия. Первый вариант характеризуется 
прогрессирующим увеличением интервалов PP 
и удлинением интервала PR до возникновения АВБ. 
В  таблице 1 обобщены признаки, указывающие на 
вероятный хороший клинический ответ на КНА.

Этап 2. Планирование операции
Учитывая возможную потребность доступа к  ле-

вым отделам сердца, существенную продолжитель-
ность операции, вероятность эпизодов асистолии во 
время аблации и неприятных ощущений у пациента 
во время провокационных тестов, следует тщатель-
но продумать вариант анестезиологического по-
собия. В  настоящее время описано использование 
многоэлектродного электроанатомического карти-
рования с  использованием навигационных систем 
Carto (Biosense Webster; Irvine, Ca) и  EnSite (Abbott; 
Chicago, IL) [72-74]. 

Этап 3. Картирование расположения ГС 
Ранние исследования были сосредоточены на 

спектральном анализе локальных электрограмм. 
В  последующем стала использоваться комбинация 
быстрого анализа преобразования Фурье и  высо-
кочастотной стимуляции (ВЧС) для обнаружения 
участков ГС [17]. В  последнее время большинством 
операторов используется КНА под контролем элек-
троанатомического картирования с  реконструкцией 
ЛП и ПП, выявлением зон регистрации фрагменти-
рованных электрограмм, маркирования аблацион-
ных точек. Она ассоциируется с более коротким вре-
менем процедуры и  флюороскопии при сохранении 
показателей успеха [48, 75, 76].

При выполнении аблации с  прицелом на зоны 
фрагментированных электрограмм в  предсердиях, 
следует учитывать ряд ограничений, влияющих на 
чувствительность и  специфичность картирования. 
Например, на специфичность могут влиять фраг-
ментированные электрограммы, вызванные другими 
причинами — фиброз предсердий, предшествующие 
аблации в  предсердиях и  наличие потенциалов ле-
гочных вен. Кроме того, было отмечено, что сердеч-
ная жировая ткань сердца может вызывать неодно-
родную активацию миокарда, создавая предпосылки 
к формированию фрагментированных электрограмм. 
Комбинация электроанатомического картирования 
фрагментированных электрограмм и  анатомические 

Таблица 1
Характеристики пациента, свой ственные эффективной КНА

Заболевание Параметр Вариант, выявляющий хороший прогноз КНА
Вазовагальный обморок Механизм обморока Преимущественно кардиоингибиторный вазовагальный обморок

Ответ на в/в введение атропина Повышение ЧСС >90 уд./мин или прирост 25% от изначального
Ответ на тилт-тест Кардиоингибиторный (снижение ЧСС <40 уд./мин за 10 сек) без асистолии 

(пауза >3 с)
Кардиоингибиторный с асистолией

Дисфункция синусового узла Зарегистрированная по ЭКГ 
во время симптомов

Постепенное снижение ЧСС для подтверждения повышения вагусного тонуса

Атриовентрикулярный блок АВБ зарегистрированная по ЭКГ Постепенное снижение ЧСС и удлинение PQ для подтверждения повышения 
вагусного тонуса

Уровень аденозина в плазме Высокий, но нет установленного порогового значения

Сокращения: АВБ — атриовентрикулярная блокада, КНА — кардионейроаблация, ЧСС — частота сердечных сокращений, ЭКГ — электрокардиограмма.
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критерии позволяют повысить эффективность вы-
полнения КНА.

В 2014г Ben- Haim S, et al. [77] впервые показали, 
что сцинтиграфия миокарда с  123I- метайодобензил-
гуанидином (123I-МИБГ) (захватывается пресинап-
тическими нервными окончаниями постганглио-
нарных нейронов) может указывать локализацию 
ГС. Накопление 123I-МИБГ в  эпикардиальных жи-
ровых подушечках ЛП может быть спроецировано 
на данные контрастной компьютерной томографии 
(КТ) или магнитно- резонансной томографии серд-
ца и  далее импортироваться в  систему трехмерного 
электроанатомического картирования. В  указанном 
исследовании все, кроме двух участков фокального 
поглощения 123I-МИБГ, были подтверждены у  5 из 
12 пациентов.

Stirrup J, et al. [78] определили протокол однофо-
тонной эмиссионной КТ высокого разрешения для 
идентификации ГС с  высокой точностью (81%) по 
сравнению с  ВЧС в  этих местах. В  недавно опубли-
кованном исследовании была протестирована спо-
собность эпикардиальной жировой ткани по данным 
КТ указывать на предпочтительные места аблации 
при КНА [79]. Несмотря на значительную измен-
чивость в  расположении и  размере таких областей, 
эпикардиальный жир, идентифицированный с  по-
мощью КТ, продемонстрировал хорошую корреля-
цию с фрагментированной электрограммой и вагус-
ным ответом на участки ВЧС.

Этап 4. Решение о том, какие ГС необходимо устра-
нять

У  пациентов с  ВВО, демонстрирующих кардио-
ингибиторную реакцию без значимой АВБ, радио-
частотные аппликации осуществляются в  следую-
щем порядке: верхнее левопредсердное ГС, ГС вены 
Маршалла, нижнее левопредсердное ГС, верхнее 
правое предсердное ГС и  нижнее правое предсерд-
ное ГС через ЛП. Поскольку устранение вагусных 
реакций во время радиочастотной аблации (РЧА) 
может служить маркерами эффективности аблации, 
воздействие в области верхнего правого предсердно-

го ГС в первую очередь может устранить постганглио-
нарные волокна к  СУ и  ослабить вагусные реакции 
во время аблации вокруг левосторонних ГС. Кроме 
того, может выполняться дополнительная аблация 
в верхних отделах заднеперегородочной стенки в ПП 
для устранения верхнего правого предсердного ГС. 
Рутинная аблация в заднемедиальном левопредсерд-
ном ГС у  пациентов с  ВВО нежелательна из-за тес-
ной связи между целевой областью и  АВУ. В  случае 
сопутствующей АВБ к  процедуре следует добавить 
аблацию этого ГС через ЛП. У  пациентов с  сину-
совой брадикардией/асистолией может быть выбра-
на селективная аблация верхних и  нижних ГС как 
конечного общего пути иннервации блуждающего 
нерва СУ. У  пациентов с  АВБ можно попробовать 
выполнить аблацию заднемедиального левого пред-
сердного ГС и  ГС вены Маршалла. Однако для до-
стижения желаемого ответа атриовентрикулярной 
проводимости может потребоваться расширенная 
аблация на другие участки ГС.

Есть некоторые доказательства в  пользу целена-
правленного воздействия на определенные ганглии 
в  зависимости от варианта вагус- индуцированного 
состояния. Хотя по этому вопросу нет консенсуса, 
предлагаемая система представлена в таблице 2. 

Этап 5. Выбор энергии аблации
РЧА является основным способом выполнения 

КНА. Обычно она выполняется в режиме контроли-
руемой мощности с использованием ирригационных 
катетеров. В  медицинской литературе существуют 
некоторые различия в применении мощности и про-
должительности поражения [80]. Чаще использует-
ся мощность 30  Вт по задней стенке и  крыше ЛП 
и 40 Вт в остальных областях. В некоторых клиниках 
используется РЧА с высокой мощностью и коротки-
ми аппликациями. 

После криобаллонной изоляции легочных вен не-
которые авторы отмечали частичную парасимпати-
ческую денервацию сердца, наподобие такой же, как 
и после РЧА [37]. Кроме того, в условиях эксперимента 
изучалось применение лазерной аблации для КНА [36].

Таблица 2
Основные ГС и показания для КНА

Состояние ГС
Кардиоингибиторный вазовагальный обморок Верхнее правое ГС

Нижнее правое ГС
Верхнее левое ГС
Нижнее левое ГС

Вагус-ассоциированная дисфункция синусового узла Верхнее правое ГС
Нижнее правое ГС

Вагус-ассоциированное нарушение атриовентрикулярной проводимости Заднемедиальное лево-предсердное ГС
ГС связки Маршалла

Сокращение: ГС — ганглионарное сплетение.
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мониторирование, провокационные тесты, такие как 
массаж каротидного синуса, тест наклона головы 
вверх и маневры для ситуационного синкопе) должна 
быть определена в каждом конкретном случае.

Следует учитывать, что частично необратимая 
и  долгосрочная потеря парасимпатических влияний 
после КНА приводит к снижению физиологической 
вариабельности сердечного ритма, что может приве-
сти к длительному симпатическому доминированию, 
которое неблагоприятно для пациентов с сердечно- со-
судистыми заболеваниями. Парасимпатическая ин-
нервация имеет антиаритмические эффекты при на-
личии ишемии миокарда, следовательно устранение 
парасимпатических нейронов, не способных к реге-
нерации, может привести к пожизненному симпати-
ческому доминирующему состоянию и повышенной 
восприимчивости к желудочковым нарушениям рит-
ма у пациентов с сердечно- сосудистыми заболевани-
ями из-за относительной симпатикотонии. В литера-
туре имеется описание случая повреждения артерии 
СУ при воздействии на верхнее задне- септальное ГС 
в ПП. Безопасность процедуры должна быть изучена 
при долгосрочном наблюдении. В  настоящее время 
не выработаны специализированные протоколы ко-
мандного принятия решения, стандартизации проце-
дуры КНА и  последующего наблюдения пациентов. 
В настоящее время проводится не менее 12 клиниче-
ских исследований, направленных на изучение КНА, 
в  т. ч. инициированное в  Российской Федерации 
многоцентровое рандомизированное исследование 
КНА против "ложной" процедуры при брадиаритми-
ях с  твердой конечной точной в  виде имплантации 
ЭКС (clinical trials identifier, NCT06288633).

Заключение
Таким образом, КНА — это перспективный метод 

лечения нейрокардиогенных обмороков, функцио-
нальной АВБ и  дисфункции СУ. Остается малоизу-
ченной долгосрочная эффективность КНА и послед-
ствия вагусной денервации сердца.

Имеющиеся сегодня научные данные свидетель-
ствуют, что в  случае с  ВВО, КНА может использо-
ваться как временная мера для подавления симпто-
мов. В  некоторых случаях преходящей АВБ и  дис-
функции СУ, особенно у  молодых пациентов, КНА 
может быть выполнена в качестве альтернативы им-
плантации ЭКС.

Отношения и деятельность. Работа частично вы-
полнена в рамках государственного задания (Регист-
рационный номер НИОКТР 124021600052-5). 

Этап 6. Интраоперационная оценка эффективности. 
Конечные точки КНА

Конечная точка процедуры варьируется в  за-
висимости от показаний и  от того, было ли жела-
ние достичь полной вагусной денервации или нет. 
Отсутствие реакции на атропина сульфат в  конце 
процедуры является приемлемой конечной точкой 
в случаях, когда были предприняты попытки полной 
денервации. Однако, учитывая длительный эффект 
атропина, повторное тестирование невозможно. 
В  связи с  этим в  качестве альтернативного метода 
оценки вагусной денервации могут использоваться 
ЭСБН или локальная ВЧС. Перспективным спосо-
бом интраоперационной оценки полноты парасим-
патической денервации является тест с  фенилэфри-
ном. Этот селективный альфа- адреномиметик вызы-
вает кратковременное повышение периферического 
сосудистого сопротивления в  большом круге крово-
обращения, что приводит к  повышению АД и  реф-
лекторному повышению вагусного тонуса на сердце. 
При выполнении теста до КНА в сочетании с инва-
зивным электрофизиологическим исследованием, 
он позволяет оценить возможности вагусного сни-
жения частоты синусового ритма и точки Венкебаха. 
В  процессе КНА с  помощью теста с  фенилэфрином 
возможно выявление неполного эффекта и  приня-
тие решения о дополнительных воздействиях. Перед 
окончанием процедуры контрольный тест помогает 
подтвердить отсутствие замедления синусового рит-
ма и сохранение высокой точки Венкебаха при про-
ведении через АВУ. Для теста используется капель-
ное введение фенилэфрина со скоростью 3-6 мкг/
кг/мин. В качестве критических точек для остановки 
теста рассматриваются повышение систолического 
АД >180  мм рт.ст. или снижение частоты сердцеби-
ения <35 уд./мин или переход в  атриовентрикуляр-
ный узловой ритм [81].

Этап 7. Послеоперационное наблюдение
Учитывая отсутствие результатов долгосрочного 

наблюдения после КНА, важно тщательно наблю-
дать за всеми пациентами. Контроль ЭКГ может осу-
ществляться путем периодического мониторирования 
ЭКС, имплантируемыми петлевыми регистраторами. 
По мере необходимости возможно выполнение по-
вторных тилт-тестов. Обязательна периодическая 
оценка симптомов после КНА, по мере необходимо-
сти. Следует рассмотреть возможность расширенного 
наблюдения более 3-5 лет для определения долгосроч-
ной эффективности и безопасности вагусной денер-
вации. Оптимальная методика последующего наблю-
дения (например, холтеровское или имплантируемое 
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Стимуляция пучка Гиса. Технические аспекты и доказательная база для применения в качестве 
альтернативы ресинхронизирующей терапии и традиционной электрокардиостимуляции

Криволапов С. Н.1, Горев М. В.2, Гуляев Ю. Ю.2, Хлынин М. С.1, Баталов Р. Е.1

Стимуляция проводящей системы представляет собой прямую стимуляцию 
специализированной проводящей системы сердца Гиса- Пуркинье с целью 
физиологической активации желудочков, в отличие от диссинхронной акти-
вации, производимой обычной стимуляцией миокарда.
В этой обзорной статье, посвященной стимуляции проводящей системы 
Гиса- Пуркинье, авторы оценивают имеющиеся данные и текущую практику, 
а также оценивают появляющиеся и будущие направления в этой быстро 
развивающейся области. Проведен анализ имеющихся публикаций по теме 
стимуляции пучка Гиса (СПГ) и проводящей системы.
С момента первого сообщения о постоянной СПГ в 2000г методика с исполь-
зованием стилета в ее самом раннем воплощении была заменена более эф-
фективным подходом без стилета. Широкое внедрение в практику привело 
к формированию большой доказательной базы. Одноцентровые наблюда-
тельные исследования дополнились крупными многоцентровыми междуна-
родными регистрами, механистическими исследованиями и первыми ран-
домизированными контролируемыми трайлами. Новые данные прояснили 
механизмы СПГ и проиллюстрировали природу и масштаб ее потенциальных 
преимуществ для предотвращения стимуляционной кардиомиопатии и кор-
рекции блокады ножек пучка Гиса.
Стимуляция проводящей системы сердца является наиболее физиологи-
ческим видом кардиостимуляции у пациентов с узким комплексом QRS. 
Стимуляция проводящей системы сердца может явиться эффективной аль-
тернативой бивентрикулярной стимуляции при кардиоресинхронизирующей 
терапии. Необходимо проведение рандомизированных контролируемых ис-
следований для расширения доказательной базы.

Ключевые слова: стимуляция пучка Гиса, стимуляция проводящей системы, 
кардиоресинхронизирующая терапия, блокада ножки пучка Гиса.
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АВБ — атриовентрикулярная блокада, БВС — бивентрикулярная стимуляция, 
БЛНПГ — блокада левой ножки пучка Гиса, БПНПГ — блокада правой ножки 
пучка Гиса, ДСУ — дисфункция синусового узла, КРТ — кардиоресинхрони-
зирующая терапия, ЛЖ — левый желудочек, МЖП — межжелудочковая пере-
городка, МС — миокардиальная стимуляция, НСПГ — неселективная сти-
муляция пучка Гиса, ПЖ — правый желудочек, ПЖАС — правожелудочковая 
апикальная стимуляция, РКИ — рандомизированные контролируемые иссле-
дования, СН — сердечная недостаточность, СПГ — стимуляция пучка Гиса, 
ССПГ — селективная стимуляция пучка Гиса, ФВ — фракция выброса, ФП — 
фибрилляция предсердий, ЭКГ — электрокардиограмма, H-кQRS — интервал 
от потенциала Гиса до окончания комплекса QRS, HV — интервал от потен-
циала пучка Гиса до начала QRS, St-кQRS — интервал от артефакта стимула 
до окончания комплекса QRS, St-нQRS — интервал от артефакта стимула до 
начала комплекса QRS.
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His bundle pacing. Technical aspects and evidence base for use as an alternative to cardiac 
resynchronization therapy and conventional electrical pacing

Krivolapov S. N.1, Gorev M. V.2, Gulyaev Yu. Yu.2, Khlynin M. S.1, Batalov R. E.1

His bundle pacing is a direct pacing of the specialized His- Purkinje conduction 
system with the aim of physiological ventricular activation, in contrast to the 
dyssynchronous activation by conventional myocardial pacing.
In this review article on His- Purkinje conduction system pacing, the authors 
evaluate the available data and current practice, and assess emerging and future 
directions in this fast growing area. We analyzed the available publications on His 
bundle and conduction system pacing.
Since the first report of permanent His-bundle pacing (HBP) in 2000, the earliest 
incarnation of stylet- driven technique has been replaced by the more effective non-
stylet- driven approach. Widespread adoption has generated a large evidence base. 
Single- center observational studies have been complemented by large multicenter 
international registries, mechanistic studies, and the first randomized controlled 

trials. New data have clarified the mechanisms of РИЗ and illustrated the nature 
and extent of its potential benefits in preventing pacing cardiomyopathy and 
correcting bundle branch block.
Conduction system stimulation is the most physiological type of cardiac pacing 
in patients with a narrow QRS complex. Conduction system pacing may be an 
effective alternative to biventricular pacing in cardiac resynchronization therapy. 
Randomized controlled trials are needed to expand the evidence base.

Keywords: His bundle pacing, conduction system pacing, cardiac resynchronization 
therapy, bundle branch block.
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•  Стимуляция пучка Гиса является наиболее фи-
зиологичным вариантом кардиостимуляции.

•  Стимуляция проводящей системы может при-
водить к коррекции нарушений проведения по 
ножкам пучка Гиса

•  Стимуляция проводящей системы может быть 
альтернативой традиционной бивентрикуляр-
ной стимуляции при кардиоресинхронизирую-
щей терапии.

•  His bundle pacing is the most physiological type 
of cardiac pacing.

•  Conduction system pacing can correct conduction 
disorders in the His bundle branches. 

•  Conduction system stimulation can be an alter-
native to traditional biventricular pacing in cardiac 
resynchronization therapy.

Ключевые моменты Key messages

1Cardiology Research Institute, Tomsk National Research Medical Center, Russian 
Academy of Sciences, Tomsk; 2City Clinical Hospital № 52, Moscow, Russia.

Krivolapov S. N.* ORCID: 0000-0001-8121-8287, Gorev M. V. ORCID: 0000-0003-
1300-4986, Gulyaev Yu. Yu. ORCID: 0009-0002-7833-1742, Khlynin M. S. ORCID: 
0000-0002-9885-5204, Batalov R. E. ORCID: 0000-0003-1415-3932.

*Corresponding author: cardiorhythm@mail.ru

Received: 09.12.2024 Revision Received: 19.12.2024 Accepted: 27.12.2024

For citation: Krivolapov S. N., Gorev M. V., Gulyaev Yu. Yu., Khlynin M. S., Bata-
lov R. E. His bundle pacing. Technical aspects and evidence base for use as an 
alternative to cardiac resynchronization therapy and conventional electrical pacing. 
Russian Journal of Cardiology. 2024;29(4S):6211. doi: 10.15829/1560-4071-
2024-6211. EDN WTIJUW

Правожелудочковая апикальная стимуляция 
(ПЖАС) приводит к  диссинхронной активации же-
лудочков, которая может привести к  ухудшению их 
функции. Альтернативные места стимуляции мио-
карда, такие как стимуляция перегородки право-
го желудочка (ПЖ) и  стимуляция выходного трак-
та ПЖ, по-прежнему полагаются на межклеточную 
проводимость миокарда и  не продемонстрировали 
своей способности предотвращать кардиомиопатию, 
вызванную стимуляцией [1]. Бивентрикулярная сти-
муляция (БВС) безусловно лучше ПЖАС, но все еще 
производит нефизиологический паттерн активации 
[2]. Прямая стимуляция проводящей системы Гиса- 
Пуркинье (СПГ) дает возможность сохранить физио-
логическую активацию желудочков у пациентов с из-
начально нормальными, узкими комплексами QRS. 
У  пациентов с  блокадой ножек пучка Гиса кардио-
ресинхронизирующая терапия (КРТ) может коррек-
тировать нарушения проводимости путем стимуля-
ционной синхронизации активации желудочков [3].

Изначально наиболее предпочтительным местом 
стимуляции проводящей системы был пучок Гиса, 
и в настоящее время накоплен большой мировой опыт 
стимуляции в этой области с публикацией значитель-
ного количества данных. В  последнее время новые 
методы привлекли внимание к стимуляции в области 
левой ветви пучка Гиса, что подтверждается растущим 
количеством публикаций [4]. В  этом современном 
обзоре СПГ мы оцениваем последние данные и теку-
щую практику, а также изучаем новые и будущие на-
правления в этой быстро развивающейся области.

Терминология
Терминология стимуляции пучка Гиса
Классификация и номенклатура стимуляции про-

водящей системы сердца изменились с  момента 
своего появления [5], и  многие определения теперь 
стандартизированы [6, 7]. В  ранних публикациях 
упоминалась прямая СПГ [8], а  также парагисиаль-
ная стимуляция [9]. Селективная и  неселективная 
СПГ (ССПГ и НСПГ, соответственно) — это два тер-
мина, которые сейчас используются для обозначения 
СПГ, и их особенности описаны в этом обзоре. При 
ССПГ происходит захват только пучка Гиса без за-
хвата миокарда. При НСПГ в  дополнение к  СПГ 
происходит захват окружающего миокарда межжелу-
дочковой перегородки (МЖП), что приводит к пред-
возбуждению МЖП на протяжении большей части 
времени проведения возбуждения от пучка Гиса 
к желу дочкам (HV).

Терминология блока пучка Гиса
Когда СПГ позволяет сузить QRS у  пациентов 

с  блокадой левой или правой ножки пучка Гиса 
(БПНПГ и  БЛНПГ), для объяснения основных яв-
лений используются различные термины. Термины 
"Гис ресинхронизация" или "Гис- КРТ" не отражают 
механизм укорочения QRS [2]. "Захват ножки" отно-
сится к захвату ранее нефункционировавших прово-
дящих волокон, и этот термин используется для диф-
ференциации от сливного фронта волн активации 
в  миокарде, которое может вызывать сужение QRS, 
когда НСПГ не может захватить правую ножку у па-
циентов с БПНПГ.

Иллюстрация современной терминологии, анато-
мии и  концептуальной классификации стимуляции 
проводящей системы представлена на рисунке 1.
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Возможные показания для стимуляции  
проводящей системы

Можно выделить три широкие категории потен-
циальных показаний для стимуляции проводящей си-
стемы: когда ожидается большой процент желудочко-
вой стимуляции, это будет при атриовентрикулярной 
блокаде (АВБ), при брадисистолическом варианте 
фибрилляции предсердий (ФП), при стимуляционной 
кардиомиопатии, после аблации атриовентрикуляр-
ного соединения; КРТ у  пациентов с  сердечной не-
достаточностью (СН) и  блокадой ножек пучка Гиса; 
дисфункция синусового узла (ДСУ), когда нарушение 
атриовентрикулярной проводимости может уже сосу-
ществовать или развиться за время наблюдения, для 
хирурга операция у  последней категории пациентов 
может стать источником опыта в стимуляции прово-
дящей системы, поскольку неуспех этой стимуляции 
не так критичен для пациента с ДСУ. Учитывая, что 
СПГ выполняется все более широко, крупные реги-
стры собрали международный опыт, чтобы отразить 
текущую практическую картину, включая показания 
[6, 10, 11]. В работе Keene D, et al. (2019) в многоцент-
ровом регистре, куда было включено 529 пациентов, 
наиболее распространенным показанием была АВБ, 
которая была отмечена в половине случаев, а следую-
щее по частоте — брадисистолическая ФП (27,8%) 
[11]. У остальных пациентов были КРТ, ДСУ и абла-
ция атриовентрикулярного соединения в схожих про-
порциях (6,6-8,9%). В многоцентровом исследовании 
Zanon F, et al. (2019) включены данные 844 пациен-
тов, АВБ (41,2%) и ФП (39,7%) также были наиболее 
распространенными показаниями, но меньшее коли-
чество пациентов получили Гис- КРТ (1,7%) [10]. АВБ 

первой степени с  узким QRS, где стимуляция про-
водящей системы может быть использована для со-
кращения предсердно- желудочковой задержки с  со-
хранением физиологической активации желудочков, 
стоит особняком как потенциальное показание, СПГ 
при этом показании оценивалась в  His Optimized 
Pacing Evaluated for Heart Failure (HOPE-HF) слепом 
рандомизированном перекрестном исследовании 
[12]. В исследование было включено и рандомизиро-
вано 167 пациентов с АВ-блокадой I степени, узким 
комплексом QRS и  сниженной фракцией выброса 
(ФВ) левого желудочка (ЛЖ), всем пациентам была 
реализована СПГ, в одной группе стимуляцию вклю-
чали на 6 мес., в  другой выключали, на 6 месячном 
контроле производили переход в  другую группу еще 
на 6 мес. В  результате исследователи пришли к  вы-
воду, что у  пациентов достоверно улучшилось каче-
ство жизни и большинство из них предпочло режим 
с включенной стимуляцией, при этом показатели ос-
новного обмена не менялись и функция ЛЖ не ухуд-
шалась [13].

Методы стимуляции проводящей системы
История техники СПГ
Стимуляция в области проводящей системы серд-

ца для достижения физиологической активации же-
лудочков и нормализованного вида QRS посредством 
прямого захвата пучка Гиса или его ветвей была впер-
вые описана у  людей в  1970г [14]. Диагностическая 
парагисиальная стимуляция была стандартным ма-
невром в  электрофизиологических исследованиях 
в течение десятилетий [15], но имплантация электро-
да с активной фиксацией в пучок Гиса была впервые 

Рис. 1. Стимуляция проводящей системы.
Примечание: терминология в  зависимости от захваченных стимуляцией проводящей системы структур. Зеленый цвет представляет проводящую систему, 
а миокард перегородки представлен оранжевым цветом. Красные "звезды" представляют область расположения электрода при различных видах стимуляции. 
Цветное изображение доступно в электронной версии журнала.
Сокращения: АВ — атриовентрикулярный, ЛЖ — левый желудочек, ЛНПГ — левая ножка пучка Гиса, ПЖ — правый желудочек, ПНПГ — правая ножка пучка Гиса.



124

Российский кардиологический журнал 2024; 29 (4S)

124

описана в  2000г [8]. Первоначальная техника вклю-
чала картирование области пучка Гиса с  помощью 
управляемого электрофизиологического катетера, 
проведенного через бедренную вену, после чего фор-
мировалась кривизна стилета для позиционирования 
электрода к области с откартированным пучком Гиса 
[16]. Этот трудоемкий метод был усовершенствован 
до современной техники, при которой электрод на-
правляется к  пучку Гиса с  помощью направляюще-
го катетера специальной формы [15]. На начальном 
этапе эта методика была дополнена картированием 
области Гиса с  помощью электрофизиологического 
катетера, также группой, занимающейся СПГ в  ме-
дицинских центрах Geisinger, была описана возмож-
ность картирования сигналов проводящей системы 
и  прилегающего миокарда с  использованием встро-
енного картирующего биполя внутри самой доста-
вочной системы [17].

Современная техника СПГ
Сигнал Гиса и  соответствующие предсердные 

и желудочковые компоненты (желудочковый сигнал, 
как правило, в  2 раза превышает амплитуду пред-
сердного сигнала) регистрируются на эндокардиаль-

ной электрограмме с  имплантируемого электрода. 
Характеристики эндокардиальной электрограммы 
и  электрокардиограммы (ЭКГ) (табл.  1) во время 
стимуляции помогают определиться с  местом для 
фиксации. В  зависимости от используемой модели 
электрода производится либо вращение самого тела 
электрода, если это безстилетный электрод с откры-
той спиралью фиксации, либо выдвижение спирали 
активной фиксации путем вращения катода на кон-
некторной части. Когда спирали удается проникнуть 
в  фиброзную капсулу пучка Гиса, волокна проводя-
щей системы внутри пучка Гиса могут быть захваче-
ны при относительно низких порогах.

Регистровые исследования продемонстрировали, 
что основным методом было использование безсти-
летного электрода SelectSecure 3830, который пока-
зал свою эффективность в  стимуляции проводящей 
системы [6, 10, 11]. В  подавляющем большинстве 
случаев использовалась доставочная система с  фик-
сированной кривизной C315HIS (Medtronic) для до-
стижения пучка Гиса, значительно реже используется 
управляемая доставочная система C304 (Medtronic), 
а еще реже модифицированные доставочные системы 
для коронарного синуса [18]. Вероятно, популярность 
системы доставки C315HIS связана прежде всего 
с тем, что в ней реализованы две кривизны — одна для 
прохождения трикуспидального клапана и вторая для 
перпендикулярного позиционирования относитель-
но МЖП. С 2020-х годов свои решения для стимуля-
ции проводящей системы предложили все основные 
производители — Biotronik, Boston Scientific, Abbott. 
Их основной отличительной особенностью является 
использование стандартных стилетных электродов, 
которые проводятся через специальную доставочную 
систему в область проводящей системы.

Электрические характеристики при стимуляции пуч-
ка Гиса

ССПГ возникает, когда стимуляция происходит 
без локального захвата окружающего желудочкового 
миокарда. При этом у пациентов с узкими собствен-
ными комплексами QRS на ЭКГ в  12 отведениях 
регистрируется изоэлектрический интервал между 
артефактом стимула и  началом комплекса QRS (ин-
тервал St-нQRS), который обычно приблизительно 
равен собственному интервалу от потенциала пучка 
Гиса до начала QRS (интервал HV). Ширина ком-
плексов QRS во время стимуляции равна ширине на 
собственном ритме, поскольку ЛЖ и ПЖ активиру-
ются полностью через проводящую систему Гиса- 
Пуркинье. Следовательно, время от артефакта сти-
мула до окончания комплекса QRS (St-кQRS) равно 
времени от потенциала Гиса до окончания комплекса 
QRS (H-кQRS). Локальная желудочковая электро-
грамма будет регистрироваться отдельно от артефак-
та стимула, что указывает на отсутствие локального 
захвата миокарда (рис. 2).

Таблица 1
Электрокардиографические параметры  

при стимуляции проводящей системы  
у пациентов с узким комплексом QRS

Параметр Стимуляция пучка Гиса
Ширина QRS МС > НСПГ > ССПГ = спонтанный
Стимул — кQRS МС > НСПГ = ССПГ = Гис-кQRS
Стимул — нQRS МС = НСПГ < спонтанный H-V = ССПГ
Подтверждение захвата Несколько порогов стимуляции*

Программированная стимуляция**
Гис-кQRS = стимул кQRS

Примечание: сравнение параметров ЭКГ с  различными видами захвата, 
наблюдаемыми при стимуляции проводящей системы при исходно узком QRS. 
* — во время проверки порога СПГ: переход от НСПГ к ССПГ или захвату толь-
ко миокарда (МС) при снижении амплитуды стимуляции, за которым следует 
второй переход от любого из них до потери захвата. Переходы оцениваются 
по длительности и морфологии QRS, Стимул- V и времени Стимул- конец QRS 
(кQRS) из таблицы. Например, переход от НСПГ к  ССПГ приведет к  сокра-
щению длительности QRS, потере предвозбуждения, удлинению Стимул- V 
и  сохранению времени  Стимул-кQRS. ** — программированная стимуляция 
может помочь, когда нет нескольких порогов стимуляции. Один порог при 
широком стимулированном QRS до потери захвата может говорить либо 
о MС, либо НСПГ до потери захвата одновременно миокарда и пучка Гиса. Во 
время программируемой стимуляции (аналогично декрементному изменению 
проводимости во время электрофизиологического исследования при над-
желудочковых тахикардиях) постепенно укорачивающиеся экстрастимулы, 
могут выявить разницу рефрактерного периода между тканью пучка Гиса 
и миокардом. 
Сокращения: Гис-кQRS  — длительность от потенциала Гиса до окончания 
QRS, MC — захват только миокарда, НСПГ — неселективная стимуляция пучка 
Гиса, ССПГ — селективная стимуляция пучка Гиса, Стимул-кQRS — интервал 
от стимула до окончания QRS, Стимул- V — интервал от стимула до начала 
QRS, ЭКГ — электрокардиограмма, H-V — интервал от потенциала Гиса до 
начала QRS.
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При НСПГ вместе с  захватом пучка Гиса проис-
ходит локальный захват миокарда МЖП. Пока волна 
возбуждения проходит через пучок Гиса и  далее по 
проводящей системе, из-за локального захвата на-
чинается локальная активация рабочего миокарда 
в  базальной части МЖП. В  связи с  этим комплекс 
QRS начинается сразу после стимула и характеризу-
ется медленной начальной частью из-за низкой ско-
рости межклеточного проведения в рабочем миокар-
де. Остальная часть желудочков активируется быстро 
через систему Гиса- Пуркинье, поэтому активация 
желудочков (и, следовательно, комплекс QRS) завер-
шается с  той же продолжительностью от стимула до 
конца QRS, что и  при ССПГ, но ширина QRS при 
НСПГ получается больше из-за более раннего на-
чала активации желудочков. Медленное "преждевре-
менное" возбуждение желудочков при НСПГ похоже 
на дельта- волну у  пациентов с  манифестными до-
полнительными путями и называется псевдо- дельта-
волной. Из-за наличия местного захвата миокарда 
локальная желудочковая электрограмма включается 
в состав артефакта стимуляции или начинается сразу 
после него (рис. 3).

Если захват пучка Гиса отсутствует, но стимул тем 
не менее вызывает желудочковую активацию, гово-
рят о миокардиальной стимуляции (МС). Это приво-
дит к медленной активации от клетки к клетке всего 
мио карда как ПЖ, так и  ЛЖ. Измерения, которые 
помогают различить ССПГ, НСПГ и МС, приведены 
в таблице 1, показывающей, что интервал H-кQRS яв-
ляется ключевым референтным измерением для раз-
личения отдельных комплексов НСПГ от МС. Во вре-
мя неселективного захвата пучка Гиса H-кQRS будет 
равен St-кQRS. Для этого требуется одновременная 
визуализация отведений электрограммы и 12-каналь-
ной ЭКГ, предпочтительно в  условиях лаборатории 
для электрофизиологических исследований. При от-
сутствии возможности измерить длительность рефе-
ренсного интервала H-кQRS можно увидеть внезап-
ное изменение ширины QRS и изменения в морфо-
логии QRS от НСПГ к ССПГ или МС при снижении 
амплитуды стимула во время проверки порога стиму-
ляции. Это явление позволяет отличить НСПГ от МС.

Если описанный переход одной морфологии в дру-
гую не наблюдается (и отсутствует возможность изме-
рения H-кQRS), то при всех амплитудах стимуляции 

Рис. 2. ССПГ.
Примечание: стандартные отведения ЭКГ и электрограммы области коронарного синуса и области регистрации пучка Гиса. Во время стимуляции с электрода, 
регистрирующего Гис, виден селективный захват с морфологией QRS, идентичной исходной. 
Сокращения: H — потенциал Гиса, H-кQRS — время от сигнала Гиса до окончания комплекса QRS, HV — интервал Гис-желудочек, St-кQRS — время от стимула 
до окончания комплекса QRS, St- QRS — интервал между стимулом и началом QRS.
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может иметь место либо НСПГ, либо МС, и устано-
вить различие может быть не просто. Данные о раз-
личии в  рефрактерных периодах между проводящей 
системой и  рабочим миокардом привели к  разра-
ботке метода, впервые предложенного Jastrzebski M, 
et al. (2019). Этот метод позволяет различать СПГ 
и  МС в  подобных случаях [19]. Программируемая 
стимуляция с фиксированным интервалом S1 и уко-
роченным интервалом сцепления S2 может выявить 
переход от НСПГ при более длинных интервалах 
сцепления к МС при самых коротких интервалах сце-
пления экстрастимула. Поскольку критерии и манев-
ры для подтверждения захвата становятся все более 
сложными, использование искусственного интеллек-
та может приобрести важное значение, и  было про-
демонстрировано доказательство этой гипотезы [20]. 
Оценка и  определение захвата проводящей системы 
у  пациентов с  нарушением проводимости является 
более сложной задачей (табл. 2).

ССПГ и НСПГ
Превосходство НСПГ над МС имеет четкую фи-

зиологическую основу, и  из этих двух видов стиму-

ляции только НСПГ обеспечивает захват проводя-
щей системы. Хотя при МС морфология QRS иногда 
может лишь слегка отличаться от НСПГ, при МС 
активация ЛЖ происходит за счет медленного рас-
пространения волны возбуждения от клетки к клет-
ке (а не за счет быстрой физиологической активации 
по проводящей системе) [21]. Однако относительные 
достоинства и  недостатки ССПГ и  НСПГ являются 
темой продолжающейся дискуссии среди специалис-
тов по стимуляции проводящей системы сердца. 
Морфология ЭКГ в  12 отведениях при ССПГ пред-
полагает, что оба желудочка активируются физиоло-
гически, тогда как при НСПГ наблюдается нефизио-
логическая активация некоторой части септального 
миокарда. Физиологические последствия этого ло-
кального захвата МЖП имеют важное значение, по-
скольку НСПГ имеет некоторые потенциальные пре-
имущества по сравнению с  селективным захватом 
пучка Гиса. Во-первых, локальный захват миокарда 
допускает возможность продолжения желудочковой 
стимуляции в  случае развития инфра- гисиальной 
блокады. Во-вторых, вызванный потенциал захвата 

Рис. 3. НСПГ и миокардиальный захват.
Примечание: ЭКГ в стандартных отведениях и электрограммы из коронарного синуса и области пучка Гиса (СПГ). При СПГ виден неселективный захват с мор-
фологией QRS по типу предвозбуждения миокарда (псевдо- дельта-волна). Стимуляция с меньшей амплитудой демонстрирует захват только миокарда межже-
лудочковой перегородки с более широкими QRS и более длинным интервалом от стимула до конца QRS по сравнению с комплексами с захватом ПГ. Короткое 
или отсутствующее время Stim- V является общей чертой НСПГ и МС. 
Сокращения: МС — миокардиальная стимуляция, НСПГ — неселективная стимуляция пучка Гиса, СПГ — стимуляция пучка Гиса, ЭКГ — электрокардиограмма, 
H — потенциал Гиса, H-кQRS — время от сигнала Гиса до окончания комплекса QRS, HV — интервал Гис-желудочек, St-кQRS — время от стимула до окончания 
комплекса QRS, Stim- V — интервал между стимулом и началом QRS.
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миокарда при НСПГ может быть обнаружен с  по-
мощью алгоритмов автоматического определения 
порога стимуляции, что не наблюдается при ССПГ, 
ограничивая ценность этих алгоритмов [22].

Результаты электроанатомического картирования 
показывают, что локально происходит захват средне- 

базального отдела ПЖ, а по данным оценки индексов 
механической синхронности диссинхрония актива-
ции ЛЖ проявляется только при отсутствии захвата 
проводящей системы (как это происходит при МС), 
и  что при НСПГ диссинхрония ЛЖ не развивается 
[13, 23]. Измерения с  использованием сверхвысоко-

Таблица 2
Варианты электрического ответа при СПГ при широких собственных комплексах QRS

Спонт 
QRS

Степень коррекции 
при СПГ

Признаки стимуляции пучка Гиса

БЛНПГ Полная коррекция ССПГ 
Нормальный QRS (без блокады ножек ПГ)
Stim-кQRS < H-кQRS  
Стим шQRS < 120 мс < Спонт шQRS 

НСПГ 
Нормальный QRS с предвозбуждением (без блокады ножек ПГ) 
Stim-кQRS < H-кQRS (обычно)
Стим шQRS > 120 мс
Стим шQRS < Спонт шQRS (обычно)

Частичная 
коррекция

ССПГ 
Морфология БЛНПГ
Stim-кQRS < H-кQRS
Стим шQRS < Спонт шQRS

НСПГ 
Морфология БЛНП
Stim-кQRS </= H-кQRS
Стим шQRS > 120 мс
Стим шQRS < Спонт шQRS (обычно)

Нет коррекции Stim-кQRS = H-кQRS
ССПГ  
Морфология БЛНПГ
Стим шQRS = Спонт шQRS

НСПГ 
Морфология БЛНПГ
Стим шQRS > Спонт шQRS

Захват только 
миокарда

Морфология БЛНПГ 
Stim-кQRS > H-кQRS (обычно)
Стим шQRS > Спонт шQRS

БПНПГ* Захват ПНПГ ССПГ 
Нормальный QRS (без блокады ножек ПГ)
Stim-кQRS < H-кQRS
Стим шQRS < 120 мс < Спонт шQRS

НСПГ 
Нормальный QRS с предвозбуждением (без блокады ножек ПГ) 
Stim-кQRS < H-кQRS
Стим шQRS <=> Спонт шQRS (обычно)

Ресинхронизация НСПГ без захвата ПНПГ
Нормальный QRS с предвозбуждением (без блокады ножек ПГ)
Stim-кQRS < H-кQRS
Стим шQRS < Спонт шQRS

Нет захвата  
ПНПГ  
или  
ресинхронизации

ССПГ без захвата ПНПГ
Морфология БПНПГ
Stim-кQRS = H-кQRS 
Стим шQRS = Спонт шQRS

Захват только 
миокарда

Морфология БЛНПГ
Stim-кQRS > H-кQRS 
Стим шQRS > Спонт шQRS

НВЖБ Частичная 
коррекция

Возможны различные варианты морфологии QRS и соотношения интервалов †

Нет коррекции ССПГ 
Stim-кQRS = H-кQRS 
Стим шQRS = Спонт шQRS

НСПГ 
Stim-кQRS < H-кQRS
Стим шQRS <=> Спонт шQRS (обычно)

Захват только 
миокарда

Морфология БЛНПГ
Stim-кQRS <=> H-кQRS
Стим шQRS <=> Спонт шQRS

Примечание: сравнение вариантов ответов ЭКГ в 12 отведениях на различные виды захвата проводящей системы при СПГ при широких спонтанных комплексах 
QRS. * — блокада ПНПГ может быть ресинхронизирована двумя способами: захват ПНПГ с захватом миокарда или без него; и НСПГ без захвата ПНПГ, которая 
ресинхронизирует правый желудочек из-за наличия по крайней мере двух волновых фронтов в правом желудочке (один от локального захвата миокарда и один 
от левого желудочка). † — ЭКГ-ответ на стимуляцию проводящей системы при неспецифической внутрижелудочковой блокаде зависит от наличия участков, пред-
расположенных к коррекции, в правых и левых отделах проводящей системы. 
Сокращения: БЛНПГ — блокада левой ножки пучка Гиса, БПНПГ — блокада правой ножки пучка Гиса, НВЖБ — неспецифическая внутрижелудочковая блокада, 
ПНПГ — правая ножка пучка Гиса, СПГ — стимуляция пучка Гиса, ССПГ — селективная стимуляция пучка Гиса, шQRS — ширина QRS, ЭКГ — электрокардиограм-
ма, H-кQRS — длительность от потенциала пучка Гиса до окончания QRS, Stim-кQRS — длительность от стимула до окончания QRS.
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частотной ЭКГ, которая может пространственно раз-
делять сигналы в пределах комплекса QRS для изме-
рения электрической синхронности ЛЖ, подтверж-
дают данные неинвазивного ЭКГ-картирования 
о том, что при НСПГ синхронность ЛЖ существенно 
не отличается от ССПГ или спонтанного проведения 
[24]. Beer D, et al. (2019) сравнили долгосрочные ре-
зультаты, включающие госпитализацию по поводу 
СН или смерть, между ССПГ и НСПГ и не обнару-
жили существенных отличий [25]. Область локаль-
ной активации миокарда при НСПГ слишком мала 
и скорее похожа на область предвозбуждения от до-
полнительного пути проведения, которая лишь из-
редка вызывает кардиомиопатию, связанную с  дис-
синхронией [26].

В  настоящее время эксперты сходятся в  том, что 
в подавляющем большинстве случаев диссинхрония, 
вызванная НСПГ, минимальна, если только спон-
танный интервал HV не слишком велик, и  в  основ-
ном ограничивается миокардом ПЖ. В  относитель-
но редких случаях, предположительно у  лиц с  гене-
тической предрасположенностью к  дилатационной 
кардиомиопатии и/или при наличии значительного 
предвозбуждения миокарда на фоне НСПГ, диссин-
хрония, вызванная этой стимуляцией, может приво-
дить к  нежелательным последствиям. С  этим может 
быть связано небольшое, статистически незначимое 
расхождение в результатах между ССПГ и НСПГ, на-
блюдаемое в  обсервационном исследовании Beer D, 
et al. (2019) (хотя эти отличия могут быть связаны 
с различиями исследуемых групп) [25].

Детекция по электродам, имплантированным в пу-
чок Гиса

Амплитуда зубцов R, измеряемая на электроде 
в  пучке Гиса, как правило, имеет значения <5 мВ. 
Кроме того, на записи электрической активности 
с этого электрода могут присутствовать предсердные 
потенциалы различной амплитуды [3]. Таким обра-
зом, существует вероятность недостаточного воспри-
ятия желудочковой активности (гипосенсинг) и  из-
быточного (неуместного) восприятия предсердной 
активности (гиперсенсинг).

Пороги стимуляции по электродам, имплантирован-
ным в пучок Гиса

Порог захвата пучка Гиса обычно выше, чем для 
захвата миокарда ПЖ, но усовершенствования в тех-
нике имплантации значительно уменьшили эту про-
блему. Средние значения порогов захвата пучка Гиса, 
наблюдавшиеся в двух последних крупных регистрах, 
составили 1,4±0,9  В  при 0,8±0,3 мс и  1,6±1,0  В  при 
0,8±0,4 мс [8, 10, 11]. Данные регистра, собранного 
Keene D, et al. (2019), показали, что существует кри-
вая обучения при СПГ, и  что после 30-50 операций 
получаемый порог стимуляции, как и  время рентге-
носкопии, снижается [11]. Недавнее исследование, 
посвященное оценке "тока повреждения" на элек-

трограмме с  электрода, имплантированного в  пучок 
Гиса, для определения надежности фиксации элек-
трода в проводящей системе, также позволило улуч-
шить пороги стимуляции [11].

Повышение порога после имплантации наблюда-
ется примерно в  7% случаев при СПГ и  может быть 
вызвано микродислокацией или развитием фиброза. 
Это явление наблюдается достаточно часто и побуж-
дает некоторых хирургов имплантировать страховоч-
ный электрод в  ПЖ (хотя эта практика становится 
все более редкой) [11]. Повышение порога может 
происходить рано (до первичного контрольного ос-
мотра), хотя случаи очень позднего повышения по-
рога (позже 6 мес. и даже через 1 год после имплан-
тации) также наблюдались, несмотря на стабильные 
низкие предыдущие пороги [10].

Результаты стимуляции проводящей системы
Вероятность успеха имплантации и профиль без-

опасности стимуляции проводящей системы
Сообщения об успешности имплантации элек-

тродов для СПГ варьируют от 72 до 92%, но в опре-
делении, что является успехом отсутствует стандар-
тизованный подход. К  тому же при СПГ с  целью 
КРТ (СПГ-КРТ) отмечаются более низкие пока-
затели успеха [3, 11, 27, 28]. Во время имплантации 
могут наблюдаться преходящая АВБ и  БПНПГ. 
Макродислокации встречаются не часто, но с  дру-
гой стороны — повышение порогов не является ред-
костью. Объединяя макродислокацию и  высокий 
порог стимуляции в качестве показаний для повтор-
ных интервенций, в наиболее крупных долгосрочных 
исследованиях частота повторных вмешательств со-
ставляет от 6% до 8% [10, 11, 28, 29].

Клинические результаты стимуляции проводящей 
системы

Несмотря на более чем 20-летний опыт применения 
постоянной СПГ, несколько лет широкого интереса 
и внедрения во всем мире, а также значительное при-
сутствие в социальных сетях [30], долгосрочные, круп-
номасштабные, ориентированные на клинические ре-
зультаты рандомизированные контролируемые иссле-
дование (РКИ) до сих пор не проводились. В первое 
десятилетие использования БВС в рамках РКИ было 
рандомизировано >6 тыс. пациентов для сравнения со 
стандартными методиками, но если текущие темпы 
сохранятся, то маловероятно, что даже десятая часть 
этого количества будет рандомизирована в РКИ, по-
священные СПГ [31]. Действительно, наличие БВС, 
которая является стандартом лечения, затрудняет 
разработку исследований, посвященных СПГ [31]. 
Поэтому нам приходится полагаться на дан ные обсер-
вационных исследований, чтобы сделать какие-либо 
выводы о долгосрочных клинических результатах сти-
муляции проводящей системы. Улучшение качества 
жизни, повышение результата теста с  6-минутной 
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ходьбой, увеличение ФВ ЛЖ, уменьшение размеров 
ЛЖ, снижение риска госпитализаций по поводу СН 
и смертности были показаны при СПГ по сравнению 
со стимуляцией ПЖ. Некоторые из наиболее убеди-
тельных доказательств получены при сравнении ре-
зультатов в разных лечебных учреждениях: выполня-
ющем СПГ и выполняющем имплантацию в ПЖ, но 
со схожими параметрами пациентов и  стандартами 
лечения [32]. СПГ ассоциировалась со статистически 
значимым снижением на 29% достижения первичной 
конечной точки, состоящей из смерти, развития СН 
или смены на БВС. При 2-летнем наблюдении в этом 
исследовании с участием 756 пациентов эффект был 
наиболее выражен в подгруппе с бременем желудоч-
ковой стимуляции >20% [32].

Ресинхронизирующая терапия с помощью СПГ
Роль стимуляции проводящей системы для ресин-

хронизации при блокадах ножек пучка Гиса у  паци-
ентов с  СН является особым показанием. Недавние 
открытия в  этом направлении существенно изме-
нили наш взгляд на данную проблему. El- Sherif N, 
et al. (1978) наблюдали в 1970-х годах, что стимуляция 
дистальной части пучка Гиса может скорректировать 
БЛНПГ и привести к сужению комплексов QRS [33]. 
В  2010г Lustgarten DL, et al. (2009) продемонстри-
ровали, что этого можно достичь с  помощью по-
стоянной СПГ [34]. Последующие обсервационные 
исследования показали, что СПГ может уменьшить 
ширину QRS и улучшить насосную функцию сердца, 
снизить выраженность симптомов у пациентов с СН 
и БЛНПГ [35-37].

Учитывая эти данные, СПГ-КРТ приобрела рас-
пространение как спасение в  случаях отсутствия 
ответа на БВС, но актуальный вопрос заключался 
в  том, дает ли более физиологическая ресинхрони-
зация при СПГ-КРТ лучшие результаты, чем БВС. 
В  2019г были опубликованы результаты пилотного 
прямого сравнения двух методик — исследования 
HIS-SYNC [38], СПГ-КРТ приводила к  более выра-
женному сужению ширины QRS, чем БВС, но ста-
тистически значимой разницы в улучшении ФВ ЛЖ 
обнаружено не было. К сожалению, слабой стороной 
этого исследования стала высокая частота перехода 
из группы СПГ в  группу БВС, и  причины этих пе-
реходов показывают текущие проблемы, связанные 
с СПГ-КРТ. Половина переходов была связана с вы-
явлением по ЭКГ признаков задержки внутрижелу-
дочковой проводимости, а не БЛНПГ. 30% переходов 
были связаны с невозможностью коррекции БЛНПГ 
[38]. Arnold AD, et al. (2018) продемонстрировали, 
что при успешной коррекции БЛНПГ с  помощью 
СПГ гемодинамические и электрические улучшения 
более выражены, чем при БВС [2]. В  то же время 
результаты HIS-SYNC указывают, что для успешной 
СПГ-КРТ требуется отбор пациентов с  нарушения-
ми в  проводящей системе, поддающимися коррек-

ции с  помощью СПГ, и  что для облегчения коррек-
ции у  этих пациентов требуются специализирован-
ные инструменты для имплантации [38].

Upadhyay GA, et al. (2019) выявили физиологи-
ческие основы нарушений проводимости, которые 
можно использовать для отбора пациентов [39]. Они 
обнаружили, изучая левостороннюю часть прово-
дящей системы сердца, что у  пациентов с  картиной 
БЛНПГ по ЭКГ в 12 отведениях наблюдаются отли-
чия в  характере нарушений проводимости. У  боль-
шинства наблюдалась блокада проведения внутри 
пучка Гиса, очевидно поддающаяся коррекции с по-
мощью СПГ. У  меньшей доли пациентов наблюда-
лась блокада проведения в  рамках проксимальных 
отделов проводящей системы, но дистальнее пучка 
Гиса: уровень блока был расположен в  левой ножке 
пучка Гиса [39]. Такие пациенты могли бы ответить 
на коррекцию с  помощью СПГ, но стимуляция ле-
вой ножки пучка Гиса представляется более реаль-
ным методом коррекции таких дефектов проведения. 
Важно, что в  этой группе, состоящей из поступаю-
щих для радиочастотной аблации по поводу желу-
дочковой тахикардии, у  существенного количества 
пациентов (36%) левосторонняя часть проводящей 
системы оказалась интактной, а  наиболее вероят-
ной причиной расширения QRS у  этих пациентов 
была задержка внутрижелудочковой проводимости. 
Очевидно наличие типичной БЛНПГ по данным 
ЭКГ в 12 отведениях не позволяют надежно отличать 
эти подгруппы. Поэтому для повышения эффектив-
ности СПГ-КРТ необходимы разработка методов 
для выявления этих фенотипов БЛНПГ в  рутинной 
практике, а  также внедрение инструментов, позво-
ляющих достигать максимальной ресинхронизации 
при СПГ. Следует отметить, что даже если стимуля-
ция проводящей системы не осуществима, остается 
возможность стимуляции перегородки ЛЖ, которая 
может помочь у  пациентов с  задержкой внутриже-
лудочковой проводимости и  сохранной проводящей 
системой. К  этой группе, например, относятся па-
циенты с комбинацией гипертрофии ЛЖ и отклоне-
нием оси влево, которая может выглядеть на 12-ка-
нальной ЭКГ как БЛНПГ. В  такой ситуации можно 
рассчитывать на оптимизацию атриовентрикулярной 
задержки и  улучшение паттерна активации ЛЖ по 
сравнению со спонтанным проведением [40].

Учитывая, что при стимуляции левой ножки пуч-
ка Гиса по ЭКГ наблюдается паттерн БПНПГ, СПГ, 
вероятно, будет иметь преимущество для пациентов 
с  БПНПГ. СПГ может ресинхронизировать БПНПГ 
двумя способами: прямым захватом правой ножки 
пучка Гиса; или через НСПГ столкновение волны 
возбуждения из базального отдела ПЖ (локальный 
захват миокарда) с  волной возбуждения, возникаю-
щей более апикально (от активации ПЖ через левую 
ножку пучка Гиса) [41].
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Достижения и будущие направления в стимуляции 
проводящей системы

Новые, специализированные доставочные систе-
мы для СПГ от разных производителей продолжают 
развиваться, и вполне вероятно, что последует и спе-
циализированное оборудование для стимуляции ле-
вой ножки пучка Гиса. Недавно некоторые хирурги 
вернулись к СПГ с использованием стилета [42, 43]. 
Это позволяет изменять форму электрода, а также ис-
пользовать альтернативный подход в сложных случаях. 
Использование трехмерного электроанатомического 
картирования дает хирургу возможность исключить 
или минимизировать использование флюороскопии, 
но сильно увеличивает общее время процедуры [44, 
45]. В качестве альтернативы подход с использовани-
ем только электрограмм и  ЭКГ для успешной СПГ 
с минимальной флюороскопией был описан группой 
Zanon F, et al. (2020) для электродов SelectSecure 3830 
и  доставочных интродьюсеров C315 His (Medtronic) 
[46]. Автоматизированный анализ ЭКГ при СПГ на-
ходится в стадии разработки, и это также может спо-
собствовать повышению скорости имплантации [20].

Заключение
Таким образом, стимуляция проводящей систе-

мы рассматривается как набор методов: СПГ, прок-
симальной левой проводящей системы и  области 
вокруг нее. Первоначальные исследования СПГ 

в  основном ограничивались одноцентровыми сери-
ями наблюдений, но широкий интерес и  внедрение 
СПГ привели к  крупным многоцентровым между-
народным регистрам, долгосрочным исследованиям 
наблюдения и  первым РКИ. С  увеличением объема 
доказательной базы мы получили новое представле-
ние о механизмах СПГ, природе и масштабах ее пре-
имуществ, включая ее способность предотвращать 
вызванную стимуляцией кардиомиопатию и  ресин-
хронизировать БЛНПГ. Более тщательное изучение 
также выявило ограничения СПГ, такие как высокие 
пороги, малую амплитуду спонтанной активности, 
длительное время рентгеноскопии и  более низкую 
вероятность успеха имплантации, но значимость 
этих ограничений существенно снижается при со-
вершенствовании опыта хирурга. Разработка новых 
электродов и  систем доставки, специально предна-
значенных для стимуляции проводящей системы, 
устраняющих текущие ограничения, необходима для 
ее более широкого использования. Поскольку по-
стоянная стимуляция проводящей системы вступает 
в свое третье десятилетие, в ближайшие годы мы на-
деемся, что физиологическая стимуляция раскроет 
свой полный потенциал.

Отношения и деятельность: все авторы заявляют 
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требующего раскрытия в данной статье.
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Стимуляция левой ножки пучка Гиса. Технические аспекты. Доказательная база 
для применения в качестве альтернативы ресинхронизирующей терапии и традиционной 
электрокардиостимуляции

Приходько Н. А.1, Замудряков С. С.2, Лебедев Д. С.1, Иваницкий Э. А.2

Стимуляция левой ножки пучка Гиса — новый вид электрокардиостимуля-
ции, один из вариантов физиологической стимуляции сердца, при котором 
стимулом возбуждается проводящая система сердца. Он имеет преимуще-
ства у пациентов с брадикардиями и с сердечной недостаточностью. Однако 
данный вид лечения вызывает у ряда докторов ряд вопросов. Возникает не-
допонимание технических аспектов процедуры имплантации, а также оста-
ются неясными аспекты доказательной базы данного метода ввиду малого 
количества крупных исследований в мировой литературе, а также отсутствия 
данного вида лечения в отечественных клинических рекомендациях. В дан-
ной статье группой авторов решено отразить решение вышеперечисленных 
проблем в клинической практике, а именно: отразить технические аспекты 
стимуляции левой ножки пучка Гиса, и показать преимущества данного вида 
лечения в виде альтернативы ресинхронизирующей терапии и традиционной 
электрокардиостимуляции. 

Ключевые слова: блокада левой ножки пучка Гиса, кардиомиопатия, ассо-
циированная с кардиостимуляцией, физиологическая электрокардиостиму-
ляция, методика имплантации электрода, критерии стимуляции проводящей 
системы, LOT-CRT.
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Left bundle branch stimulation. Technical aspects. Evidence base for use as an alternative 
to resynchronization therapy and conventional cardiac pacing

Prikhodko N. A.1, Zamudriakov S. S.2, Lebedev D. S.1, Ivanitsky E. A.2

Left bundle branch pacing is a new type of physiological cardiac pacing. It 
has advantages in patients with bradycardia and heart failure. However, this 
type of treatment raises a number of questions among specialists. There is 
a misunderstanding of implantation technical aspects, and evidence base for this 
method remains unclear due to the small number of large- scale studies in the 
world literature, as well as the absence of this type of treatment in Russian clinical 
guidelines. In this article, a group of authors reflects the solution of the above 
problems in clinical practice by describing the technical aspects of left bundle 
branch pacing and showing its advantages as an alternative to resynchronization 
therapy and conventional electrical pacing.

Keywords: left bundle branch block, pacing- induced cardiomyopathy, physio-
logical electrical pacing, lead implantation technique, criteria for conduction 
system pacing, LOT-CRT.
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•  Методика стимуляции левой ножки пучка Гиса 
является безопасной, эффективной и  воспро-
изводимой. При этом она позволяет реализо-
вать физиологическую деполяризацию желу-
дочков.

•  В  рамках кардиоресинхронизирующей тера-
пии, методика стимуляции левой ножки пучка 
Гиса является многообещающей и может при-
меняться у  большого количества пациентов 
как альтернатива традиционной бивентрику-
лярной стимуляции. 

•  The technique of left bundle branch pacing is safe, 
effective and reproducible. At the same time, it 
allows ventricular physiological depolarization.

•  In the context of cardiac resynchronization thera-
py, left bundle branch pacing shows promise and 
may be used in a  large number of patients as an 
alternative to conventional biventricular pacing.

Ключевые моменты Key messages

На сегодняшний день в  клинической практи-
ке чаще применяется не стимуляция пучка Гиса 
(СПГ), а  усовершенствованная методика — имплан-
тация в  область левой ножки пучка Гиса (ЛНПГ). 
Исследования [1, 2] демонстрируют преимущества 
новой методики над имплантацией в  пучок Гиса. 
Эти преимущества обусловлены анатомическими 
особенностями [3]: пучок Гиса — маленькая струк-
тура, которая располагается в  толще фиброзной 
части межжелудочковой перегородки (МЖП), что 
обуславливает недостатки имплантации в  эту об-
ласть: относительные высокие пороги стимуляции, 
низкая чувствительность к  R волне из-за большого 
количества фиброзной ткани и  малого количества 
кардиомиоцитов, возможная гиперчувствительность 
потенциала пучка Гиса или предсердного сигнала 
[4]. Также возможно потенциальное развитие более 
дистальной блокады в проводящей системе: при по-
дузловой форме атриовентрикулярной (АВ) блокады 
успех имплантации в  пучок Гиса составляет 76%, 
а  в  ЛНПГ — 97,8% [5]. Вышеперечисленные факты 
дают предпосылки к ограничению методики СПГ.

В отличие от пучка Гиса, ЛНПГ представляет собой 
обширную, веерообразную сеть волокон проводящей 
системы, располагающуюся под субэндокардом лево-
го желудочка (ЛЖ) (рис. 1). Эти волокна окружены со 
всех сторон миокардом, а не фиброзной тканью. Чаще 
всего левая ножка имеет 3 ветви — переднюю, заднюю 
и  септальная, однако анатомия может сильно варьи-
роваться. Таким образом, ЛНПГ представляет более 
"широкую" цель для имплантации электрода, а окру-
женность миокардом обуславливает хороший сенсинг 
и, как правило, низкие пороги стимуляции. При им-
плантации электрода в область пучка Гиса порог сти-
муляции проводящей системы (СПС) у 27,6% пациен-
тов >2,5 В, потеря захвата пучка Гиса у 7,6% пациентов 
[6], а при стимуляции левой ножки <1% [5]. 

Первый опыт имплантации в  область ЛНПГ был 
описан в 2017г группой исследователей из Китая [7]. 

Стимуляция ЛНПГ (СЛНПГ) возникла как альтерна-
тивная методика для обеспечения максимально фи-
зиологичной активации ЛЖ, особенно у  пациентов 
с  инфранодальной АВ блокадой и  блокадой ЛНПГ 
(БЛНПГ) [8]. При этом по степени синхронизации 
СЛНПГ не уступает СПГ [9].

Определение СЛНПГ
СЛНПГ подразумевает собой прямой захват 

ЛНПГ (ствола ЛНПГ или её ветвей). При этом обыч-
но наблюдаются удовлетворительные параметры сти-
муляции (порог стимуляции <1,0 В при длительности 
стимула 0,4 мс). Имплантация электрода осущест-
вляется через правый желудочек (ПЖ), через МЖП 
[10]. Ход имплантации описан ниже и  разделен на 

Рис. 1. СПГ и СЛНПГ [27].
Примечание: на изображении схематически отображена позиция электрода 
при разных типах стимуляции проводящей системы. 
Сокращения: СПГ — стимуляция пучка Гиса, СЛНПГ — стимуляция левой 
ножки пучка Гиса. 
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следующие этапы: I  — сосудистый доступ, II — по-
зиционирование электрода в  субэндокардиальную 
часть МЖП со стороны ЛЖ (в область ЛНПГ), III — 
подтверждение захвата ЛНПГ. 

I. Подготовительные этапы, необходимое оборудо-
вание, сосудистый доступ

Для выполнения данной процедуры необходимо 
следующее оборудование: 

1) Рентгеновская установка с  возможностью вы-
ставления проекций RAO 30 и LAO 30;

2) Регистрация 12 отведений электрокардиограм-
мы в онлайн режиме и в режиме просмотра для про-
ведения измерений;

3) Анализатор (Pacing system analyzer) с  возмож-
ностью оценки чувствительности, порога стимуля-
ции и импеданса;

4) Электрофизиологическая система для подклю-
чения катетеров для временной стимуляции или за-
писи внутрисердечных сигналов (табл. 1);

5) Электроды и система доставки не в единствен-
ном экземпляре.

Так как методика предполагает вкручивание через 
толщу МЖП, необходимо знать толщину её базаль-
ной части и  наличие в  ней фиброзных изменений, 
которые могут значительно затруднить прохожде-
ние через толщу МЖП. Желудочковая страхующая 
стимуляция рекомендована до начала имплантации 
в левую ножку пациентов с БЛНПГ, поскольку пол-
ная АВ блокада может возникнуть в  течение про-
цедуры, из-за транзиторной блокады правой ножки 
пучка Гиса (БПНПГ) во время манипуляций доста-

вочной системой. Для этого можно использовать ли-
бо имплантируемый электрод, который позже будет 
репозиционирован в  предсердие, либо электрод для 
проведения электрофизиологического исследования, 
позиционированный другим доступом. 

Для имплантации в  проводящую систему ис-
пользуются безстилетные электроды (чаще всего — 
Medtronic SelectSecure™ MRI SureScan™ Model 3830), 
но могут использоваться и  стандартные электроды 
с внутренним стилетом (табл. 2). 

Таблица 1
Рекомендуемые настройки электрофизиологической системы

Метка Тип Входы (+/-) Усиление Высокие частоты Низкие частоты
Фильтрованный сигнал биполярный 6/5 10,000 30,00 Гц 500 Гц
Нефильтрованный сигнал биполярный 6/5 5,000 0,50 Гц 500 Гц

Таблица 2
Сравнительная характеристика различных электродов для имплантации в проводящую систему сердца [13]

Электрод без внутреннего стилета Электрод со стилетом
Потенциальные 
преимущества

• меньший диаметр электрода (4,1 Fr) позволяет электроду 
быть менее подверженным кинетическим движениям МЖП;
• изодиаметричный дизайн способствует пенетрации 
электрода вглубь перегородки;
• фиксированная спираль — ретракция невозможна;
• в случае неуспешной имплантации в ЛНПГ, имплантация 
в пучок Гиса технически проще

• больший диаметр (>5,5 Fr) и жесткость обеспечивают 
большую маневренность при вкручивании вглубь перегородки;
• больший диаметр системы доставки обеспечивает лучшую 
поддержку;
• при дислокации возможна репозиция электрода 
классическим способом

Потенциальные 
недостатки

• отсутствие стилета и меньший диаметр приводят к меньшей 
жесткости и, соответственно, маневренности электрода;
• система доставки меньшего диаметра создаёт меньшую 
поддержку электроду;
• для репозиции электрода необходим новый сосудистый 
доступ

• при вкручивании возможна ретракция спирали;
• при репозиции выше риск повреждения спирали;
• больший диаметр системы доставки потенциально 
может быть причиной большего объёма коллатерального 
повреждения (ткани МЖП, интерференция с клапаном и т. д.)

Сокращения: ЛНПГ — левая ножка пучка Гиса, МЖП — межжелудочковая перегородка.

Рис.  2. Представлены системы доставки и  электроды различных произво-
дителей [28].
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Также важной составляющей является система 
доставки, они могу быть разной длины и  с  различ-
ной конфигурацией изгиба. Важной конструктивной 
особенностью современных систем доставки явля-

ется наличие септального изгиба, который упроща-
ет позиционирование электрода перпендикулярно 
МЖП (рис.  2). У  пациентов с  показаниями к  ре-
синхронизирующей терапии часто отмечается вы-
раженная дилатация правого предсердия, что может 
затруднить позиционирование инструмента. В таких 
случаях для дополнительной поддержки может быть 
использована методика "sheath in sheath", которая 
придаст жесткости всей конструкции (рис. 3). 

Строго рекомендуется заведение системы достав-
ки через внешний интродьюсер для предотвращения 
её перегибания, что может значительно затруднить 
процесс вкручивания электрода из-за создания до-
полнительного внутреннего трения (рис. 4). 

II. Позиционирование электрода
После осуществления сосудистого доступа систе-

ма доставки на проводнике заводится в  ПЖ, после 
чего в  неё заводится электрод. Спираль электрода 
должна немного выходить из системы доставки. 

Рис. 3. Различные варианты формирования системы доставки, в т. ч. с использованием методики "sheath in sheath" (B-E) [29].

Рис. 4. Заведение системы доставки через внешний интродьюсер. Архив 
авторов. 
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Вкручивание электрода в МЖП
Доставочное устройство ротируется против часо-

вой стрелки, с целью перпендикулярного положения 
к  области базальной части МЖП. Данный маневр 
позволяет обеспечить поддержку электрода для фик-
сации в  толще перегородки. Вкручивание электрода 
выполняется двумя руками под контролем флюоро-
скопии. С  продвижением электрода сквозь толщу 
перегородки ожидается: 1) смена паттерна активации 
с БЛНПГ до БПНПГ, 2) сначала увеличение, а потом 
уменьшение монополярного импеданса; 3) смена по-
ложения электрода в толще МЖП, в сравнении с на-
чальным положением электрода; 4) сначала увеличе-
ние, а  потом снижение амплитуды монополярного 
сигнала с кончика электрода. В момент вкручивания 
также могут наблюдаться механически вызванные 
эктопические комплексы. 

При избыточном вкручивании электрода в МЖП 
может произойти её перфорация и  выход электрода 
в полость ЛЖ. Перфорация МЖП интраоперацион-
но по данным исследований случается у 14,1% паци-
ентов [11]. 

Критерии диагностики перфорации МЖП:
1. Итоговое снижение униполярного импеданса 

<450 Ом;
2. Одномоментное снижение более, чем на 100 Ом;
3. Также перфорация перегородки сопровожда-

ется снижением амплитуды R волны (и изменение 
морфологии сигнала — от "R" до "Q" или "RS" и уве-
личением порогов стимуляции) (рис. 8).

При выявлении перфорации заново позициони-
ровать электрод ввиду того, что простая тракция 
электрода в пределах сформированного канала в отда-
ленном периоде приведёт к дислокации. 

Также для оценки позиции электрода может быть 
использована ангиография для визуализации МЖП. 
Толщина перегородки пациента известна из данных 
предоперационного обследования, а  размеры элек-
тродов известны (рис. 9). 

Рис. 5. Выполнение ангиографии через систему доставки для определения 
позиции кольца трикуспидального клапана [30].

Рис. 6. Выбор точки фиксации для электрода. 
Примечание: A. HB — пучок Гиса (His bundle), LBBA — область левой ножки (left bundle branch area), RV apex — верхушка правого желудочка [13]. B, C. Точками 
отмечены возможные места для позиционирования электрода при имплантации. Для удобства МЖП разделена на сектора [31]. 

A B C

Определение точки входа электрода в МЖП
Для понимания анатомии рекомендуется сначала 

зарегистрировать потенциал пучка Гиса или путём 
ангиографии обозначить кольцо трехстворчатого кла-
пана (рис. 5). 

Место первичного позиционирования электро-
да находится в  МЖП, чаще всего на 1-1,5  см апи-
кальнее места регистрации потенциала пучка Гиса 
по вымышленной линии, проведённой до верхушки 
ПЖ (или на границе проксимальной средней трети). 
Позиционирование системы доставки проводится 
в правой косой проекции (RAO 30) (рис. 6). 

В данной позиции морфология стимулированно-
го комплекса QRS до фиксации имеет характерную 
морфологию по типу буквы "W" с  зазубриной в  от-
ведении V1. При наличии R волны в отведениях aVR 
и aVL комплексы будут иметь разную противополож-
ную направленность (рис. 7). 
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Рис.  7. Варианты морфологии стимулированного комплекса QRS в  месте 
фиксации [13]. 

III. Оценка критериев стимуляции левой ножки
Морфология стимулированного комплекса QRS по 

типу БПНПГ
Морфология стимулированного комплекса QRS 

является важным критерием того, что электрод достиг 
проводящей системы. При вкручивании электрода 
морфология будет постепенно меняться от БЛНПГ 
до БПНПГ (рис.  10). Ширина стимулированного 
комплекса не является абсолютным критерием и за-
висит от скорости проведения по миокарду и  типа 
стимуляции, но чаще всего составляет <140 мс. 

Идентификация потенциала ЛНПГ
У  пациентов с  собственным ритмом без блокады 

ЛНПГ во время процедуры может детектироваться 
потенциал ЛНПГ с кончика электрода, время до по-
тенциала желудочкового сигнала составляет 20-30 мс. 

Однако у пациентов с БЛНПГ или полной АВ блока-
дой потенциал ЛНПГ может быть фиксирован толь-
ко во время восстановления проводимости по ЛНПГ. 
Более того, важно не просто зарегистрировать этот 
потенциал, а  подтвердить электрофизиологически 
его захват стимулом. 

Время активации стимулированного ЛЖ
Время активации стимулированного комплекса 

ЛЖ (left ventricle activation time, LVAT, синоним — 
RWPT — R-wave peak time) измеряется как интервал 
от спайки стимуляции, до пика R волны в  левых 
грудных отведениях (чаще всего V6). Целевыми зна-
чениями являются: <75 мс для пациентов узким ком-
плексом QRS и  <85 мс — для пациентов с  БЛНПГ. 
Этот параметр для СЛНПГ будет меньше, чем при 
СПГ на 10 мс. Поэтому если в  начале процедуры 
была проведена СПГ с  коррекцией проведения по 
ЛНПГ и  было измерено время активации стимули-
рованного комплекса ЛЖ, при достижении СЛНПГ 
этот параметр должен быть на 10 мс меньше.

Определение селективной и неселективной стиму-
ляции

Селективная СЛНПГ охватывает только ЛНПГ. 
Как прямой признак селективной СЛНПГ, может 

Рис.  8. Изменение морфологии монополярного сигнала в  процессе вкручи-
вания электрода [28].
Сокращение: ЛЖ — левый желудочек.

Рис.  9. Выполнение ангиографии для оценки глубины проникновения элек-
трода в толщу МЖП [32]. 
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быть продемонстрирован с  помощью отдельного 
артефакта на униполярной электрограмме. Захват 
как ЛНПГ, так и  локального септального миокарда 
приводит к  неселективной СЛНПГ без локальной 
электрограммы, также морфология электрокардио-
граммы немного отличается от селективной.

Межпиковый интервал V1-V6
Ещё один критерий подтверждения захвата прово-

дящей системы — измерение межпикового интервала 
в отведениях V1-V6 (от пика R волны в V6 до второго 
R зубца в  отведении V1 при достижении морфоло-
гии БПНПГ). Он должен составлять >44 мс. Данный 
параметр позволяет объективизировать морфологию 
комплекса QRS, подтвердить, что ЛЖ действительно 
активируется через проводящую систему, а  вслед за 
ним — правый (рис. 11) [12]. 

После подтверждения захвата проводящей систе-
мы можно приступать к  удалению системы достав-
ки. При выведении доставки в  правое предсердие 
электрод выводится слегка вперед в правое предсер-
дие для создания достаточной петли. Производится 
повторное измерение параметров стимуляции. 
Адекватная петля позволит избежать перфорации 
и  смещения электрода, после удаления доставляю-
щего устройства. Предоперационная оценка МЖП 
путём эхокардиографии или магнитно- резонансной 
томографии может помочь диагностировать такие 
состояния, как некомпактность миокарда желудоч-
ков, утолщение МЖП, либо гипокинезию и  акине-

зию. Интерпретация этих данных позволяет ниве-
лировать имплантацию электрода в данную область. 
Потенциально существует риск повреждения сеп-
тальных ветвей передней межжелудочковой артерии, 
диагностически данное состояние диагностируется 
методом введения контраста в  систему доставки. 
Следует размещать электрод ниже и  кзади во избе-
жание повреждения артериального русла. 

Рис. 10. Постепенное (слева- направо) изменение морфологии стимулированного комплекса [13].

Рис.  11. Методика измерения межпикового интервала при имплантации 
электрода в область ЛНПГ [12]. 
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СЛНПГ осуществима в  клинической практике. 
Данная методика требует определённого оснащения 
и опыта оперирующего хирурга. Электроды в раннем 
послеоперационном периоде имеют адекватные па-
раметры стимуляции. Для накопления информации 
о безопасности и эффективности методики требует-
ся проведение многоцентровых рандомизированных 
исследований о  СПС, а  также экстракции данных 
электродов. Не исключается, что эволюция доста-
вочных систем и  электродов позволит стандартизи-
ровать методику, улучшить технику имплантации, 
а также повысится эффективность операций в отда-
ленном периоде, что в  конечном счете скажется на 
улучшении качества жизни пациентов в послеопера-
ционном периоде [10]. 

Механизм коррекции проведения по ЛНПГ
Ещё в  70-х годах прошлого века было показа-

но, что стимуляция дистальных волокон пучка Гиса 
с  большой амплитудой приводила к  сужению ком-
плекса QRS у пациентов с БЛПНГ (рис. 12) [13].

Это показало, что БЛНПГ может находиться 
на проксимальном уровне в  проводящей системе 
сердца — внутри пучка Гиса или в  основном стволе 
левой ножи. Более того, современные данные по-
казывают, что чаще всего имеет место быть такой 
проксимальный тип нарушения проводимости [14]. 
Это означает, что большинству пациентов с БЛНПГ 
путём СПС можно скорректировать нарушение про-
ведения по ЛНПГ, при этом электрод должен быть 
позиционирован дистальнее места блокады (рис. 13). 
Путём подбора АВ задержки можно выбрать такой 
интервал, при котором ПЖ будет активироваться 
спонтанно через правую ножку, а стимуляция левой 
ножки будет приводить к одновременному возбужде-
нию ПЖ и ЛЖ. 

СЛНПГ для лечения брадиаритмий
Как верхушечная, так и  септальная стимуляция 

ПЖ приводят к асинхронному сокращению желудоч-
ков, что, в свою очередь, приводит к нарушению пер-
фузии миокарда, развитию митральной и  трикуспи-
дальной регургитации, повышает риск развития фи-
брилляции предсердий и систолической дисфункции 
ЛЖ. Кардиомиопатия, индуцированная стимуляцией 
ПЖ, развивается примерно у 12% пациентов [15, 16]. 
Факторами риска для развития кардиомиопатии, ас-
социированной со стимуляцией, являются [17]: сни-
женная фракция выброса (ФВ) ЛЖ, широкий натив-
ный комплекс QRS, большой процент желудочковой 
стимуляции, ширина стимулированного QRS, муж-
ской пол, инфаркт миокарда в анамнезе, хроническая 
болезнь почек, фибрилляция предсердий. 

В связи с этим актуальные клинические рекомен-
дации продвигают концепцию минимизации желу-
дочковой стимуляции во всех случаях, где это воз-
можно [18]. Другой путь уменьшения вероятности 
развития дисфункции ЛЖ — максимальная физиоло-
гичность проводимой стимуляции путем разработки 
новых методов, которые могли бы уменьшить вну-
трижелудочковую и  АВ диссинхронию за счет обе-
спечения более физиологического паттерна электри-
ческой активации желудочков с  целью поддержания 
сократительной функции и уменьшения клинических 
осложнений, связанных с высоким процентом стиму-
ляции ПЖ. Концептуальные преимущества СПС по 

Рис. 12. Стимуляция дистальных (distal) участков пучка Гиса с использовани-
ем внутрисердечного электрода позволяет достичь сужения комплекса QRS 
и коррекции проведения по ЛНПГ. 
Примечание: А  — нативный комплекс. B — стимуляция проксимальных 
(Proximal) и дистальных (Distal) участков пучка Гиса [33].

A

B

Рис. 13. Схематически изображена позиция электрода дистальнее места 
блокады в ЛНПГ [33].
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сравнению с традиционной правожелудочковой сти-
муляцией проявляются ввиду уменьшения ширины 
стимулированного комплекса QRS, по морфологии 
близкого к нативному или более узкому. 

На сегодняшний день 2 наиболее современных 
международных согласительных документа описыва-
ют показания к СЛНПГ: 

1) 2023 HRS/APHRS/LAHRS Guideline on Cardiac 
Physiologic Pacing for the Avoidance and Mitigation of 
Heart Failure [19].

2) 2023 EHRA clinical consensus statement on con-
duction system pacing implantation: endorsed by the Asia 
Pacific Heart Rhythm Society (APHRS), Canadian Heart 
Rhythm Society (CHRS), and Latin American Heart 
Rhythm Society (LAHRS) [13].

Пациентам, у которых на фоне большого процен-
та (>40% или даже >20%) желудочковой стимуляции 
отмечается снижение ФВ (кардиомиопатия, ассо-
циированная со стимуляцией) и  прогрессирование 
сердечной недостаточности (СН), рекомендовано: 
имплантация бивентрикулярного устройства (БиВ) 
(добавление левожелудочкового электрода) (1-B, NR 
(non randomized) или СПС (2a- B, NR). Следует от-
метить, что в  имеющихся исследованиях отмечается 
тренд в  пользу СПС по динамике функционального 
класса (ФК) СН и уменьшению митральной регурги-
тации по сравнению с БиВ стимуляцией [20]. 

Основываясь на имеющихся данных, у пациентов 
с показаниями к имплантации постоянного электро-
кардиостимулятора (ПЭКС) с ФВ ЛЖ 36-50% с боль-
шим ожидаемым процентом желудочковой стимуля-
ции, рекомендована имплантация БиВ или СПС (2a, 
B-R (randomized) БиВ; B-NR СПС), а  нормальной 
ФВ ЛЖ с  большим ожидаемым процентом желу-
дочковой стимуляции, рекомендована имплантация 
БиВ или СПС, но уже с меньшим классом показаний 
и уровнем доказательности (2b, B-NR).

Существуют исследования, доказывающие про-
филактическое действие при имплантации электрода 
в область проводящей системы. Согласно исследова-
нию, у  таких пациентов за 6 мес. наблюдения даже 
отмечалась положительная динамика по ФВ ЛЖ [21]. 

Наибольшее преимущество от данной методики 
получат пациенты, нуждающиеся в  желудочковой 
стимуляции. А  пациентам без необходимости в  же-
лудочковой стимуляции на сегодняшний день пред-
почтительной тактикой является имплантация стан-
дартного электрода: 

• У  пациентов с  показаниями к  имплантации 
ПЭКС с  ФВ ЛЖ >35% с  небольшим ожидаемым 
процентом желудочковой стимуляции, рекомендова-
на имплантация стандартного правожелудочкового 
электрода и  минимизация правожелудочковой сти-
муляции (2a, B-R);

• У  пациентов с  показаниями к  имплантации 
ПЭКС и нормальной ФВ ЛЖ с небольшим ожидаемым 

процентом желудочковой стимуляции, имплантация 
электрода в  ЛНПГ может быть рассмотрена как аль-
тернатива правожелудочковой стимуляции (2b, C-LD);

• У  пациентов с  показаниями к  имплантации 
ПЭКС и  ФВ ЛЖ 36-50% с  небольшим ожидаемым 
процентом желудочковой стимуляции, можно рас-
смотреть СПС (2b, C-LD (limited data);

• У  пациентов с  показаниями к  имплантации 
ПЭКС и  нормальной ФВ ЛЖ с  небольшим ожида-
емым процентом желудочковой стимуляции, БиВ не 
показана (3, B-R). 

Обращает на себя внимание, что впервые в  кли-
нических рекомендациях СПС имеет более высокий 
класс показаний, чем БиВ стимуляция, что обуслов-
лено необходимостью имплантации 1 желудочко-
вого электрода, а  не двух. Проводится большое ко-
личество исследований, посвященных различным 
аспектам применения стимуляции левой ножки 
у  пациентов с  нарушениями АВ проводимости. Вот 
наиболее крупные из них: OptimPacing, LEAP-CAR, 
PROTECT-HF. 

Ещё одна категория пациентов, нуждающихся 
в постоянной стимуляции — пациенты, которым по-
казана аблация АВ соединения, поскольку эти па-
циенты полностью зависимы от ЭКС. У  пациентов 
с интактным проведением по системе Гиса- Пуркинье 
(узким комплексом QRS) как правожелудочковая, 
так и  БиВ стимуляция будут приводить к  развитию 
диссинхронии. У  пациентов с  ФП, у  которых пла-
нируется проведение аблации АВ соединения, СПГ 
(или ЛНПГ) может быть целесообразна для улучше-
ния или сохранения ФВ ЛЖ и  улучшения ФК СН 
(2b C-LD). Для БиВ стимуляции — 2a B-R. Однако 
имеются исследования [22], которые показывают 
преимущество СПС в  этом вопросе, поэтому, воз-
можно, скоро мы увидим изменения в  этом пункте 
рекомендаций в пользу СПС. 

Согласно крупнейшему на сегодняшний день 
многоцентровому исследованию MELOS, успех им-
плантации в ЛНПГ у пациентов с АВ блокадами со-
ставил 92,4%. Дислокация электрода была зареги-
стрирована у 1,5% пациентов, перфорация МЖП во 
время процедуры у  3,7%, рост порогов стимуляции 
у 0,7% пациентов [23].

СЛНПГ для ресинхронизирующей терапии
В  связи с  тем, что БиВ ресинхронизирующая те-

рапия имеет обширную доказательную базу и  при-
меняется более 25  лет, она рекомендована в  рамках 
первой линии для пациентов с  показаниями к  ре-
синхронизирующей терапии. СПС для этой цели 
имеет более низкий класс показаний. 

СПГ или ЛНПГ целесообразна, если при БиВ ре-
синхронизирующей терапии не удаётся достигнуть 
удовлетворительного результата из-за анатомических 
особенностей (2a C-LD) в качестве второй линии те-
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рапии. В качестве первой линии — (2b C-LD) у паци-
ентов с  ФК СН по NYHA II-IV, синусовым ритмом 
и QRS >150 мс. 

Также в  рамках профилактики развития кардио-
миопатии, вызванной БЛНПГ, предлагается профи-
лактически имплантировать электрод в проводящую 
систему и  корригировать БЛНПГ, однако данный 
подход не распространён и  имеет невысокую дока-
зательную базу. 

Более того, при ФВ ЛЖ 36-50%, СПС может быть 
рассмотрена для поддержания или улучшения ФВ 
ЛЖ (2b C-LD). 

Важной особенностью является правильный от-
бор пациентов. Для СПС лучше всего подходят па-
циенты с  "типичной" БЛНПГ с  не ишемическим 
генезом кардиомиопатии и  отсутствием рубцовых 
изменений в  МЖП. Для пациентов с  "нетипичной" 
морфологией ПЛНПГ и,  вероятно, наличием не-
специфического нарушения внутрижелудочковой 
проводимости СПС показана только в рамках второй 
линии терапии, если не удалось имплантировать БиВ 
систему, причём комплекс QRS должен быть >150 мс. 

Два основных рандомизированных исследова-
ния, посвященных сравнению эффективности БиВ 
CRT и СПС — LEVEL-AT [24] и LBBP-RESYNC [25]. 
Это небольшие исследования со сроком наблюдения 
в 6 мес., которые показали, что эффективность СПС 
в данной категории пациентов не только не хуже, но 

и может превосходить БиВ стимуляцию по динамике 
ФВ ЛЖ. Безусловно, необходимо ждать результатов 
более крупных исследований, которые проводятся 
в настоящий момент: PROTECT-SYNC, Left vs Left.

Также возможно сочетание двух методик: БиВ си-
муляции и  СПС [26]. Такой подход обозначают тер-
мином LOT-CRT (left bundle pacing optimized cardiac 
resynchronization therapy). Такой подход позволяет 
добиться максимально возможного на сегодняшний 
сужения комплекса QRS и  скорости активации ЛЖ, 
однако требует заведения в сердце большего количе-
ства электродов и, как правило, применяется у паци-
ентов, у  которых оказалась не так эффективна од-
на из методик. Решение о  первичной имплантации 
такого количества электродов может быть принято 
у  пациентов с  комбинированным нарушением вну-
трижелудочковой проводимости: ЛНПГ и  замедле-
нием проведения по миокарду ЛЖ. 

Заключение
В  статье отражены технические аспекты СЛНПГ 

и  показаны преимущества данного вида лечения 
в  виде альтернативы ресинхронизирующей терапии 
и традиционной электрокардиостимуляции. 

Отношения и деятельность: все авторы заявляют 
об отсутствии потенциального конфликта интересов, 
требующего раскрытия в данной статье.
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Программирование кардиальных имплантируемых электронных устройств при стимуляции 
проводящей системы: информационно- практический обзор

Лебедева В. К.

Стимуляция проводящей системы сердца получает широкое распростране-
ние в качестве альтернативы стимуляции правого желудочка и, в некоторых 
случаях, как альтернатива бивентрикулярной стимуляции для сердечной ре-
синхронизирующей терапии. Правильное программирование имплантируе-
мого электронного устройства имеет важное значение для обеспечения без-
опасности пациента и получения максимальной пользы от кардиостимуляции. 
Целью статьи является предоставление информации о практических аспектах 
программирования стимуляции пучка Гиса и области левой ветви пучка Гиса 
и последующего наблюдения. 
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•  Проведен анализ развития и продвижения под-
хода к физиологической электрокардиостиму-
ляции с  выделением особенностей настройки 
параметров современных стимулирующих си-
стем в разных практических ситуациях.

•  The article analyzes the development and advan-
cement of the approach to physiological pacing, 
highlighting the programming of modern pacing 
systems in different practical situations.
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Стимуляция проводящей системы (СПС) (con-
duction system pacing, CSP) включает в  себя стиму-
ляцию пучка Гиса (СПГ) и  стимуляцию области ле-
вой ножки пучка Гиса (СЛНПГ) и  быстро получает 
широкое распространение. Впервые о  постоянной 
СПГ было сообщено почти 20  лет назад, но метод 
только недавно получил более широкое распро-
странение после облегчения процедуры импланта-
ции с  помощью специальных инструментов — бес-
просветных электродов и  интродьюсеров. Методика 
имплантации широко представлена в  современной 
литературе, описаны подходы, нюансы достижения 
поставленной цели. Однако эффективная СПС за-
висит не только от успешной имплантации системы, 
но и  от правильного программирования устрой-
ства. Современные кардиальные имплантируемые 
электронные устройства (ИЭУ) не предназначены 
специально для СПС. Для такой стимуляции мож-
но использовать однокамерные, двухкамерные или 
трехкамерные (СРТ, сердечная ресинхронизирую-
щая терапия) устройства в соответствии с основным 
сердечным ритмом (синусовый ритм или постоянная 
предсердная аритмия) и  целями кардиостимуляции 
[1]. В зависимости от конфигурации устройства мо-
гут возникнуть различные особенности программи-
рования, которые следует учитывать при импланта-
ции и последующем наблюдении таких пациентов. 

Общие положения 
Маркировка устройств. Поскольку в  настоящее 

время нет доступных ИЭУ с  выделенным портом 
для СПС, в  медицинской карте пациента, на кар-
те устройства пациента и  в  окне свободного текста 
информации о  пациенте непосредственно в  самом 
устройстве должно быть ясно указано, что у  систе-
мы стимуляции есть электрод для СПС (СПГ или 
СЛНПГ) и  в  какой порт он вставлен (рис.  1). Это 
особенно актуально, когда электрод СПС подключен 
к предсердному порту ИЭУ, что может сбить с толку, 
поскольку во время опроса устройства можно оши-
бочно предположить, что предсердный электрод дис-
лоцирован в желудочек. 

Значение электрокардиограммы (ЭКГ) в 12 отведе-
ниях. Во время последующего наблюдения у части па-
циентов (4%) может наблюдаться потеря захвата эле-
ментов проводящей системы [2-4]. Поэтому рекомен-
дуется выполнять 12-канальную ЭКГ во время каждой 
последующей оценки. При выполнении пороговых 
тестов ЭКГ в  12 отведениях имеет первостепенное 
значение для распознавания различных типов захва-
та (селективный или неселективный захват системы 
проводимости, захват только миокарда или анодный 
захват) [5]. Недавно были предложены критерии для 
дифференциации морфологии СПГ и перегородочно-
го захвата правого желудочка (ПЖ) путем тщательного 
анализа электрограммы устройства ближнего и даль-

него поля [6]. Это может помочь сэкономить время 
в клинике при проведении процедуры программиро-
вания Follow up. Также Tan ESJ, et al. был предложен 
новый метод с  использованием программируемой 
ЭКГ для оценки "псевдо- V1" и  "псевдо- V6", который 
показал высокую корреляцию с измерениями, полу-
ченными с помощью 12-канальной ЭКГ [7]. Для до-
стижения этого используется кабель ЭКГ программа-
тора — отведения правой и левой руки располагаются 
рядом друг с  другом справа в  четвертом межреберье 
парастернально, в  то время как электроды правой 
и левой ноги располагаются рядом друг с другом слева 
в пятом межреберье по средней подмышечной линии, 
рядом друг с другом. Псевдо- отведение V1 получается 
путем оценки отведения I в программаторе, тогда как 
псевдо- отведение V6 получается путем оценки отведе-
ния II/III в программаторе.

Частота наблюдения. Как правило, наблюдение 
за пациентами с  СПС проводится непосредственно 

Рис. 1. Вид экрана программатора с полями для введения данных пациента, 
вариант обозначения наличия Гис-стимуляции в поле ID пациента (А), запол-
нение референтного номера, вида и серийного номера электрода в выпадаю-
щем окне Lead 2 (Б).

А

Б
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после имплантации, через 1, 3 и 6 мес., а затем про-
должается каждые 6 мес. Это может происходить ча-
ще, чем при стандартной стимуляции (обычно про-
водится ежегодно) из-за потенциально возможной 
потери захвата СПС, по некоторым данным, почти 
у 17% пациентов при СПГ, и необходимости ревизии 
электрода у  11% пациентов [8]. Долгосрочные ре-
зультаты тестирования электродов для СЛНПГ по-
казывают стабильные и  высокие воспринимаемые 
амплитуды зубца R и низкие пороги захвата, поэтому 
скорее всего у пациентов с СЛНПГ в будущем такой 
частый ритм визитов может измениться на рутинное 
ежегодное наблюдение [9].

Конфигурация устройства. Порт генератора, к  ко-
торому подключается электрод СПС, зависит от ис-
ходного ритма (синусовый ритм или хроническая 
предсердная аритмия), наличия резервного желу-
дочкового электрода и  показаний к  электростиму-
ляции (стимуляция для коррекции брадикардии или 
СРТ). Однокамерные ИЭУ применяют при СПС при 
хронических предсердных аритмиях. Двухкамерные 
устройства можно использовать либо при синусо-
вом ритме с  предсердным электродом и  электро-
дом СПС, либо — в  случае хронической предсерд-
ной аритмии — с  электродом СПС, подключенным 
к  предсердному порту, и  резервным электродом для 
стимуляции ПЖ (используется в  отдельных случа-
ях СПГ и  редко при СЛНПГ) или в  случае выбора 
имплантируемого кардиовертера- дефибриллятора 
(ИКД). Бивентрикулярные (биВ) устройства можно 
использовать для имплантации в  случаях наличия 
у  пациента синусового ритма с  предсердным элек-
тродом, электродом СПС, подключенным к  порту 
левого желудочка (ЛЖ), и  резервной стимуляцией 
ПЖ или электродом ИКД. У  пациентов с  хрониче-
скими предсердными аритмиями электрод СПС под-
ключается к  предсердному порту, а  электроды ПЖ 
и  ЛЖ обеспечивают СРТ, оптимизированную по 
His (His- Optimized Cardiac Resynchronization Therapy, 
HOT-CRT) или СРТ, оптимизированную по левой 
ножке пучка Гиса (Left bundle branch pacing Optimized 
Cardiac Resynchronization Therapy, LOT-CRT), при 
этом СПС объединяется со стимуляцией ПЖ и/или 
ЛЖ для оптимизации электрической синхронизации 
[10, 11]. Запрограммированные параметры будут во 
многом зависеть от конфигурации устройства и  по-
казаний к кардиостимуляции.

HOT-CRT и LOT-CRT
Перспективное и  неисследованное направление 

применения СПС — HOT-CRT и LOT-CRT. В данной 
конфигурации стимуляция с электрода в гисиальной 
позиции (или из области левой ножки) сочетается со 
стимуляцией эпикарда ЛЖ через венозную систему 
сердца. Методика позволяет преодолевать как пол-
ную блокаду левой ножки пучка Гиса (БЛНПГ), так 

и  нарушения внутрижелудочкового проведения, вы-
званные периферическими нарушениями в проводя-
щей системе [12]. 

Такая конфигурация может быть полезна пациен-
там, у которых не удалось достичь ресинхронизации 
как путем СПС, так и путем биВ-стимуляции.

Большинство паттернов блокад внутрижелудочко-
вого проведения с QRS <150 мс обычно представля-
ют собой задержку внутримиокардиальной межкле-
точной проводимости и  могут не принести пользы 
от СПС, учитывая отсутствие очагового заболевания 
в системе атриовентрикулярной (АВ) проводимости. 
Однако у пациентов с выраженной кардиомиопатией 
и расширенными желудочками могут сосуществовать 
нарушения АВ-проводимости, такие как БЛНПГ, 
и  внутрижелудочковая блокада. В  этих обстоятель-
ствах ресинхронизация может быть более полной за 
счет стимуляции на уровне специализированной про-
водящей системы (дистальнее места АВ-проведения) 
в  сочетании с  последовательной стимуляцией ЛЖ 
в  областях отсроченной активации миокарда, на-
зываемой His-оптимизированной СРТ (HOT-CRT). 
HOT-CRT оценивалась на небольшой серии паци-
ентов Vijayaraman P, et al. [10]. В этом исследовании 
27  пациентов с  БЛНПГ/внутрижелудочковой блока-
дой, у  которых только частичное сужение QRS или 
отсутствие сужения QRS было достигнуто только за 
счет СПГ, подверглись имплантации эпикардиаль-
ного электрода ЛЖ в  дополнение к  СПГ. HOT-CRT 
привела к улучшению электрической ресинхрониза-
ции по сравнению с обычной биВ-стимуляцией или 
СПГ и была сочтена лучшим клиническим вариантом 
для этих пациентов. Длительность QRS уменьшилась 
со 183±27 мс исходно до 120±16 мс (34%) при исполь-
зовании HOT-CRT по сравнению со 162±18 мс (11%) 
при обычной биВ-стимуляции (p<0,05). У 95% паци-
ентов с  выраженной сердечной недостаточностью, 
получавших HOT-CRT, наблюдалось значительное 
эхокардиографическое и клиническое улучшение.

Vijayaraman P, et al. описали новый подход под на-
званием "LOT-CRT", который сочетает в себе СЛНПГ 
и  биВ-стимуляцию [13]. Для этого в  трехкамерном 
устройстве с  разъемом DF-1 используется стандарт-
ный электрод ЛЖ, который подключается к порту ЛЖ, 
и  электрод СЛНПГ, который подключается к  порту 
ПЖ. Изначально сообщалось, что успешность этой 
стратегии составляет 81%, в  основном из-за невоз-
можности выполнить СЛНПГ [14]. Однако в  более 
позднем исследовании сообщалось об успешности 
в 96,8% случаев [15]. В рамках международного много-
центрового исследования авторы стремились оценить 
возможность и  результаты СРТ на основе СЛНПГ 
(СЛНПГ вместо правожелудочкового электрода) 
в сочетании с коронарно- венозной стимуляцией ЛЖ. 
LOT-CRT оказалась успешной у 91 из 112 пациентов 
(81%). Исходные характеристики были следующими: 
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Таблица 1
Рекомендации по программированию при СПС

Параметр Рекомендации при СПГ Рекомендации при СЛНПГ
Режим стимуляции Однокамерное ИЭУ: VVI

Двухкамерное или СРТ ИЭУ:
• Гис-электрод в порт RV: DDD(R), DDI или УЖС
• Гис-электрод в порт RA: хроническая ФП, со страховочным RV 
электродом: DDD(R), DDI(R) или DVI(R)

Однокамерное ИЭУ: VVI
Двухкамерное или СРТ ИЭУ:
• ЛНПГ-электрод в порт RV: DDD(R), DDI или УЖС
• ЛНПГ-электрод в порт RA: хроническая ФП, 
со страховочным RV или дефибрилляторным 
электродом: DDI(R) или DVI(R)

Полярность стимуляции Монополярная (лучше визуализируется спайк стимула, 
не спутать с собственным ритмом, ниже пороги стимуляции)
Биполярная (меньше расход батареи из-за более высокого 
импеданса)

Биполярная (меньше расход батареи из-за более 
высокого импеданса, анодная стимуляция может 
сужать QRS)
Монополярная — если анодная стимуляция 
нежелательна

Полярность сенсинга Биполярная (монополярную можно пробовать при низкой 
амплитуде сигнала или овесенсинге Р-волны или потенциала 
п. Гиса)

Биполярная

Чувствительность Гис электрод в RA: установите максимальную часть 
(минимальное значение), т. к. желудочковый сенсинг 
обеспечивается электродом RV
Гис-электрод в RV: подстройте чувствительность, чтобы 
обеспечить восприятие желудочкового сигнала, но избегать 
гиперсенсинга потенциалов предсердий или пучка Гиса

Обычно это не проблема, т. к. R-волны достаточной 
амплитуды 

Вольтаж стимула 2 Х порог стимуляции
Фиксированный запас прочности, например, 1 В у ЭКС-
независимых пациентов

2 Х порог стимуляции

Длительность стимула 0,4 мс (1 мс при высоком пороге стимуляции). 0,2-0,4 мс можно 
применять в соответствии с хронаксией

0,4 мс (обычно порог стимуляции не проблема)

Алгоритмы автоматического 
контроля захвата

Деактивировать, только монитор (измерение может быть 
неточным или невозможным, особенно при коннекции Гис-
электрода в порт RA). Или активация, если точность будет 
подтверждена у пациента

Установить в режим монитора или автоматически, 
если точность будет подтверждена у пациента

АВ задержка (AVD) Гис-электрод в порт RV: вычесть длительность HV интервала 
(например, 40 мс) от желаемой AVD.
Гис-электрод в порт RA со страховочным желудочковым 
электродом: AVD >His pace- RVS интервал (например, 150 мс)
Гис-электрод в порт RA при HOT-CRT: оптимизируйте AVD 
в соответствии с самым узким QRS или установите эмпирически 
60% от His pace- RVS интервала (например, 40-60 мс)

Электрод ЛНПГ в порт RV: вычтите LBB-V интервал 
(например, 20 мс) от желаемой AVD.
ЛНПГ-электрод в порт RA со страховочным 
желудочковым электродом: AVD >LBBP-RVS интервал 
(например, 150 мс)
ЛНПГ-электрод в порт RA при LOT-CRT: оптимизируйте 
AVD в соответствии с самым узким QRS 

Межжелудочковая задержка VVD 
(Электрод СПС в порт LV)

При страховочной стимуляции RV — выберите максимально 
возможное опережение LV (например, 80 мс)
Если слив с ПЖ нежелателен (например, 
при некорректированной БПНПГ), запрограммируйте 
опережение LV 30-60 мс, оптимизируйте по поверхностной ЭКГ

При страховочной стимуляции RV (например, в ИКД) 
выберите максимально возможное опережение LV 
(например, 80 мс)

Безопасная стимуляция 
желудочков (Ventricular safety 
pacing, VSP)

Отключить, если Гис-электрод в RA порте со страховочным RV 
электродом после подтверждения отсутствия перекрестной 
чувствительности cross-talk

Отключить, если ЛНПГ-электрод в RA порте 
со страховочным RV электродом (например, ИКД 
или LOT-CRT) после подтверждения отсутствия 
перекрестной чувствительности cross-talk

Автоматические алгоритмы 
контроля чувствительности

Деактивировать (оверсенсинг Р-волны или HV сенсинг могут 
привести к асистолии)

Можно оставить

Сенсинг, если СПС электрод 
подключен в порт LV

Деактивировать (Biotronik, Boston Scientific) Деактивировать (Biotronik, Boston Scientific)

Алгоритмы оптимизации AV и VV 
интервалов

Деактивировать Деактивировать

Триггерная стимуляция 
желудочков (VSR и т. п.)

Деактивировать Деактивировать

Сокращения: АВ(AV)И — атриовентрикулярный интервал, БПНПГ — блокада правой ножки пучка Гиса, ИКД — имплантируемый кардиовертер- дефибриллятор, 
ИЭУ — имплантируемое электронное устройство, ПЖ — правый желудочек, СПГ — стимуляция пучка Гиса, СПС — стимуляция проводящей системы, СЛНПГ — 
стимуляция левой ножки пучка Гиса, СРТ — сердечная ресинхронизирующая терапия, УЖС — управляемая желудочковая стимуляция, ФП — фибрилляция 
предсердий, ЭКС — электрокардиостимулятор, ЭКГ — электрокардиограмма, AVD — атриовентрикулярная задержка, HOT-CRT — сердечная ресинхрони-
зированная терапия, оптимизированная со стимуляцией пучка Гиса, HV — интервал Гис-желудочек, LOT-CRT — сердечная ресинхронизированная терапия, 
оптимизированная со стимуляцией левой ножки пучка Гиса, LV, RV, RA — порты электронного устройства, DDD, VVI, СРТ — режимы стимуляции, VV — межже-
лудочковый интервал.
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средний возраст 70±11  лет, женщины — 20%, фрак-
ция выброса ЛЖ 28,7±9,8%, конечный диастоличе-
ский диаметр ЛЖ 62±9  мм, уровень N-концевого 
промозгового натрийуретического пептида 5821±8193 
пг/мл, БЛНПГ у 47 человек (42%), неспецифическая 
задержка внутрижелудочковой проводимости у  25 
(22%), электростимуляция ПЖ у  26 человек (23%) 
и  блокада правой ножки пучка Гиса (БПНПГ) у  14 
(12%). Характеристики процедуры были следую-
щими: среднее время рентгеноскопии 27,3±22 мин, 
порог захвата LBBAP 0,8±0,5 В при 0,5 мс и ампли-
туда зубца R 10 мВ. LOT-CRT привела к  значитель-
но большему сужению комплекса QRS со 182±25 
мс исходно, до 144±22 мс (P<0,0001), чем биВ-CRT 
(170±30 мс; P<0,0001) и  СЛНПГ (162±0,0001) 23 мс; 
P<0,0001). При сроке наблюдения ≥3 мес. фракция 
выброса ЛЖ улучшилась до 37±12%, конечный диа-
столический диаметр ЛЖ уменьшился до 59±9  мм, 
уровень N-концевого промозгового натрийуретиче-
ского пептида снизился до 2514±3537 пг/мл, парамет-
ры электрокардиостимуляции были стабильными, 
а  клиническое улучшение было отмечено у  76% па-
циентов (класс 2,9 по классификации NYHA vs 1,9). 
Заключением исследования стало заключение, что 
LOT-CRT осуществима и  безопасна, и  обеспечивает 
большую электрическую ресинхронизацию по срав-
нению с биВ-СРТ и может быть альтернативой, осо-
бенно когда с  помощью биВ-СРТ достигается толь-
ко субоптимальная электрическая ресинхронизация 
[14]. Таким образом, использование стратегии LOT-
CRT было связано со значительно более короткой 
продолжительностью QRS, более высокой фракцией 
выброса ЛЖ и  более низкой частотой комбиниро-
ванного исхода в  виде госпитализаций, связанных 
с сердечной недостаточностью, и смертности от всех 
причин по сравнению с  биВ-стимуляцией [13, 14]. 
Эти результаты подтверждают целесообразность ис-
пользования подхода LOT-CRT для пациентов, у ко-
торых изолированная СЛНПГ не приводит к значи-
тельному сокращению продолжительности QRS из-за 
дистальной БЛНПГ или неспецифической задержки 
внутрижелудочковой проводимости [13]. 

Программирование при прямой СПС сердца
Приводим некоторые обобщенные принципы, 

касающиеся настройки функционирования системы 
стимуляции с используемым электродом, импланти-
рованным в область проводящей системы:

— "классический" тайминг электрокардиостиму-
лятора (ЭКС) не предназначен для функционирова-
ния с СПС;

— общепринятый NBG (NASPE/BPEG Generic) 
код режимов стимуляции не всегда может корректно 
отразить схему СПС;

— некоторые автоматические функции могут ра-
ботать некорректно;

— появляются дополнительные факторы выбора 
режима стимуляции и настроек;

— теряются некоторые диагностические возмож-
ности, а другие требуют интерпретации с учетом но-
вых условий функционирования.

Отсутствие контролируемых статистически зна-
чимых данных пока не позволяет давать точные алго-
ритмизированные рекомендации по программи-
рованию ИЭУ с  использованием прямой СПС. 
Программирование в  таком случае всегда должно 
выполняться исходя из соображений конкретной 
клинической задачи, с учетом особенностей конфи-
гурации системы и результатов выполненных тестов.

В  таблице 1 представлен обзор рекомендаций по 
программированию ИЭУ с электродом, имплантиро-
ванным в разные отделы проводящей системы сердца.

Режим стимуляции 
Электрод СПС, подключенный к ПЖ порту. Па-

циенты с  хроническими предсердными аритмиями 
и  однокамерным устройством могут быть запро-
граммированы на режим VVI(R). Пациентам с двух-
камерными или биВ устройствами чаще всего про-
граммируют режим DDD(R). Если собственная про-
водимость присутствует и  желательна у  пациентов 
с  синусовым ритмом, можно запрограммировать 
алгоритм стимуляции, позволяющий избежать желу-
дочковой стимуляции (например, "управляемая же-
лудочковая стимуляция", MVP, Medtronic) или ре-
жим DDI(R).

Электрод СПС подключен к предсердному порту RA. 
В большинстве случаев можно запрограммировать ре-
жим DDI(R). Это особенно важно в  случае СЛНПГ 
из-за того, что амплитуды восприятия часто превы-
шают максимальные программируемые значения (на-
пример, 4 мВ) предсердного канала. Если устройство 
запрограммировано в  режиме DDD, желудочковая 
экстрасистолия может распознаваться в предсердном 
канале и  не распознаваться в  желудочковом канале 
(из-за разной ориентации этих отведений). Это вызо-
вет желудочковую стимуляцию, которая может попасть 
в уязвимый период. Еще одним соображением явля-
ется то, что устройства работают с желудочковой син-
хронизацией, когда они запрограммированы в режиме 
DDI(R). Это приведет к тому, что частота стимуляции, 
управляемая стимулятором, превысит запрограмми-
рованную верхнюю частоту. Например, в  устройстве 
с запрограммированной верхней частотой, управляе-
мой аппаратом, 120 уд./мин (500 мс) и стимулирован-
ным АВ-интервалом 180 мс, интервал VA будет состав-
лять 320 мс. Если интервал AP-VS составляет 80 мс, 
фактическая частота стимуляции составит 150 уд./мин 
(400 мс) [16]. Наконец, следует избегать режима AAI(R) 
(например, если отведение ПЖ используется только 
для функции ИКД), поскольку существует риск чрез-
мерной чувствительности зубца Т.
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Полярность и вольтаж стимуляции 
Монополярная стимуляция (обычно недоступна 

в  ИКД), за исключением канала ЛЖ в  некоторых 
устройствах, приводит к  четкому пику стимуляции 
на поверхностной ЭКГ, что позволяет легче отличить 
его от внутреннего ритма (т. к. QRS в  СПГ, а  иногда 
и  СЛНПГ, может напоминать внутренний ритм). 
Пороги стимуляции значительно ниже, чем при би-
полярной стимуляции, но сопротивление электрода 
составляет около двух третей сопротивления бипо-
лярного электрода, что может отрицательно повли-
ять на срок службы батареи (поскольку E=V2×PW/R) 
[17]. Когда электрод СПС подключен к  порту ЛЖ 
устройства СРТ, можно запрограммировать расши-
ренную конфигурацию биполярной стимуляции (т. е. 
использовать кончик электрода СПС в  качестве ка-
тода, а  кольцо или катушку ПЖ в  качестве анода), 
и  это может быть полезно в  СРТ-Д, которые могут 
не иметь униполярной конфигурации стимуляции 
канала ЛЖ. Следует помнить, что такая конфигура-
ция может привести к анодному захвату (т. е. захвату 
от кончика отведения СПС плюс кольца отведения 
ПЖ), что может привести к  изменениям в  морфо-
логии QRS во время порогового тестирования и  не 
должно быть ошибочно принято за доказательство 
захвата проводящей системы [12].

При СЛНПГ анодный захват (т. е. захват с  по-
мощью кольца отведения СПС) часто происходит 

при стимуляции в  биполярной конфигурации, по-
скольку и кончик, и кольцо стимулирующего элект-
рода проникают в  межжелудочковую перегородку. 
Анодный захват ослабит паттерн правой ножки пуч-
ка Гиса (ПНПГ) (т. е. меньший зубец r в  отведении 
V1) (рис. 2) [18]. 

Анодный захват следует тщательно наблюдать и до-
кументировать при проведении пороговых тестов, он 
обычно присутствует при более высоких напряжениях 
(>2,0 В/0,4 мс). За исключением обеспечения резерв-
ной стимуляции в случае перфорации кончика электро-
да или, в некоторых случаях, сужения QRS, анодный 
захват не дает каких-либо доказанных преимуществ, 
и запрограммированная амплитуда стимуляции долж-
на сопоставлять клиническую необходимость анодно-
го захвата с чрезмерным разрядом батареи. Если при 
СЛНПГ запрограммирована биполярная стимуляция, 
полезно проверить пороговые значения и импедансы 
в монополярной конфигурации, чтобы не пропустить 
вероятность перфорации кончика электрода во время 
первых последующих осмотров. 

На графике кривые сила-продолжительность за-
хвата пучка Гиса (His) имеют аналогичную картину 
по сравнению с кривыми захвата миокарда, хотя при-
сутствует пересечение кривых (рис. 3) [19, 20]. 

Хронаксия (точка минимального расхода энергии) 
значительно ниже у пациентов с селективным захва-
том пучка Гиса (С-СПГ). Таким образом, хотя шири-

Рис. 2. Анодный захват при биполярной стимуляции области ЛНПГ (захват с кончика (tip) и кольца (ring) электрода соответственно). 
Примечание: на левой панели: потеря анодного захвата при катодном (tip) захвате (*) во время снижения амплитуды стимуляции ЛНПГ. На правой панели: 
изменения электрограммы во время потери анодного захвата (*). Обратите внимание также на изменение морфологии электрограммы дальнего поля. EGM 1: 
сигнал с предсердного канала. EGM 2: кончик электрода СЛНПГ. EGM 3: Электрограмма дальнего поля (can-ring СЛНПГ).
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на импульса 1 мс часто используется для снижения 
порога стимуляции при высокой амплитуде, меньшая 
длительность импульса (0,2-0,4 мс) может сэкономить 
срок службы батареи в  случае короткой хронаксии 
(E=V2×PW/R, где E — энергия стимула, V — вольтаж 
стимула, PW — длительность стимула, R — импеданс) 
[12]. В целом амплитуда стимуляции должна быть как 
минимум в 2 раза больше пороговой, но у отдельных 
пациентов (независимых от ЭКС, имеющих резерв-
ный желудочковый электрод или которым желательно 
использовать С-СПГ) также может быть установлен 
фиксированный запас безопасности (например, 1 В). 

Было описано, что пороговые значения СПГ 
и  миокарда могут значительно различаться в  зави-
симости от режима стимуляции (DDD или VVI), ко-
торый запрограммирован во время порогового теста 
[13]. Пока не будет определена распространенность 
этого результата, целесообразно проводить порого-
вые тесты в постоянно программируемом режиме. 

Алгоритмы управления захватом для СПГ могут 
давать ошибочные значения или могут просто не ра-
ботать вообще, если электрод подключен к предсерд-
ному порту устройства. Алгоритмы следует запро-

граммировать на "выключение" или "мониторинг" 
и  активировать их только в  случае клинической не-
обходимости (например, в  случае высокого порога 
захвата) и, если было доказано, что они обеспечива-
ют точные измерения у данного пациента.

Следует отметить, что в устройствах СРТ Medtro-
nic и Boston Scientific, если выходной сигнал резерв-
ного отведения ПЖ или ИКД запрограммирован на 
подпороговое значение (чтобы уменьшить потребле-
ние тока или избежать захвата ПЖ), алгоритм управ-
ления захватом ЛЖ должен быть деактивирован. Это 
связано с  тем, что резервная стимуляция ПЖ осу-
ществляется только с  запрограммированной ампли-
тудой во время порогового теста и  может привести 
к временной асистолии в случае полной АВ-блокады. 
Другие производители обеспечивают биВ резервные 
импульсы (Biotronik) или мощные резервные им-
пульсы ПЖ (5  В/≥0,5 мс для сердечно- сосудистой 
системы (Abbott) во время пороговых тестов ЛЖ).

Сенсинг 
При использовании СПГ амплитуды чувстви-

тельности ниже, чем при традиционной стимуляции 

Рис. 3. Кривые сила-длительность для локального миокарда ПЖ (RV) и пучка Гиса (HIS) в режимах стимуляции VVI (сплошные линии) и DDD (пунктирные линии) 
при частоте стимуляции 80 уд./мин. 
Примечание: стимуляция с длительностью импульса (pulse width) 0,3 мс и выше приводит к тому, что порог His (красные линии) превышает локальный порог RV 
(синие линии). При стимуляции длительностью импульса <0,3 мс порог RV выше порога His, что приводит к пересечению кривых (зеленые кружки) как в режиме 
стимуляции VVI, так и в режиме DDD. В режиме стимуляции DDD пороги напряжения (voltage output) выше для всего диапазона длительности импульса. На 0,1 
мс был возможен только захват Гиса при пороге 8 В в режиме VVI (не показан); в режиме DDD захвата не было. Цветное изображение доступно в электронной 
версии журнала.
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ПЖ (обычно 2-4 мВ, но иногда <1 мВ), и могут воз-
никнуть серьезные проблемы с  чувствительностью, 
когда электрод СПГ подключен к предсердному или 
ПЖ-порту (восприятие ЛЖ недоступно, за исключе-
нием устройств Biotronik и  Boston Scientific, где оно 
может быть отключено). На рисунке 4 показан фраг-
мент избыточного восприятия предсердного сигнала 
правожелудочковым электродом, имплантирован-
ным в пучок Гиса, что может иметь критическое зна-
чение для пациентов с АВ-блокадой после импланта-
ции или с ИКД — избыточное восприятие предсерд-
ных потенциалов или потенциалов пучка Гиса может 
привести к  асистолии в  случае полной АВ-блокады, 
или к нанесению ненужной электротерапии в случае 
ИКД.

Желудочковая гипочувствительность может воз-
никнуть из-за низкой амплитуды желудочковой 
электрограммы. В то же время для СПГ программи-
рование фиксированной чувствительности предпо-
чтительнее, чем активация автоматической чувстви-
тельности, поскольку сигналы низкой амплитуды 
(например, потенциалы предсердий и  пучка Гиса) 
могут заставить устройство запрограммировать низ-
кие значения, что может привести к чрезмерной чув-
ствительности. Гиперчувствительность, как правило, 
не является проблемой при СЛНПГ, поскольку ам-
плитуды зубца R выше (аналогично традиционной 
стимуляции ПЖ), а  предсердный потенциал или 
потенциал пучка Гиса отсутствуют. Если электрод 
СПС подключен к  предсердному порту, резервная 
стимуляция ПЖ или электрод ИКД обеспечивает 
желудочковую чувствительность. В этих случаях чув-

ствительность предсердного канала можно запро-
граммировать на максимальное значение (например, 
4 мВ), чтобы уменьшить проблемы чрезмерной чув-
ствительности.

АВ и межжелудочковая задержки 
Когда электрод СПГ подсоединен к  порту ПЖ 

у пациентов с синусовым ритмом с предсердным элек-
тродом, следует учитывать интервал His-желудочка 
(HV) и  вычитать его из желаемой АВ-задержки 
(AVD). В  случае селективной СПГ можно измерить 
задержку начала спайка QRS или просто использо-
вать значение по умолчанию 40 мс. Для электрода 
СЛНПГ, подключенного к порту ПЖ, можно запро-
граммировать AVD как обычно, поскольку задержка 
между потенциалом левой ветви пучка Гиса и  нача-
лом QRS незначительна (<20 мс). Прямой захват ле-
вой ножки может даже отсутствовать у значительной 
части этих пациентов. У  пациентов с  хронической 
предсердной аритмией, у  которых электрод СПС 
подключен к предсердному порту с помощью резерв-
ного электрода для стимуляции ПЖ или электрода 
ИКД, следует запрограммировать стимулированную 
AVD, достаточно длительную, чтобы избежать стиму-
ляции из желудочкового канала (например, 150 мс). 
Потеря захвата от электрода СПС может быть оце-
нена по проценту стимуляции от резервного отведе-
ния (%RVp). Интервал между СПГ и  воспринятым 
потенциалом ПЖ составляет в  среднем ~80 мс, но 
может достигать 150 мс при С-СПГ без коррекции 
БПНПГ [12]. Следует избегать режима AAI/DDD, 
чрезмерно длинных АВ-интервалов (>200 мс), а так-
же АВ-гистерезиса, поскольку они могут привести 

Рис. 4. Фрагмент записи эндограмм двухкамерного ЭКС с желудочковым электродом, имплантированным в область пучка Гиса. 
Примечание: на желудочковом канале регистрируются частые события VS, периодически совпадающие по частоте с предсердными потенциалами. По пред-
сердному каналу — фибрилляция предсердий (собственный архив). 
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к  СПГ на предшествующем зубце T в  случае перио-
дической потери захвата пучка Гиса. Когда электрод 
СПС подключен к  порту ЛЖ, можно запрограмми-
ровать либо последовательную стимуляцию, либо 
стимуляцию только проводящей системы через канал 
ЛЖ. Отведение ПЖ служит для желудочкового вос-
приятия и  резервной кардиостимуляции (или про-
ведения терапии в  случае ИКД). Последовательную 
стимуляцию можно запрограммировать с  предвари-
тельным возбуждением проводящей системы (канала 
ЛЖ) и установить максимальное значение интервала 
VV (например, 80 мс), чтобы свести к минимуму не-
желательное слияние с ПЖ. Стимуляция отведением 
ПЖ будет выполняться независимо от захвата СПС 
(т. е. даже если задержка СПС и  желудочкового вос-
приятия короче запрограммированного VV интерва-
ла) из-за межжелудочкового рефрактерного периода 
[12]. Это приводит к псевдослиянию, которое не яв-
ляется вредным, но приводит к  ненужному разряду 
аккумулятора. Тем не менее, как и  при коннекции 
электрода СПС в  предсердный порт с  резервным 
желудочковым отведением, эта опция обеспечива-
ет безопасность в  случае потери захвата электродом 
для СПС и  позволяет программировать более низ-
кие пределы безопасности вольтажа стимула. Чтобы 
избежать утечки тока из-за ненужной стимуляции 
ПЖ, можно запрограммировать стимуляцию только 
из канала ЛЖ (с детекцией от отведения ПЖ). Это 
следует программировать только после достижения 
стабильных порогов СПС. Потенциальной пробле-
мой может быть двой ной счетчик зубца R, если за-
держка между Гис-стимулом и  восприятием ПЖ 
длиннее, чем слепой желудочковый период, напри-
мер в случае длительного интервала потенциала пуч-
ка Гиса или нескорректированной БПНПГ (рис.  5) 
[21]. Поэтому слепой желудочковый период после 
желудочковой стимуляции должен быть запрограм-
мирован на >200 мс (по умолчанию в  большинстве 
устройств), но следует избегать длительных слепых 

периодов после желудочкового восприятия, посколь-
ку это может привести к недостаточной чувствитель-
ности быстрой желудочковой тахикардии или фи-
брилляции желудочков. 

В случае, если желательна стимуляция ПЖ и/или 
ЛЖ в  сочетании с  СПС, например в  случае HOT-
CRT или LOT-CRT, AVD может быть оптимизиро-
вана с  использованием продолжительности QRS. 
Для HOT-CRT при программировании AVD можно 
использовать эмпирические значения 40-60 мс или 
60% интервала HBP-RVs [11].

Программирование определенных  
функций устройства 

Безопасная стимуляция желудочков (БСЖ): это по-
лезная функция в  стандартных конфигурациях, но 
она может привести к  ненужной стимуляции, ког-
да электрод СПС подключен к  предсердному порту. 
Поскольку интервал между стимуляцией от предсерд-
ного канала (СПС) до детекции ПЖ очень короткий 
(в среднем 85±25 мс), событие, воспринятое в  ПЖ, 
обычно попадает в  окно БСЖ (которое колеблется 
от 64 мс в  устройствах Abbott до 110 мс в  устрой-
ства Medtronic) [6, 12]. Это приведет к  стимуляции 
ПЖ в  конце этого окна и,  следовательно, к  псев-
дослиянию и  ненужному разряду батареи. Прежде 
чем деактивировать алгоритм БСЖ, следует сначала 
проверить риск АВ-перекрестных помех, увеличив 
вольтаж СПС до максимального значения (унипо-
лярного, если возможно) и,  установив чувствитель-
ность желудочков на максимальное (наименьшее) 
значение, анализируется задержка между спайком 
СПС и  желудочковым восприятием (и сравнивает-
ся с обычными настройками). Следует отметить, что 
БСЖ нельзя деактивировать в  устройствах Biotronik 
и  Microport, а  для устройств Boston Scientific окно 
БСЖ отсутствует. 

Алгоритмы автоматической оптимизации AVD и VV 
для CRT. Алгоритмы, которые автоматически опти-

Рис. 5. Фрагмент записи эпизода двой ной детекции по желудочковому каналу — на маркерном канале после события Vp через 200 мс отмечается Vs в пределах 
одного комплекса QRS, прослеживаемого на электрограммах [13]. 
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мизируют AVD и  межжелудочковую (VV) задержку, 
должны быть отключены, поскольку они не предна-
значены для СПС. 

Триггерные алгоритмы желудочковой стимуляции 
для СРТ: их, как правило, следует деактивировать 
(номинально активировать в  большинстве СРТ-
устройств), поскольку они приводят к  псевдослия-
нию и ненужному разряду батареи. 

Программирование ИКД: если электрод СПС 
подключен к  предсердному порту ИКД, все алго-
ритмы двухкамерной дискриминации должны быть 
деактивированы. В  противном случае восприятие 
желудочковых событий ПЖ с  помощью отведения 
СПС в  случае истинной желудочковой тахикардии 
будет классифицироваться как узловая тахикардия 
1:1, а  все наджелудочковые тахикардии будут клас-
сифицироваться как желудочковая тахикардия, если 
отведение СПС не воспринимает желудочковые сиг-
налы (критерий V>A). Следует использовать только 
однокамерные дискриминаторы (начало, стабиль-
ность и морфология).

В  качестве примера приводим предложенный 
Diaz JC, et al. [22] поэтапный подход к  программи-
рованию устройств у пациентов с сердечной недоста-
точностью, у которых используется СЛНПГ. 

Во время СРТ особенно важно добиться макси-
мально короткого общего времени активации же-
лудочков, поскольку это коррелирует с  улучшени-

ем гемодинамических показателей [23]. Стратегия 
программирования устройства представлена на 
рисунке 6. 

Сначала измеряется продолжительность QRS 
при униполярной стимуляции на разных ампли-
тудах стимула для поиска наименьшей продолжи-
тельности QRS. Затем выполняется биполярная 
стимуляция с  использованием разного вольтажа, 
при этом может быть достигнут анодный захват, 
что приводит к  сокращению QRS [24, 25]. Однако, 
если для достижения анодного захвата требуется 
очень высокая энергия, его не следует использо-
вать, т. к. это может привести к  преждевременному 
разряду батареи ИЭУ. В  этом случае выбор между 
униполярной и  биполярной кардиостимуляцией 
основывается на самой короткой продолжительно-
сти QRS. Затем программируется AVD, направлен-
ная на достижение слияния СЛНПГ с  собственной 
проводимостью пациента через ПНПГ, если таковая 
имеется. Поскольку электрод RA обычно располага-
ется в ушке правого предсердия, используется очень 
короткий АВ-интервал (иногда может потребовать-
ся всего 50 мс) для появления зубца R в  отведении 
V1 на 12-канальной ЭКГ, который затем следует 
скорректировать постепенным увеличением АВ-
интервала. Рекомендуется программировать АВ-
интервал на 20 мс короче, чем требуется для дости-
жения полной коррекции вызванной стимуляцией 

Рис. 6. Поэтапный подход к программированию устройств у пациентов с сердечной недостаточностью. 
Сокращения: АВ — атриовентрикулярный, АВЗ — атриовентрикулярный задержка, ЛНПГ — левая ножка пучка Гиса, ПНПГ — правая ножка пучка Гиса. 
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блокады ПНПГ. Это гарантирует, что во время фи-
зической активности, которая увеличивает скорость 
АВ-проводимости, ускоренное проведение по АВ-
узлу и ПНПГ не вызовет БЛНПГ. 

При соответствующей оптимизации программи-
рования устройства для достижения одновременно-
го сокращения обоих желудочков, межжелудочковая 
синхронность при СЛНПГ может напоминать ре-
зультаты СПГ (рис.  7) [24]. Наконец, поскольку во 
время СЛНПГ задействовано так много различных 
пороговых значений (например, левую ножку пучка 
Гиса, септальный миокард, анодный захват миокарда 
ПЖ), выходные данные устройства должны быть за-
программированы таким образом, чтобы фиксиро-
вать желаемые компоненты и максимизировать шан-
сы на улучшение межжелудочковой синхронности.

Заключение
Программирование для СПС может быть запу-

танным и сложным, поскольку в настоящее время не 
существует специальных устройств. Программирова-
ние при стимуляции пучка Гиса обычно более слож-
ное, чем при СЛНПГ из-за большего количества 
проблем с распознаванием и более частого использо-
вания резервных желудочковых электродов. Однако 
отведения СЛНПГ также могут быть подключены 
к предсердному или ЛЖ-порту ИКД и, следователь-
но, требуют специальных настроек программиро-
вания. Клиницисты должны осознавать возможные 
подвод ные камни, чтобы обеспечить безопасную 
и эффективную СПС для своих пациентов.

Отношения и деятельность: автор заявляет об от-
сутствии потенциального конфликта интересов, тре-
бующего раскрытия в данной статье.

Рис. 7. Важность правильного программирования устройства при СЛНПГ. 
Примечание: А: Влияние программирования АВ-интервала на продолжи-
тельность QRS. При использовании только стимуляции области левой ножки 
пучка Гиса наблюдается значительное сокращение продолжительности QRS 
по сравнению с  базовой ЭКГ. Однако в  отведении V1 (пунктирный прямо-
угольник) можно наблюдать неполную БПНПГ. При изменении предсердно- 
желудочковых интервалов сохраняется проводимость по правой ножке пучка 
Гиса, что приводит к  сливному ритму с  дальнейшим сокращением QRS. 
Б: Пример анодного захвата во время биполярной стимуляции. При униполяр-
ной стимуляции наблюдается неполная форма волны правой ножки пучка Гиса 
(пунктирный прямоугольник). Однако при биполярной стимуляции происходит 
анодный захват эндокарда ПЖ, что приводит к дальнейшему укорочению QRS.
Сокращения: АВ — атриовентрикулярный, БПНПГ — блокада правой ножки 
пучка Гиса, ПЖ — правый желудочек, ЭКГ — электрокардиограмма.
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