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кардиомиопатия – сердечная недостаточность: 
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В обзоре обобщена доступная информация, посвященная эпидемиологии и прогнозу больных с блокадой левой ножки 
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Несмотря на  то, что  блокада левой ножки пуча Ги-
са (БЛНПГ) была описана на  электрокардиограм-

ме более ста лет назад [1], интерес к  этому электрокар-
диографическому феномену за  последние годы толь-
ко возрастает. И  если первоначальные исследования 
были посвящены ее клинической и прогностической ро-
ли при  остром инфаркте миокарде, то в  последние деся-
тилетия БЛНПГ привлекла пристальное внимание ис-
следователей благодаря ее связи с  хронической сердеч-
ной недостаточностью (ХСН). Именно БЛНПГ, а точнее 
возникающая вследствие нее электромеханическая дис-
синхрония работы камер сердца, является точкой прило-
жения сердечной ресинхронизирующей терапии (СРТ), 
метода немедикаментозного лечения ХСН у  таких боль-
ных посредством имплантации бивентрикулярного элек-
трокардиостимулятора (БВ-ЭКС). Мета-анализ круп-
ных рандомизированных контролируемых исследований 
COMPANION, MADIT CRT, RAFT и  CARE-HF проде-
монстрировал, что  среди пациентов с  различными на-
рушениями внутрижелудочковой проводимости макси-
мальный эффект от  применения СРТ наблюдается у  па-
циентов с  БЛНПГ [2]. При  этом наибольшего эффекта 
в плане обратного ремоделирования сердца, а в ряде слу-
чаев и нормализации показателей фракции выброса лево-
го желудочка (ФВ ЛЖ), удается достичь у  больных неи-
шемической кардиомиопатией [3]. Возможность коррек-
ции электромеханической диссинхронии, обусловленной 
БЛНПГ, с  помощью СРТ, убедительно доказанная це-
лым рядом крупных исследований, а  также достигающе-
еся при  этом восстановление насосной функции серд-
ца с  устранением симптомов ХСН послужили основой 
для  возникновения гипотезы о  существовании особой 
формы кардиомиопатии, индуцированной БЛНПГ [4–7]. 

Согласно этой гипотезе БЛПНГ принадлежит не только 
патогенетическая, но и  этиологическая роль в  развитии 
систолической дисфункции ЛЖ и кардиомиопатии.

В  этиологии БЛНПГ многое остается неизвестным, 
так как  появление этого феномена на  ЭКГ в  подавляю-
щем большинстве случаев не  соответствует каким-либо 
клиническим проявлениям или  сердечно-сосудистым со-
бытиям. Среди здоровых молодых лиц БЛНПГ является 
относительно редким электрокардиографическим фено-
меном. Частота ее выявления колеблется от  0,1 до  0,8 % 
у  бессимптомных взрослых, включая атлетов [8–10]. 
Однако с  возрастом доля лиц с  БЛНПГ увеличивается. 
По  данным проспективных популяционных исследова-
ний, изменения на ЭКГ, соответствующие БЛНПГ, обна-
руживаются у 0,6 % лиц старше 40 лет и у 6–17 % лиц в воз-
расте 80 лет и старше [11, 12]. Наличие на стандартной 
ЭКГ полной БЛНПГ может быть ассоциировано с арте-
риальной гипертонией, ишемической болезнью сердца, 
клапанными пороками сердца [8–11, 13]. При этом наи-
более тесно БЛНПГ связана с  ХСН. Наблюдательными 
исследованиями второй половины ХХ века было установ-
лено, что у пациентов с вновь возникшей БЛНПГ при ди-
намическом наблюдении признаки ХСН выявляются го-
раздо чаще, чем у  пациентов без  БЛНПГ [5, 12, 14, 15]. 
В  то  же время обращает на  себя внимание крайне высо-
кая (до 40 % случаев) распространенность БЛНПГ среди 
пациентов с  установленным диагнозом дилатационной 
кардиомиопатии (ДКМП) [16, 17]. Морфологические 
данные, полученные при  аутопсии пациентов, страдав-
ших ДКМП, свидетельствуют о тесной взаимосвязи меж-
ду шириной комплекса QRS, степенью дилатации левого 
желудочка и тяжестью клинических проявлений ХСН [18, 
19]. Эти данные подтверждаются результатами недавне-
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го регистрового когортного исследования, продемон-
стрировавшего, что ширина комплекса QRS при БЛНПГ 
напрямую коррелирует с  риском возникновения ХСН 
[20]. Кроме того, значительное расширение комплек-
са QRS на  ЭКГ является независимым фактором риска 
сердечной смерти и  предиктором возникновения пока-
заний к трансплантации сердца [19, 21]. Работы по пря-
мой оценке центральной и периферической гемодинами-
ки свидетельствуют о  том, появление даже преходящей 
БЛНПГ приводит к  внезапному резкому снижению ар-
териального давления (рис. 1), отсроченному началу и за-
вершению фазы изгнания, укорочению диастолы, нарас-
танию частоты сердечного ритма, снижению ударного 
объема вплоть до развития отека легких [22–27]. Таким 
образом, идея о том, что сама по себе БЛНПГ может быть 
причиной снижения ФВ ЛЖ и развития или усугубления 
уже имеющейся ХСН, имеет патофизиологические под-
тверждения.

Один из примеров доказанного развития ХСН у паци-
ентов с документированной БЛНПГ и исходно нормаль-
ной ФВ ЛЖ приведен в работе Vaillant С. и соавт. [6]. В хо-
де этого исследования среди пациентов с максимальным 
ответом на  СРТ были обнаружены 6 пациентов, судьбу 
которых удалось проследить ретроспективно в  ходе ди-
намических наблюдений. Со  временем у  всех этих паци-
ентов развилась ДКМП без какой-либо иной очевидной 
причины. При этом время от момента появления на ЭКГ 
БЛНПГ до  значительного снижения ФВ ЛЖ и  появле-
ния признаков сердечной недостаточности (СН) соста-
вило в среднем 11,6 лет. Применение СРТ этим пациен-
там привело к полному восстановлению сократительной 
функции ЛЖ [6]. По  результатам более позднего дина-
мического наблюдения, выполненного Sharma S. и соавт., 
было установлено, что  кардиомиопатия с  течением вре-
мени разовьется у 17 % пациентов с БЛНПГ и изначально 
сохранной ФВ ЛЖ [28]. Еще в  одном ретроспективном 
исследовании прогноз 94 пациентов с  БЛНПГ, сохран-
ной ФВ ЛЖ и  отсутствием значимых сердечных заболе-
ваний сопоставили с  прогнозом таких  же пациентов, но 
с  нормальным, «узким» комплексом QRS. Вероятность 
развития систолической дисфункции ЛЖ со снижением 
ФВ до  величины 45 % была в  3,78 раза больше у  пациен-
тов с БЛНПГ в сравнении с теми, у кого на ЭКГ регистри-
ровались «узкие» комплексы QRS. При общем времени 
наблюдения за пациентами, составившем 10 лет, медиана 
до развития систолической дисфункции ЛЖ соответство-
вала 3,86  годам [29]. Более того, вероятность возникно-
вения развернутой клинической картины ДКМП увели-
чилась в 4,14 раза при исключении из анализа пациентов, 
перенесших за  время наблюдения инфаркт миокарда, 
и в 4,67 раза при включении в статистический анализ толь-
ко пациентов с  БЛНПГ, соответствующей «жестким» 

электрокардиографическим критериям, предложенным 
в 2011 г. Strauss D. G. [30]. Согласно этим критериям ди-
агноз БЛНПГ может быть установлен при  расширении 
комплекса QRS до 130 мс у женщин и до 140 мс у мужчин 
при обязательном расщеплении зубца R с формировани-
ем двух пиков или зазубрин в одном из отведений: I, aVL, 
V1, V2, V5, and V6. Сформулированные Strauss  D. G. и  со-
авт. требования к морфологии и длительности желудочко-
вого комплекса более точно отражают изменение после-
довательности активации различных отделов миокарда 
ЛЖ, соответствующие БЛНПГ, что  подтверждают дан-
ные электроанатомического картирования [30, 31]. Не-
обходимо отметить, что  критерии Strauss  D. G. являют-
ся всего лишь одними из применяемых для диагностики 
БЛНПГ ЭКГ-критериев наравне с критериями Европей-
ского общества кардиологов, Американской ассоциации 
сердца, а также критериев, использовавшихся в крупных 
многоцентровых исследованиях MIRACLE, CARE-HF, 
MADIT-CRT, REVERSE, RAFT и их субанализах [3, 32–
35]. Многообразие существующих диагностических кри-
териев делает определение БЛНПГ непростой задачей 
и создает предпосылки для разночтений в результатах ис-
следований. Однако при  оценке прогностической роли 
различных критериев в достижении обратного ремодели-
рования при  СРТ наилучшее сочетание чувствительно-
сти и специфичности продемонстрировали именно ЭКГ-
критерии, предложенные Strauss D. G. и соавт. [36–38].

Высокая степень коморбидности больных с  БЛНПГ 
может вносить дополнительный вклад в  развитие систо-
лической дисфункции. Данные Фрамингемского иссле-
дования свидетельствуют, что в  ряду известных факто-
ров риска сердечно-сосудистых заболеваний прослежи-
вается ассоциация БЛНПГ с артериальной гипертонией 
[15]. Прогрессирующее поражение ЛЖ при этом заболе-
вании приводит к  увеличению миокардиальной жестко-
сти и повышению диастолического давления. Это, в свою 
очередь, приводит к  увеличению давления наполнения 
ЛЖ, нарушению коронарной перфузии субэндокарди-
альных слоев миокарда и  может способствовать форми-
рованию субэндокардиального фиброза ЛЖ. Вовлече-
ние в  этот процесс субэндокардиально расположенной 
левой ножки пучка Гиса влечет за собой замедление про-
цессов деполяризации миокарда ЛЖ и прогрессирующее 
нарушение проводимости вплоть до  развития БЛНПГ. 
Косвенные подтверждения гипотезы о  существовании 
такого рода патофизиологической цепи были получены 
в большом проспективном исследовании LIFE (Losartan 
Intervention for Endpoint Reduction in Hypertension). 
По  результатам 5-летнего наблюдения было обнаруже-
но, что у пациентов с артериальной гипертонией наличие 
БЛНПГ, как независимого фактора, в 2 раза повышает от-
носительный риск госпитализации в связи с декомпенса-
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цией ХСН [39]. Aalen J. и соавт. [40] подтвердили данные 
проспективных исследований, экспериментально про-
анализировав изменение ФВ ЛЖ и  показателей глобаль-
ной систолической деформации миокарда ЛЖ у 11 боль-
ных с  БЛНПГ и  здоровых лиц в  условиях искусственно 
созданного повышения артериального давления. По  ре-
зультатам этого исследования повышение систолическо-
го артериального давления на 38±12 мм рт. ст. у больных 
с БЛНПГ согласно критериями Strauss D. G. [30] приво-
дило к более выраженному снижению ФВ ЛЖ, чем у лиц 
контрольной группы (с  56±6  до  42±7 %). Кроме того, 
при  оценке глобальной продольной деформации у  лиц 
с  БЛНПГ было обнаружено значительное уменьшение 
амплитуды сокращения межжелудочковой перегородки 
(МЖП) во  время фазы изгнания желудочка. На  основа-
нии этих наблюдений Aalen J. и соавт. сделали вывод о по-
вышенной чувствительности ЛЖ к постнагрузке при на-
личии у них БЛНПГ [40]. Таким образом, артериальная 
гипертония может служить предрасполагающим фоном 
для  возникновения систолической дисфункции вслед-
ствие БЛНПГ.

Применение стимуляции правого желудочка (ПЖ) 
в  экспериментах на  животных и у  больных при  лечении 
брадиаритмий является моделью искусственно создан-
ной электрической и  механической диссинхронии серд-
ца, наглядно демонстрирующей аналогичные проявле-
ния диссинхронии при  БЛНПГ [41–45]. Большой про-
цент комплексов QRS, «навязанных» стимуляцией ПЖ 
у  больных с  имплантированным ЭКС, приводит к  неза-
медлительному появлению радиальной диссинхронии 
и  уменьшению систолического продольного укороче-
ния ЛЖ. Уменьшается также и  ФВ ЛЖ в  связи с  умень-
шением конечного диастолического диаметра и  объе-
ма ЛЖ, при этом конечный систолический диаметр ЛЖ 
остается неизменным [46]. Изменения механики сокра-
щения на фоне большого процента стимуляции ПЖ мо-
жет приводить к развитию СН у лиц с сохранной ФВ ЛЖ 
или к прогрессированию уже имеющейся СН. Так, в ис-
следовании MOST (Mode Selection Trial in Sinus Node 
Dysfunction) при  увеличении количества комплексов 
QRS, обусловленных стимуляцией ПЖ, на  каждые 10 % 
число случаев госпитализации по  поводу СН увеличива-
лось на 20 %. У пациентов с долей стимуляции ПЖ, превы-
шающей 40 %, отмечается 2,6-кратное увеличение случа-
ев ХСН, которая возникает несмотря на исходное отсут-
ствие признаков ХСН и нормальную ФВ ЛЖ [47]. Более 
позднее исследование PACE количественно охарактери-
зовало негативные эффекты стимуляции ПЖ у больных 
с  сохранной систолической функцией ЛЖ. По  данным 
Yu C. M. и соавт., в сравнении с бивентрикулярной стиму-
ляцией изолированная стимуляция ПЖ приводит к  сни-
жению ФВ ЛЖ на 6,3 % в течение первого года, на 9,2 % 

к концу второго года и на 10,7 % при долгосрочном наблю-
дении за пациентами [48]. В то же время, как демонстри-
руют это исследование и  исследование BLOCK HF, при-
менение бивентрикулярной стимуляции в  качестве аль-
тернативы ПЖ стимуляции у  пациентов с  показаниями 
к ЭКС и ожидаемым большим процентов стимуляции сни-
жает риск наступления комбинированной конечной точ-
ки «время до смерти или неотложного обращения по по-
воду ХСН, потребовавшего введения внутривенных диу-
ретиков, или увеличение индекса систолического объема 
левого желудочка ≥15 %» [49]. Результаты исследования 
DAVID продемонстрировали, что  проведение постоян-
ной эндокардиальной стимуляции желудочков пациентам 
с уже имеющейся тяжелой дисфункцией ЛЖ (ФВ ЛЖ ме-
нее 40 %) приводит к увеличению риска наступления ком-
бинированной конечной точки «смерть или  госпитали-
зация по поводу вновь возникшей ХСН» [42]. При этом 
прогноз пациентов напрямую зависит от  процента навя-
занных комплексов QRS и был наихудшим у больных с до-
лей навязанных комплексов, превышающей 40 % [42, 50]. 
Таким образом, результаты больших проспективных кли-
нических исследований убедительно продемонстрирова-
ли негативный эффект «модели БЛНПГ», искусственно 
созданной с помощью стимуляции ПЖ.

О  прогностической роли БЛНПГ еще  раз заставля-
ет задуматься повсеместное распространение техноло-
гий малоинвазивной клапанной хирургии, а  также экс-
пансия этого метода хирургического лечения в более мо-
лодые возрастные группы пациентов. Хорошо известно, 
что БЛНПГ является частым осложнением после прове-
дения транскатетерной имплантации аортального кла-
пана (ТИАК). Частота ТИАК-индуцированной БЛНПГ 
варьирует от  7 до  83 % и  зависит в  том числе от  исполь-
зуемой модели протеза клапана [51–54]. Так, БЛНПГ 
выявляется в  среднем у  14,0 % больных при  использова-
нии протеза Edwards-Sapien и у  45,2 % после импланта-
ции CoreValve [55]. Развитие БЛНПГ при  таких опера-
циях обусловлено механическим воздействием каркаса 
имплантированного клапана на  структуры проводящей 
системы сердца, прежде всего на  атриовентрикулярное 
соединение и левую ножку пучка Гиса, которые анатоми-
чески близки к аортальному клапану [54]. Однако поми-
мо механических характеристик самого протеза и его гео-
метрии, наличие таких факторов, как  исходно увеличен-
ная продолжительность интервала QRS, блокада правой 
ножки пучка Гиса до проведения операции, мужской пол, 
перенесенный инфаркт миокарда, ранее выполненное ко-
ронарное шунтирование, также предрасполагают к появ-
лению БЛНПГ после ТИАК [55].

Влияние на  прогноз БЛНПГ, возникшей вследствие 
ТИАК, на  сегодняшний день является противоречивым. 
В  2020  г. мета-анализ, проанализировавший 28 исследо-



71ISSN 0022-9040. Кардиология. 2023;63(2). DOI: 10.18087/cardio.2023.2.n1773

ОБЗОРЫ§
ваний и включивший около 50 тысяч больных, подвел не-
которую черту под  имеющейся в  литературе дискуссии 
о  прогностической роли БЛНПГ после ТИАК. По  ре-
зультатам этого мета-анализа, появление БЛНПГ или им-
плантация ЭКС в  связи с  развитием атриовентрикуляр-
ной блокады влечет за  собой достоверное увеличение 
риска смерти от всех причин и госпитализации по пово-
ду СН в течение года после проведенной операции [55]. 
Повышенный риск смерти у этой категории больных от-
части может быть обусловлен появлением или  усугубле-
нием нарушений проводимости как  таковых, тогда как 
для  реализации негативных последствий диссинхронии, 
обусловленной БЛНПГ или стимуляцией ПЖ, требуется 
значительно большее время. Однако тенденция увеличе-
ния случаев госпитализации в связи с СН вызывает неко-
торую озабоченность в связи с большим количеством слу-
чаев возникновения послеоперационной БЛНПГ. Оче-
видна настоятельная необходимость совершенствования 
как самой техники имплантации, так и используемых мо-
делей протезов клапанов.

Можно заключить, что  отрицательная прогности-
ческая роль модели БЛНПГ  – ПЖ стимуляции, а  также 
БЛНПГ, возникшая вследствие проведения ТИАК, до-
полнительно свидетельствуют в пользу того, что БЛНПГ 
может являться самостоятельной причиной кардиоми-
опатии [4–7]. Однако открытым остается вопрос, явля-
ется ли постоянная асинхронная активация ЛЖ с после-
дующим ремоделированием достаточной для  развития 
левожелудочковой недостаточности или  есть предсуще-
ствующая, но еще не манифестировавшая патология мио-
карда, которая приводит и к БЛНПГ, и к ухудшению насо-
сной функции сердца.

Проведение работ, посвященных стимуляции пучка 
Гиса, как метода, предлагаемого в качестве альтернативы 
СРТ при ХСН, потребовало более глубокого понимания 
электрофизиологических характеристик БЛПНГ. В рабо-
те Upadhyay  G. A. и  соавт. [56] было выполнено деталь-
ное внутрисердечное картирование для  оценки уровня 
блокады проведения в системе Гиса–Пуркинье у больных 
с БЛНПГ и показаниями к СРТ. Картирование проводи-
лось в  ходе электрофизиологического исследования пе-
ред имплантацией устройства или перед выполнением ра-
диочастотной аблации желудочковой тахикардии. На  ос-
новании результатов в зависимости от уровня блока были 
выделены три категории пациентов:
1) с блокадой проведения на уровне левой части пучка 

Гиса (левый внутригисовый блок, 46 % пациентов);
2) с блокадой левой ножки, как таковой (18 % пациентов);
3) пациенты с дистально нарушенной проводимостью 

и нормальной активацией волокон Пуркинье, потен-
циалы которых предшествовали возбуждению мио-
карда (36 % пациентов).

Стимуляция пучка Гиса приводила к  сужению ком-
плекса QRS у  пациентов первой и  второй категории 
в  94   и  62 % случаев соответственно и не  оказывала вли-
яния на  продолжительность комплексов QRS у  боль-
ных с  нормальной активацией волокон Пуркинье, т. е. 
при  дистально нарушенной проводимости. Кроме того, 
авторами был проведен дополнительный анализ морфо-
логии комплексов QRS у больных всех трех групп на со-
ответствие критериям БЛПНГ по Strauss D. G. [30]. Со-
гласно этим критериям БЛНПГ была «типичной» у 91 % 
больных первой и второй подгрупп и только у 39 % боль-
ных c нормальной активацией волокон Пуркинье. Не-
обходимо отметить, что  ширина комплекса QRS в  этой 
подгруппе составила 152±19 мс, что  было достоверно 
меньше, чем у пациентов с блоком проведения на уровне 
пучка Гиса и в самой левой ножке (171±23 мс, р=0,001). 
Результаты работы убедительно свидетельствуют о  том, 
что у пациентов с нормальной активацией волокон Пур-
кинье формирование ЭКГ-картины БЛНПГ происхо-
дит за  счет диффузного дистального нарушения прово-
димости вследствие поражения самого миокарда и  за-
ключенных в  нем терминалей волокон Пуркинье [56]. 
Подобное диффузное поражение миокарда у пациентов 
с БЛНПГ как при уже развившейся кардиомиопатии, так 
и при БЛНПГ без признаков органического поражения 
мышцы сердца в  одной из  ранних морфологических ра-
бот наблюдали Kuhn H. и соавт. [14]. 

В ходе гистологического исследования эндомиокарди-
альных биоптатов правого желудочка у  90,5 % здоровых 
лиц с БЛНПГ и у 100 % пациентов с ДКМП, сопровожда-
ющейся БЛНПГ, были выявлены сходные патоморфо-
логические изменения миокарда (гипертрофия миокар-
да, изменения митохондрий, пространственная дезор-
ганизация миофибрилл, интерстициальный фиброз). 
При  этом ультраструктурные изменения эндомиокарди-
альных биоптатов у лиц с ДКМП и БЛНПГ только коли-
чественно, а не качественно отличались от морфологиче-
ских изменений у лиц с БЛНПГ, но не имеющих клинико-
инструментальных признаков кардиомиопатии. Хотя эти 
патоморфологические изменения нельзя назвать специ-
фичными, факт их  наличия у  здоровых лиц с  БЛНПГ, 
а также патологическое изменение показателей централь-
ной гемодинамики вследствие электромеханической дис-
синхронии, обусловленной БЛНПГ, в  совокупности по-
зволило Kuhn  H. и  соавт. расценить БЛНПГ в  этих слу-
чаях, как  первое проявление патологического процесса 
в  миокарде, который они обозначили, как  «латентную 
кардиомиопатию». По  мнению этих авторов, «латент-
ная кардиомиопатия» является первой фазой заболева-
ния, дальнейшее прогрессирование которого приводит 
к развитию СН [14]. Выявление у здоровых лиц с БЛНПГ 
дегенеративных изменений в  миокарде по  данным мор-
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фологических исследований заставляет задуматься об 
их этиологии, в первую очередь о возможной роли воспа-
ления. Многочисленные работы свидетельствуют о  зна-
чимости латентного воспалительного процесса в миокар-
де, как фактора развития и прогрессирования нарушений 
ритма и  проводимости сердца [57–59]. В  ходе воспали-
тельного процесса происходит инфильтрация миокарда 
клетками иммунной системы. Часть клеток некротизиру-
ется вследствие активации механизмов репарации ткани, 
и их место замещается соединительной тканью, формиру-
ется фиброз. Прерывание движения волны возбуждения 
по структурам проводящей системы сердца, поврежден-
ным воспалением, может служить основой для  возник-
новения блокад различного уровня. Однако несовершен-
ство диагностических критериев воспаления на  момент 
выполнения исследования не позволило Kuhn H. и соавт. 
[14] в полной мере оценить вклад воспалительного пора-
жения миокарда в  развитии нарушения внутрижелудоч-
ковой проводимости. Значение латентного воспалитель-
ного процесса у  пациентов с  ДКМП и  БЛНПГ удалось 
оценить позднее. Несмотря на то, что при исследовании 
эндомиокардиальных биоптатов больных ДКМП, сопря-
женной с БЛНПГ, в 58,3 % была выявлена диффузная ин-
фильтрация мышцы сердца воспалительными клетками, 
соответствующая активному миокардиту, качественный 
состав клеточных инфильтратов у  этих больных указы-
вал на  слабо выраженную «остроту» воспаления. Этот 
признак, возможно, свидетельствует о значимой длитель-
ности и  «хронизации» патологического процесса в  ми-
окарде [60]. Сходные результаты были получены ранее 
Angelini  A. и  соавт. [61], сравнивших клиническое тече-
ние и прогноз у больных с активным и пограничным мио-
кардитом (характеристика активности миокардита опре-
делялась с помощью Далласских критериев воспаления). 

По данным авторов, блокады ножек пучка Гиса чаще 
встречались среди пациентов с  пограничным миокар-
дитом (31 %), чем с  активным (8 %). Можно заключить, 
что  наличие вялотекущего воспалительного процесса 
в миокарде вносит определенный вклад в прогрессирова-
ние патологического ремоделирования сердца у больных 
с  БЛНПГ. В то  же время воспаление играет немаловаж-
ную роль в  поддержании процессов апоптоза и  фибро-
за миокарда при  СН [62–64]. Фиброзирование являет-
ся одним из основных компонентов латентного воспале-
ния, который может поражать как рабочий миокард, так 
и  проводящую систему сердца, приводя к  внутрижелу-
дочковым блокадам. Однако литературные данные сви-
детельствуют о  том, что  связь фиброза с  формировани-
ем БЛНПГ на  сегодняшний день является противоречи-
вой. С одной стороны, в ходе ранних работ, основанных 
на изучении аутопсийного материала больных, умерших 
от  СН, было установлено, что  фиброз и  длительность 

комплекса QRS взаимосвязаны [65, 66]. С  другой сто-
роны, при  оценке как  интерстициального, так и  очаго-
вого фиброза по  данным эндомиокардиальной биопсии 
и  магнитно-резонансной томографии с  контрастирова-
нием каких-либо характерных отличительных особенно-
стей по наличию, объему или топографии рубцов у боль-
ных с БЛНПГ обнаружено не было [59, 66, 67]. Вполне 
возможно, что у этой категории больных идиопатический 
фибротический процесс может быть ограничен исключи-
тельно системой Гиса–Пуркинье, подобно тому, как  это 
обнаруживается при  болезнях Лева и  Ленегра [68, 69]. 
Тем не менее результаты приведенных исследований пре-
доставляют морфологические подтверждения диффузно-
го процесса в  миокарде, свидетельствующие о  «латент-
ной кардиомиопатии», однако не дают ответа на вопрос, 
являются ли эти изменения этиологическими.

Животные модели БЛНПГ, а  также результаты эхо-
кардиографии и  аутопсийного исследования сердец па-
циентов с  БЛНПГ свидетельствуют о  дилатации и  ас-
симетричной гипертрофии ЛЖ, наиболее выраженной 
в точке поздней активации, вследствие механической дис-
синхронии [4, 70, 71]. Ассиметричная гипертрофия со-
провождается молекулярными изменениями ткани мио-
карда, такими как  снижение экспрессии miR133a и  ги-
перэкспрессией фактора роста соединительной ткани 
в  боковой стенке ЛЖ [71]. Кроме того, прогрессирую-
щая дилатация полости ЛЖ может быть следствием изме-
нения свойств экстраклеточного матрикса и матриксных 
металлопротеиназ. Животные модели диссинхронии, ис-
кусственно созданной БЛНПГ с  помощью стимуляции 
ПЖ, свидетельствуют об  усилении фибротических про-
цессов в боковой стенке ЛЖ [67], что противоречит ре-
зультатам клинических исследований [60, 66, 67].

Помимо гипертрофии и  аккумуляции экстраклеточ-
ного матрикса, существенный вклад в  ремоделирование 
миокарда вносит апоптоз. Повышение целого ряда про-
апоптотических факторов и  маркеров апоптоза, таких 
как  каспазы, фактор некроза опухоли альфа, фрагменти-
рованные участки ДНК, можно обнаружить как при ис-
кусственно созданных моделях диссинхронии, так и у па-
циентов с  ХСН и  подтвержденной диссинхронией [72, 
73]. Однако столь выраженные морфологические, вклю-
чая структурно-молекулярные, изменения миокарда мо-
гут стать обратимыми при  применении СРТ. Исследо-
вание эндомиокардиальных биоптатов, выполненное 
С.  D’Ascia и  соавт., продемонстрировало значительное 
снижение объемной фракции коллагена, экспрессии фак-
тора некроза опухоли альфа и индекса апоптоза, а также 
повышение плотности капилляров после 6 месяцев СРТ 
по сравнению с исходными данными [72]. Обратное раз-
витие изменений миокарда можно обнаружить не только 
на ультраструктурном уровне: на фоне СРТ отмечается 
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уменьшение степени гипертрофии боковой стенки ЛЖ 
и истончения межжелудочковой перегородки [74].

Экспериментальные модели свидетельствуют, что, 
помимо морфологических изменений, нарушение по-
следовательности активации различных отделов серд-
ца при  БЛНПГ приводит к  изменению экспрессии бел-
ков межклеточных контактов, осуществляющих элек-
тромеханическое сопряжение в  сокращающемся сердце. 
Экспериментальные животные модели индуцирован-
ной БЛНПГ демонстрируют латерализацию и  сниже-
ние экспрессии белка щелевых контактов коннексина 43 
(Сх43), в  норме располагающегося на  вставочном дис-
ке, структуре, соединяющей соседние кардиомиоциты. 
Снижение экспрессии Cx43 сопровождается снижени-
ем скорости эндокардиальной проводимости по  систе-
ме Гиса–Пуркинье [75]. Сх43 отвечает за вход ионов Na+ 
в клетку во время фазы 0 потенциала действия и, следова-
тельно, за скорость проведения электрического импульса. 
Латерализация Сх43 может приводить к зигзагообразно-
му движению фронта волны возбуждения [76] и, следова-
тельно, к замедлению проведения, неоднородной рефрак-
терности и  повышенному риску возникновения петель 
re-entry [77]. Изменения экспрессии щелевых контактов 
могут быть не только следствием БЛНПГ. Данные об экс-
прессии различных генов продемонстрировали, что вари-
ации в Сx40, экспрессирующемся в предсердиях и прок-
симальных отделах проводящей системы сердца, и Cx43, 
экспрессируемом в  клетках Пуркинье и  кардиомиоци-
тах желудочков, могут являться факторами развития кар-
диомиопатии и  возникновения БЛНПГ [78, 79]. По ре-
зультатам недавнего мета-анализа были выявлены вариа-
ции в 22 локусах, оказывающих влияние на длительность 
комплексов QRS и процессы проведения по миокарду же-
лудочков [80]. Таким образом, эти исследования демон-
стрируют наличие генетических предпосылок к  форми-
рованию БЛНПГ.

Новейшие данные свидетельствуют о взаимосвязи на-
рушений проводимости с еще  одним типом межклеточ-
ных контактов вставочного диска  – плотными контакта-
ми [79]. Согласно литературным данным уменьшение 

количества белка плотных контактов  – коксаки-аденови-
русного рецептора в миокарде – приводит к замедлению 
проведения волны возбуждения по  желудочкам за  счет 
снижения амплитуды натриевого тока [80, 81]. Кроме то-
го, при анализе эндомиокардиальных биоптатов больных 
ДКМП было обнаружено снижение экспрессии кокса-
ки-аденовирусного рецептора и  его перераспределение 
со  вставочных дисков на  боковые мембраны, латерали-
зация по мере расширения комплекса QRS при БЛНПГ 
[60]. Подобная реорганизация белков клеточных контак-
тов препятствует адекватному электромеханическому со-
пряжению кардиомиоцитов и  является еще  одним отра-
жением патологического ремоделирования миокарда.

Не  вызывает сомнения, что  «идиопатическая» 
БЛНПГ, выявляемая даже у  лиц с  нормальной сократи-
тельной функцией левого желудочка и  отсутствием зна-
чимых заболеваний сердца, является отнюдь не  добро-
качественным феноменом. Существующие данные сви-
детельствуют о  том, что, возникнув однажды, БЛНПГ 
может приводить к  нарушению внутрисердечной гемо-
динамики, электрической и механической диссинхронии, 
ультраструктурному ремоделированию и, как  следствие, 
снижению насосной функции сердца. При  этом нака-
пливающиеся со  временем сопутствующие заболевания, 
несомненно, способствуют прогрессированию процес-
сов ремоделирования сердца с  развитием в  итоге систо-
лической дисфункции и  клинических проявлений ХСН. 
Применение СРТ позволяет скорректировать электро-
механическую диссинхронию, возникающую вследствие 
БЛНПГ, и  достичь устранения сердечной дисфункции 
и  явлений ХСН. Представленные выше данные дают ос-
нование полагать, что  нарушение внутрижелудочковой 
проводимости по  типу БЛНПГ, структурно-тканевые 
изменения миокарда и  ремоделирование ЛЖ у  больных 
ХСН являются звеньями единого патофизиологического 
процесса, замыкающегося в порочный круг.
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