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Рекомендации ESC

ПРЕДИСЛОВИЕ 

Рекомендации и документы экспертного согла-

шения резюмируют и оценивают все доступные в

настоящее время данные по определенной пробле-

ме. Это делается для того, чтобы помочь врачам в

выборе лучшей тактики ведения пациента, страда-

ющего данным патологическим состоянием, при-

нимая во внимание влияние как на результат, так и

на соотношение риска/пользы определенных диа-

гностических или лечебных процедур. Рекоменда-

ции не являются заменителями учебников. Юри-

дическое значение медицинских рекомендаций

обсуждалось ранее. 

Огромное количество рекомендаций и доку-

ментов экспертного соглашения было выпущено

за последние годы как Европейским обществом

кардиологии (ESC), так и другими обществами и

организациями. Из-за влияния на клиническую

практику были установлены определенные крите-

рии качества для разработки рекомендаций, с тем,

чтобы все решения были понятными и ясными для

пользователя. Рекомендации для формулировки и

издания рекомендаций и документов экспертного

соглашения Европейского общества кардиологии

могут быть найдены на веб-сайте ESC (http://

www.escardio.org/knowledge/guidelines/rules). 

Избранные в этой области эксперты проводят

всеобъемлющий обзор опубликованных данных по

ведению и/или предотвращению данного состоя-

ния. Проведена критическая оценка диагностичес-

ких и лечебных мероприятий, включающая оценку

соотношения риска и пользы. Включена оценка

ожидаемых результатов здоровья для больших попу-

ляций. Уровень доказательности и эффективность

рекомендаций по видам специфического лечения

взвешиваются и сортируются согласно заранее опре-

деленным параметрам, указанным в таблицах 1 и 2.

Эксперты пишущей комиссии предоставляют

открытую информацию обо всех отношениях,

которые они могут иметь и которые могут быть

восприняты как реальные или потенциальные ис-

точники конфликта интересов. Эта информация

хранится в деле в Европейском Доме Сердца

(European Heart House), штаб-квартире Европей-

ского общества кардиологии (ESC). Любые изме-

нения в столкновении интересов, которые возни-

кают в течение периода написания, должны сооб-

щаться в ESC. Доклад специальной комиссии

материально полностью поддержан Европейским

обществом кардиологии и разработан без какого-

либо коммерческого привлечения. 

Комитет по практическим рекомендациям Ев-

ропейского общества кардиологии (CPG) контро-

лирует и координирует подготовку новых реко-

мендаций и документов экспертного соглашения,

выпущенных специальной комиссией, экспертны-

ми группами или группами соглашения. Комитет

по практическим рекомендациям Европейского

общества кардиологии также ответственен за про-

цесс одобрения этих рекомендаций и документов

экспертного соглашения или официальных отче-

тов. Как только документ завершен и одобрен все-

ми экспертами, включенными в специальную ко-

миссию, он направляется на рецензию внешним

специалистам. После пересмотра документ одоб-

ряется Комитетом по практическим рекомендаци-

ям и в последующем публикуется. 

После публикации чрезвычайно важным явля-

ется процесс распространения документа. Кар-

манные и цифровые версии очень полезны в ис-

пользовании. Некоторые опросы показали, что

потенциальные потребители иногда не осведомле-

ны о существовании таких рекомендаций или про-

сто-напросто не используют их в практике, вот по-

чему программы реализации и внедрения новых

рекомендаций формируют важный компонент

распространения знаний. Встречи с национальны-

ми обществами кардиологии для формирования

ключевого мнения в Европе по конкретной про-

блеме организовываются Европейским обществом

кардиологии. После одобрения рекомендаций чле-

нами-обществами Европейского общества кар-

диологии и перевода документа на национальный А
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Классы рекомендаций

Класс I Доказательность и/или общее соглашение
о том, что данное лечение или процедура
является благоприятной, полезной и эф-
фективной

Класс II Спорная доказательность и/или расхожде-
ние мнений по поводу пользы и эффектив-
ности данного лечения или процедуры 

Класс IIa Совокупность доказательств/мнений в
пользу эффективности и пользы

Класс IIb Польза/эффективность недостаточно уста-
новлены доказательствами/ мнением

Класс III Доказательность или общее соглашение
о том, что данное лечение или процедура не
являются полезными/эффективными и в
некоторых случаях могут быть вредными 

Та б л и ц а  2

Уровни доказательности

Уровень Данные получены в ходе множест-
доказательности А венных рандомизированных кли-

нических исследований или мета-
анализов 

Уровень Данные получены в ходе одного 
доказательности В рандомизированного клиническо-

го исследования или крупных не-
рандомизированных исследований 

Уровень Соглашение мнений экспертов
доказательности С и/или небольших исследований,

ретроспективных исследований и
данных регистров
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язык организовываются встречи по программам

внедрения на национальном уровне. Программы

по реализации и внедрению необходимы, потому

что было доказано, что на исход заболевания мож-

но благоприятно влиять посредством четкого при-

менения клинических рекомендаций. 

Таким образом, задачей написания рекоменда-

ций и документов экспертного соглашения явля-

ется не только интеграция новейших исследова-

ний, но также создание учебно-образовательных

средств и программ их распространения и внедре-

ния. Связь между клиническими исследованиями,

написанием рекомендаций и их внедрением в кли-

ническую практику может быть полноценной

только в том случае, если опросы и учетные дан-

ные подтверждают, что ежедневная практика в ре-

альной жизни соответствует тому, что предложено

в рекомендациях. Такого рода опросы и учетные

данные также позволяют оценить влияние реко-

мендаций на исход заболевания. Рекомендации

должны помогать врачам принимать решения в их

повседневной практике; однако окончательное ре-

шение, касающееся лечения каждого пациента ин-

дивидуально, должно быть принято врачом. 

ВВЕДЕНИЕ

Электрокардиостимуляция уже более 50 лет ис-

пользуется в лечении брадиаритмий и в течение

этого времени как клиническая практика, так и

внушительная часть исследований объективно до-

казали ее эффективность в показателях таких па-

раметров, как качество жизни пациентов, заболе-

ваемость и смертность. Также не может быть со-

мнений, что за этот период времени были

достигнуты большие успехи в развитии технологий

в области лечения брадиаритмий. 

Сегодня благодаря развитию микроэлектроники

размеры устройств стали меньше, программные оп-

ции шире, электроды тоньше и служат дольше, чем

прежде. Все эти достижения, как в техническом,

так и программном обеспечении, служат основной

цели – адекватной электрической коррекции нару-

шений ритма и проводимости таким образом, что-

бы моделировать естественную, свойственную

сердцу электрическую функцию, удовлетворяя все

потребности пациента и при этом сводя к миниму-

му побочные эффекты. Кроме того, увеличение

долговечности устройства и устранение главных и

второстепенных осложнений лечения были посто-

янной целью и производителей, и врачей.

В течение последних 12 лет электрическая сти-

муляция продвинулась вперед, в сферу желудочко-

вой ресинхронизации, являющейся дополнитель-

ным методом лечения пациентов с резистентной к

лекарственной терапии сердечной недостаточнос-

тью и замедлением желудочкового проведения.

Нельзя забывать, что электрокардиостимуляция

как при брадиаритмиях, так и при сердечной ресин-

хронизирующей терапии (CРT) клинически впер-

вые была использована в Европе [4, 5, 264, 265].

Рекомендации по правильному использованию

электрокардиостимуляторов, которые сформули-

рованы в этом источнике, явились совместной

инициативой Европейского общества кардиоло-

гии и Европейской ассоциации ритма сердца, це-

лью которых является впервые в Европе предста-

вить специалистам современные и новейшие

взгляды в данной области. Рекомендации освеща-

ют два основных вопроса: первый – это постоян-

ная электрокардиостимуляция при брадиаритми-

ях, синкопальных и других специфических состоя-

ниях, и второй – желудочковая ресинхронизация

как дополнительный метод лечения пациентов с

сердечной недостаточностью. 

ЭЛЕКТРОКАРДИОСТИМУЛЯЦИЯ
ПРИ БРАДИАРИТМИЯХ, СИНКОПАЛЬНЫХ

И ДРУГИХ СПЕЦИФИЧЕСКИХ СОСТОЯНИЯХ 

Рекомендации по электрокардиостимуляции

при брадиаритмиях были основаны на всеобъемлю-

щем обзоре старой и новой литературы с целью вы-

деления обоснованных доказательных заключений.

В тех случаях, когда литературных данных недоста-

точно, главным образом при состояниях, когда ни

одна другая терапия не может заменить электрокар-

диостимуляцию, рекомендации основываются на

экспертном соглашении. Методические рекомен-

дации, которые следуют далее, касаются пациентов,

у которых имеются постоянные и необратимые на-

рушения системы генерации и проведения сердеч-

ных импульсов. В тексте всегда будет ссылка на тот

факт, что решение по поводу имплантации устрой-

ства зависит от правильного заключения лечащего

врача, который должен определить, имеет ли по-

вреждение постоянный и необратимый характер.

Когда патофизиология состояния расценивает-

ся как полностью обратимая, например, в случае

лекарственного воздействия (дигиталисной ин-

токсикации) или электролитных нарушений, или,

как правило, наиболее вероятно обратимая, как

при воспалительном и ишемическом заболевании

миокарда, брадиаритмию первоначально следует

лечить без постоянного имплантируемого устрой-

ства. Конечно, в ежедневной практике характер

нарушения генерации и проведения импульсов ча-

ще всего неясен, и поэтому степень постоянства

данного состояния тоже неясна. 

Как было упомянуто выше, цель этих методи-

ческих рекомендаций – это адекватное использо-

вание электрокардиостимуляторов у пациентов

с брадиаритмиями. Очевидно, работа комитета

была бы неполноценной, если бы она ограничи-А
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Рекомендации ESC

лась только рекомендациями относительно пока-

заний для электрокардиостимуляции и не включа-

ла информацию о подходящих режимах электро-

кардиостимуляции для каждого конкретного слу-

чая. Поэтому было решено осветить в этом отчете

предложенные режимы электрокардиостимуляции

для каждого состояния. 

С другой стороны, комитет решил, что доку-

мент не должен включать рекомендации для выбо-

ра электродов или показания для их извлечения

или замены. Эти вопросы будут освещены в бли-

жайших документах Европейской ассоциации

ритма сердца. 

СЕРДЕЧНАЯ
РЕСИНХРОНИЗИРУЮЩАЯ ТЕРАПИЯ

Электрокардиостимуляция как дополнительный

метод лечения сердечной недостаточности стала

предметом научных исследований в начале 1990-х

годов. Первый вид электрокардиостимуляции,

который был изучен, – это двухкамерная электро-

стимуляция с короткой атриовентрикулярной

задержкой у пациентов с сердечной недостаточ-

ностью, но без классических брадиаритмических

показаний к кардиостимуляции. Первые исследо-

вания в этой области дали многообещающие ре-

зультаты. Улучшение в ближайшем и краткосроч-

ном периодах являлось результатом оптимизации

наполнения левого желудочка и снижения пре-

систолической митральной регургитации. К сожа-

лению, начальные результаты не были подтверж-

дены последующими исследованиями, и прежде-

временные надежды, поданные двухкамерной

электрокардиостимуляцией с короткой атриовент-

рикулярной задержкой для пациентов с сердечной

недостаточностью, не были оправданы. 

Напротив, атриобивентрикулярная электро-

кардиостимуляция у пациентов с симптоматичес-

кой сердечной недостаточностью и нарушениями

внутри- и межжелудочкового проведения оказа-

лась полезной. В течение последнего десятилетия

множество исследований утвердили теоретичес-

кую базу для этого нового метода лечения и сдела-

ли выводы относительно важности ресинхрониза-

ции для снижения клинических симптомов, забо-

леваемости и смертности у этих пациентов. 

Этот документ предоставляет рекомендации

комитета, касающиеся показаний для сердечной

ресинхронизирующей терапии, основанные на са-

мых современных исследованиях. 

1. ЭЛЕКТРОКАРДИОСТИМУЛЯЦИЯ
ПРИ АРИТМИЯХ 

1.1. Заболевание синусного узла

Болезнь синусного узла, известная также как

синдром слабости синусного узла, объединяет

спектр дисфункций синусного узла, варьирующих

от обычной доброкачественной синусовой бради-

кардии до полного прекращения активности си-

нусного узла – остановки синусного узла, или до

так называемого синдрома бради-тахикардии [6].

Последний характеризуется развитием пароксиз-

мальной предсердной тахиаритмии у пациентов с

синусовой брадикардией или синоатриальной бло-

кадой. У некоторых пациентов с частыми, перио-

дически повторяющимися, долго длящимися эпи-

зодами предсердной тахиаритмии или фибрилля-

цией предсердий (ФП) может развиваться

ремоделирование миокарда предсердия, включая

синоатриальную зону, и они предрасположены к

системным эмболиям [7]. 

У пациентов с остановкой синусного узла мо-

жет быть эктопический предсердный или выскаль-

зывающий ритм из АВ-соединения. У некоторых

пациентов с устойчивой ФП или трепетанием

предсердий может быть сопутствующая дисфунк-

ция синоатриального узла, которая становится яв-

ной после кардиоверсии предсердной тахиарит-

мии. Дополнительное проявление дисфункции

синусного узла – недостаток адекватного хроно-

тропного ответа на нагрузку. Заболевание синусно-

го узла – клиническая единица, объединяющая

не только нарушение генерации импульса или его

проведение в правое предсердие, но и более об-

ширную патологию предсердий, которая является

субстратом для развития предсердных тахиарит-

мий. К тому же некоторые пациенты с признаками

дисфункции синусного узла также могут иметь

патологию АВ-проведения. 

Мы не выявили адекватно контролируемых па-

тологических исследований по определению струк-

турной основы синдрома слабости синусного узла и

его различных клинических и электрокардиогра-

фических проявлений. Будущие исследования

должны сравнить структурные изменения в сино-

атриальной зоне у пациентов с различными форма-

ми заболевания синусного узла, имеющих в осталь-

ном нормальное строение сердца, с контрольной

группой пациентов, сопоставимой по возрасту и

полу. Специфические патологические находки

структуры, обнаруживаемые при вскрытиях паци-

ентов с синдромом слабости синусного узла, на-

столько малочисленны, что, как правило, рассуж-

дения об их взаимосвязи абсолютно умозрительны.

Патолого-анатомическое исследование зоны си-

нусного узла – не такая уж и простая задача из-за

сложности самой области [8]. Ткань синусного узла

широко распределена в промежутке межу верхней

полой веной и правым предсердием, что, возможно,

подразумевает, что для развития выраженного забо-

левания синусного узла необходимо обширное на-

рушение структурной архитектоники предсердия. А
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Наиболее драматический симптом заболева-

ния – это обморочное (синкопе) или предобмороч-

ное состояние (пресинкопе), обусловленное оста-

новкой синусного узла или синоатриальной блока-

дой, которые часто могут быть рефлекторными [9].

Синусовые паузы иногда сопровождаются

предсердными тахиаритмиями с достаточно высо-

кой частотой, что пролонгирует гипотензию,

вызывающую синкопе или головокружение.

Кроме вышеперечисленного, нередкими симп-

томами заболевания являются слабость или одыш-

ка, сниженная толерантность к физическим на-

грузкам, ухудшение когнитивных способностей

вследствие выраженной брадикардии (частоты

сердечных сокращений менее 40 ударов в минуту)

и хронотропной недостаточности [10, 11]. Пос-

ледняя характеризуется урежением сердечного

ритма в ответ на физическую нагрузку и обычно

определяется как невозможность достижения 85%

возрастного максимума частоты сердечных сокра-

щений [10, 11]. 

Диагноз заболевания синусного узла ставится

на основании выявления различных электрокар-

диографических данных и симптомов. У некото-

рых пациентов с синкопальными состояниями не-

ясной этиологии лежащий в основе обморочного

состояния механизм – это симптоматическая па-

роксизмальная синоатриальная дисфункция, ко-

торая не может быть выявлена обычным холтеров-

ским 24-часовым или 48-часовым мониторирова-

нием. У таких пациентов единственным способом

установления правильного диагноза может быть

имплантируемое регистрирующее устройство. Мы

также должны принимать во внимание взаимо-

связь между синдромом слабости синусного узла и

нейрорегуляторными синкопальными состояния-

ми. Кроме обморока, вызванного длинной паузой,

следующей после окончания тахикардии при син-

дроме бради-тахиаритмии, большинство других

синкопе обусловлены патологическими рефлек-

торными состояниями. Более того, если персисти-

рующая брадикардия ясно определяет понятие

«синдром слабости синусного узла», то значение

понятий «интермиттирующая брадикардия» и «ос-

тановка синусного узла» менее ясно. В действи-

тельности одно и то же состояние (например, ин-

термиттирующая остановка синусного узла) может

быть диагностировано одним врачом как интер-

миттирующий синдром слабости синусного узла, а

другим врачом – как кардиоингибиторный нейро-

регуляторный синдром. В общем, одно и то же

синкопальное состояние диагностируется как ней-

рорегуляторное при отсутствии необходимой до-

кументации, его подтверждающей, и как синдром

слабости синусного узла при случайной докумен-

тальной фиксации паузы.

Электрофизиологическая оценка функции си-

нусного узла включает в себя измерение корриги-

рованного времени восстановления функции си-

нусного узла и времени проводимости синусного

узла. В рамки данных рекомендаций не входит рас-

смотрение чувствительности, специфичности и

диагностической надежности различных порого-

вых значений этих двух параметров, выдвинутых и

пересмотренных за последние 25 лет. 

1.1.1. Показания для электрокардиостимуляции
при заболевании синусного узла 

При однажды диагностированной слабости си-

нусного узла легкой или тяжелой степени встает

вопрос – осуществлять или не осуществлять по-

стоянную электрокардиостимуляцию. Большой

опыт вместе с целым рядом исследований показа-

ли, что электрокардиостимуляция при заболева-

нии синусного узла способствует в большей степе-

ни облегчению и уменьшению симптоматики и

эпизодов ФП [12–16], нежели снижению смертно-

сти у этих пациентов [17–19]. 

Показания для электрокардиостимуляции при

заболевании синусного узла, по силе доказатель-

ности данных старой и новой литературы, пред-

ставлены в таблице 1.1.1. Важно отметить, что ког-

да диагностируется заболевание синусного узла,

вероятно наличие предсердных тахиаритмий, даже

если они не регистрируются, поэтому помимо эле-

ктрокардиостимуляции серьезное значение долж-

но придаваться пероральной антикоагулянтной те-

рапии, если она не противопоказана [20]. 

1.1.2. Выбор режима электрокардиостимуляции
для пациентов с заболеванием синусного узла 

За последние два десятилетия некоторые кли-

нические исследования, так же как и усовершенст-

вование устройств для электрокардиостимуляции,

расширили наши знания и увеличили возможнос-

ти оптимальной электрокардиостимуляционной

терапии для пациентов с симптоматическим забо-

леванием синусного узла. Основными конечными

точками этих исследований при сравнении пред-

сердной и желудочковой электрокардиостимуля-

ции были: смертность, фибрилляция предсердий,

частота тромбоэмболических осложнений и ин-

сультов, сердечная недостаточность, пейсмейкер-

ный синдром и качество жизни пациентов. 

Первое рандомизированное исследование, в ко-

тором оценивались эти показатели, было проведено

H. Andersen и соавт. [21]. Они изучали 225 пациен-

тов с заболеванием синусного узла и интактным

АВ-проведением, которые были рандомизированы

на предсердную или желудочковую электрокардио-

стимуляцию. По окончании 5,5-летнего периода

у пациентов с режимом электрокардиостимуляцииА
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AAI наблюдались значительно более низкие по-

казатели частоты встречаемости фибрилляции

предсердий, тромбоэмболических осложнений,

сердечной недостаточности, сердечно-сосудистой

смертности и общей смертности по сравнению с

пациентами с режимом электрокардиостимуляции

VVI. Данное исследование было уникальным по двум

причинам: 1) это было единственное к тому време-

ни рандомизированное исследование, которое

сравнивало режимы стимуляции AAI и VVI на про-

тяжении длительного периода времени, оценивая

отдаленные результаты; 2) оно было единственным,

которое показало явное преимущество предсердной

кардиостимуляции на основании всех проверяемых

клинических показателей, а особенно смертности. 

Последующие исследования изучали роль ре-

жима стимуляции VVI по сравнению с режимом

DDD у этих пациентов. G. Lamas и соавт. [22] в ис-

следовании Pacemaker Selection in the Elderly

(PASE) изучали 407 пациентов, которым проводи-

лась электрокардиостимуляция по разным причи-

нам, 175 из них страдали дисфункцией синусного

узла. Все пациенты получали двухкамерную час-

тотно-адаптивную стимуляцию, которая с помо-

щью рандомизации была запрограммирована либо

на VVIR-режим, либо на DDDR-режим, и наблю-

дались проспективно в течение 2,5 года. Результа-

ты не показали статистически значимой разницы

между этими двумя режимами кардиостимуляции

относительно таких показателей для всей популя-

ции пациентов, как частота тромбоэмболических

осложнений, инсультов, фибрилляции предсердий

и качество жизни пациентов. Был выявлен незна-

чимый перевес в пользу предсердной электрокар-

диостимуляции в подгруппе пациентов с заболева-

нием синусного узла. Однако необходимо принять А
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Та б л и ц а  1 . 1 . 1  

Рекомендации по электрокардиостимуляции при заболевании синусного узла

Клиническое показание Класс Уровень доказательности

1. Заболевание синусного узла манифестирует как симптоматическая
брадикардия с брадизависимой тахикардией или без нее.
Корреляция симптома и ритма должна быть:

спонтанно возникающей
лекарственно-индуцированной, где альтернативная
лекарственная терапия недостаточна или отсутствует

Класс I C

1. Симптоматическое заболевание синусного узла, которое проявляется
спонтанно или индуцируется лекарством, которому нет альтернативы,
но документального свидетельства взаимосвязи аритмии с симптома-
тикой не выявлено. Частота сердечных сокращений в покое должна
быть < 40 уд/мин

Класс II C

1. Минимально симптоматические пациенты с заболеванием
синусного узла, с частотой сердечных сокращений в покое
< 40 уд/мин во время периода бодрствования и без признаков
хронотропной недостаточности

Класс IIb C

1. Заболевание синусного узла без симптомов, даже при использовании
препаратов, провоцирующих брадикардию

Класс III C

2. ЭКГ-признаки дисфункции синусного узла с симптомами,
не обусловленными напрямую или не напрямую брадикардией

3. Симптоматическая дисфункция синусного узла, когда симптомы
с большой вероятностью могут быть связаны с применением
заменимых лекарственных препаратов

2. Синкопе, для которых нет других объяснений, кроме патологических
электрофизиологических данных (корригированное время
восстановления функций синусного узла > 800 мс)

2. Синкопальное состояние при заболевании синусного узла, спонтанно
возникающее или индуцированное во время электрофизиологическо-
го исследования

3. Заболевание синусного узла манифестирует как симптоматическая
хронотропная недостаточность:

спонтанно возникающая
лекарственно-индуцированная, где альтернативная
лекарственная терапия недостаточна или отсутствует

Когда заболевание синусного узла диагностировано, предсердные тахиаритмии вполне вероятны, даже если они еще не

регистрировались, поэтому нужно придать серьезное значение антикоагулянтной терапии.
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во внимание короткий период наблюдения, очень

большой перекрест эффектов от VVIR- к DDDR-ре-

жиму и проблему анализа от намерения к лечению.

В проспективном рандомизированном иссле-

довании The Canadian Trial of Physiological Pacing

(CTOPP) [23] проводилось сравнение клинических

результатов у 2568 пациентов, которые были ран-

домизированы на предсердную или желудочковую

стимуляцию в среднем в течение 3,5 года. Иссле-

дование не показало статистически значимой раз-

ницы между двумя группами лечения по комбина-

ции показателей частоты инсультов или смертнос-

ти или вероятности госпитализации по поводу

сердечной недостаточности. Однако после двух-

летнего периода наблюдения физиологическая

электрокардиостимуляция ассоциировалась с от-

носительным снижением частоты развития хро-

нической ФП на 18%. У подгруппы пациентов с

дисфункцией синусного узла не было выявлено

благоприятного эффекта от предсердной кардио-

стимуляции на основании показателей смертности

или инсультов. 

И наконец, в исследовании The Mode Selection

Trial (MOST) [24] проспективно изучали 2010 па-

циентов с дисфункцией синусного узла, которые

были рандомизированы на режимы электрокар-

диостимуляции DDDR или VVIR и наблюдались в

среднем в течение 2,7 года. Не было выявлено ста-

тистически значимой разницы между группами по

показателям смертности или инсультов, но у груп-

пы пациентов с DDDR-режимом по сравнению с

группой пациентов с VVIR-режимом риск разви-

тия ФП оказался на 21% ниже, риск госпитализа-

ции по поводу сердечной недостаточности – на

27% ниже, и были лучше показатели качества жиз-

ни. Важно отметить, что во время исследования

37,7% из пациентов, изначально рандомизирован-

ных на режим стимуляции VVIR, были позже пере-

ведены на режим стимуляции DDDR, преимуще-

ственно из-за развития пейсмейкерного синдрома. 

Наличие брадизависимых и других предсерд-

ных тахиаритмий может быть причиной симпто-

матики и поэтому может рассматриваться как по-

казание для электрокардиостимуляции. В случае

брадизависимых предсердных тахиаритмий, кото-

рые являются типичными при заболевании синус-

ного узла, электрокардиостимуляция оказалась

эффективной для их предотвращения. Это было

доказано в первом Датском исследовании [21] и

подтверждено результатами исследований CTOPP

[23], MOST [24] и пилотным исследованием

DANPACE [25]. Для тех случаев, когда предсерд-

ные аритмии не подавляются простым учащением

предсердной стимуляции в покое и, если необхо-

димо, при его усилении, то последние разработки

электрокардиостимуляторов предлагают пред-

сердный антитахикардитический профилактичес-

кий и лечебный алгоритмы стимуляции, которые

оказались полезными у некоторых пациентов.

Однако проведенные клинические исследования

[26–31] не доказали их эффективность у популя-

ции пациентов с заболеванием синусного узла. Си-

туация может осложниться при использовании ан-

тиаритмических препаратов I класса или амиода-

рона, которые могут не только неблагоприятно

влиять на автоматизм синусного узла, но также по-

давлять проведение по предсердиям, последнее

может приводить к потенциальному проаритмо-

генному эффекту. 

Обобщая результаты вышеизложенных про-

спективных рандомизированных исследований, а

также двух обзорных отчетов [32, 33], мы можем

сделать вывод, что среди пациентов с заболевани-

ем синусного узла частота случаев фибрилляции

предсердий ниже у тех, которым проводится пред-

сердная или двухкамерная электрокардиостимуля-

ция, чем у тех, которым проводится только желу-

дочковая электрокардиостимуляция. Более того, в

обзоре Cochrane, который включал 5 параллель-

ных и 26 перекрестных рандомизированных кон-

тролируемых исследований, был выявлен статис-

тически значимый перевес в пользу двухкамерной

электрокардиостимуляции, улучшающей толе-

рантность к физическим нагрузкам и снижающей

частоту развития пейсмейкерного синдрома [34]. 

Тем не менее относительно частоты развития

инсультов, сердечной недостаточности и смертно-

сти данные противоречивы, и мы не можем сде-

лать каких-либо существенных выводов, касаю-

щихся преимущества предсердной или желудочко-

вой электрокардиостимуляции. 

Выбор электрокардиостимуляции для пациен-

тов с заболеванием синусного узла должен всегда

зависеть от симптомов, хотя они расширились и

теперь включают не только синкопе и головокру-

жение, но и недомогание, дискомфорт, некоторые

из которых могут быть лекарственно-индуциро-

ванными, и сердцебиение. Выбор режима электро-

кардиостимуляции и самого устройства сложнее,

но наблюдается приверженность к двухкамерной

электрокардиостимуляции с минимизацией сти-

муляции правого желудочка (для того чтобы избе-

жать изменений, ведущих к десинхронизации же-

лудочков, возможной в результате деполяризации

от верхушки правого желудочка), модуляцией час-

тоты ритма (RR) и опцией антитахикардитических

алгоритмов, возможно, комбинированных со сти-

муляцией предсердия скорее от перегородки, чем

от ушка (рис. 1). Однако нет согласующихся точ-

ных данных по результатам крупных рандомизиро-

ванных исследований относительно использова-

ния альтернативной однофокусной предсердной,А
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многофокусной правопредсердной или биатриаль-

ной электрокардиостимуляции у пациентов с забо-

леванием синусного узла. Применение желудочко-

вой электрокардиостимуляции в чистом виде

больше не рекомендуется, к тому же двухкамерная

электрокардиостимуляция улучшает ожидаемое

качество жизни и стоимость ее в целом считается

приемлемой [34]. Что касается выбора электрокар-

диостимулятора – AAI или DDD, то мы должны

учитывать, что хотя DDD и более дорогостоящий,

есть вероятность, пусть и маленькая (~1% случаев

в год), развития в будущем АВ-блокады [35, 36]. 

1.2. Нарушения атриовентрикулярного
и внутрижелудочкового проведения 

При АВ-блокаде возбуждение от предсердий к

желудочкам проводится с задержкой или не прово-

дится вовсе в тот момент, когда предполагается,

что путь АВ-проведения (АВ-узел или система

пучка Гиса–волокон Пуркинье) не находится в со-

стоянии рефрактерности. Традиционно на основа-

нии электрокардиографических критериев АВ-

блокада классифицируется по степеням – АВ-бло-

када первой, второй и третьей степени, а в

зависимости от анатомического уровня, на кото-

ром нарушено проведение возбуждения, АВ-бло-

када описывается как локализованная выше уров-

ня пучка Гиса (проксимальная), на уровне пучка

Гиса, и ниже уровня пучка Гиса (дистальная). 

При АВ-блокаде первой степени каждый пред-

сердный импульс проводится на желудочки, но

интервал P–R удлиняется до > 200 мс. Задержка

проведения может быть на уровне АВ-узла или на

уровне системы Гиса–Пуркинье. Если комплекс

QRS узкий, то задержка проведения обычно лока-

лизуется на уровне АВ-узла и реже на уровне пучка

Гиса. Если комплекс QRS широкий, задержка про-

ведения может быть либо на уровне АВ-узла, либо

на уровне системы Гиса–Пуркинье, и только гис-

электрограмма может точно определить локализа-

цию поражения. 

Вторая степень АВ-блокады характеризуется

тем, что один или более предсердных импульсов не

проводятся на желудочки. Она делится на тип I, или

Венкебаха, или Мобитц I, и тип II, или Мобитц II.

При типе I на электрокардиограмме (ЭКГ) виден

прогрессивно увеличивающийся интервал P–R до

того момента, пока предсердный импульс оконча-

тельно перестает проводиться к желудочкам. Часто

увеличение интервала P–R малозаметно в послед-

них сердечных циклах перед блокированной Р-вол-

ной и может быть распознано только благодаря

сравнению с самым коротким интервалом P–R, ко-

торый обычно следует за блокированным зубцом P. А
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Рис. 1. Выбор режима электрокардиостимуляции при заболевании синусного узла.

ANTITACHY – антитахикардитические алгоритмы ЭКС; MPV – минимизация стимуляции в желудочках. 

Примечание: при заболевании синусного узла VVIR- и VDDR-режимы считаются неподходящими и не рекомендуются. При нали-
чии атриовентрикулярной блокады AAIR-режим считается нецелесообразным.

Заболевание синусного узла

Синусовая брадикардия

Атриовентрикулярная блокада

ДаНет

Хронотропная
недостаточность:

имеется/отсутствует

Предсердные тахиаритмии:
отсутствуют

DDDR+MPV
Класс I

Уровень доказательности С

Хронотропная
недостаточность:

отсутствует

Предсердные тахиаритмии:
имеются 

DDDR+MPV
Класс IIа

Уровень доказательности С

DDDR+MPV+ANTITACHY
Класс IIб

Уровень доказательности С

Хронотропная
недостаточность:

имеется/отсутствует

Предсердные тахиаритмии:
отсутствуют

AAIR
Класс I

Уровень доказательности С

DDDR+MPV
Класс IIa

Уровень доказательности С
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Задержка обычно происходит на уровне АВ-узла,

и повреждение выше уровня АВ-узла обычно не

характерно. Однако в случаях с расширенным

QRS-комплексом необходимо выполнить электро-

физиологическое исследование, для того чтобы

определить уровень блокады. При типе II АВ-бло-

кады при условии наличия нормального синусово-

го ритма интервал P–R постоянен до и после

блокированного зубца P. При этом типе блокада

проведения обычно локализуется в системе Гиса–

Пуркинье, особенно в случаях с широким QRS-

комплексом.

При полной АВ-блокаде (третья степень) ни

один предсердный импульс не проводится на же-

лудочки, и желудочки деполяризуются выскальзы-

вающим ритмом. Хотя частота выскальзывающего

ритма может иметь значение в развитии симпто-

мов, локализация источника выскальзывающего

ритма имеет наибольшее значение для безопасно-

сти пациента (в АВ-узле, ниже или на уровне пуч-

ка Гиса).

АВ-блокада была первым показанием для элек-

трокардиостимуляции, и сегодня она остается од-

ной из самых распространенных причин для им-

плантации электрокардиостимулятора. Тем не ме-

нее из-за недостатка крупных сравнительных

рандомизированных исследований до сих пор ос-

таются открытыми вопросы по поводу показаний

для электрокардиостимуляции и другие, касающи-

еся режима электрокардиостимуляции и участка

имплантации электрода. Решение об имплантации

электрокардиостимулятора основывается, в боль-

шей мере, на наличии симптомов, которые напря-

мую связаны с брадикардией, вызванной АВ-бло-

кадой. Ситуация становится наиболее сложной в

том случае, если нарушение проводимости носит

интермиттирующий характер. В таких случаях ин-

формации, полученной с помощью стандартной

ЭКГ, недостаточно, и может потребоваться 24-ча-

совое или даже более длительное мониторирова-

ние по Холтеру, с использованием наружных или

имплантируемых устройств для записи.

1.2.1. Показания для электрокардиостимуляции

В случаях с полной АВ-блокадой имеется ряд

нерандомизированных исследований, показываю-

щих, что постоянная электрокардиостимуляция

повышает выживаемость, особенно у пациентов с

синкопальными состояниями [37–42]. При типе I

АВ-блокады второй степени показания для посто-

янной кардиостимуляции спорные, за исключени-

ем тех случаев, когда задержка проведения имеет

место ниже АВ-узла или имеются симптомы [43,

44]. Тем не менее некоторые авторы высказывают

мнение о том, что имплантация ЭКС должна рас-

сматриваться даже в случаях отсутствия симптома-

тической брадикардии или органического заболе-

вания сердца, потому что выживаемость у бес-

симптомных пожилых пациентов с кардиостиму-

ляцией значительно лучше, чем без нее, особенно

когда АВ-блокада второй степени типа I наблюда-

ется в дневные часы [45]. 

При типе II АВ-блокады второй степени, осо-

бенно в случаях с расширенным комплексом QRS,

прогрессированием к полной АВ-блокаде и час-

тым появлением симптомов [43, 46, 47], рекомен-

дуется электрокардиостимуляция. Пациентам с

АВ-блокадой первой степени электрокардиости-

муляция не рекомендуется, за исключением тех

случаев, когда интервал P–R не адаптируется к ча-

стоте сердечных сокращений во время физической

нагрузки и достаточно длинный (обычно > 300 мс),

что является причиной симптомов, вызванных не-

адекватным наполнением ЛЖ или увеличением

давления заклинивания, так как систола левого

предсердия возникает близко или одновременно с

предыдущей систолой левого желудочка. В таких

случаях небольшие неконтролируемые исследова-

ния показали улучшение симптоматики у пациен-

тов [48, 49]. 

Необходимо отметить, что перед тем, как при-

нять решение о постоянной электрокардиости-

муляции, нужно проверить, не обусловлена ли

АВ-блокада обратимыми состояниями, такими

как острый инфаркт миокарда, электролитные на-

рушения, лекарствами, которые могут быть отме-

нены (дигоксин, недигидропиридиновые блокато-

ры кальциевых каналов, бета-блокаторы и т. д.),

апное сна, послеоперационной гипотермией, вос-

палением или ваготонией, возникшими от факто-

ров, которые можно предотвратить или устранить. 

1.2.2. Приобретенная атриовентрикулярная
блокада в особых случаях 

Дистальная АВ-блокада может наблюдаться во

время физических усилий, и, если ее причиной не

является ишемия, то, возможно, она вызвана по-

вреждением в системе пучка Гиса–волокон Пур-

кинье и имеет неблагоприятный прогноз [50, 51].

В таких случаях рекомендуется постоянная элект-

рокардиостимуляция, так же как и пациентам,

страдающим от таких прогрессивно ухудшающихся

состояний, как амилоидоз, саркоидоз или нейро-

мышечные заболевания [52–58]. Электрокардио-

стимуляция также рекомендована пациентам, у

которых развилась постоянная АВ-блокада как ос-

ложнение процедуры катетерной аблации, хотя не

существует контролируемых исследований, касаю-

щихся этого вопроса [59, 60]. Она также рекомен-

дована пациентам, у которых развилась АВ-блока-

да после операций на клапанах сердца, так как ее

прогрессирование непредсказуемо (табл. 1.2.1).А
Н

Н
А

Л
Ы

 А
Р

И
Т

М
О

Л
О

ГИ
И

, 
 №

 1
, 

2
0

0
8

14



Рекомендации ESC

Врожденная АВ-блокада или АВ-блокада после

инфаркта миокарда и АВ-блокада, обусловленная

повышенным тонусом блуждающего нерва, обсуж-

даются в отдельных разделах. 

1.2.3. Электрокардиостимуляция
при хронической бифасцикулярной

и трифасцикулярной блокаде 

Термин «бифасцикулярная блокада» относится

к электрокардиографической картине полной бло-

кады правой ножки пучка Гиса с гемиблоком пе-

редней или задней ветвей левой ножки или только

полной блокады левой ножки пучка Гиса. Термин

«трифасцикулярная блокада» означает нарушение

проведения во всех трех ветвях одновременно или

в разное время, хотя он также используется для

описания бифасцикулярной блокады в сочетании

с АВ-блокадой первой степени. Термин «альтерни-

рующая блокада ножек пучка Гиса» относится к

электрокардиографически выявленной блокаде

всех трех ветвей на одной или последовательно

сделанных ЭКГ-записях. Распространенность

блокад ножек пучка Гиса увеличивается с возрас-

том. Установлено, что в популяции людей старше

35 лет распространенность блокад ножек пучка

Гиса составляет около 1% случаев [62, 63], тогда

как у людей 80 лет она выше и составляет около

17% [64]. Кроме того, известно, что пациенты с

блокадами ножек пучка Гиса часто страдают други-

ми сердечными заболеваниями, в основном ише-

мической болезнью сердца и гипертонической бо-

лезнью, что объясняет высокий уровень смертнос-

ти в этой популяции пациентов (2–14%) [65–68].

Синкопе обычно наблюдаются у пациентов с за-

медлением проведения в левой и правой ножках

пучка Гиса, хотя риск прогрессирования к высокой

степени АВ-блокады варьирует. Установлено, что

ежегодная частота прогрессирования к АВ-блока-

де высокой степени в неизбранной популяции па-

циентов составляет 1–4% [65, 68–71], хотя оказа-

лось, что синкопе является единственным предик-

тором. Ежегодная частота прогрессирования к

АВ-блокаде высокой степени у пациентов с синко-

пальными состояниями составляет 5–11% и всего

0,6–0,8% у пациентов без синкопальных состоя-

ний [66, 72]. 

1.2.4. Показания для электрокардиостимуляции

У пациентов без синкопальных состояний риск

прогрессирования заболевания до высокой степе-

ни АВ-блокады низкий и не существует неинва-

зивной технологии с высокой прогностической

значимостью. Результаты исследований, в которых

было задействовано электрофизиологическое ис-

следование, показали, что значение интервала

H–V > 100 мс или выявление блокады на уровне

или ниже пучка Гиса во время учащающей пред-

сердной кардиостимуляции с частотой стимуля-

ции < 150 уд/мин имеют высокое прогностическое

значение в отношении развития АВ-блокады А
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Рекомендации по электрокардиостимуляции при приобретенных атриовентрикулярных блокадах

Клиническое показание Класс Уровень доказательности

1. Хроническая симптоматическая АВ-блокада третьей или второй
степени (Мобитц I или II)

Класс I C

1. Бессимптомная атриовентрикулярная блокада третьей или второй
(Мобитц I или II) степени

Класс IIа C

2. Симптоматическая пролонгированная атриовентрикулярная блокада
первой степени

Класс IIа C

1. Нейромышечные заболевания (такие как миотоническая мышечная
дистрофия, синдром Kearns–Sayre и т. д.) с атриовентрикулярной
блокадой первой степени [52–58]

Класс IIb B

1. Бессимптомная атриовентрикулярная блокада первой степени Класс III C

2. Бессимптомная атриовентрикулярная блокада второй степени
(Мобитц I) с нарушением проведения выше пучка Гиса
(проксимальная)

3. Атриовентрикулярная блокада, предположительно устраняемая

2. Нейромышечные заболевания (такие как миотоническая мышечная
дистрофия, синдром Kearns–Sayre и т. д.) с АВ-блокадой третьей
или второй степени [52–58]

Класс I B

3. АВ-блокада третьей или второй степени (Мобитц I или II):
1) после катетерной аблации атриовентрикулярного соединения
2) после операций на клапанах, когда блокаду предположительно

нельзя устранить

Класс I C
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высокой степени, но распространенность таких

данных низкая, и соответственно их чувствитель-

ность тоже низкая [71, 73–75]. Таким образом, для

бессимптомных пациентов с бифасцикулярной

или трифасцикулярной блокадой постоянная эле-

ктрокардиостимуляция считается подходящей

только в тех случаях, когда имеется интермиттиру-

ющая АВ-блокада второй или третьей степени или

признаки тяжелого нарушения проведения ниже

уровня АВ-узла (H–V > 100 мс или блокада внутри

или ниже пучка Гиса во время частой предсердной

кардиостимуляции) во время электрофизиологи-

ческого исследования, проведенного по разным

причинам. Кроме профилактики возникновения

симптомов в будущем, неизвестно, повышает ли

электрокардиостимуляция выживаемость таких

пациентов; однако на сегодняшний день установ-

лено, что лечение электрокардиостимуляцией не

оказывает благоприятного влияния на выживае-

мость [66, 71, 76]. 

У пациентов с синкопе и блокадой ножки пуч-

ка Гиса выявление определенных нарушений про-

водимости системы пучка Гиса–волокон Пурки-

нье служит прогнозом развития стабильной АВ-

блокады у 87% пациентов [77–79]. Этим пациентам

должна проводиться имплантация ЭКС (класс I,

уровень доказательности С). У пациентов с блока-

дой ножки пучка Гиса и нормальными результата-

ми электрофизиологического исследования ис-

пользование имплантируемого регистрирующего

устройства показало, что большинство синкопаль-

ных рецидивов обусловлены пролонгированными

асистолическими паузами, в основном свойствен-

ными внезапно возникающим пароксизмальным

АВ-блокадам [80]. Из-за высокой и быстрой забо-

леваемости АВ-блокадой у пациентов с синкопе и

блокадой ножки пучка Гиса, имеющих нормальное

H–V-время проведения, предпочтительной допус-

тимой тактикой может быть скорее имплантация

ЭКС, чем регистрирующего устройства (класс IIa,

уровень доказательности С). Электрофизиологи-

ческое исследование считается нормальным при

отсутствии следующих явлений: 1) патологическо-

го времени восстановления функции синусного

узла; 2) базового H–V-интервала ≥ 70 мс; 3) блока-

ды системы Гиса–Пуркинье второй или третьей

степени, обнаруживаемой во время учащающей

предсердной кардиостимуляции, или блокады

системы Гиса–Пуркинье высокой степени, выяв-

ляемой внутривенным введением аймалина; 4) ин-

дукции устойчивой мономорфной желудочковой

тахикардии при программируемой электрической

стимуляции; 5) индукции быстрой, гемодинамиче-

ски нестабильной наджелудочковой тахикардии,

особенно при воспроизведении спонтанных симп-

томов. 

И наконец, нужно отметить, что у пациентов с

нейромышечными заболеваниями и фасцикуляр-

ной блокадой любой степени, с наличием симпто-

мов или без них, электрокардиостимуляция может

иметь место, принимая во внимание непредсказу-

емость прогрессирования нарушений АВ-прове-

дения [52–58]. 

Выбор режима ЭКС при хронической бифас-

цикулярной и трифасцикулярной блокаде обоб-

щен на рисунке 2 (см. также табл. 1.2.2). 

1.2.5. Выбор режима
электрокардиостимуляции для пациентов

с атриовентрикулярной блокадой 

Пациентам с АВ-блокадой электрокардиости-

муляция и определение чувствительности желу-

дочков существенно необходимы. Подходящими

режимами электрокардиостимуляции являются

VVI и DDD или, в качестве альтернативы, VDD с

одним электродом (см. рис. 2). Последние про-

спективные рандомизированные исследования

пациентов с синусовым ритмом сравнивали желу-

дочковую и АВ-стимуляцию по таким конечным

точкам, как смертность, качество жизни, возник-

новение фибрилляции предсердий, инсультов или

тромбоэмболических осложнений. В исследова-

нии CTOPP, в котором 60% пациентов имели АВ-

блокаду, первичные конечные точки – развитие

инсультов или смертность от сердечно-сосудистых

причин, значительно не отличались между группа-

ми с VVI- и DDD-режимами [81, 82]. Не было так-

же никакой разницы в годовых показателях смерт-

ности от всех причин, инсультов или частоте гос-

питализаций по причине застойной сердечной

недостаточности. Единственная значимая разница

была установлена в годовой частоте возникнове-

ния ФП. Анализ подгруппы, проводившийся в

рамках этого исследования, показал пользу физио-

логической электрокардиостимуляции у более мо-

лодых пациентов (<74 лет) по таким показателям,

как риск инсультов или смертности от сердечно-

сосудистых причин. Несмотря на это, нужно отме-

тить, что последний анализ исследования CTOPP

показал, что зависимые от электрокардиостимуля-

ции пациенты получают значительную пользу от

DDD-режима, по сравнению с режимом VVI, в от-

ношении показателей сердечно-сосудистой смерт-

ности или инсультов, сердечно-сосудистой смерт-

ности и общей летальности [83]. Другое проспек-

тивное рандомизированное исследование (PASE)

показало, что нет разницы в качестве жизни, сер-

дечно-сосудистых событиях или смертности меж-

ду пациентами с АВ-блокадой, которым проводи-

лась электрокардиостимуляция в режимах DDD

или VVI [84]. Похожие результаты были отмечены

в исследовании UKPACE у пожилых пациентов,А
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Когда атриовентрикулярная блокада носит непостоянный характер, должны быть выбраны режимы электрокардиостимуляции
с алгоритмами для сохранения собственной атриовентрикулярной проводимости.

*VVIR может быть альтернативным режимом, особенно у пациентов с низким уровнем физической активности и у лиц с заведомо
ожидаемой короткой продолжительностью жизни.

Рис. 2. Выбор режима электрокардиостимуляции при
приобретенных атриовентрикулярных, хронических
бифасцикулярных и трифасцикулярных блокадах.

Атриовентрикулярная,
хроническая бифасцикулярная
и трифасцикулярная блокада

Синусовый ритм

ДаНет

ДаНет

Хронотропная
недостаточность

Хронотропная
недостаточность

VVI

Класс I

Уровень
доказательности С

VVIR

Класс I

Уровень
доказательности С

VDD/DDD*
Класс IIa
Уровень

доказательности A

VVI
Класс IIb
Уровень

доказательности C

DDDR*
Класс IIa
Уровень

доказательности A

VVIR
Класс IIb
Уровень

доказательности C

ДаНет

Та б л и ц а  1 . 2 . 2  
Рекомендации по электрокардиостимуляции

при хронической бифасцикулярной и трифасцикулярной блокаде

Клиническое показание Класс Уровень доказательности

1. Интермиттирующая атриовентрикулярная блокада третьей степени Класс I C

4. Данные электрофизиологического исследования за значительно
пролонгированный интервал H–V (≥100 мс) или индуцированная
электрокардиостимуляцией блокада ниже уровня пучка Гиса
у пациентов с симптомами

1. Не доказано, что синкопе обусловлен атриовентрикулярной
блокадой, при исключении других возможных причин,
в особенности желудочковой тахикардии [66, 69, 71, 74, 76, 78, 79]

Класс IIа B

2. Нейромышечные заболевания (такие как миотоническая мышечная
дистрофия, синдром Kearns–Sayre и т. д.) с фасцикулярной блокадой
любой степени

Класс IIa C

3. Случайные находки при электрофизиологическом исследовании –
значительно пролонгированный интервал H–V (≥100 мс)
или индуцированная электрокардиостимуляцией блокада ниже
уровня пучка Гиса у пациентов без симптомов

Класс IIa C

1. Нет Класс IIb

1. Блокада ножки пучка Гиса без атриовентрикулярной блокады
или симптомов [66, 71]

Класс III B

2. Блокада ножки пучка Гиса с атриовентрикулярной блокадой первой
степени без симптомов [66, 71]

2. Атриовентрикулярная блокада второй степени, Мобитц II

3. Альтернирующая блокада ножки пучка Гиса



АННАЛЫ АРИТМОЛОГИИ, № 1, 2008

у которых такие показатели, как частота смертнос-

ти от всех причин или частота сердечно-сосудис-

тых событий, не зависели от режима кардиостиму-

ляции [85]. Эти исследования показали, что у

большой доли этих пациентов, составившей от 5

до 26%, развивался синдром пейсмейкера при ре-

жиме стимуляции VVI. В отношении использова-

ния одноэлектродного VDD-режима стимуляции в

случаях с нормальной функцией синусного узла

последние исследования показали, что он эквива-

лентен DDD-режиму, уменьшая затраты на им-

плантацию и последующее наблюдение [86–89]. 

Пациенты с АВ-блокадой или блокадой ножки

пучка Гиса и с показаниями для постоянной элект-

рокардиостимуляции представляют особый инте-

рес, если у них сниженная фракция выброса левого

желудочка (≤35%). Исследование DAVID показало,

что у пациентов, которым необходима импланта-

ция кардиовертера-дефибриллятора без показа-

ний для постоянной электрокардиостимуляции,

DDDR-режим стимуляции с частотой 70 уд/мин

хуже, чем резервный VVI-режим стимуляции с ча-

стотой 40 уд/мин, в отношении комбинированной

конечной точки, включающей летальность и про-

грессирование сердечной недостаточности [90].

Для такой группы пациентов врач должен принять

во внимание несколько важных факторов, напри-

мер: является ли пациент кандидатом на традици-

онную электрокардиостимуляцию или на имплан-

тацию кардиовертера-дефибриллятора и/или би-

вентрикулярного устройства для сердечной

ресинхронизации. К тому же небольшие исследо-

вания показали, что усовершенствование и замена

системы АВ-стимуляции на бивентрикулярные

системы улучшают систолическую функцию лево-

го желудочка [91, 92], тогда как в последнем иссле-

довании показано, что у пациентов с дисфункцией

левого желудочка, которым необходима постоян-

ная электрокардиостимуляция по традиционным

показаниям, бивентрикулярная стимуляция луч-

ше, чем стимуляция правого желудочка, в отноше-

нии таких показателей, как функция левого желу-

дочка, качество жизни, максимальная и субмакси-

мальная переносимость физических нагрузок [93].

Эти вопросы подробнее будут обсуждаться в разде-

ле «Сердечная ресинхронизирующая терапия». 

Следующий вопрос, на который следует обра-

тить внимание, – это выбор участка стимуляции

или комбинации зон в правом желудочке. Ясно,

что хотя верхушка правого желудочка легко доступ-

на и идеально подходит для стабильной фиксации

электрода, имеет низкую чувствительность и порог

стимуляции, это не способствует достижению наи-

лучших гемодинамических результатов [94], а в от-

даленном периоде стимуляция из верхушки право-

го желудочка может оказывать неблагоприятное

воздействие на функцию ЛЖ и привести к струк-

турному ремоделированию, так же как и к наруше-

нию перфузии и иннервации ЛЖ [95–101]. Тем не

менее в ходе исследований, которые изучали непо-

средственные и отдаленные результаты при стиму-

ляции таких альтернативных участков, как вывод-

ной тракт правого желудочка или выводной тракт

правого желудочка в сочетании с верхушкой, по

сравнению со стимуляцией только верхушки, бы-

ли получены противоречивые результаты. Неот-

ложные гемодинамические исследования главным

образом выявили, что стимуляция выводного

тракта или двухфокусная стимуляция давали луч-

шие результаты, тогда как большинство контроли-

руемых исследований с постоянной стимуляцией

выявили, что результаты стимуляции вышеуказан-

ных участков эквивалентны результатам при сти-

муляции верхушки правого желудочка [100,

102–111]. Септальная стимуляция может быть на-

иболее полезной, так как два небольших контро-

лируемых исследования показали, что она лучше

сохраняет функцию ЛЖ в промежуточном и отда-

ленном периодах наблюдения по сравнению с апи-

кальной стимуляцией [100, 114]. Стимуляция пуч-

ка Гиса или зоны около пучка Гиса также может

представлять интерес для пациентов с узким ком-

плексом QRS. Она является как практически вы-

полнимой, так и безопасной по сравнению с обыч-

ной стимуляцией верхушки правого желудочка и

может давать улучшение функциональных и гемо-

динамических параметров в течение длительного

периода наблюдения [112]. У таких пациентов би-

вентрикулярная стимуляция превосходит право-

желудочковую апикальную стимуляцию по таким

показателям, как сократительная функция и на-

полнение ЛЖ [113]. Однако ни одна рекомендация

не может быть предложена относительно локали-

зации зоны стимуляции правого желудочка. 

Выбор режимов стимуляции при приобретен-

ных АВ-блокадах показан на рисунке 2. 

1.3. Острый инфаркт миокарда

1.3.1. Электрокардиостимуляция
при нарушениях проведения,

связанных с острым инфарктом миокарда

Основные нарушения проведения, обуслов-

ленные острым инфарктом миокарда, включают

АВ-блокаду и внутрижелудочковые нарушения

проведения [115–118]. Они являются результатом

как дисбаланса вегетативной нервной системы,

так и ишемии или некроза структур проводящей

системы сердца. 

Несмотря на развитие новых методов лечения

острого инфаркта миокарда (включающих тромбо-

лизис и чрескожное коронарное вмешательство),А
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частота встречаемости нарушений внутрижелудоч-

кового проведения значительно не изменилась,

тогда как частота встречаемости АВ-блокады сни-

зилась, но все еще остается высокой [115, 116,

119–122]. 

Данные, полученные у 75 993 пациентов, вклю-

ченных в четыре крупных рандомизированных

клинических исследования (GUSTO-I, GUSTO-

IIb, GUSTO-III и ASSENT-II), свидетельствуют

о том, что АВ-блокада развивается почти в 7% слу-

чаев острого инфаркта миокарда [119]. Пациенты

с периинфарктной АВ-блокадой имеют более вы-

сокую внутригоспитальную и отдаленную леталь-

ность, чем пациенты с сохранным АВ-проведе-

нием [119]. 

Данные, касающиеся распространенности на-

рушений внутрижелудочкового проведения у па-

циентов с острым инфарктом миокарда, получав-

ших тромболитическую терапию, свидетельствуют

о том, что частота встречаемости блокады ножек

пучка Гиса значительно не изменилась при этой

терапии, и в транзиторном варианте эти наруше-

ния встречаются у 18,4% пациентов, а в персисти-

рующем варианте – у 5,3% пациентов [122]. 

Нарушения проведения имеют неблагоприят-

ный прогноз со значительным увеличением часто-

ты смертности даже в эру тромболитической тера-

пии [115–122]. Повышение риска смертности про-

слеживается в большей мере в течение первых

30 дней, как при нижнем, так и при переднем ин-

фаркте миокарда. Однако если инфаркт миокарда

осложняется атриовентрикулярной или внутриже-

лудочковой блокадой, отдаленный прогноз для

выживших преимущественно зависит от протя-

женности поражения миокарда, степени сердеч-

ной недостаточности и частоты возникновения

гемодинамических осложнений [115–123]. 

Локализация инфаркта миокарда влияет на тип

нарушения проведения при остром инфаркте мио-

карда. АВ-блокада, ассоциирующаяся с инфарк-

том нижней стенки, локализуется выше пучка Гиса

у большинства пациентов, тогда как АВ-блокада,

ассоциирующаяся с инфарктом передней стенки,

чаще локализуется ниже АВ-узла [124]. Таким об-

разом, первый вариант обычно сопровождается

преходящей брадикардией, с выскальзывающим

ритмом и узким комплексом QRS с частотой свы-

ше 40 уд/мин и низкой смертностью, тогда как

второй вариант сопровождается нестабильным вы-

скальзывающим ритмом, с широким комплексом

QRS и чрезвычайно высокой (до 80%) смертностью,

обусловленной обширной зоной некроза. Внутри-

желудочковые нарушения проведения обычно раз-

виваются при переднем и переднеперегородочном

инфаркте как результат специфических условий

кровоснабжения [118, 124]. Их наличие во время

острого инфаркта миокарда ассоциируется с небла-

гоприятным ранним и отдаленным прогнозом и по-

вышенным риском внезапной сердечной смерти.

Природа и прогноз нарушений проведения, со-

провождающих острый инфаркт миокарда, отчас-

ти отличаются от других форм нарушений прове-

дения. Более того, показания для постоянной эле-

ктрокардиостимуляции после острого инфаркта

миокарда зависят от сосуществования АВ-блокады

и внутрижелудочковых нарушений проведения
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Та б л и ц а  1 . 3 . 1  

Рекомендации по постоянной электрокардиостимуляции
при нарушениях проведения, связанных с острым инфарктом миокарда

Клиническое показание Класс Уровень доказательности

1. Персистирующая АВ-блокада третьей степени с предшествующими
или нет внутрижелудочковыми нарушениями проведения
[115, 125, 126, 128]

Класс I B

1. Нет Класс IIa

1. Нет Класс IIb

1. Преходящая АВ-блокада второй или третьей степени без блокады
ножки пучка Гиса [125, 128]

Класс III B

2. Левый передний гемиблок, впервые возникший или уже имеющийся
на момент поступления [128]

3. Персистирующая АВ-блокада первой степени [128]

2. Персистирующая АВ-блокада второй степени типа Мобитц II,
ассоциирующаяся с блокадой ножки пучка Гиса, с удлинением
(или без удлинения) интервала P–R [125, 128]

3. Преходящая АВ-блокада второй степени типа Мобитц II
или третьей степени, ассоциированные с недавно возникшей
блокадой ножки пучка Гиса [127, 128]
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[40, 125, 126]. Мы должны помнить, что у пациен-

тов с инфарктом нижней стенки нарушения про-

ведения могут быть преходящими (разрешаются в

течение 7 дней) и чаще всего хорошо переносятся

[127, 128]. Поэтому при таких обстоятельствах нет

необходимости в имплантации ЭКС. Рекоменда-

ции по электрокардиостимуляции при персисти-

рующих нарушениях проведения (сохраняющихся

более 14 дней), связанных с острым инфарктом

миокарда, суммированы в таблице 1.3.1. 

Что касается тромболизиса и реваскуляриза-

ции, то данных о постоянстве нарушений проведе-

ния и их прогнозе недостаточно. Были предложены

такие условные определения, как «преходящий,

или транзиторный» и «постоянный, или персисти-

рующий» типы нарушения проведения. АВ-блока-

да второй степени типа Мобитц II с блокадой нож-

ки пучка Гиса и АВ-блокада третьей степени с рас-

ширенным комплексом QRS у постинфарктных

пациентов имеют неблагоприятный прогноз.

1.4. Рефлекторный синкопе 

Рефлекторный синкопе включает широкий

спектр различных состояний, имеющих общие ме-

ханизмы (вазодилатация и/или брадикардия).

Считается, что он является следствием рефлекса,

запущенного триггером, который вызывает ост-

рый неадекватный ответ, опосредованный вегета-

тивной нервной системой. Основные причины

рефлекторного синкопе приведены в таблице 1.4.1.

В этой патологии синкопе является единственным

симптомом, при котором оправданна имплантация

ЭКС. Головокружение и недомогание не являются

показаниями для электрокардиостимуляции, даже

если у пациентов имеется патологический ответ на

тесты, являющиеся диагностическими для реф-

лекторного синкопе. Синкопе должен быть диаг-

ностирован согласно определению, опубликован-

ному в рекомендациях ESC [129], следующим

образом: «Синкопе – это симптом, определяемый

как преходящая, самостоятельно купирующая-

ся потеря сознания, обычно ведущая к падению.

Возникает относительно быстро, внезапно, и по-

следующее восстановление сознания спонтан-

ное, полное и обычно быстрое. В основе лежит

механизм транзиторной общей мозговой гипопер-

фузии». 

Хотя некоторым пациентам с ортостатической

гипотензией или ситуационным синкопе имплан-

тировали постоянный ЭКС, их группа слишком

малочисленна и результаты слишком противоре-

чивы [130–133], поэтому мы не считаем правомоч-

ным освещать и выносить их обособленно в дан-

ных рекомендациях. Заболевания вегетативной

нервной системы, которые вызывают синкопе в

основном путем выраженной гипотензии и/или

брадикардии, не считаются в настоящее время по-

казаниями к электрокардиостимуляции, хотя для

некоторых она может быть полезна [130, 134]. Об-

суждение данного вопроса будет ограничено оцен-

кой роли электрокардиостимуляции у пациентов с

каротидным и вазовагальным синдромами, с упо-

минанием аденозин-сенситивного синкопе. 

1.4.1. Синдром каротидного синуса 

Было замечено, что сдавливание в области би-

фуркации общей сонной артерии вызывает ре-

флекс, который ведет к замедлению сердечного

ритма и падению артериального давления. Неко-

торые пациенты с синкопе дают патологический

ответ на каротидный массаж [135, 136]. Желудоч-

ковая пауза длительностью 3 с или более и падение

систолического артериального давления до 50 мм

рт. ст. или ниже считаются патологией и определя-

ются как гиперчувствительность каротидного си-

нуса [137–139]. Массаж каротидного синуса – это

метод, используемый для выявления синдрома ка-

ротидного синуса у пациентов с синкопе; точная

методология его проведения и результаты изложе-

ны в рекомендациях по синкопе [129]. Нужно под-

черкнуть, что воспроизведение симптомов во вре-

мя массажа необходимо для диагностики синдро-

ма каротидного синуса, тогда как без симптомов

ставится диагноз каротидной гиперчувствительно-

сти [140]. Хотя синдром каротидного синуса счита-

ется потенциальной причиной спонтанного син-

копе, он все еще находится на стадии исследова-

ний в современной клинической практике и

поэтому, возможно, недооценивается. 

1.4.1.1. Показания к электрокардиостимуляции
при синдроме каротидного синуса

Первые сообщения об устранении синкопе при

синдроме каротидного синуса путем постоянной

электрокардиостимуляции появились в 1970-х годах

[141, 142]. Последующие исследования [143, 144],А
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Основные причины рефлекторного синкопе
(адаптировано из M. Brignole и соавт. [129])

Вазовагальный синкопе (обычный обморок) 

Синкопе каротидного синуса 

Ситуационный синкопе 
Острое кровотечение (или резкая потеря жидкости)
Кашель и чихание 
Желудочно-кишечная стимуляция
(глотание, дефекация и висцеральная боль)
Мочеиспускание (после мочеиспускания)
После физической нагрузки
После приема пищи
Другие (например, игра на духовых инструментах,
поднятие тяжестей)

Невралгия языкоглоточного нерва
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включая нерандомизированные сравнительные

исследования [145], показали, что кардиостимуля-

ция у таких пациентов может значительно умень-

шить количество синкопальных эпизодов, и в се-

редине 1980-х годов электрокардиостимуляция

стала одобренным методом лечения. Первое ран-

домизированное исследование, сравнивающее та-

ких пациентов с электрокардиостимуляцией и без

нее, было описано в 1990-х годах [146]. Это иссле-

дование включало 60 пациентов: 32 были включе-

ны в группу с ЭКС (18 пациентов с ЭКС в режиме

VVI и 14 пациентов с ЭКС в режиме DDD), и 28

пациентов – в группу без лечения. После среднего

периода наблюдения, который составил 36±10 ме-

сяцев, синкопе рецидивировали у 9% пациентов в

группе с электрокардиостимуляцией, по сравне-

нию с 57% в нелеченной группе (p<0,0002). В дру-

гом исследовании пациенты с кардиоингибитор-

ным ответом на массаж каротидного синуса были

с ЭКС, который был сконструирован для записи

асистолических эпизодов. Длительные паузы (>6 c)

были зафиксированы у 53% пациентов в течение

двухлетнего периода наблюдения и свидетельство-

вали о том, что положительный ответ на каротид-

ный массаж прогнозирует возникновение спон-

танных длительных желудочковых пауз [147] и что

электрокардиостимуляция способна предотвра-

тить симптомы этих длительных пауз. С тех пор,

как от лекарственной терапии при кардиоингиби-

торном синдроме каротидного синуса отказались

[148], электрокардиостимуляция стала единствен-

ным полезным методом лечения этих пациентов

[143–146], несмотря на то что было проведено все-

го одно положительное рандомизированное иссле-

дование с относительно небольшим количеством

пациентов [147]. Рекомендации по электрокардио-

стимуляции при синдроме каротидного синуса

суммированы в таблице 1.4.2. 

1.4.1.2. Выбор режима кардиостимуляции
при синдроме каротидного синуса

Хотя были споры о том, что однокамерная же-

лудочковая стимуляция может быть адекватной и

достаточной в относительно нечастых случаях,

когда нет ни явного вазодепрессорного компонен-

та рефлекса, ни так называемого эффекта желу-

дочковой стимуляции [149], при выборе электро-

кардиостимулятора предпочтение отдается двухка-

мерной электрокардиостимуляции [144, 150].

Некоторые двухкамерные ЭКС со сложными усо-

вершенствованными алгоритмами были специаль-

но созданы для ограничения эффектов гипотен-

зии, являющейся следствием вазодилатации. Ал-

горитмы были основаны на учащении ритма

стимуляции, когда собственный сердечный ритм

внезапно замедлялся. Хотя первые результаты сви-

детельствовали в пользу этих алгоритмов [151], в

настоящее время еще нет хорошо продуманного

исследования, показывающего, что они превосхо-

дят простой гистерезис ритма во время длительной

электрокардиостимуляции. 

1.4.2. Вазовагальный синкопе 

Среди всех пациентов, госпитализированных по

поводу синкопальных состояний, в 50% случаев

диагностируется вазовагальный синкопе [152–154].

В большинстве случаев истории болезней довольно

типичны для того, чтобы диагнозы вазовагальных
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Рекомендации по электрокардиостимуляции при синдроме каротидного синуса

Клиническое показание Класс Уровень доказательности

Рецидивирующие синкопе, вызванные ненамеренным сдавливанием
каротидного синуса и воспроизводимые при массаже каротидного
синуса, сопровождающиеся желудочковой асистолией длительностью
более 3 с (пациент может быть в синкопальном или пресинкопальном
состоянии), при отсутствии приема медикаментов, которые подавляют
активность синусного узла

Класс I C

Рецидивирующие необъяснимые синкопе, без явного ненамеренного
сдавливания каротидного синуса, но синкопе вызывается при массаже
каротидного синуса и ассоциируется с желудочковой асистолией более
3 с (пациент может быть в синкопальном или пресинкопальном состо-
янии), при отсутствии приема медикаментов, которые подавляют
активность синусного узла [145–149]

Класс IIa B

Первый синкопе, с явным ненамеренным сдавливанием (или без него)
каротидного синуса, но синкопе (или пресинкопе), вызываемый масса-
жем каротидного синуса, ассоциирующийся с желудочковой асистоли-
ей более 3 с, при отсутствии приема медикаментов, которые подавляют
активность синусного узла

Класс IIb C

Гиперчувствительный рефлекс каротидного синуса без симптомов Класс III C
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синкопе выставлялись без проведения каких-либо

дополнительных исследований. Однако в некото-

рых случаях тилт-тест (tilt-test) остается основным

методом, использующимся для диагностики вазо-

вагальной природы синкопального состояния.

Методология проведения, осложнения тилт-теста

и критерии положительного ответа на него были

уже подробно описаны [129]. Во многих исследо-

ваниях проводилась оценка роли тилт-теста в выбо-

ре метода лечения, включая электрокардиостиму-

ляцию, при вазовагальном синкопе. Данные кон-

тролируемых исследований показали, что 50%

пациентов с исходно положительным тилт-тестом

при повторном тестировании давали отрицатель-

ный ответ на него, вне зависимости от того, полу-

чали они лечение или плацебо [155–157]. Более то-

го, первые исследования не были прогностически-

ми в плане оценки отдаленных результатов

электрокардиостимулирующей терапии [156]. И

наконец, механизм синкопе, индуцированного

тилт-тестом, чаще всего отличался от спонтанного

синкопе, зарегистрированного имплантируемым

регистрирующим устройством [158]. Эти данные

свидетельствуют о том, что тилт-тест имеет не-

большое значение или вовсе не имеет значения для

оценки эффективности лечения, особенно элект-

рокардиостимуляции. 

1.4.2.1. Некардиостимулирующая терапия
при вазовагальном синкопе 

Несмотря на то что вазовагальный синкопе яв-

ляется наиболее частой причиной потери созна-

ния, существующие в настоящее время методы ле-

чения основаны на неполном понимании патофи-

зиологии потери сознания. В большинстве случаев

пациенты, находящиеся в поиске профессиональ-

ной консультации после того, как испытали вазо-

вагальный синкопе, в основном требуют заверения

и информации о доброкачественности природы

подобных состояний. В особенности, опираясь на

анамнез заболевания, пациенты должны быть ин-

формированы о вероятности рецидива синкопе.

Первоначальная консультация также должна

включать советы об адекватной гидратации и ин-

формацию о предварительных симптомах, кото-

рые могут позволить пациентам распознать надви-

гающееся синкопальное состояние и предпринять

необходимые меры, например, принять горизон-

тальное положение или применить изометричес-

кие маневры, чтобы предотвратить или ограничить

последствия потери сознания. Фармакологическое

лечение у пациентов с вазовагальным синкопе,

большей частью эффективное по результатам не-

рандомизированных исследований, оказалось

полностью разочаровывающим по результатам

рандомизированных исследований [159, 160]. 

1.4.2.2. Показания для электрокардиостимуляции
при вазовагальном синкопе 

Нерандомизированные исследования. Обоснова-

нием использования электрокардиостимуляции у

пациентов с вазовагальными синкопе послужили

частые наблюдения спонтанных или индуциро-

ванных тилт-тестом длительных желудочковых па-

уз у этих пациентов. Однако результаты тилт-теста

главным образом показали, что электрокардиости-

муляция не предотвращает синкопе, хотя может

продлевать продромальный период [161, 162]. Тем

не менее электрокардиостимуляция стала объек-

том ряда как небольших, так и крупных одно- и

многоцентровых наблюдательных исследований

[161, 164], показывающих эффективность у тща-

тельно отобранных групп пациентов. 

Рандомизированные исследования. Эффектив-

ность электрокардиостимуляции исследовалась в

пяти мультицентровых рандомизированных кон-

тролируемых исследованиях [165–169]: трех несле-

пых исследованиях [165–167], которые дали поло-

жительные результаты, и двух слепых исследова-

ниях [168, 169], которые дали отрицательные

результаты. Самая сильная доказательная база была

предоставлена исследованием the North American

Vasovagal Pacemaker Study (VPS) [166] и исследова-

нием the European VASIS [165]. В рандомизирован-

ном контролируемом исследовании Syncope Diag-

nosis and Treatment Study (SYDIT) [167] контроль-

ная группа пациентов получала атенолол, и

оказалось, что электрокардиостимуляция превос-

ходила бета-блокаторы в предотвращении рециди-

вов синкопе. После публикации результатов этих

трех исследований электрокардиостимуляция ста-

ла считаться надежным методом лечения пациен-

тов с частыми вазовагальными синкопе. Однако

данные исследований VPS II [168] и Vasovagal

Syncope and Pacing Trial (Synpace) [169] оказались

противоречивыми. Они отличались от предыду-

щих исследований тем, что пациентам в контроль-

ной группе был имплантирован постоянный ЭКС,

который был отключен. Хотя и было выявлено

снижение частоты рецидивов синкопе на 30%

(95% CI от 33 до 63%), исследование VPS II не до-

казало значительного превосходства электрокар-

диостимулирующей терапии. В исследовании

Synpace синкопе рецидивировали у 50% пациентов

с активированным электрокардиостимулятором

и у 38% пациентов с инактивированным электро-

кардиостимулятором. Как сообщалось в Европей-

ских рекомендациях по синкопе [129], если сум-

мировать результаты пяти исследований, то при

оценке 318 пациентов синкопе рецидивировали

у 21% (33/156) пациентов со стимуляцией и у

44% (72/162) пациентов без кардиостимуляцииА
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(p<0,001). Тем не менее все исследования имели

недостатки, и поэтому необходимо завершить ис-

следования с дальнейшим наблюдением, обращая

внимание на эти недостатки, особенно на крите-

рии отбора пациентов на ЭКС до имплантации,

которые могут получить пользу от электрокардио-

стимулирующей терапии, и только после этого мы

сможем судить об эффективности электрокардио-

стимулирующей терапии у избранной популяции

пациентов с рецидивирующими вазовагальными

синкопальными состояниями. 

Недостаточная эффективность электрокардио-

стимуляции не должна удивлять, так как она пред-

полагает коррекцию желудочковых пауз, но не мо-

жет устранять гипотензию, обусловленную вазоди-

латацией, что чаще и является доминирующим

механизмом, ведущим к потере сознания при вазо-

вагальном синкопе. В недавнем исследовании, ис-

пользующем имплантируемые записывающие уст-

ройства [158], было выявлено, что только у полови-

ны пациентов регистрировалась асистолическая

пауза во время спонтанного синкопе. Роль имплан-

тируемого записывающего устройства в отборе па-

циентов, которые, возможно, получат пользу от

электрокардиостимуляции, оценивалась в иссле-

довании ISSUE 2 [170], которое подтвердило пре-

дыдущие данные [158] о том, что у пациентов с аси-

столическими спонтанными синкопе по данным

имплантируемого регистрирующего устройства

электрокардиостимуляция может оказаться эф-

фективной. В любом случае, необходимо подчерк-

нуть, что решение об имплантации ЭКС должно

быть принято в клиническом контексте, так как

порой доброкачественные состояния часто наблю-

даются у молодых пациентов, у которых импланта-

ция ЭКС (электродов) на длительный период

времени (несколько десятков лет) может ассоции-

роваться с различными осложнениями. Таким

образом, постоянная электрокардиостимуляция

должна быть рекомендована исключительно из-

бранной небольшой группе пациентов с тяжелыми

рецидивирующими вазовагальными синкопе и

длительной асистолией, зафиксированной по хол-

теровскому мониторированию и/или тилт-тестом.

Рекомендации по электрокардиостимуляции при

вазовагальном синкопе суммированы в табли-

це 1.4.3. Если выносится решение о необходимости

постоянной электрокардиостимуляции для лече-

ния вазовагального синкопе, то устройство должно

быть способным программировать режимы стиму-

ляции желудочка, при необходимости, от одного

цикла к следующему (DDIR + гистерезис,

DDD/AMC, DDD + AVD гистерезис) [165] и кон-

тролировать внезапные нарушения ритма (выпаде-

ние ритма, замедление, сглаживание ритма и т. д.)

[166, 167]. В небольшой серии исследований было

показано, что ЭКС с гемодинамическими сенсора-

ми (с интракардиальным сопротивлением и пико-

вым эндокардиальным ускорением) способны

диагностировать вазовагальные эпизоды раньше –

до выпадения ритма. AAI-подобные алгоритмы

противопоказаны. 

1.4.3. Аденозин-сенситивный синкопе 

Целый ряд исследований, проводивших по-

дробный анализ, показали, что 20–30% пациентов

с синкопальными состояниями не имеют точного

диагноза [153, 171]. Эти наблюдения привели к

разработке новых методов исследования пациен-

тов с синкопе неясной этиологии. Среди них счи-

тается полезным и завоевало определенное при-

знание внутривенное болюсное введение 20 мг

аденозина [172, 173]. Методология и критерии по-

ложительности этого теста уже были описаны [129,

172, 173]. Хотя исследователи и не пришли к кон-

сенсусу относительно положительности критериев
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Та б л и ц а  1 . 4 . 3  

Рекомендации по электрокардиостимуляции при вазовагальном синкопе

Клиническое показание Класс Уровень доказательности

1. Нет Класс I

1. Пациенты старше 40 лет с рецидивирующими выраженными
вазовагальными синкопе, у которых зафиксирована длительная
асистолия во время регистрации ЭКГ и/или тилт-теста, после
неэффективности других методов лечения, которые информированы
о противоречивых результатах клинических исследований

Класс IIa C

2. Пациенты моложе 40 лет с рецидивирующими выраженными
вазовагальными синкопе, у которых зафиксирована длительная
асистолия во время регистрации ЭКГ и/или тилт-теста, после
неэффективности других методов лечения, которые информированы
о противоречивых результатах клинических исследований

Класс IIb C

1. Пациенты без доказуемой брадикардии во время рефлекторного
синкопе

Класс III C
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теста, наблюдалось уменьшение числа пациентов

без диагноза к концу обширной исследователь-

ской работы (примерно от 5 до 10%). Единствен-

ной выходящей за пределы нормы находкой была

патологически длинная желудочковая пауза во

время инъекции аденозина. Эта длинная пауза,

продолжающаяся более 6 с [173] или более 10 с

[172], была обусловлена внезапным возникнове-

нием АВ-блокады. Пациентам, отобранным на

основании этих данных, был имплантирован по-

стоянный ЭКС. Терапия была протестирована в

одном рандомизированном исследовании, вклю-

чавшем 20 пациентов [175]. Результаты оказались

в пользу электрокардиостимуляции: после сред-

него периода наблюдения, составившего 52 меся-

ца, ни у одного из пациентов в группе с электро-

кардиостимуляцией не было рецидивов синкопе,

в то время как в группе без кардиостимуляции

синкопе наблюдались у 6 пациентов (p<0,02).

Оценка этих благоприятных результатов была

дополнена наблюдениями сердечного ритма во

время рецидивов синкопальных состояний, реги-

стрируемых имплантируемым записывающим

устройством: только у 50% пациентов отмечалась

брадикардия [174, 176, 177]. Наконец, до настоя-

щего времени не было проведено хорошо проду-

манного рандомизированного исследования,

способного определить пользу электрокардиости-

муляции у пациентов с положительным аденози-

новым тестом (АТФ-тест) [129], таким образом,

никакие определенные рекомендации не могут

быть даны.

1.5. Электрокардиостимуляция у детей,
подростков и пациентов

с врожденными пороками сердца 

Показания для постоянной электрокардиости-

муляции у детей и подростков, несмотря на их схо-

жесть с таковыми у взрослых, имеют отдельные

нюансы, ввиду которых необходимо обратить вни-

мание на ряд определяющих факторов перед тем,

как принять решение об имплантации постоянно-

го ЭКС (таблица 1.5.1) [178–180]. 

Логический подход к решению вопроса об им-

плантации постоянного ЭКС основывается на воз-

расте пациента, симптомах, виде заболевания, ис-

тории его развития и возможном существовании

структурных аномалий, врожденного порока серд-

ца. Основные показания для электрокардиостиму-

ляции у пациентов этого возраста – это симптома-

тическая брадикардия, синдром брадикардии–

тахикардии, врожденная АВ-блокада третьей сте-

пени, после хирургического вмешательства или

приобретенная прогрессирующая АВ-блокада вто-

рой или третьей степени и синдром удлиненного

интервала Q–T.

В любом случае, решение об имплантации ЭКС

новорожденному, ребенку или подростку всегда не

простое, так как помимо технических особеннос-

тей, связанных с выполнением данной операции,

трудности могут возникнуть из-за неадекватности

кардиостимулирующей системы росту ребенка и

возникновения психологических проблем у паци-

ента и его семьи. Тем не менее на сегодняшний

день ясно, что любая необоснованная отсрочка в

решении об имплантации ЭКС, которая позволяет

пациенту оставаться с редким узловым или вы-

скальзывающим желудочковым ритмом, часто ве-

дет к дальнейшим структурным и функциональ-

ным проблемам со стороны сердца и подвергает

его риску развития внезапной сердечной смерти. 

1.5.1. Дисфункция синусного узла
и синдром брадикардии–тахикардии

у детей и подростков 

Заболевание синусного узла хотя и редко, но

все чаще и чаще встречается у детей и подростков,

особенно после вмешательств на предсердиях при

операциях по поводу врожденных пороков сердца

[178, 180–183]. У детей с синусовой брадикардией

самым значимым критерием при принятии реше-

ния об электрокардиостимуляции является нали-

чие симптомов (то есть синкопе или необоснован-

ная слабость или одышка), нежели критерий абсо-

лютной частоты сердечных сокращений [184–186].

Клиническое значение брадикардии зависит от

возраста, так как редкий ритм (<50/мин) может

быть нормой для тренированного подростка, но не

у новорожденного. 

Синдром брадикардии–тахикардии часто

встречается у пациентов после хирургической кор-

рекции врожденного порока сердца. Синдром

манифестирует периодами брадикардии, которые

часто ассоциируются с предсердной тахикардией

или трепетанием предсердий. Смешанная при-

рода синдрома делает лечение трудным или

неэффективным и часто требует комплексного

терапевтического подхода, который сочетает

в себе антиаритмическое медикаментозное лече-

ние, катетерную аблацию или специфические

антитахикардитические алгоритмы электрокар-

диостимуляции с традиционной стимуляцией

желудочков для лечения эпизодов с критической

брадикардией. 

Длительная медикаментозная терапия анти-

аритмическими препаратами, такими как амиода-

рон или соталол, хотя и может быть эффективной

при лечении предсердных тахикардий и трепета-

ния предсердий, чаще ведет к усугублению бради-

кардии, что требует постоянной стимуляции желу-

дочков как вспомогательной, дополнительной

терапии. А
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Та б л и ц а  1 . 5 . 1  

Рекомендации по электрокардиостимуляции при врожденных пороках сердца
и у детей раннего и подросткового возраста

Клиническое показание Класс Уровень доказательности

1. Врожденная АВ-блокада третьей степени с любым из следующих
состояний:

Симптомы
Желудочковый ритм <50–55/мин у новорожденных 
Желудочковый ритм <70/мин при врожденных пороках сердца 
Дисфункция желудочков 
Выскальзывающий ритм с широкими QRS-комплексами 
Сложная желудочковая эктопия 
Внезапные желудочковые паузы >2–3× базовую длительность цикла 
Удлиненный интервал Q–Tс
Наличие блокады, опосредованной материнскими антителами
[188–198]

Класс I B

2. Атриовентрикулярная блокада второй или третьей степени с:
симптоматической брадикардией*
желудочковой дисфункцией

Класс I C

3. Послеоперационная атриовентрикулярная блокада второй степени
Мобитц II или третьей степени, которая сохраняется хотя бы 7 дней
после хирургического вмешательства на сердце [199, 200]

Класс I C

4. Дисфункция синусного узла с корреляцией с симптомами [184–186] Класс I

Класс IIa

C

1. Бессимптомная синусовая брадикардия у детей со сложными
врожденными пороками и

сердечным ритмом в покое <40 уд/мин
или желудочковыми паузами >3 с [184–186]

C

Класс IIa2. Синдром брадикардии–тахикардии с необходимостью
антиаритмической терапии в тех случаях, когда другие лечебные
мероприятия, такие как катетерная аблация, невозможны [187]

C

Класс IIa3. Синдром удлиненного интервала Q–T
с АВ-блокадой 2:1 или АВ-блокадой третьей степени
Симптоматической брадикардией*
(спонтанной или вызванной бета-блокаторами) 
Пауза-зависимой желудочковой тахикардией [201–203]

B

Класс IIa4. Врожденный порок сердца и ухудшение гемодинамики,
обусловленное синусовой брадикардией* или потерей
атриовентрикулярного синхронизма

C

Класс IIb1. Врожденная атриовентрикулярная блокада третьей степени
без показаний к электрокардиостимуляции класса I [188–198]

B

Класс IIb2. Преходящая послеоперационная атриовентрикулярная блокада
третьей степени с резидуальной бифасцикулярной блокадой

C

Класс IIb3. Бессимптомная синусовая брадикардия у подростков
с врожденным пороком сердца и
ЧСС в покое <40/мин или
паузами при желудочковом ритме >3 с [184–186]

C

Класс IIb4. Нейромышечные заболевания с атриовентрикулярной блокадой
любой степени без симптомов

C

Класс III1. Преходящая послеоперационная атриовентрикулярная блокада
с восстановлением атриовентрикулярной проводимости
в течение 7 дней [199, 200]

B

Класс III2. Бессимптомная послеоперационная бифасцикулярная блокада
с атриовентрикулярной блокадой первой степени и без нее 

C

Класс III3. Бессимптомная атриовентрикулярная блокада второй степени I типа C

Класс III4. Бессимптомная синусовая брадикардия у подростков
с минимальным сердечным ритмом >40/мин и максимальными
паузами при желудочковом ритме <3 c [184–186]

C

*Клиническое значение брадикардии зависит от возраста.
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Клинические результаты проспективных муль-

тицентровых исследований по электрокардиости-

муляции с антитахикардитическими алгоритмами,

использовавших устройства со специальными

алгоритмами, свидетельствовали об обоснованной

эффективности (54%) в избранной группе пациен-

тов [187]. В таких случаях надо учитывать, что

антитахикардитическая стимуляция может приво-

дить к дальнейшему учащению предсердных арит-

мий, 1:1 АВ-проводимости и внезапной смерти.

Во избежание таких случаев строго рекомендуется

совместное использование препаратов, блокирую-

щих АВ-узел. 

В последние годы огромный опыт наряду с

использованием усовершенствованных систем

электроанатомического картирования позволил

повысить эффективность катетерной аблации в

лечении предсердных тахикардий и трепетания

предсердий, которые развиваются у пациентов

с врожденными пороками сердца [178]. Тем не

менее, несмотря на доступные альтернативные

методы лечения, синдром брадикардии–тахикар-

дии у детей и подростков продолжает оставаться

трудноизлечимым заболеванием с неопределен-

ным исходом. 

1.5.2. Врожденная атриовентрикулярная блокада 

Врожденная АВ-блокада – относительно ред-

кое состояние, которое обусловлено патологией

эмбрионального развития АВ-узла или является

следствием системной красной волчанки у матери

[188, 189]. Врожденные пороки сердца, такие как

корригированная транспозиция магистральных

сосудов, первичный дефект межпредсердной пере-

городки и дефект межжелудочковой перегородки,

могут быть ассоциированы с АВ-блокадой третьей

степени. На сегодняшний день наши диагностиче-

ские возможности исследования плода в утробе

матери позволяют выявлять проблему между 18-й

и 20-й неделями гестации. 

Как клиническая проблема у новорожденных и

детей изолированная врожденная АВ-блокада в

основном проявляется необычайно медленной ча-

стотой сердечных сокращений, нежели симптома-

ми, которые она вызывает [188, 190]. ЭКГ обычно

выявляет АВ-блокаду третьей степени со стабиль-

но узкими QRS-комплексами [188, 190]. Анамнез

заболевания у детей с электрокардиостимуляцией

достаточно хорошо известен на сегодняшний день

на основании целого ряда наблюдательных иссле-

дований [190–195]. Эти знания о развитии заболе-

вания, полученные в результате современных диа-

гностических технологий, так же как и достижения

в области электрокардиостимуляции, изменили

наши взгляды касательно показаний и времени

электрокардиостимуляции. В настоящее время

совершенно ясно, что симптоматика у ребенка не

является основным критерием для электрокардио-

стимуляции. Подавляющее большинство исследо-

вателей признают, что ранняя электрокардиости-

муляция на основании ряда критериев (средняя

частота сердечных сокращений, наличие пауз в ба-

зовом ритме, толерантность к физической нагруз-

ке, выявление материнских антител, обусловлива-

ющих блокаду, и структура сердца) рекомендуется

в качестве метода выбора лечения [178, 191–198].

Последние проспективные исследования показа-

ли, что ранняя электрокардиостимуляция (при

диагнозе) дает преимущество в плане повышения

выживаемости, уменьшая вероятность синкопаль-

ных состояний и тормозя прогрессирование дис-

функции миокарда и митральной регургитации

у значительного числа пациентов. 

1.5.3. Атриовентрикулярная блокада
и хирургические вмешательства на сердце 

АВ-блокада является самым распространен-

ным осложнением после хирургической коррек-

ции врожденных пороков сердца и возникает в

1–3% случаев всех таких операций. Имплантация

ЭКС рекомендована пациентам с персистирую-

щей послеоперационной АВ-блокадой, сохраняю-

щейся в течение 7 дней. Позднее восстановление

АВ-проведения после имплантации ЭКС по пово-

ду послеоперационной блокады обнаруживается

у значительного числа пациентов. Тем не менее не

представляется возможным определить клиничес-

кие предикторы относительно характеристик па-

циентов, типа блокады или типа хирургического

вмешательства [199, 200]. 

1.5.4. Синдром удлиненного интервала Q–T 

Синдром удлиненного интервала Q–T – это

аритмогенное наследственное заболевание с высо-

ким риском развития внезапной сердечной смерти

(ВCC), обусловленным желудочковой тахикардией

«torsades de pointes» и фибрилляцией желудочков.

Электрокардиостимуляция показана пациентам

с одновременной АВ-блокадой, или признаками

симптоматической брадикардии (спонтанной или

обусловленной приемом бета-блокаторов), или

пауза-зависимой желудочковой тахикардией (см.

табл. 1.5.1) [201]. 

После имплантации ЭКС прием бета-блокато-

ров должен быть продолжен. P. Dorostkar и соавт.

[202] сообщили о самой большой группе больных

с синдромом удлиненного интервала Q–T (37 па-

циентов), которым имплантировали ЭКС и одно-

временно назначали бета-блокаторы. Средний пе-

риод наблюдения этих пациентов составил более

6,3 года. Авторы обнаружили, что частота развития

внезапной смерти, прерванных случаев внезапнойА
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смерти или синкопе были недопустимо высокими

(24%). Поэтому пациентам высокой группы риска

с синдромом удлиненного интервала Q–T, особен-

но выжившим после остановки сердца, должна

быть рекомендована имплантация кардиовертера-

дефибриллятора [201, 203]. 

1.5.5. Взрослые пациенты
с врожденным пороком сердца 

Увеличивающейся частью популяции стали

взрослые пациенты с врожденным пороком серд-

ца. Благодаря возможности радикальной или пал-

лиативной хирургической коррекции врожденных

пороков сердца 85% пациентов, рожденных с по-

роками сердца, могут дожить до взрослого возрас-

та. У многих из них в результате хирургической

коррекции порока возникает необходимость в по-

жизненной электрокардиостимуляции, а у других

возникает необходимость в электрокардиостиму-

ляции позже, после операции, с целью антитахи-

кардитической стимуляции или в дополнение

к медикаментозной терапии тахиаритмий (см.

табл. 1.5.1). В нашу эру частота возникновения

АВ-блокады после хирургической коррекции де-

фектов перегородок и тетрады Фалло снизилась,

но в противовес этому увеличилась частота приме-

нения электрокардиостимуляции после коррек-

ции сложных пороков сердца. Особая группа

пациентов, которым необходима электрокардио-

стимуляция, включает тех, кто подвергается мани-

пуляциям и наложению швов на предсердия,

например, при операциях Фонтена, Мастарда и

Сеннинга [178–180, 204]. Брадиаритмии и тахи-

аритмии могут наблюдаться в раннем послеопера-

ционном периоде или в отдаленном периоде

наблюдения. Недавно F. Walker и соавт. [204] в рет-

роспективном исследовании представили отдален-

ные результаты после имплантации ЭКС у 168

взрослых пациентов с врожденным пороком серд-

ца. 45% пациентов требовалась электрокардиости-

муляция периоперационно. Показаниями к им-

плантации ЭКС были АВ-блокада в 65% случаев,

дисфункция синусного узла в 29% случаев и удли-

ненный интервал Q–T или тахикардия в остальных

случаях. Во время первой имплантации 63% паци-

ентов электрокардиостимуляция проводилась эн-

докардиально. Трудности с сосудистым доступом

наблюдались у 15% пациентов вследствие аномаль-

но расположенных вен, предыдущей операции или

венозной обструкции. Двухкамерный ЭКС исполь-

зовался в качестве первоначального имплантата

у 42% пациентов, тогда как у 14% пациентов ЭКС

были обновлены в отдаленном периоде наблюде-

ния. В этой когорте пациентов 45% остались в

группе риска развития предсердных аритмий вне

зависимости от режима электрокардиостимуляции. 

1.5.6. Выбор устройства и режима
электрокардиостимуляции 

У пациентов с АВ-блокадой и нормальной

функцией желудочков или у маленьких детей желу-

дочковая частотно-адаптивная электрокардиости-

муляция в режиме demand (VVIR) является адекват-

ной для поддержания хорошей функции сердца у

большинства пациентов. У маленьких детей нали-

чие двух электродов в подключичной вене или

верхней полой вене может стать причиной высоко-

го риска развития тромбоза и венозной окклюзии.

У подростков и детей система электрокардиости-

муляции может быть перестроена на двухкамер-

ную. Дисфункция желудочков или явная сердечная

недостаточность, пейсмейкерный синдром и дру-

гие симптомы, обусловленные хронической асин-

хронией между предсердными и желудочковыми

сокращениями, являются общепринятыми показа-

ниями для перехода на двухэлектродную кардио-

стимулирующую систему [178–180, 204–208]. Од-

ноэлектродная VDD-стимуляция возможна в под-

ростковом возрасте у детей с АВ-блокадой третьей

степени. Она обеспечивает предсердную синхрон-

ную эндокардиальную стимуляцию при отсутствии

необходимости двухэлектродной системы и реко-

мендуется молодым пациентам со сниженным АВ-

проведением как возможная альтернатива двухэле-

ктродной кардиостимулирующей системе.

Новые данные показывают, что DDD- и VDD-

режимы стимуляции могут иметь неблагоприят-

ный эффект в отдаленном периоде в виде асин-

хронной электромеханической активации, инду-

цированной стимуляцией верхушки правого

желудочка, результатом чего становится прогрес-

сирующее ремоделирование левого желудочка.

В этом случае должны рассматриваться альтерна-

тивные зоны электрокардиостимуляции [209]. 

Высокая частота сердечных сокращений у но-

ворожденных и детей по сравнению со взрослыми

ведет к повышению потребления электроэнергии,

в особенности при наличии высоких порогов эле-

ктрокардиостимуляции. У таких пациентов авто-

матическое установление порога стимуляции и по-

следующая регуляция выхода мощности энергии

повышает безопасность стимуляции, снижает по-

требление электроэнергии и увеличивает время

работы батареи [210]. 

У детей и подростков замедление атриовентрику-

лярного и внутрижелудочкового проведения часто

наблюдается после операций по поводу сложных

врожденных пороков сердца; у некоторых из них име-

ется застойная сердечная недостаточность (ЗСН).

В таких особых случаях, а также у больных с дилата-

ционной кардиомиопатией при наличии выражен-

ной диссинхронии ЛЖ подходящей и эффективной А
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представляется сердечная ресинхронизирующая те-

рапия (СРТ) [211–213]. На сегодняшний день кли-

нический опыт с СРТ у детей и подростков остается

недостаточным. Недавно A. Dubin и соавт. [212]

представили обзор ретроспективного мультицентро-

вого исследования с 52 пациентами из 13 институтов.

Авторы показали, что СРТ приносит пользу у группы

пациентов детского и подросткового возраста, а так-

же у пациентов с врожденными пороками сердца.

1.6. Трансплантация сердца

Цель постоянной электрокардиостимуляции у

пациентов с сердечным трансплантатом имеет три

направления:

•хронотропная поддержка; 

•координация камер сердца для улучшения ме-

ханической работы; 

•контроль за процессом отторжения транс-

плантата. 

Брадиаритмии характерны для раннего пост-

трансплантационного периода и наблюдаются у

64% реципиентов [214–216]. Частота имплантации

постоянных ЭКС, на основании используемых

критериев, варьирует от 2,8 до 29% [215, 217]. Од-

нако выяснилось, что хирургическая техника име-

ет большое значение в возникновении дисфунк-

ции синусного узла [218, 219]. Например, наложе-

ние бикавального анастомоза вместо стандартного

предсердного анастомоза значительно снизило не-

обходимость в имплантации ЭКС [218, 219]. 

Дисфункция синусного узла – наиболее частое

показание для постоянной электрокардиостиму-

ляции у пациентов с трансплантацией сердца [216,

219]. Возможные причины дисфункции синусного

узла включают хирургическую травму, поврежде-

ние артерии, питающей синусный узел, или ише-

мию и длительный период ишемии сердца [215,

219]. АВ-блокада менее характерна и, возможно,

связана с неправильным хранением донорского

сердца [216, 219]. 

После стандартной ортотопической трансплан-

тации сердца хронотропная некомпетентность не-

избежна из-за потери контроля вегетативной нерв-

ной системы. Ответ сердечного ритма на физичес-

кую нагрузку характеризуется задержкой

нарастания частоты сердечных сокращений, сни-

женным темпом нарастания частоты сердечных

сокращений и очень низкой максимальной часто-

той сердечных сокращений на пике нагрузки. По-

сле физической нагрузки частота сердечных со-

кращений продолжает увеличиваться и затем по-

степенно снижается в течение длительного

времени. Хронотропный ответ улучшается после

третьей недели и остается неизменным после 6 ме-

сяцев, возможно, это результат неадекватной ин-

нервации донорского синусного узла [220]. 

Функция синусного и атриовентрикулярного

узлов, тем не менее, улучшается в течение первых

нескольких недель после трансплантации [217]. По-

этому отсроченная имплантация ЭКС будет способ-

ствовать спонтанному восстановлению синусного

узла и выбору наиболее подходящего пациента.

Так как нет четко установленных критериев для

определения пациентов, которым необходима им-

плантация постоянного ЭКС, оптимальное время

для имплантации ЭКС после трансплантации не

выяснено. Есть экспертное соглашение, согласно

которому пациентам, у которых брадикардия перси-

стирует в течение трех недель после операции,

несмотря на лечение теофиллином, необходима им-

плантация постоянного ЭКС. Электрокардиостиму-

ляция восстанавливает хронотропную компетент-

ность и улучшает толерантность к физическим на-

грузкам. Так как сохранность АВ-синхронизма при-

водит к увеличению сердечного выброса, то реко-

мендуется DDDR-режим стимуляции с минималь-

ной желудочковой стимуляцией, или AAIR-режим

в случае интактного АВ-проведения [219]. Рекомен-

дации по электрокардиостимуляции после транс-

плантации сердца суммированы в таблице 1.6.1. 
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Рекомендации по электрокардиостимуляции после трансплантации сердца

Клиническое показание Класс Уровень доказательности

Симптоматические брадиаритмии, обусловленные дисфункцией
синусного узла или атриовентрикулярной блокадой в течение трех
недель после трансплантации сердца

Класс I C

Хронотропная некомпетентность, ухудшающая качество жизни
в поздний посттрансплантационный период

Класс IIa C

Симптоматические брадиаритмии в период между первой и третьей
неделями после трансплантации

Класс IIb C

1. Бессимптомные брадиаритмии и допустимая хронотропная некомпе-
тентность

Класс III C

2. Контроль только за отторжением трансплантата

3. Брадиаритмии в течение первой недели после трансплантации



Рекомендации ESC

2. ЭЛЕКТРОКАРДИОСТИМУЛЯЦИЯ
ПРИ СПЕЦИФИЧЕСКИХ СОСТОЯНИЯХ

2. 1. Гипертрофическая кардиомиопатия

Гипертрофическая кардиомиопатия – это гене-

тически обусловленное заболевание сердца, харак-

теризующееся гипертрофией желудочков и разно-

направленностью миофибрилл. Примерно у 25%

пациентов с наследственной гипертрофической

кардиомиопатией асимметричная гипертрофия

межжелудочковой перегородки ведет к динамично

изменяющемуся градиенту давления между вер-

хушкой ЛЖ и выводным трактом ЛЖ (ВТЛЖ)

[221]. Сужение выводного тракта вызвано как вы-

пячиванием гипертрофированной перегородки,

так и систолическим движением передней створки

митрального клапана в сторону асимметрично ги-

пертрофированной межжелудочковой перегород-

ки. При этом часто встречается регургитация на

митральном клапане. Ранние исследования по

электрокардиостимуляции показывают, что право-

желудочковая стимуляция может снизить градиент

ВТЛЖ на 30% [222–224]. 

2.1.1. Обоснование для короткой
атриовентрикулярной задержки DDD-режима

стимуляции при гипертрофической
обструктивной кардиомиопатии

Преждевременное возбуждение верхушки пра-

вого желудочка изменяет характер сокращения же-

лудочков, создавая региональную диссинхронию

(десинхронизацию). Измененный характер акти-

вации ЛЖ с поздней активацией базальной части

перегородки и сниженная сократительная способ-

ность ЛЖ [225–227] увеличивают систолический

диаметр левого желудочка и уменьшают систоли-

ческое движение передней створки митрального

клапана, результирующим эффектом чего является

снижение градиента ВТЛЖ. Подобные эффекты

также наблюдались у пациентов с симметричной

гипертрофией миокарда ЛЖ гипертонического

генеза и дистальной облитерацией полости [227].

Преждевременное возбуждение верхушки правого

желудочка достигается короткой АВ-задержкой

DDD-режима стимуляции. Предсердия восприни-

мают и запускают правожелудочковую стимуля-

цию раньше спонтанного АВ-проведения. В до-

полнение к измененному характеру сократимости

желудочков, результатом такой стимуляции стано-

вится перераспределение нагрузки на стенки серд-

ца, что, возможно приводит к модификации коро-

нарного кровотока [228–230]. При отсутствии ор-

ганического поражения митрального клапана

стимуляция в режиме DDD уменьшает митраль-

ную недостаточность [231], что, в свою очередь,

способствует сохранению вклада предсердий

в наполнение желудочков. Этим благоприятным

эффектам стимуляции могут противодействовать

потенциально отрицательные эффекты короткой

АВ-задержки режима DDD, так как подобная сти-

муляция может повышать давление в левом пред-

сердии [232, 233] и при этом одновременно сни-

жать давление наполнения ЛЖ и соответствующие

ему параметры [227]. Таким образом, в результате

такого режима стимуляции положительным эф-

фектам снижения градиента ВТЛЖ и увеличения

конечного систолического объема на 45% может

противодействовать снижение расслабления ЛЖ

[234, 235]. В одном исследовании было выдвинуто

предположение, что отрицательный эффект на ди-

астолическую функцию возникает в основном у

пациентов без предшествующей диастолической

дисфункции [236]. И напротив, у пациентов с наи-

более выраженной диастолической дисфункцией

DDD-режим стимуляции не вызывает ее дальней-

шего ухудшения. 

По прошествии одного года электрокардиости-

мулирующей терапии, после ее прекращения, сни-

жение градиента ВТЛЖ сохраняется, что предпо-

лагает так называемую перестройку желудочков в

результате электрокардиостимуляции [237, 238].

Однако нет доказательств того, что электрокардио-

стимуляция уменьшает толщину перегородки. 

2.1.1.1. Клинические эффекты короткой атрио-
вентрикулярной задержки DDD-режима
стимуляции при гипертрофической
обструктивной кардиомиопатии 

Неконтролируемые исследования показали,

что короткая АВ-задержка DDD-режима снижает

градиент ВТЛЖ и облегчает тяжелые симптомы

у пациентов с гипертрофической обструктивной

кардиомиопатией (ГОКМ) [239–241]. Одно рандо-

мизированное перекрестное исследование, вклю-

чавшее 83 пациента с градиентом ВТЛЖ около

30 мм рт. ст. в покое, показало, что короткая АВ-за-

держка DDD-режима снизила градиент ВТЛЖ,

улучшила функциональный класс по классифика-

ции NYHA (New York Heart Association) и облегчи-

ла симптомы с сохранением этих эффектов в тече-

ние более трех лет [242, 243]. У пациентов с исход-

но сниженной толерантностью к физическим

нагрузкам она улучшилась на 21% в период элект-

рокардиостимуляции в режиме DDD. 

Эти результаты не были подтверждены двумя

менее крупными рандомизированными перекре-

стными исследованиями [244, 245]. В одном иссле-

довании, включавшем 54 пациента с градиентом

ВТЛЖ около 50 мм рт. ст., после 3 месяцев стиму-

ляции ее положительные эффекты могли быть

отмечены только у пациентов старше 65 лет по

сравнению с контрольной группой [244]. В этом А
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исследовании градиент ВТЛЖ был значительно

снижен уже в течение 3 месяцев, с сохранением

этого эффекта на протяжении более 12 месяцев.

Улучшение симптоматики по таким параметрам,

как качество жизни и функциональный класс, от-

мечалось только после 12 месяцев использования

DDD-режима стимуляции. Эти результаты иллюс-

трируют отсутствие прямой корреляции между

уменьшением градиента ВТЛЖ и облегчением

симптоматики. К тому же имплантация ЭКС вы-

звала эффект плацебо, который стал очевидным

после 3 месяцев стимуляции [246]. Однако отда-

ленные результаты того же самого исследования

показали, что эффект от лечения сохраняется по

прошествии года лечения, когда эффект плацебо

уже должен уменьшиться [243, 247]. В другом ис-

следовании предполагаются аналогичные благо-

приятные эффекты от DDD-режима стимуляции у

пациентов без исходно значительного градиента

ВТЛЖ в покое [248]. 

Хотя есть точное доказательство того, что неко-

торые пациенты получают пользу от электрокар-

диостимуляции, на сегодняшний день нет точного

способа прогнозировать ответную реакцию на по-

добное лечение. Снижение градиента ВТЛЖ не кор-

релирует с улучшением симптоматики [242–244].

В одном ретроспективном исследовании с перио-

дом наблюдения 12 месяцев пациенты с нарушен-

ной диастолической функцией были в основном

пожилыми, и они с большей вероятностью получа-

ли пользу от электрокардиостимуляции в отноше-

нии улучшения функционального класса по

NYHA, чем те, у которых диастолическая функция

была нормальной [236]. Хотя это наблюдение было

получено всего в одном исследовании, оно было

подтверждено анализом подгруппы другого иссле-

дования [244], который также показал, что пожи-

лые пациенты могут получить пользу от электро-

кардиостимуляции. 

2.1.2. Осуществление
терапии и программирование 

Ключевые факторы, влияющие на результаты

терапии, – это локализация правожелудочкового

электрода в верхушке правого желудочка [249],

полное апикальное преждевременное возбужде-

ние правого желудочка и оптимальное диастоличе-

ское наполнение ЛЖ. Так как у пациентов с гипер-

трофической обструктивной кардиомиопатией

нарушена диастолическая функция, АВ-задержка

является решающей в обеспечении полного вклада

предсердий в наполнение желудочков. Оптималь-

ная АВ-задержка определяется как наиболее

длинная АВ-задержка, которая приводит к инду-

цированному стимуляцией полному преждевре-

менному возбуждению желудочков (широкие

комплексы QRS), без нарушения наполнения ЛЖ.

Для достижения желудочковой стимуляции вос-

принимаемая АВ-задержка должна быть короче,

чем интервал P–R. У некоторых пациентов с

ГОКМ с очень коротким собственным интервалом

P–R аблация АВ-узла как дополнительный метод

лечения может дать возможность программиро-

вать оптимальную АВ-задержку, поддерживая диа-

столическую функцию и улучшая терапевтический

эффект стимуляции [250, 251]. Верхний предел ча-

стоты сердечных сокращений должен быть запро-

граммирован выше максимальной частоты сердеч-

ных сокращений при синусовом ритме, достигае-

мой во время физической нагрузки, чтобы достичь

постоянной стимуляции желудочков даже во вре-

мя интенсивной физической нагрузки. 

2.1.3. Показания к электрокардиостимуляции
при гипертрофической обструктивной

кардиомиопатии 

Стимуляция в режиме DDD отчасти снижает

градиент ВТЛЖ и улучшает функциональный

класс по NYHA и качество жизни у пациентов с

ГОКМ, как было доказано в одном рандомизиро-

ванном исследовании с трехлетним периодом на-

блюдения [242, 243]. Однако по сравнению с абла-

цией перегородки и миоэктомией, улучшение по-

казателей градиента ВТЛЖ и симптомов является

менее значительным [252]. Преимущества элект-

рокардиостимуляции – это относительная просто-

та выполнения процедуры по сравнению с аблаци-

ей перегородки и миоэктомией. Отсутствие круп-

ных рандомизированных исследований делает

показания для электрокардиостимуляции проти-

воречивыми. В настоящее время нет доказа-

тельств, которые бы свидетельствовали о том, что

электрокардиостимуляция изменяет течение забо-

левания или уменьшает смертность. Поэтому сти-

муляция в режиме DDD может рассматриваться

только для пациентов с противопоказаниями к аб-

лации перегородки или миоэктомии, или для тех,

кому требуется стимуляция по поводу брадикар-

дии или имеются показания для имплантации кар-

диовертера-дефибриллятора. Поэтому электро-

кардиостимуляция может быть возможным вари-

антом лечения преимущественно у пожилых

пациентов с рефрактерной к медикаментозной те-

рапии ГОКМ [242, 243]. Рекомендации по элект-

рокардиостимуляции при ГОКМ суммированы в

таблице 2.1.1. 

2.2. Апноэ во сне 

Апноэ во сне/синдром гипопноэ – это часто

встречающееся респираторное нарушение, пора-

жающее 4% мужчин среднего возраста и 2% жен-

щин [253]. Оно определяется как полное или час-А
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тичное прерывание поступления потока воздуха на

уровне верхних дыхательных путей во время сна,

сопровождающееся снижением насыщения крови

кислородом и фрагментацией сна. Этот синдром

классифицируется как центральный или обструк-

тивный. В первом случае нарушение дыхания

обусловлено прерыванием активности диафрагмы

из-за дисфункции центральных механизмов регу-

ляции дыхания и наиболее характерно для пациен-

тов с ХСН. Во втором случае – мышечный тонус

верхних дыхательных путей недостаточен для под-

держания их в раскрытом состоянии. Оба типа ап-

ноэ ассоциируются с увеличенной сердечно-сосу-

дистой заболеваемостью и смертностью [254, 255].

Диагноз синдрома апноэ во сне ставится на осно-

вании ночной полисомнографии, а методом выбо-

ра лечения является применение постоянного по-

ложительного давления в дыхательных путях [256]. 

В недавно опубликованном исследовании [257]

было обнаружено, что предсердная overdrive-стиму-

ляция с частотой, превышающей среднюю частоту

сердечных сокращений ночью на 15 уд/мин, оказы-

вает положительный эффект на апноэ во сне, умень-

шая как обструктивные, так и центральные эпизоды

апноэ у пациентов с имплантированными по тради-

ционным показаниям ЭКС. У большинства пациен-

тов наблюдалось преимущественно центральное ап-

ноэ во сне, однако у пациентов с преимущественно

обструктивным апноэ процент апноэ центрального

типа был высоким. Положительные результаты тем

не менее не были подтверждены другими исследова-

ниями, которые включали пациентов только с чис-

той формой синдрома обструктивного апноэ во сне

[258–262]. Таким образом, необходимо провести

большее количество исследований, для того чтобы

выяснить возможный эффект предсердной стимуля-

ции на апноэ во сне и определить, в каких подгруп-

пах пациентов этот подход лечения может быть бла-

гоприятным. И наконец, было обнаружено, что сер-

дечная ресинхронизация с атриобивентрикулярной

стимуляцией улучшает течение при центральном

апноэ во сне, качество сна и симптоматическую де-

прессию у пациентов с ХСН и внутрижелудочковой

асинхронией, в основном за счет улучшения насос-

ной функции сердца [263, 264].

3. СЕРДЕЧНАЯ РЕСИНХРОНИЗИРУЮЩАЯ
ТЕРАПИЯ У ПАЦИЕНТОВ С СЕРДЕЧНОЙ

НЕДОСТАТОЧНОСТЬЮ 

3.1. Введение 

Первые описания кратковременных гемодина-

мических эффектов левожелудочковой или одно-

временной право- и левожелудочковой стимуляции

были опубликованы более 35 лет назад [265–268].

Однако клиническое применение техники электро-

кардиостимуляции, известной как сердечная ресин-

хронизирующая терапия (СРТ), началось в 1994 г.,

когда S. Cazeau и соавт. во Франции [269] и P. Bak-

ker и соавт. в Нидерландах [270] описали первые

случаи имплантации атриобивентрикулярных ЭКС

пациентам с тяжелой застойной сердечной недо-

статочностью (ЗСН) и без общепринятых показа-

ний к электрокардиостимуляции. Эта идея в основ-

ном базировалась на частых наблюдениях задерж-

ки внутрижелудочкового проведения у пациентов с

хронической ЗСН, обусловленной систолической

дисфункцией желудочков. У таких пациентов дли-

тельность комплекса QRS более или равная 120 мс

встречалась в 25–50% случаев и блокада левой нож-

ки пучка Гиса обнаружилась в 15–27% случаев

[271]. К тому же АВ-диссинхрония, отмеченная уд-

линенным интервалом P–R на стандартной ЭКГ,

наблюдается у 35% пациентов с тяжелой формой

застойной сердечной недостаточности. 

3.1.1. Обоснование сердечной ресинхронизации

Атриовентрикулярная и внутрижелудочковая

задержки проведения в дальнейшем усугубляют

дисфункцию ЛЖ у пациентов с кардиомиопатией. А
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Рекомендации по электрокардиостимуляции при гипертрофической кардиомиопатии

Клиническое показание Класс Уровень доказательности

Нет Класс I

Симптоматическая брадикардия, обусловленная бета-блокаторами,
когда альтернативные методы лечения неприемлемы

Класс IIa C

Пациенты с рефрактерной к медикаментозной терапии гипертрофи-
ческой кардиомиопатией со значительным градиентом ВТЛЖ в покое
или индуцированным нагрузкой [240–242] и противопоказаниями
к аблации перегородки или миоэктомии

Класс IIb A

1. Бессимптомные пациенты Класс III C

2. Симптоматические пациенты без обструкции ВТЛЖ

ВТЛЖ – выводной тракт левого желудочка.
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В особенности, блокада левой ножки пучка Гиса

нарушает последовательность сокращения ЛЖ,

что приводит к раннему или позднему сокраще-

нию сегментов стенок миокарда с перераспределе-

нием миокардиального кровотока, неравномерно-

му региональному метаболизму миокарда и изме-

нениям региональных процессов на молекулярном

уровне, таким как регуляция кальция и протеинов

стресс-киназы [272–276]. Внутрижелудочковая

диссинхрония частично способствует развитию

митральной недостаточности и укорочению вре-

мени наполнения ЛЖ. В дополнение к нарушению

внутрижелудочкового проведения, задержка АВ-

проведения также влияет на механическую функ-

цию всех четырех камер сердца, в которых опти-

мальное время предсердной систолы связано с уве-

личением сердечного выброса, длительностью

диастолического наполнения и уменьшением пре-

систолической митральной регургитации. Таким

образом, диссинхрония является патофизиологи-

ческим процессом, который напрямую подавляет

функцию желудочков, что ведет к ремоделирова-

нию ЛЖ и развитию застойной сердечной недоста-

точности и впоследствии служит причиной высо-

кого риска заболеваемости и смертности. 

3.1.2. Клинические эффекты
сердечной ресинхронизирующей терапии,

основанные на доказательности

Современная тактика ведения ЗСН, кроме об-

легчения симптомов, профилактики заболеваемо-

сти и снижения смертности, все больше и больше

стремится предотвратить прогрессирование забо-

левания, в особенности на стадии перехода бес-

симптомной дисфункции ЛЖ в явную ЗСН. Кли-

нические эффекты длительной СРТ были впервые

оценены в неконтролируемых исследованиях, в

которых устойчивый эффект от бивентрикулярной

стимуляции был обоснован [270, 277–280]. Рандо-

мизированные мультицентровые исследования с

перекрестным или параллельным назначением

лечения впоследствии были направлены на то,

чтобы установить клиническую эффективность

СРТ у пациентов с развившейся ЗСН и синусо-

вым ритмом, с показаниями или без показаний к

ИКД [281–289]. Также были опубликованы мета-

анализы [290–292]. Общепринятыми критериями

включения в исследование были: 1) III или IV

функциональный класс ЗСН по NYHA, несмотря

на оптимальную медикаментозную терапию

(ОМТ); 2) ФВ ЛЖ < 35%, конечный диастоличес-

кий размер ЛЖ > 55 мм, длительность комплекса

QRS ≥ 120 или 150 мс (таблица 3.1.1). 

3.1.2.1. Влияние сердечной ресинхронизирующей
терапии на симптомы и толерантность
к физической нагрузке 

Все рандомизированные исследования подтвер-

дили значительное облегчение симптомов и увели-

чение толерантности к физической нагрузке у па-

циентов благодаря СРТ. Функциональный класс

по NYHA в среднем снизился на 0,5–0,8 пункта,

дистанция, преодолеваемая при тесте 6-минутной

ходьбы, увеличилась в среднем на 20%, макси-

мальное потребление кислорода во время симп-

том-лимитированной сердечно-легочной нагрузки

увеличилось на 10–15%. Качество жизни, обычно

оцениваемое по опроснику «Minnesota Living with

Heart Failure», значительно улучшилось во всех ис-

следованиях. Степень клинического улучшения

была такой же или больше, чем таковая в исследо-

ваниях с использованием лекарственных препа-

ратов. Более того, было отмечено кумулятивное

улучшение при дополнении стандартной терапии
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Критерии включения в рандомизированные исследования
по электрокардиостимуляции при сердечной недостаточности

MUSTIC-SR [281] 58 III ≤35 ≥60 ССР ≥150 Нет

MIRACLE [282] 453 III, IV ≤35 ≥55 ССР ≥130 Нет

MUSTIC AF [311] 43 III ≤35 ≥60 ФП ≥200 Нет

PATH CHF [283] 41 III, IV ≤35 НП ССР ≥120 Нет

MIRACLE ICD [286] 369 III, IV ≤35 ≥55 ССР ≥130 Да

CONTAK CD [285] 227 II, IV ≤35 НП ССР ≥120 Да

MIRACLE ICD II [287] 186 II ≤35 ≥55 ССР ≥130 Да

COMPANION [288] 1520 III, IV ≤35 НП ССР ≥120 Да/нет

CARE HF [289] 814 III, IV ≤35 ≥30 (индексиро- ССР ≥120 Нет
ванный по высоте)

NYHA – Нью-Йоркская ассоциация сердца; ФВ ЛЖ – фракция выброса левого желудочка; КДР ЛЖ – конечный
диастолический размер левого желудочка; ССР – стабильный синусовый ритм; ФП – фибрилляция предсердий; ИКД – имплан-
тируемый кардиовертер-дефибриллятор; НП – не применялся.

Исследование
Пациенты

(n)
Класс

по NYHA
ФВ ЛЖ

(%)
КДР ЛЖ (мм) ССР/ФП

QRS
(мс)

ИКД
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ЗСН сердечной ресинхронизирующей терапией.

Основным недостатком этих исследований был их

короткий срок наблюдения (3–6 месяцев). Однако

клинически благоприятные эффекты, наблюдае-

мые после 3 месяцев перекрестных этапов иссле-

дования MUSTIC, оставались стабильными в тече-

ние 1 года и 2 лет последующего наблюдения у вы-

живших пациентов [293]. Эта длительная

эффективность недавно была подтверждена в ис-

следовании CARE-HF, в котором клинически бла-

гоприятный эффект СРТ оставался стойким в

среднем в течение 29 месяцев последующего на-

блюдения [289]. 

3.1.2.2. Влияние сердечной ресинхронизирующей
терапии на заболеваемость, связанную
с сердечной недостаточностью 

Первые рандомизированные исследования

были спроектированы с такими первичными ко-

нечными точками, как симптоматика и функцио-

нальная активность. Хотя они и не были способ-

ны определить значительное влияние на заболе-

ваемость и смертность, но они показали четкую

тенденцию в сторону снижения частоты госпита-

лизации для лечения пациентов с ЗСН, получав-

ших активную терапию. В исследовании MUSTIC

частота госпитализаций в месяц по поводу ЗСН

у получавших СРТ пациентов была в семь раз ни-

же, чем у пациентов, которые не получали СРТ

[293], тогда как в исследовании MIRACLE коли-

чество дней госпитализации у группы пациентов,

получавших СРТ, было на 77% ниже [282]. В мета-

анализе всех исследований, законченных в 2003 г.,

D. Bradley и соавт. [290] обнаружили уменьшение

на 30% общего количества госпитализаций

по поводу ЗСН благодаря СРТ. В исследовании

COMPANION при сердечной ресинхронизирую-

щей терапии с кардиовертером-дефибриллято-

ром (или без него) комбинированный показатель

общей смертности и повторных госпитализаций

по поводу ЗСН снизился на 35–40% в основном

за счет 76% снижения частоты повторных госпи-

тализаций [288]. В исследовании CARE-HF СРТ

снизила количественный показатель внеплано-

вых госпитализаций по поводу усугубления ЗСН

на 52% и количество внеплановых госпитализа-

ций по поводу основных сердечно-сосудистых

событий на 39% [289]. 

3.1.2.3. Влияние сердечной ресинхронизирующей
терапии на смертность 

Исследования CARE-HF и COMPANION были

спроектированы для изучения влияния СРТ на

комбинацию первичных конечных точек – заболе-

ваемости и смертности [288, 289]. Исследование

COMPANION включало 1520 пациентов, путем

рандомизации распределенных на три группы

лечения в соотношении 1:2:2, которые получали:

оптимальную медикаментозную терапию (ОМТ),

ОМТ в сочетании с СРТ (СРТ-P) и ОМТ в сочета-

нии с СРТ-ИКД (СРТ-D) соответственно. В груп-

пах СРТ-P и СРТ-D наблюдалось снижение ком-

бинированного показателя первичной конечной

точки – смертности от всех причин и госпитализа-

ции по всем причинам – на 20% (р < 0,01). При

этом в группе СРТ-D наблюдалось значительное

снижение общей смертности (относительный

коэффициент риска – 36%; абсолютное снижение –

7%; р = 0,003), тогда как в группе СРТ-P показа-

тель относительного снижения смертности на 24%

(абсолютный – 4%) был почти статистически

значимым (р = 0,059). Однако в исследовании

COMPANION было три важных методологических

недостатка: 1) высокая частота перекрестных ре-

зультатов; 2) преждевременное завершение иссле-

дования после медианы периода последующего

наблюдения 14 месяцев, что преувеличило благо-

приятный эффект лечения и явилось причиной

прекращения исследования (СРТ-D), но постави-

ло в невыгодное положение другие методы лече-

ния (СРТ-P); 3) не было предварительного анали-

за сравнения СРТ-D и СРТ-Р, что препятствовало

выявлению превосходства одной тактики СРТ над

другой [288].

Исследование CARE-HF включало 813 пациен-

тов. СРТ в сочетании со стандартным фармаколо-

гическим лечением сердечной недостаточности

сравнивалось только с ОМТ. В конце среднего

периода наблюдения (29 месяцев) наблюдалось

относительное снижение риска комбинированной

конечной точки – смертности и госпитализации

по поводу основных сердечно-сосудистых собы-

тий на 37% (р < 0,001) и снижение риска смертнос-

ти на 36% (абсолютного – на 10%, р < 0,002). Влия-

ние на смертность было в основном обусловлено

явным снижением смертности от ЗСН. Тем не ме-

нее заслуживает внимания тот факт, что расши-

ренное исследование [294] показало отсроченное,

но высокозначимое – на 46% – снижение риска

внезапной смерти благодаря СРТ. 

Таким образом, одно крупное рандомизи-

рованное исследование [289] с периодом наблю-

дения более 2 лет указывает на то, что СРТ-P

значительно снижает общую смертность, тогда

как два исследования показывают снижение забо-

леваемости.

3.1.2.4. Влияние сердечной ресинхронизирующей
терапии на функцию и структуру сердца

Ремоделирование сердца сейчас рассматрива-

ется как важная мишень при лечении ЗСН. Поло-

жительная связь между обратным развитием ремо- А
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делирования ЛЖ и исходом заболевания была

выявлена благодаря применению таких лекарст-

венных препаратов, как ингибиторы АПФ, блока-

торы ангиотензиновых рецепторов и бета-адре-

ноблокаторы, с одновременным улучшением гео-

метрии ЛЖ и его функции и снижением

заболеваемости и смертности. Результаты не-

скольких неконтролируемых исследований пока-

зали, что СРТ способствует обратному развитию

ремоделирования ЛЖ, снижает конечный систо-

лический и конечный диастолический объемы ЛЖ

и увеличивает ФВ ЛЖ. Эти эффекты были достиг-

нуты благодаря СРТ, так как прекращение элект-

ростимуляции приводило к ухудшению функции

сердца. Данные рандомизированных исследова-

ний с периодом наблюдения до 6 месяцев свиде-

тельствовали об абсолютном снижении конечного

диастолического размера ЛЖ до 15% и увеличении

ФВ ЛЖ до 6% благодаря СРТ [293–297]. Эти эф-

фекты были выражены значительнее у пациентов с

неишемической, чем у пациентов с ишемической

болезнью сердца [295, 297]. 

И наконец, процесс обратного развития ремо-

делирования являлся стойким. В исследова-

нии CARE-HF уменьшение среднего конечного

систолического объема ЛЖ возросло от 18,2%

после 3 месяцев и до 26% после 18 месяцев СРТ.

Подобно этому, средняя ФВ ЛЖ увеличилась

от 3,7% через 3 месяца до 6,9% через 18 меся-

цев [289]. Эти наблюдения свидетельствуют о

масштабном, прогрессирующем и стойком обрат-

ном развитии ремоделирования ЛЖ, обусловлен-

ного СРТ. 

3.1.3. Вопросы, касающиеся соотношения
стоимости и эффективности

Подробный анализ по поводу соотношения

стоимости и эффективности был сделан в иссле-

дованиях COMPANION [298] и CARE-HF [299].

Применение СРТ было связано с увеличением

общих затрат по сравнению со стандартным ме-

дикаментозным лечением. В течение среднего пе-

риода наблюдения – 29,6 месяца в исследовании

CARE-HF [299], средний переизбыток затрат на

€4316 в основном был связан с использованием

самого устройства и его установленной стоимос-

тью в €5825. Средний показатель взвешенной

стоимости–эффективности за год жизни соста-

вил €29 400 [299] и $28100 [299] для СРТ-P и

$46 700 для СРТ-ИКД [298]. При расширенной

оценке перспективы жизни пациента оказалось,

что средняя взвешенная стоимость затрат за каче-

ственно прожитый год жизни (QALY – quality-

adjusted life year) составляла €19 319 [299] и $19 600

[298] для СРТ-P, тогда как для СРТ-ИКД она ока-

залась более чем в два раза выше ($43 000) [298].

Эти данные говорят о том, что клинически благо-

приятные эффекты СРТ экономически приемле-

мы и могут быть достигнуты путем разумных за-

трат в большинстве европейских стран. Так как

соотношение стоимости–эффективности СРТ-

ИКД по сравнению с таковым СРТ-P зависит от

возрастного показателя, ожидаемая продолжи-

тельность жизни может помочь определить, ис-

пользовать ли СРТ-P или СРТ-ИКД у данного

пациента [300].

3.1.4. Нерешенные вопросы

3.1.4.1. Отбор пациентов: электрические
или электромеханические критерии
диссинхронии при отборе пациентов
для сердечной ресинхронизирующей
терапии? 

Число пациентов, восприимчивых к СРТ, со-

ставляет 60–70%, поэтому есть необходимость оп-

тимизировать осуществление индивидуальной те-

рапии и развивать критерии отбора пациентов для

СРТ [271]. Тем не менее доказательство клиничес-

кого преимущества СРТ получено из рандомизи-

рованных исследований, которые использовали

в качестве признака желудочковой диссинхронии

длительность комплекса QRS≥120 мс. Следова-

тельно, в настоящее время нет доказательств того,

что СРТ показана пациентам с ЗСН с комплек-

сом QRS < 120 мс. Электрическая диссинхрония

не всегда сопровождает механическую диссинхро-

нию [271]. И наоборот, механическая диссинхро-

ния не всегда связана с электрической диссинхро-

нией. Например, признаки внутрижелудочковой

диссинхронии были выявлены методами визуали-

зации у подгрупп пациентов с систолической

дисфункцией ЛЖ и QRS < 120 мс [301–304]. Сред-

няя длительность комплекса QRS у пациентов

с сердечной недостаточностью, включенных в

эти исследования, варьировала от 110 до 120 мс.

Несмотря на положительные результаты наблю-

дательных исследований по поводу пользы СРТ,

использовавших в качестве критерия для отбора

пациентов механическую диссинхронию [304,

305], реальная ценность данного критерия для

отбора пациентов все еще должна быть определе-

на в рандомизированных исследованиях, что в

особенности является верным для пациентов с так

называемым узким комплексом QRS (< 120 мс)

[306–308]. 

3.1.4.2. Пациенты с фибрилляцией предсердий

Рандомизированные исследования по СРТ до

настоящего времени проводились исключительно

для пациентов с синусовым ритмом. Распростра-

ненность ФП у пациентов с умеренной и тяжелойА
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степенью ЗСН, тем не менее, варьирует от 25 до

50% [309]. Эта широкая распространенность кон-

трастирует с низким числом (2%) пациентов с ФП,

вошедших в рандомизированные исследования по

СРТ. Поэтому у нас мало информации о клиниче-

ской значимости СРТ у таких пациентов. Причи-

ны недостатка такого рода информации самые раз-

ные. Пациенты с ЗСН, ФП и желудочковой дис-

синхронией, как правило, пожилые, имеют

множество сопутствующих заболеваний и худший

прогноз, чем пациенты с синусовым ритмом [310].

С другой стороны, допущение постоянного и пол-

ного желудочкового захвата может быть неподхо-

дящим для пациента, так как это чаще всего требу-

ет предварительного создания полной поперечной

блокады путем радиочастотной аблации АВ-со-

единения. Наконец, исходы заболевания труднее

оценить, так как и контроль частоты сердечных со-

кращений, и СРТ могут способствовать наблюдае-

мым изменениям в клиническом статусе. До на-

стоящего времени в единственном небольшом

контролируемом исследовании (MUSTIC-AF) бы-

ли показаны отрицательные результаты при прове-

дении анализа от намерения к лечению, в то время

как анализ по каждому протоколу показал мини-

мально значимое функциональное улучшение,

обусловленное СРТ [311]. Однако результаты не-

давнего крупного проспективного наблюдательно-

го исследования [312] ясно показали, что на протя-

жении длительного периода наблюдения сочета-

ние СРТ с аблацией АВ-соединения (таким

образом получали 100% эффективную бивентри-

кулярную стимуляцию) вызывает явное улучше-

ние функции ЛЖ и переносимости физической

нагрузки (по сравнению с результатами, достигну-

тыми у пациентов с синусовым ритмом). Напро-

тив, у пациентов с ФП, получавших СРТ без абла-

ции АВ-соединения, у которых контроль частоты

сердечных сокращений был достигнут применени-

ем препаратов, оказывающих отрицательное хро-

нотропное действие, результаты были очень пло-

хими. Два небольших исследования, OPSITE и

PAVE, преимущественно фокусировались на паци-

ентах с лекарственно-резистентной ФП с высокой

частотой желудочковых сокращений [314, 315], ле-

ченных аблацией АВ-соединения в сочетании с

различными режимами стимуляции. Только у од-

ной подгруппы пациентов в обоих исследованиях

была дисфункция ЛЖ, и они имели II–III функ-

циональные классы СН по NYHA. Результаты обо-

их исследований относительно основных конеч-

ных точек (показателей функциональной способ-

ности и ФВ ЛЖ) остались неубедительными и не

окончательными. В этом направлении необходимо

провести более крупные и лучше спланированные

исследования. 

3.1.4.3. Пациенты с легкой степенью сердечной
недостаточности или бессимптомной
систолической дисфункцией левого
желудочка (I–II функциональные классы
по классификации Нью-Йоркской
ассоциации сердца – NYHA) 

Основными задачами лечения пациентов с I

или II функциональным классом по NYHA явля-

ются: 1) предотвращение прогрессирования забо-

левания и развития ЗСН; 2) снижение сердечной

смертности, в основном обусловленной ВСС.

Оценка клинической значимости нового метода

лечения у таких пациентов требует определения

специфических конечных точек (таблица 3.1.2).

Наиболее существенные из них, возможно, соче-

тание клинических симптомов, заболеваемости и

смертности [316] и обратное развитие ремоделиро-

вания. Хотя с ремоделированием ЛЖ прогрессив-

но развивается более тяжелая ЗСН, замедление

или обратное развитие ремоделирования только

недавно было признано целью лечения [317]. Кли-

ническое применение СРТ у пациентов со ста-

бильным I или II функциональным классом по

NYHA остается ограниченным. В исследовании

CONTAK-CD значительное обратное развитие ре-

моделирования наблюдалось в небольшой под-

группе пациентов с I–II функциональными клас-

сами по NYHA после 6 месяцев СРТ, хотя эффект

был менее выражен, чем в более обширных груп-

пах пациентов с III–IV функциональными класса-

ми [285]. Аналогичные наблюдения были сделаны

в рандомизированном слепом исследовании

MIRACLE ICD II [287]. В этом небольшом иссле-

довании пациенты были рандомизированы на СРТ

или лечение без СРТ. В конце 6-месячного периода

наблюдения не было выявлено значительной раз-

ницы в максимальном потреблении кислорода –

VO2 (основной объект исследования), хотя в груп-

пе с СРТ наблюдалось значительное улучшение в

клинических комбинированных конечных точках

по сравнению с контрольной группой. Эти предва-

рительные наблюдения указывают на то, что СРТ

оказывает благотворное влияние на исход заболе-

вания у пациентов с менее выраженной ХСН и ме-

нее выраженной систолической дисфункцией ЛЖ

и желудочковой диссинхронией. Этот вопрос не-

обходимо в дальнейшем изучить в крупных рандо-

мизированных исследованиях. На данный момент

не может быть дано никаких рекомендаций отно-

сительно этой специфической группы пациентов. 

3.1.4.4. Электрокардиостимуляция
при сердечной недостаточности у детей

Несколько исследований [318–320] были по-

священы изучению возможности электрокардио- А
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стимуляции при сердечной недостаточности у де-

тей. Большей частью данный метод лечения был

принят для детей после хирургического лечения

врожденных пороков сердца и вызвал значитель-

ное улучшение симптомов и систолической функ-

ции в краткосрочном периоде наблюдения. Необ-

ходимость электрокардиостимуляции по поводу

сердечной недостаточности у такой сложной и ге-

терогенной субпопуляции пациентов имеет недо-

статочно доказательств и требует дальнейшего изу-

чения, для того чтобы определить, кому больше

окажется полезным какой-то из режимов электро-

кардиостимуляции (уни- или бивентрикулярный)

в отдаленном периоде наблюдения [321]. А
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Конечные точки, дизайн исследования и основные данные рандомизированных исследований,
оценивающих электрокардиостимуляцию у пациентов с сердечной недостаточностью

КЖ – качество жизни; СРТ-Р – бивентрикулярный стимулятор; СРТ-D – бивентрикулярный стимулятор с дефиб-
риллятором; ЛЖ – левый желудочек; КДР ЛЖ – конечный диастолический размер левого желудочка; ФВ ЛЖ –
фракция выброса левого желудочка; В/СО2 – отношение вентиляции к углекислому газу; ОМТ – оптимальная
медикаментозная терапия.

Исследование Конечные точки Дизайн исследования Основные данные

MUSTIC-SR [281] Тест с 6-минутной ходьбой,
КЖ, макс. потребление
кислорода, госпитализации

Одинарное слепое,
контролируемое,
перекрестное исследование,
6 месяцев

СРТ-Р улучшила:
тест с 6-минутной ходьбой,
КЖ, макс. потребление
кислорода; уменьшила
госпитализации

MIRACLE [282] Класс по NYHA,
КЖ, макс. потребление
кислорода

Двойное слепое,
контролируемое
исследование, 6 месяцев

СРТ-Р улучшила:
класс по NYHA, макс.
потребление кислорода,
тест с 6-минутной ходьбой

MUSTIC AF [311] Тест с 6-минутной ходьбой,
КЖ, макс. потребление
кислорода, госпитализации

Одинарное слепое,
контролируемое,
перекрестное исследование,
6 месяцев

СРТ-Р (с высокой частотой
выпадения ритма):
улучшение всех показателей;
уменьшение госпитализаций

PATH CHF [283] Тест с 6-минутной ходьбой,
макс. потребление
кислорода

Одинарное слепое,
контролируемое,
перекрестное исследование,
12 месяцев

СРТ-Р улучшила:
тест с 6-минутной ходьбой,
макс. потребление
кислорода

MIRACLE ICD [286] Тест с 6-минутной ходьбой,
КЖ, госпитализации

Двойное слепое
исследование для
определения преимуществ
ИКД и СРТ-D, 6 месяцев

СРТ-D улучшила
все показатели (не ИКД)

CONTAK CD [285] Смертность+госпитализа-
ции по поводу СН+VA,
макс. потребление
кислорода,
тест с 6-минутной ходьбой,
класс по NYHA, КЖ, КДР
ЛЖ + ФВ ЛЖ

Двойное слепое
исследование для
определения преимуществ
ИКД и СРТ-D, 6 месяцев

СРТ-D улучшила:
макс. потребление
кислорода, тест
с 6-минутной ходьбой;
уменьшила КДР ЛЖ,
увеличила ФВ ЛЖ

MIRACLE ICD II [287] В/СО2, пиковое
потребление кислорода,
класс по NYHA, КЖ,
тест с 6-минутной ходьбой,
объемы ЛЖ/ФВ

Двойное слепое
исследование для
определения преимуществ
ИКД и СРТ-D, 6 месяцев

СРТ-D улучшила
класс по NYHA, В/СО2;
объемы, ФВ ЛЖ

COMPANION [288] (1) Смерть и госпитализа-
ция по всем причинам

(2) Смерть от всех причин

Двойное слепое, контро-
лируемое исследование
для определения
преимуществ ОМТ, СРТ-Р,
СРТ-D, около 15 месяцев

СРТ-Р+СРТ-D: снизили (1)
Только СРТ-D: снизила (2)

CARE-HF [289] (1) Смерть от всех причин
или госпитализация
по поводу основных
сердечно-сосудистых
событий

(2) Смерть от любых причин

Двойное слепое, контро-
лируемое исследование
для определения
преимуществ ОМТ, СРТ-Р,
29 месяцев

СРТ-Р снизила (1) и (2)
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3.1.4.5. Выбор устройства: сердечная
ресинхронизирующая терапия
в сочетании с имплантируемым
кардиовертером-дефибриллятором
(СРТ-D) или только сердечная
ресинхронизирующая терапия? 

Типичный пациент, получающий СРТ, – это

пациент из группы высокого риска, с повышен-

ным риском внезапной смерти, который значи-

тельно снижается [322], но, возможно, оптимально

не предотвращается благодаря только СРТ. Три

рандомизированных проспективных контролируе-

мых исследования показали эффективность ИКД

в первичной профилактике ВСС у пациентов с ин-

фарктом миокарда в анамнезе и сниженной ФВ

[323–325]. Два рандомизированных контролируе-

мых, относящихся к данному вопросу исследова-

ния показали, что пациенты с сердечной недоста-

точностью с дисфункцией ЛЖ, которым имплан-

тировали ИКД, имели пониженный риск смерти

независимо от этиологии [288, 326]. Оба исследо-

вания включали пациентов с ишемической дила-

тационной кардиомиопатией (ИДКМ) и неише-

мической дилатационной кардиомиопатией

(НИДКМ): 1) исследование COMPANION [288]

показало, что по сравнению с изолированной

ОМТ, СРТ-Д значительно снижает общую смерт-

ность за медиану периода наблюдения 14 месяцев;

2) исследование SCD-HeFT [326] также показало,

что ИКД, а не амиодарон, в сочетании с ОМТ

уменьшает смертность у пациентов с легкой степе-

нью сердечной недостаточности. 

Положительная роль ИКД в первичной профи-

лактике ВСС у пациентов с НИДКМ более проти-

воречива [288, 326–329]. Наиболее ранние иссле-

дования включали небольшие группы пациентов и

преждевременно были прекращены из-за низкой

частоты развития событий (ВСС) в контрольной

группе, тем самым показывая незначительную

пользу ИКД в первичной профилактике ВСС у па-

циентов с НИДКМ. Более крупные рандомизиро-

ванные исследования с более длительным сроком

наблюдения показали пользу в отношении выжи-

ваемости у пациентов с ИКД, по сравнению с па-

циентами, получавшими ОМТ, и также показали,

что положительный эффект не зависит от этиоло-

гии кардиомиопатии (является ли она ишемичес-

кой или нет). Другое исследование [327] включало

только пациентов с НИДКМ и с ФВ ЛЖ < 36%; эти

пациенты рандомизированно получали либо ОМТ,

либо ОМТ плюс ИКД. Хотя была тенденция к сни-

жению общей смертности в группе с ИКД, статис-

тическая значимость не была достигнута. С другой

стороны, смертность от аритмий была значительно

снижена благодаря ИКД. 

Пока одно исследование поддерживало защит-

ную роль СРТ-P в профилактике ВСС [294], два

метаанализа, суммировав данные выживаемости

основных исследований по СРТ, сообщили, что

СРТ-Р или не оказывает значительного эффекта

на предотвращение ВСС [330], или даже вызывает

умеренное увеличение частоты развития подобных

событий (ВСС) [291]. Тем не менее недавний про-

спективно установленный реестр также показал

значительный защитный эффект СРТ-D в предот-

вращении ВСС (реестр MILOS) [331]. 

Существует несколько перекрестов между по-

казаниями к СРТ-Р и к СРТ-D: это делает трудной

такую задачу клинициста, как выбор устройства.

Последние рекомендации по ВСС [322] акценти-

ровали внимание на важности определения «пред-

полагаемой или ожидаемой выживаемости», для

того чтобы рекомендовать использование ИКД

для первичной профилактики ВСС. Концепция

«ожидания выживаемости» включает основные со-

стояния пациента, основанные на биологическом

возрасте и наличии существенных сопутствующих

заболеваний, которые могут влиять на прогноз.

Эти рекомендации конкретно утверждают (пока-

зание класса I), что использование ИКД для пер-

вичной профилактики показано пациентам с сер-

дечной недостаточностью и тяжелой дисфункцией

ЛЖ, независимо от этиологии, которые имеют

обоснованную «ожидаемую выживаемость» (более

1 года) [322]. 

Поэтому строго рекомендуется, чтобы выбор

наиболее подходящего устройства (СРТ-Р или

СРТ-D) для пациента был тщательно оценен по

следующим двум показателям: 1) ожидаемая вы-

живаемость пациента должна превышать 1 год,

если предполагается имплантация ИКД; 2) мате-

риально-технические ограничения и возможности

здравоохранения и рассмотрение затрат (см. раз-

дел 3.1.3). 

3.1.4.6. Бивентрикулярная или только
левожелудочковая стимуляция? 

Электрокардиостимуляция при сердечной не-

достаточности может быть обеспечена двумя раз-

ными режимами: бивентрикулярной стимуляцией

или левожелудочковой стимуляцией. Бивентрику-

лярная стимуляция является предпочтительным

режимом, однако левожелудочковая стимуляция

может быть приемлемой у определенной группы

пациентов. Большинство исследований по СРТ

использовали бивентрикулярную стимуляцию, и

поэтому этот вид стимуляции в значительной сте-

пени изучался и наиболее широко применялся.

Хотя показания для левожелудочковой стимуля-

ции все еще должны быть четко определены, име-

ется все больше доказательств того, что примене- А
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ние левожелудочковой стимуляции сопоставимо с

бивентрикулярной стимуляцией у определенной

группы пациентов с сердечной недостаточностью,

имеющих блокаду левой ножки пучка Гиса или

эхокардиографическое доказательство значитель-

ной механической задержки на уровне латераль-

ной стенки ЛЖ [284, 332–336]. Одно мульти-

центровое рандомизированное пилотное исследо-

вание (BELIEVE) подтвердило, что нет сущест-

венных отличий в ответе между этими двумя ре-

жимами электрокардиостимуляции [332]. Ранние

опыты СРТ, основанные на левожелудочковой

стимуляции [336], характеризовались техничес-

ким недостатком отсутствия устройств с раздель-

ными каналами. Риск смещения или дислокации

ЛЖ-электрода без правожелудочковой поддержки

ограничивал применение ЛЖ-стимуляции у паци-

ентов, которые не были пейсмейкер-зависимыми

или у которых были сопутствующие показания

для имплантации ИКД. В настоящее время нали-

чие устройств с раздельными каналами позволяет

использовать ЛЖ-стимуляцию с обеспечением

пейсмейкерной или ИКД-поддержки с правоже-

лудочковым электродом, таким образом устраняя

вышеуказанные проблемы безопасности. В осо-

бых случаях у пациентов с блокадой левой ножки

пучка Гиса, общепринятыми показаниями к СРТ,

в пожилом возрасте и/или с существенными

сопутствующими заболеваниями, без обусловлен-

ных брадикардией показаний к электрокардио-

стимуляции, у которых необходимо добиться

улучшения качества жизни, может быть обосно-

ванным рассмотрение изолированной ЛЖ-элект-

рокардиостимуляции. 

3.1.4.7. Пациенты с показаниями для
постоянной электрокардиостимуляции
по поводу брадиаритмии,
с симптомами сердечной
недостаточности и значительно
нарушенной функцией левого желудочка

Исследований, конкретно посвященных это-

му вопросу, очень мало. Важно различать, какая

часть клинической картины может быть следст-

вием брадиаритмии или же дисфункции ЛЖ.

Как только подтвердилось выраженное снижение

функциональной способности, так же как и дис-

функция ЛЖ, то разумно рассмотреть бивент-

рикулярную стимуляцию для улучшения симп-

томов. 

Наоборот, отрицательный эффект правожелу-

дочковой стимуляции на симптомы и на функцию

ЛЖ наблюдался у пациентов с сердечной недоста-

точностью ишемического происхождения [337,

338]. Рекомендация бивентрикулярной стимуля-

ции впоследствии должна исключать возможность

хронической правожелудочковой стимуляции у

пациентов с сердечной недостаточностью и с уже

имеющейся дисфункцией ЛЖ. 

3.1.4.8. Пациенты с ранее имплантированным
обычным электрокардиостимулирующим
устройством и выраженной
левожелудочковой недостаточностью 

Хроническая правожелудочковая стимуляция

вызывает диссинхронию ЛЖ и оказывает небла-

гоприятное влияние на функцию ЛЖ [337, 338].

Однако имеется несколько свидетельств, касаю-

щихся эффектов устройств, которые были усовер-

шенствованы с только правожелудочковой на би-

вентрикулярную стимуляцию [313]. Поэтому

консенсус таков, что пациентам с хронической

правожелудочковой стимуляцией, у которых так-

же имеются показания к СРТ (стимуляция право-

го желудочка, III функциональный класс по

NYHA, ФВ ЛЖ ≤ 35%, при оптимизированной

терапии сердечной недостаточности), показана

бивентрикулярная стимуляция. Переход на этот

режим стимуляции должен частично обратить

симптомы сердечной недостаточности и улуч-

шить функцию ЛЖ.

3.1.4.9. Пациенты с показаниями
к бивентрикулярной стимуляции,
которым предстоит хирургическое
вмешательство на сердце 

В такой ситуации хирургическое вмешательст-

во может быть возможностью для интраопераци-

онной установки эпикардиального ЛЖ-электрода

на латеральную эпикардиальную поверхность ЛЖ.

В результате этого можно избежать неудачных по-

пыток, которые возможны при трансвенозном до-

ступе. И важно установить степень «хирургичес-

кой» проблемы, которая ответственна за дисфунк-

цию ЛЖ.

3.1.5. Рекомендации по программированию 

Программирование устройства должно стре-

миться обеспечить синхронизированную с пред-

сердиями (у пациентов с синусовым ритмом)

постоянную бивентрикулярную стимуляцию

путем: 

•оптимизации A–V-интервала (с помощью

эхокардиографии [339] или используя инва-

зивные гемодинамические показатели [283]); 

•оптимизации желудочково-желудочкового

интервала (V–V) [340–341]; 

•установления верхнего предела (должен быть

чаще самого быстрого, или максимального,

синусового ритма у данного пациента); 

•установления автоматического режима пере-

ключения (mode switch); А
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•установления защиты от бесчисленного цикла

тахикардий; 

•установления частотной адаптивности в слу-

чае развития хронотропной недостаточности; 

•установления диагностических функций, на-

правленных на детекцию желудочковых и

предсердных аритмий. 

Пациентам с постоянной ФП и с до сих пор

имеющимся собственным АВ-проведением и соб-

ственным ритмом, который смешивается с бивен-

трикулярной стимуляцией, необходима аблация

АВ-соединения [312]. Должен быть выбран VVIR-

режим и диагностические функции, направленные

на детекцию желудочковых аритмий. 

3.2. Рекомендации 

Нижеследующие рекомендации по электрокар-

диостимуляции у пациентов с сердечной недоста-

точностью были подразделены в соответствии с

различными клиническими и техническими ха-

рактеристиками отдельно для каждого пациента.

Они были четко сформулированы на основании

доказательств, полученных из крупных рандоми-

зированных исследований; однако была сделана

попытка разобраться в не совсем ясных ситуациях

(таких, как у пациентов с сердечной недостаточно-

стью и постоянной ФП или с раннее имплантиро-

ванным устройством) для того, чтобы обеспечить

практическую основу для рекомендации электро-

кардиостимуляции при сердечной недостаточнос-

ти. В этом случае нижеследующие рекомендации

также рассматривают возможные дополнительные

риски, которым могут подвергнуться пациенты во

время обновления электрокардиостимулирующего

устройства. 

Электрокардиостимуляция при сердечной

недостаточности может осуществляться либо в

бивентрикулярном режиме, либо, в отдельных

случаях, только изолированной стимуляцией ЛЖ

[332–334]. Следующие рекомендации рассмат-

ривают кардиостимуляцию при сердечной недо-

статочности, осуществляемую с помощью бивент-

рикулярной стимуляции, так как этот режим

поддерживается доказательствами большинства

исследований. Однако это не исключает возмож-

ность использования других видов режимов, таких

как стимуляция ЛЖ, для коррекции желудочко-

вой диссинхронии. 

Задержка желудочкового проведения определяет-

ся по длительности QRS-комплекса (QRS ≥ 120 мс).

Считается признанным, что задержка желудочко-

вого проведения может и не вызывать механичес-

кую диссинхронию. Диссинхрония определяется

как некоординированный процесс регионального

сокращения и расслабления. Хотя с теоретической

точки зрения наиболее адекватно воздействовать

на механическую диссинхронию, чем на электри-

ческую задержку проведения, ни одно крупное

контролируемое исследование проспективно не

оценило значения механической диссинхронии у

пациентов с сердечной недостаточностью, подвер-

гающихся электрокардиостимуляции по поводу

сердечной недостаточности. Выбор устройства и

программирование для электрокардиостимуляции

при сердечной недостаточности рассматриваются

для каждого специфического состояния отдельно.

Рекомендации делятся на подразделы, благодаря

которым врач может выбрать наиболее адекватное

лечение, основываясь на специфических характе-

ристиках пациентов. 

3.2.1. Рекомендации по применению
сердечной ресинхронизирующей терапии
в виде бивентрикулярного ЭКС (СРТ-Р)

или бивентрикулярного ЭКС в сочетании
с имплантируемым кардиоверетером-

дефибриллятором (СРТ-D) у пациентов
с сердечной недостаточностью

Пациенты с сердечной недостаточностью, у ко-

торых остается симптоматика III–IV ФК по

NYHA, несмотря на ОМТ, с ФВ ЛЖ ≤35%, дилата-

цией ЛЖ (дилатация ЛЖ – различные критерии

использовались для определения дилатации ЛЖ в

контролируемых исследованиях по СРТ: конечный

диастолический размер ЛЖ >55 мм; конечный ди-

астолический размер ЛЖ >30 мм/м2, конечный

диастолический размер ЛЖ >30 мм/м (рост)), нор-

мальным синусовым ритмом и широким

QRS-комплексом (≥120 мс). 

•Класс I: уровень доказательности А для

СРТ-Р – снижает заболеваемость и смерт-

ность [288, 289, 292, 330]. 

•СРТ-D – приемлемый вариант для пациен-

тов, у которых ожидаемая выживаемость

с хорошим функциональным статусом более

1 года; класс I: уровень доказательности В

[288]. 

3.2.2. Рекомендации по применению
бивентрикулярной стимуляции

у пациентов с сердечной недостаточностью
и сопутствующими показаниями

к постоянной электрокардиостимуляции 

Пациенты с сердечной недостаточностью и

симптомами III–IV ФК по NYHA, низкой ФВ ЛЖ

(≤35%), дилатацией ЛЖ и сопутствующими пока-

заниями для постоянной электрокардиостимуля-

ции (первичная имплантация или усовершенство-

вание или обновление обычного электрокардио-

стимулятора). Класс IIa: уровень доказательности С

[289, 313]. А
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3.2.3. Рекомендации по применению
имплантируемого кардиовертера-дефибриллятора
в комбинации с бивентрикулярным ЭКС (СРТ-D)

у пациентов с сердечной недостаточностью
и показаниями к имплантируемому

кардиовертеру-дефибриллятору

Пациенты с сердечной недостаточностью с по-

казанием класса I к ИКД (первичная имплантация

или обновление с заменой устройства) и симпто-

матикой III–IV ФК по NYHA, несмотря на ОМТ,

с низкой ФВ ЛЖ (≤ 35%), дилатацией ЛЖ, широ-

ким QRS-комплексом (≥ 120 мс). Класс I: уровень

доказательности В [286]. 

3.2.4. Рекомендации по применению
бивентрикулярной стимуляции у пациентов

с сердечной недостаточностью
и постоянной фибрилляцией предсердий 

Пациенты с сердечной недостаточностью, у ко-

торых остается симптоматика III–IV ФК по NYHA,

несмотря на ОМТ, с низкой ФВ ЛЖ (≤ 35%), дила-

тацией ЛЖ, постоянной ФП и показанием к абла-

ции АВ-соединения. Класс IIa: уровень доказа-

тельности С [311, 312]. 

ПРИЛОЖЕНИЕ А: КОНТРОЛЬ РАБОТЫ ЭКС

Успешная электрокардиостимулирующая тера-

пия предполагает соответствие целому ряду усло-

вий и требований. Они подробно перечислены в

таблице А. 1. 

Помимо успешной имплантации электрода

(электродов) и стимулятора, сегодняшние продви-

нутые технологии электрокардиостимуляторов на-

ряду с возросшими затратами на сложные устрой-

ства требуют систематического длительного на-

блюдения для того, чтобы пациент мог получать

оптимальную пользу от электрокардиостимуляции

и для того, чтобы лечение было настолько затрат-

эффективным, насколько это возможно [342–343]. 

Длительный период контроля за ЭКС, диагнос-

тика его неисправностей и показания для его заме-

ны представляют обширную тему, которая не вхо-

дит в рамки этих рекомендаций. Однако было при-

знано целесообразным включить в эти

рекомендации короткое информативное описание

определенных вопросов первой важности, кото-

рые относятся к длительному периоду наблюдения

пациентов с ЭКС. 

Основные задачи, структура и функции
клиники, устанавливающей ЭКС 

Длительный период наблюдения за пациентами

с ЭКС требует хорошо организованной клиники,

структура, накопленный опыт и персонал которой

позволяют обеспечить адекватную оценку состоя-

ния пациента в целом, и в частности функцию

ЭКС. Цели такого рода клиник перечислены в таб-

лице А.2. 

Клиника должна стремиться поддерживать оп-

тимальные функции электрокардиостимулятора,

удовлетворяющие потребностям пациента, увели-

чить продолжительность работы устройства, иден-

тифицировать какие-либо проблемы или осложне-

ния, связанные со стимулирующей системой, и

обеспечить своевременное выявление истощения

батареи, позволяющее запланировать замену уст-

ройства. Нужно подчеркнуть, что наблюдение

должно включать в себя качественную оценку ре-

зультатов стимуляции. Симптомы или признаки,

даже второстепенные, которые иногда ассоцииру-

ются с синдромом пейсмейкера или с неадекват-

ным ответом пациента на стимуляцию, должны

подвергнуться подробному анализу и решению. 

Организация клиники требует подходящего по-

мещения, соответствующей административной

поддержки, средств для обычного и электронного

архивирования данных пациентов и необходимого

оборудования и оснащения (таблицы А.3. и А.4).

Гармоничное функционирование клиники, осо-

бенно в наши дни, когда наблюдается стремитель-

ное развитие технологий устройств, зависит от

опытного персонала, который всегда должен вла-

деть новейшей информацией и повышать свои

знания. Штат должен включать опытный медсест-

ринский персонал, технического специалиста по

кардиостимуляторам с полной или частичнойА
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1. Подходящий выбор кандидатов для электрокардио-
стимуляции, основанный на анамнезе заболевания,
электрокардиографических данных и/или специфи-
ческих электрофизиологических характеристиках 

2. Подробное информирование пациента о кардиости-
мулирующей терапии 

3. Высококачественное хирургическое расположение
электрода (электродов) и стимулятора 

4. Точное определение оптимальных функций чувстви-
тельности и подходящего порога (порогов) стимуля-
ции 

5. Тщательная оценка состояния пациента перед выпис-
кой и адекватное программирование ЭКС 

6. Систематическое длительное наблюдение за пациен-
том и правильная и своевременная диагностика неис-
правностей ЭКС 

7. Незамедлительная диагностика осложнений, связан-
ных с кардиостимулирующей терапией 

8. Психологическая поддержка пациента, когда она
необходима

Та б л и ц а  А . 1

Основные составляющие успешной
электрокардиостимулирующей терапии



Рекомендации ESC

занятостью и, конечно, специализированного

кардиолога, знающего не только имплантацию

устройства, но также его программирование и

диагностику неполадок. 

Оценка состояния пациента перед выпиской
и методика длительного контроля 

В основном пейсмейкер-независимые и не име-

ющие осложнений пациенты остаются в больнице

в течение 24 часов после процедуры имплантации.

В лучшем случае современные технологии допус-

кают тактику ранней выписки, когда пациент по-

сле данной процедуры покидает больницу через

несколько часов. Для обсуждения пользы и вопро-

сов, касающихся такой тактики, понадобится

более обширный документ, чем этот. 

В течение 24 часов после имплантации и перед

выпиской пациент должен пройти тщательное

обследование:

•оценка раны и ложа стимулятора; 

•12-канальная ЭКГ; 

•рентгенография грудной клетки в прямой, пе-

реднезадней и боковой проекциях; 

•адекватное программирование параметров

стимуляции и чувствительности; 

•регулирование полного спектра доступных ус-

тановок для обеспечения оптимального гемо-

динамического эффекта и положительного

результата соотношения стоимости и пользы. 

Расписание последующего врачебного наблю-

дения строго зависит от ряда параметров, таких

как основное показание к стимуляции, общее кли-

ническое состояние пациента, тип имплантируе-

мого ЭКС, ассоциированные осложнения и пост-

имплантационный курс. Основное правило – в

случае имплантации простого однокамерного А
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1. Оценка общего клинического состояния пациента
с кардиостимуляцией 

2. Своевременная регистрация неисправностей или от-
клонений от нормы работы стимулятора, электродов
и коррекция выявленных проблем 

3. Регистрация проблем или осложнений, связанных
с хирургической процедурой и зоной имплантации
стимулятора и электродов 

4. Должные тесты на чувствительность и подходящее
оптимальное программирование 

5. Пороговые тесты и программирование с целью регу-
лирования стимуляции соответственно потребнос-
тям пациента и максимального увеличения продол-
жительности работы ЭКС 

6. Неинвазивное программирование, использующее
полный диапазон программных опций для того, что-
бы оптимизировать функцию устройства индивиду-
ально для каждого пациента 

7. Корректная оценка окончания срока работы ЭКС во
избежание ненужной преждевременной замены 

8. Формирование базы данных, содержащей подроб-
ную информацию по кардиостимулирующей систе-
ме каждого пациента, для контроля эффективности
и надежности стимулятора и электродов 

9. Обеспечение пациентов с ЭКС образовательными
программами и поддержкой – медицинской и пси-
хологической 

10. Образование и тренинги для докторов, техников и
медсестер по постоянной кардиостимуляции

Та б л и ц а  А . 2

Цели клиники, устанавливающей ЭКС

Оборудование:

1. Многоканальный электрокардиограф с возмож-
ностью регистрации ритма в режиме реального
времени 

2. Электронное устройство для измерения и оценки
длительности импульсов и интервала между ними 

3. Магнит 

4. Программаторы, соответствующие устройствам,
контролируемым центром. Диапазон должен быть
как можно шире, если клиника проверяет приез-
жих пациентов (из других регионов или стран) 

5. Широкое разнообразие ЭКС и программных ру-
ководств 

6. Внешний дефибриллятор, чрескожная кардиости-
мулирующая система и реанимационная аппара-
тура 

7. Хорошо сформированная база данных с номерами
телефонов всех поставщиков ЭКС и техников

Условия:

1. Легкий доступ в рентгенолабораторию 

2. Полный спектр неинвазивной сердечной диагнос-
тики

3. 24-часовые ответы операторов на телефонные
звонки

Та б л и ц а  А . 3

Материально-технические нужды
клиники, осуществляющей контроль

электрокардиостимуляторов

1. Постоянно и адекватно обновляющаяся личная папка
пациента, содержащая следующие данные: демогра-
фические показатели, медицинскую историю болез-
ни, электрокардиографические и электрофизиологи-
ческие данные, рентгенологические особенности им-
плантации ЭКС и изменения в течение длительного
периода времени в функциях программной чувстви-
тельности и кардиостимулирующих параметров 

2. Архивация информации, касающейся стимуляторов,
электродов и программаторов 

3. Заполнение Европейской регистрационной карты
кардиостимулятора для каждого пациента 

4. Современные тренинги для всего персонала клиники 

5. Периодический инструктаж и обучение пациентов 

6. Адекватный инструктаж всеми лечащими врачами
пациентов с ЭКС 

7. Информирование официальных национальных орга-
низаций об имплантациях ЭКС, неудачах и отменах

Та б л и ц а  А . 4

Функциональные аспекты клиники
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ЭКС первый визит может быть назначен через

4–6 месяцев после операции, а второй через такой

же интервал. После этого пациенты наблюдаются

ежегодно, до появления первых признаков исто-

щения батареи, после чего наблюдения могут

участиться до 1 раза в 3 месяца, вплоть до замены

устройства. 

Для более сложных двухкамерных ЭКС после

выписки предлагаемое расписание подобно перво-

му; однако предпочтительно продолжать наблюде-

ние каждые 6 месяцев, потому что есть вероят-

ность того, что параметры сложного программиро-

вания потребуют регулировки для соответствия

потребностям пациента. 

Как дополнение к вышеперечисленному, может

быть полезным транстелефонное мониторирова-

ние; несмотря на свою практичность, оно мало ис-

пользуется в Европе. Эта услуга дает возможность

для более частой оценки работы стимулирующей

системы и также позволяет получить и зарегистри-

ровать сердечный ритм во время таких симптомов,

как головокружение и сильное сердцебиение.

Транстелефонное мониторирование особенно

удобно для пациентов, которые живут далеко от

центра, где осуществляется наблюдение, или для

пациентов, подвижность которых ограничена.

Можно ожидать, что такие быстро развивающиеся

дистанционные, беспроводные и независимые от

пациента системы мониторирования вскоре будут

играть значительную роль в контроле за пациента-

ми с ЭКС. 

Беспроводные методы мониторирования ЭКС

или еще более сложных «гибридных» систем управ-

ления сердечного ритма как услуги для улучшения

качества лечения, повышения безопасности паци-

ента, оптимизации распределения человеческих и

финансовых ресурсов, будут рассматриваться как

самостоятельный вопрос в отдельном документе. 

Осложнения, неудачи и побочные эффекты
электрокардиостимулирующей терапии

Имплантация ЭКС, являясь инвазивной про-

цедурой, влечет за собой риск осложнений и не-

удач, не только в послеоперационном периоде, но

также и в отдаленные сроки. Более того, электро-

кардиостимуляция как сложный метод лечения с

механическими и электрическими аспектами, по-

могающий ослабленному сердцу, неизбежно под-

вержена всевозможным неудачам или побочным

эффектам, которые описывались во всех имеющих

отношение к этому вопросу учебниках. На основа-

нии частоты их встречаемости и клинического

значения для обсуждения в этом разделе были из-

браны следующие осложнения: интраоперацион-

ный пневмоторакс, гематомы, смещение электро-

да и функциональные проблемы, такие как синд-

ром пейсмейкера, пейсмейкерная тахикардия и

феномен перекрестных помех. 

Интраоперационные пневмоторакс и гемото-

ракс, которые не являются редкими, представляют

собой довольно-таки грозные осложнения, случа-

ющиеся в основном во время пунктирования

подключичной вены для последующего введения

электродов через подключичные интродьюсеры.

Осложнения требуют незамедлительной диагнос-

тики, для того чтобы были предприняты необходи-

мые меры.

Гематома в области ложа стимулятора в основ-

ном образуется у пациентов, принимающих анти-

агрегантные или антикоагулянтные препараты. В

таких случаях рекомендуется прервать прием этих

препаратов за 3–8 дней до операции и заменить их

гепарином. Если это неосуществимо и пациент

продолжает прием антикоагулянтов, а импланта-

ция необходима, то процедура должна проводиться

опытным хирургом, который прицельно обратит

внимание на гемостаз в области ложа стимулятора.

Смещение электрода, чаще всего предсердного,

так как не используется методика активной фикса-

ции, представляет собой наиболее характерное ос-

ложнение при данной терапии. Тщательная элект-

рокардиографическая оценка результатов кардио-

стимуляции после проделанной процедуры в

сочетании с переднезадней и латеральной рентге-

нографией грудной клетки в ежедневной практике

помогают выявить это осложнение. Конечно, тес-

ты на стабильность во время размещения электро-

дов являются первой необходимостью для того,

чтобы обеспечить надежность адекватной чувстви-

тельности и стимуляции ЭКС наравне со стабиль-

ностью результатов. 

Особые вопросы, относящиеся к жизни
пациентов с кардиостимуляцией 

Жизнь пациента с электрокардиостимулирую-

щей системой и функция ЭКС связаны между со-

бой реципрокной взаимозависимостью, что обыч-

но видно во время постимплантационного перио-

да. Лечащим кардиологам, центру последующего

наблюдения и основным лечащим врачам обычно

задаются разумные вопросы со стороны пациен-

тов, касающиеся образа жизни, который они могут

вести после имплантации ЭКС, особенно в отно-

шении занятий спортом, вождения автомобиля и

возможного влияния различных электромагнит-

ных источников на функцию ЭКС. 

Последние достижения в технологии кардио-

стимулирующих устройств позволяют пациентам

вести нормальный, активный образ жизни, кото-

рый может включать даже спорт, если нет опасно-

сти повреждения или натяжения в области стиму-

лятора. Вождение автомобиля также разрешается,А
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обычно уже через неделю после имплантации, ес-

ли нет других факторов, делающих пациента не-

пригодным для вождения в соответствии с мест-

ными правовыми нормами [344]. 

Электромагнитное воздействие от различных

источников быстроразвивающейся сегодня техно-

логической окружающей среды является потен-

циальной причиной нарушения работы ЭКС. Это

означает, что лечащие врачи должны быть осве-

домлены об этой проблеме, для того чтобы свести

к минимуму любые нежелательные воздействия. В

то же время они должны сообщить своим пациен-

там о возможном риске электромагнитного влия-

ния, чтобы избежать беспокойств с их стороны.

Источники электромагнитного излучения мо-

гут быть разделены на две категории: те, которые

находятся в больнице и являются результатом диа-

гностических и терапевтических процедур, и те,

которые находятся за пределами больницы, такие

как сотовые телефоны и оборудование электрон-

ного наблюдения [345–347]. 

Больничная среда, бесспорно, представляет

наиболее серьезный риск электромагнитного влия-

ния на ЭКС. Несмотря на наличие эффективного

защитного покрытия кардиостимулирующего уст-

ройства, возникновение нарушений функции ЭКС

характерно во время определенных процедур, таких

как электрокоагуляция, литотрипсия, радиочастот-

ная аблация и магнитно-резонансная томография

(МРТ), поэтому перепрограммирование и специ-

альный контроль могут быть необходимы в течение

длительного периода наблюдения [348, 349].

Электрокоагуляция – это часто встречаемая

техника, используемая во время хирургических

процедур, на которую необходимо обратить вни-

мание, так как она может явиться причиной неко-

торых реакций со стороны электрокардиостимуля-

ции, включая перестройку программы, замедление

работы и изменение режима вследствие помех.

Она также может вызвать местное нагревание эле-

ктрода, что может повредить миокард и привести к

повышению порога чувствительности или стиму-

ляции, или того и другого вместе [350, 351]. Поэто-

му у пациентов с кардиостимуляцией электрокоа-

гуляцию надо проводить с большой осторожнос-

тью, ее использование и мощность должны быть

как можно более минимальны, с применением

в виде коротких импульсов и не очень близко к

устройству. Предпочтительны биполярные элект-

рокоагуляционные системы, так как они менее

опасны. В случае пейсмейкер-зависимого пациен-

та должно рассматриваться предоперационное

перепрограммирование устройства на асинхрон-

ный или триггерный режим. Во всех других

случаях должен быть обеспечен асинхронный,

ритмфиксированный режим через программатор

или магнит при наступлении замедления или ин-

гибиции ЭКС. 

Теми же соображениями нужно пользоваться

применительно к радиочастотной аблации, так как

почти все процедуры на сегодняшний день выпол-

няются с использованием радиочастотного тока с

частотой 400–500 кГц [352]. Перед радиочастотной

аблацией имплантированный кардиостимулятор

должен быть проверен и установки должны быть

зарегистрированы. По завершении процедуры

дальнейшая проверка устройства определит, необ-

ходимо ли перепрограммирование или нет. 

Литотрипсия при лечении нефролитиаза или

холелитиаза включает риск как от электромагнит-

ного влияния, так и от механического поврежде-

ния генерируемой гидравлической ударной вол-

ной. Однако эта процедура считается относитель-

но безопасной, если ЭКС синхронизирован с ЭКГ

и двухкамерные устройства имеют защиту. Если

пациент пейсмейкер-зависимый и имеет двухка-

мерный кардиостимулятор, то устройство должно

быть запрограммировано в режиме VVI, VOO или

DOO, для того чтобы избежать желудочковой ин-

гибиции [353]. 

МРТ в особенности опасна для пациентов с

кардиостимуляцией, так как данная процедура

включает в себя образование мощного магнитного

поля, которое модулируется радиочастотным элек-

трическим сигналом. Эта процедура противопока-

зана пациентам с кардиостимуляцией, но если она

считается жизненно необходимой, то требуется

тщательный контроль во время процедуры и про-

верка ЭКС после нее. Возможные отрицательные

эффекты МРТ на ЭКС были продемонстрированы

в ряде исследований на животных и включают в

себя асинхронную стимуляцию и двойную инги-

бицию радиочастотным сигналом. Подобные про-

блемы были также описаны у людей, и было отме-

чено несколько смертельных случаев [354]. Если

МРТ считается абсолютно необходимой и пациент

не пейсмейкер-зависимый, то он должен быть по-

дробно проинформирован о возможных осложне-

ниях и дать письменное согласие на исследование.

В таких случаях пациент должен находиться на

кардиомониторинге с того времени, как ЭКС пе-

репрограммирован и до завершения процедуры.

Даже эти меры предосторожности не могут исклю-

чить риск МРТ, так как есть возможность, хотя и

очень маленькая, что магнитное поле может вы-

звать нагревание проводниковой спирали и кон-

чика электрода, что явится причиной поврежде-

ния контакта электрода с миокардом. 

Хотя электромагнитное влияние за пределами

больницы представляет меньшую опасность для

функции ЭКС, пациент все равно должен быть ос-

ведомлен о нем и стараться избегать мест с мощным А
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электромагнитным полем. Основные источники

такого влияния, которые привлекают внимание, –

это определенные устройства домашнего быта,

такие как микроволновые печи, устройства элек-

тронного наблюдения и мобильные телефоны

[345–347]. При нынешнем состоянии техноло-

гий было показано, что СВЧ-печи больше не явля-

ются значительным источником такого влияния.

Устройства электронного контроля, которые ис-

пользуются в качестве мер охраны во многих

библиотеках, магазинах, также могут влиять на

функцию ЭКС. Однако возможность значительно-

го отрицательного воздействия невелика, если

пациент быстро проходит через любое электрон-

ное устройство. Поэтому пациенту нужно посове-

товать как можно быстрее проходить через элек-

тронный контроль и избегать нахождения рядом

с такими устройствами.

Сотовые телефоны также могут с определенной

долей вероятности воздействовать на ЭКС, и эта

вероятность увеличивается, если они находятся в

непосредственной близости от устройства. Однако

мала вероятность значительного клинического

значения электромагнитного воздействия во вре-

мя ежедневного использования сотовых телефо-

нов, и самые нежелательные эффекты исключают-

ся, если телефон находится на расстоянии более

15 см от ЭКС. Минимальное воздействие было

замечено, когда пациент при разговоре по телефо-

ну использует ухо на противоположной от ЭКС

стороне [347]. 

ПРИЛОЖЕНИЕ B: ТЕХНИЧЕСКИЕ ВОПРОСЫ
И ТРЕБОВАНИЯ К ИМПЛАНТАЦИИ

УСТРОЙСТВ ДЛЯ СЕРДЕЧНОЙ
РЕСИНХРОНИЗИРУЮЩЕЙ ТЕРАПИИ 

В соответствии с международными рекоменда-

циями, имплантация антибрадикардитических

или антитахикардитических устройств включает

пять этапов: 1) определение правильных показа-

ний; 2) хирургический этап имплантации; 3) ве-

нозный доступ; 4) внутрисердечная манипуляция

электродами и их размещение; 5) электрофизиоло-

гическая интерпретация во время имплантации

[355, 356]. Имплантация устройства СРТ является

более сложной процедурой, чем имплантация

обычного ЭКС или ИКД. Таким образом, необхо-

димы дополнительная лаборатория, хирург и тех-

ническая поддержка. 

Требования к имплантации устройств СРТ ра-

нее не были детально изложены в данных реко-

мендациях. Нижеследующий раздел кратко опи-

сывает практические и технические аспекты им-

плантации устройств СРТ и состоит из шести

частей: 1) технические и человеческие ресурсы для

центра, который намеревается выполнять имплан-

тацию устройств СРТ; 2) четкая схема до имплан-

тации устройств СРТ; 3) требования для опера-

ционной; 4) требования к персоналу во время

имплантации устройства СРТ; 5) компетентность

хирургов для проведения имплантации устройства

СРТ; 6) практические рекомендации по импланта-

ции устройства для СРТ. 

Технические требования
и требования к персоналу центров,

намеревающихся выполнять
имплантацию устройств сердечной

ресинхронизирующей терапии 

Очевидно, что осуществление СРТ не простая

задача. Поэтому должен быть достаточный опыт

выполнения подобных процедур. 

Эксперты считают, что центры, которые наме-

реваются выполнять имплантацию ресинхронизи-

рующих устройств и активно наблюдать пациентов

с СРТ, должны соответствовать следующим усло-

виям. 

1. Должны быть два или более квалифициро-

ванных кардиолога для имплантации устрой-

ства и управления им. Хотя бы один из них

должен быть компетентным в электрофизио-

логии и управлении ЭКС и кардиовертером-

дефибриллятором. 

2. Все врачи должны обладать знаниями и опы-

том гемодинамического мониторинга и осу-

ществления сердечно-сосудистой поддерж-

ки, включая использование препаратов, ока-

зывающих положительное инотропное

действие, выполнение реанимационных ме-

роприятий и поддержание жизнедеятельнос-

ти организма. 

3. Должны быть обученные медсестры и техни-

ческий персонал: хотя бы один из этих про-

фессиональных работников должен быть

компетентным в управлении имплантируе-

мыми устройствами. 

4. Должны быть анализатор и программатор

кардиостимулирующих систем имплантиро-

ванных устройств: электронная папка инди-

видуально для каждого пациента приветст-

вуется. 

5. Настоятельно рекомендуется выполнение

хотя бы 20 имплантаций устройств СРТ в год

[383, 384]. 

6. Должна быть поликлиника или служба по

наблюдению за пациентами с имплантиро-

ванными устройствами СРТ; приветствуется

консультативная деятельность с клиникой,

специализированной по профилю сердечной

недостаточности, или со специалистом по

эхокардиографии. А
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7. В обязательном порядке необходимо продол-

жающееся медицинское обучение врачей,

медсестер и технических специалистов. 

8. Должны проводиться оценка качества жизни

в течение года и в дальнейшем периоде на-

блюдения, должны учитываться неудачи им-

плантации устройства СРТ, смертность, обус-

ловленная данной процедурой, и 30-дневная

летальность. 

Планирование пациентов на сердечную
ресинхронизирующую терапию

Хотя показания к СРТ основываются на исто-

рии заболевания пациента, ФК по NYHA, сердеч-

ном ритме и развитии аритмий, должны также

обязательно учитываться сопутствующие заболе-

вания. В зависимости от наличия таких расст-

ройств, как нарушения в свертывающей системе,

почечная недостаточность, электролитный дисба-

ланс, должна быть проведена соответствующая

предоперационная подготовка – коррекция выше-

указанных состояний. 

ЭКГ-исследование обязательно перед имплан-

тацией ресинхронизирующего устройства. Для вы-

бора наиболее подходящего устройства должны

оцениваться интервал P–R, длительность и мор-

фология QRS-комплекса и основной ритм. 

Эхокардиографическое исследование очень важ-

но для точной оценки размеров желудочков, нали-

чия митральной регургитации и величины ФВ ЛЖ.

Предложено много эхокардиографических критери-

ев для оценки меж- и внутрижелудочковой диссин-

хронии. В настоящее время не существует консенсу-

са по поводу того, какие эхокардиографические па-

раметры могут наилучшим образом определить

исходную диссинхронию и какой из них может про-

гнозировать ответ на СРТ. Большинство исследова-

ний по оценке меж- или внутрижелудочковой за-

держки не были рандомизированными и включали

ограниченное число пациентов с коротким перио-

дом наблюдения [357–369]. Перечень эхокардиогра-

фических параметров приведен в таблице В.1.

Тест сердечно-легочной нагрузки, пока еще

широко не принятый, служит важным критерием

для скрининга пациентов, подвергающихся им-

плантации СРТ-устройств. Тест трудоемкий, отни-

мающий много времени, дорогостоящий и требует

знаний в области сердечно-легочной физиологии.

Тем не менее это очень полезный объективный

критерий для определения толерантности пациен-

та к физическим нагрузкам [370]. Как альтернати-

ва тесту сердечно-легочной нагрузки, для оценки

физических возможностей пациента может быть

полезным тест с 6-минутной ходьбой. Однако он

может иметь недостаточную ценность у пожилых и

физически ослабленных пациентов [371], но его

преимуществом является легкость выполнения да-

же в амбулаторных условиях. 

Анкеты по оценке качества жизни полезны для

количественного определения самочувствия паци-

ентов. Однако их использование в качестве скри-

нинга пациентов для СРТ ограничено [372]. 

Характеристика анатомии
коронарного синуса 

Точная оценка анатомии коронарных вен обя-

зательна для пациентов перед имплантацией СРТ-

устройства. Ангиограмма приточных к коронарно-

му синусу вен может быть получена либо путем

баллонно-окклюзионной ангиографии, или в поз-

дней фазе стандартной коронарной ангиографии.

Качество прямой ангиографии обычно выше, и

она наиболее предпочтительна. Ангиография ко-

ронарного синуса и коронарных вен во время им-

плантации настоятельно рекомендуется. Для ана-

томической оценки сосудов могут использоваться

также такие неинвазивные методы визуализации,

как КТ-ангиография или МРТ. 

Предпочтение при выборе места имплантации

обычно отдается латеральной или заднелатераль-

ной областям ЛЖ [373], соответствующим зонам

B, D на предложенной схеме (рис. B.1). Наиболее

важно даже размещение ЛЖ-электрода в базаль-

ном или срединном участке этих зон, избегая вер-

хушечной зоны, которая находится очень близко к

правожелудочковому электроду. 
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Рис. В.1. Слева показаны три сегмента левого желу-
дочка (апикальный, срединный и базальный) в пра-
вой передней косой проекции 30°. Справа – левая
передняя косая проекция 40° показывает возможные
вены, впадающие в  коронарный синус: 1 – перед-
няя; 2 – переднелатеральная; 3 – латеральная; 4 –
заднелатеральная; и 5 – задняя (средняя вена сердца).
Анатомия коронарного синуса позволяет кончику
электрода левого желудочка обычно располагаться в
базальной/срединно-базальной латеральной (облас-
ти С) или базальной/срединно-базальной заднелате-
ральной (области D) локализации, избегая апикаль-
ной области (слишком близкой к правожелудочково-
му электроду). 
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Рекомендации ESC

Наилучшее ангиографическое изображение

нужной вены-мишени может значительно варьи-

ровать у пациентов. Предлагается три разные про-

екции: правая передняя косая (RAO) 25°, левая пе-

редняя косая (LAO) 35° и переднезадняя проекция.

Дополнительные изображения могут быть получе-

ны на основании морфологии вены-мишени и на-

чала ее отхождения. 

Требования к операционной

Подходящая операционная комната для им-

плантации ресинхронизирующего устройства

должна иметь оборудование, перечисленное ниже. 

1. Высококачественный фиксированный или по-

движный флюороскопический аппарат, спо-

собный выполнять косые проекции (RAO 25°,

LAO 35° и PA 0°) и предлагающий легкое уп-

равление изображениями, для того чтобы од-

новременно на отдельных мониторах или на

одном мониторе визуализировать изображе-

ния как в режиме реального времени, так и

изображения в памяти. 

2. Полный мониторинг 12-канальной ЭКГ поз-

воляет осуществлять непрерывный контроль

сердечного ритма и частоты сердечных сокра-

щений и дает предварительные показания для

электрической ресинхронизации благодаря

оценке длительности комплекса QRS, электри-

ческой оси и морфологии комплекса QRS.

Более специфичны отведения AVL (обычно

отрицательный с ЛЖ-стимуляцией), DIII

(обычно положительный в переднелатераль-

ной области и отрицательный в заднелатераль-

ной области ЛЖ) и V1 (обычно первый компо-

нент положительный с ЛЖ-стимуляцией), ко-

торые показывают морфологию комплекса

QRS в зависимости от места стимуляции ЛЖ.

3. Инвазивный и неинвазивный постоянный

контроль АД. Оборудование для контроля за

гемодинамикой инвазивным путем (за таки-

ми показателями, как dP/dt, пульсовое давле-

ние), хотя и не является необходимым, но

полезно для оценки гемодинамического ста-

туса перед СРТ или для оценки первых гемо-

динамических эффектов СРТ. 

4. Непрерывный контроль сатурации O2 (в про-

центах). 

5. Продукция, представляемая различными

производителями, во время выполнения про-

цедуры предлагает выбор имплантационных

систем (то есть типы устройств, проводнико-

вые катетеры, стилеты, проводники), позво-

ляющий осуществлять адекватный подбор

СРТ в соответствии с индивидуальными кли-

ническими характеристиками и индивиду-

альной анатомией коронарного синуса. А
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6. Знание анатомии коронарных вен пациента,

полученное при предшествующих ангиографи-

ческих исследованиях (коронарной ангио-

графии или венографии коронарного синуса)

полезно при планировании процедуры им-

плантации СРТ-устройства. Это позволяет

сделать адекватный предварительный выбор

оборудования, необходимого для достиже-

ния вены-мишени. 

7. Необходимо наличие наружного дефибрил-

лятора с непрерывным мониторингом сер-

дечного ритма и частоты. 

8. Необходимо обеспечение анестезиологичес-

кой поддержки в случае развития критичес-

ких клинических состояний. 

9. Должен быть обеспечен легкий и быстрый

доступ в отделение интенсивной терапии. 

10. Когда не удается осуществить трансвенозный

доступ в рентгенооперационной, желательно

перевести пациента в кардиохирургический

блок – операционную с необходимым обору-

дованием и возможностями для установления

эпикардиальных электродов ЛЖ. Не обяза-

тельно, чтобы кардиохирургический блок –

операционная находились в том же госпита-

ле, но доступ в них должен быть легко осуще-

ствим.

Требования к персоналу
для имплантации сердечного

ресинхронизирующего устройства 

При имплантации СРТ-устройства обычно тре-

буется два хирурга, особенно во время извлече-

ния/введения проводников, управления катетера-

ми, проводниками и стилетами. 

В идеале, требуется две медсестры. Одна медсе-

стра контролирует общий статус пациента и вы-

полняет все необходимые манипуляции, включая

установку мочевого катетера и внутривенное вве-

дение лекарственных препаратов. Вторая медсест-

ра ассистирует хирургу: 

1) передает стерильный материал; 

2) устанавливает ЭКГ-монитор с вышеописан-

ными характеристиками; 

3) обеспечивает и контролирует мониторинг ге-

модинамических параметров инвазивно или

с помощью манжеты; 

4) обеспечивает и контролирует мониторинг

сатурации O2; 

5) обеспечивает мониторинг электрограмм де-

фибриллятора; 

6) обеспечивает мониторинг эндокардиальных

электрограмм. 

Техническая радиологическая помощь строго

рекомендуется и в некоторых странах является

обязательной. 

Постоянная анестезиологическая поддержка не

обязательна, но быстрая анестезиологическая по-

мощь должна быть доступна при развитии крити-

ческих клинических ситуаций. 

Клиническая компетенция
для имплантации устройств сердечной

ресинхронизирующей терапии 

Минимальная должная подготовка

Умение манипулировать стилетами, проводни-

ками и катетерами приходит с интегрированным

опытом из разных отраслей инвазивной кардиоло-

гии, а именно хотя бы одного из трех нижепере-

численных направлений, где можно приобрести

технический опыт для того, чтобы начать делать

имплантации ресинхронизирующих устройств: 

1) «чистый» электрофизиолог (в большей мере

является специалистом по канюляции коро-

нарного синуса) предварительно должен вы-

полнить минимум 200 электрофизиологичес-

ких исследований/аблаций (включая каню-

ляцию коронарного синуса); 

2) интервенционный кардиолог (в большей ме-

ре специалист по выполнению коронарной

ангиографии, чрескожного коронарного

вмешательства – ЧКВ) должен выполнить

минимум 200 ангиографий/ЧКВ; 

3) специалист по имплантации устройств (в

большей мере специалист в манипуляциях с

катетерами со стилетами) должен выполнить

хотя бы 200 имплантаций ЭКС/ИКД (одно-

или двухкамерных);

или сочетание разных процедур в общем количест-

ве не менее 200. 

Соответствующий профессиональный уровень

хирурга для имплантации ресинхронизирующих

устройств достигается не только совокупностью

исходных знаний и опыта, но также должен вклю-

чать следующее: 

1) исчерпывающие знания анатомии коронар-

ного синуса; 

2) понимание принципов управления устройст-

вом для лечения ЗСН; 

3) электрокардиографическая интерпретация

ЛЖ- и бивентрикулярной кардиостимуляции;

4) способность интерпретировать рентгено-

грамму грудной клетки с имеющимся элект-

родом коронарного синуса. 

По данным многоцентровых исследований,

частота успешных имплантаций ресинхронизи-

рующих устройств составила примерно 87–96%

[282, 288, 289]. Поэтому разумным считается вы-

полнение 50 имплантаций ресинхронизирующих

устройств для приобретения необходимых навы-

ков, чтобы достичь высокой частоты успешностиА
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имплантации подобных устройств (выше 90%).

Для того чтобы начать имплантировать ресинхро-

низирующие устройства самостоятельно в качест-

ве основного или ведущего хирурга, рекомендуется

участвовать в 20 имплантациях ресинхронизирую-

щих устройств (в это число также может входить

обновление существующего ЭКС или ИКД).

Врачи, выполняющие рутинную имплантацию

ЭКС и ИКД, должны отвечать следующим крите-

риям: 

1) наблюдать хотя бы 15 случаев под контролем

опытного хирурга, занимающегося имплан-

тацией ресинхронизирующих устройств; 

2) выполнить хотя бы 20 имплантаций в своем

собственном учреждении в присутствии

опытного хирурга; 

3) пройти утвержденный учебный курс по СРТ

или стажировку в общепризнанном крупном

учреждении. 

Другие технические и познавательные аспекты

для достижения клинической компетенции вклю-

чают:

1) распознавание симптомов, которые предпола-

гают осложнения, связанные с имплантиро-

ванной системой, например: тампонада, поте-

ря бивентрикулярного захвата, стимуляция

диафрагмального нерва, инфицирование и т. д.;

2) понимание вышеперечисленных рекоменда-

ций по показаниям для СРТ; 

3) правильное определение противопоказаний

к СРТ и понимание осложнений СРТ; 

4) распознавание и правильное ведение пост-

имплантационных осложнений, включая ре-

позиционирование ЛЖ-электрода; 

5) ведение послеоперационных осложнений,

связанных с пролежнем имплантированного

устройства или гематомой ложа. 

Сохранение компетенции 

Для продолжения и поддержания профессио-

нальности качественного лечения необходимо вы-

полнение минимального количества процедур.

Хирург должен выполнять минимум 20 импланта-

ций ресинхронизирующих устройств в год для со-

хранения навыков, и рекомендуется брать ≥30 ча-

сов официального непрерывного обучения (уро-

вень 1 категории) каждые 2 года, чтобы оставаться

в курсе последней информации и новейших дости-

жений в технологии в области имплантации ре-

синхронизирующих устройств. 

Дополнительные практические
рекомендации по имплантации

ресинхронизирующего устройства

На начальном этапе приобретения профессио-

нальных навыков процедура имплантации устрой-

ства может длиться чрезвычайно долго; чем дольше

процедура, тем выше риск возникновения ослож-

нений (общий статус пациента и объем внимания

хирурга имеют тенденцию к ухудшению во время

длительной процедуры). Процедура должна быть

остановлена после 4 часов безуспешных попыток

или после 60 минут рентгеновского излучения

[289]. В таких случаях перед повторными попытка-

ми необходима тщательная переоценка ситуации.

Использование поэтапного подхода может быть

полезным. Повторение процедуры после тщатель-

ного изучения коронарной ангиографии и новой

переоценки предыдущей неуспешной процедуры, а

также замена ассистента на более опытного хирур-

га может привести к более успешному результату.

Безопасность и эффективность эпикардиаль-

ных электродов для бивентрикулярной стимуляции

не изучалась в крупных рандомизированных иссле-

дованиях. Если трансвенозное расположение ЛЖ-

электрода в коронарных венах не является успеш-

ным, может рассматриваться перевод пациента в

квалифицированное хирургическое отделение для

эпикардиального позиционирования электрода, но

обучающие рекомендации по этому поводу не вхо-

дят в содержание этого документа. Извлечение эле-

ктрода у пациентов с СРТ является важным вопро-

сом и поэтому требует особого внимания. Однако

это тоже не входит в рамки данных рекомендаций.

Наблюдение

Существует значительное число пациентов, у

которых наблюдается минимальный эффект от

СРТ или даже улучшений нет совсем и которые

рассматриваются как неподходящие кандидаты на

данную терапию [282, 283, 286, 288]. Для того что-

бы максимально усилить эффект от СРТ, решаю-

щим моментом является правильное ведение па-

циента и контроль за работой имплантированного

устройства. 

СРТ отличается от классической электрокардио-

стимуляции следующим: 1) все пациенты с СРТ

имеют прогрессирующую застойную сердечную

недостаточность; 2) целью атриобивентрикуляр-

ной стимуляции является электромеханическая

ресинхронизация, а не коррекция брадикардии

(большинство пациентов не имеют традиционных

показаний к электрокардиостимуляции); 3) уст-

ройства более сложные, с дополнительным элект-

родом; и 4) значительное число пациентов имеют

показания для ИКД. 

Задачи наблюдения пациентов с имплантиро-

ванными СРТ-устройствами включают в себя пра-

вильное лечение сердечной недостаточности и

контроль работы устройства. Последнее же вклю-

чает в себя стандартную техническую проверку

(не специфическую) и специфическую проверку А
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устройств СРТ-Р или СРТ-D. Рекомендации и

протоколы по контролю за антибрадикардитичес-

кими ЭКС были освещены в других источниках

[339, 374–377]. Специфический контроль за СРТ-

устройством должен начаться вскоре после его им-

плантации и фокусироваться на идентификации и

коррекции осложнений, связанных с процедурой,

а также оптимальном программировании устрой-

ства, для того чтобы обеспечить осуществление

адекватной бивентрикулярной терапии. Перед вы-

пиской пациента необходима как клиническая

оценка состояния, так и проверка программирова-

ния устройства СРТ, включая оценку оптимальных

A–V и V–V интервалов. Пациенты должны прове-

ряться через 1 месяц после выписки и затем через

3–6 месяцев. 

Отдаленный период наблюдения

Длительное наблюдение за СРТ требует коор-

динированной работы между группой наблюдате-

лей, контролирующей течение сердечной недоста-

точности, и группой наблюдателей, контролирую-

щей работу СРТ-устройства. В особенности у

пациентов с СРТ-D-терапией группа наблюдате-

лей должна включать высококвалифицированного

электрофизиолога. Учреждения, выполняющие

имплантацию устройств СРТ и СРТ-D, должны

иметь условия и оснащение для лечения стацио-

нарных и амбулаторных больных и для поддержки

всех устройств СРТ и СРТ-D, используемых в дан-

ном учреждении. Условия дальнейшего наблюде-

ния заранее обговариваются с пациентом, что

чрезвычайно важно для оценки эффективности

СРТ. Лечение сердечной недостаточности должно

продолжаться и оптимизироваться. Клинический

ответ на СРТ оценивается посредством истории

болезни пациента и объективного обследования.

Эхокардиографическое исследование и тест сер-

дечно-легочной нагрузки дают информацию о

влиянии СРТ на функцию сердца. 

Типичный контроль за работой СРТ-устройст-

ва аналогичен контролю обычного электрокардио-

стимулятора с включением проверки некоторых

дополнительных параметров – это проверка кар-

диостимулирующей системы, анализ телеметриче-

ских данных, оценка основного ритма, тесты на

чувствительность, пороги стимуляции предсердия,

левого желудочка/правого желудочка/обоих желу-

дочков и правильное программирование для опти-

мизации функции устройства и его долговечности.

Для СРТ-D-устройств контроль также включает

определение осуществляемой устройством (дефи-

бриллятором) терапии. 

Важными свойствами устройства для лечения

сердечной недостаточности являются: осуществ-

ление 100% бивентрикулярной стимуляции, оцен-

ка функции трех независимых стимулирующих и

чувствительных каналов, оптимальное програм-

мирование интервалов A–V и V–V, управление

предсердными аритмиями и мониторинг желудоч-

ковых аритмий. Некоторые свойства СРТ-уст-

ройств были разработаны для мониторинга вегета-

тивной нервной системы [378, 379] и гемодинами-

ческого статуса [380] во времени. Такие параметры

контроля могут оказаться полезными для оценки

восприимчивости терапии или, наоборот, опреде-

лить отсутствие ответа на СРТ-терапию раньше,

чем разовьются симптомы. 

Оптимизация A–V и V–V-интервалов под кон-

тролем ЭхоКГ рекомендована в основном пациен-

там с сомнительным ответом на терапию. Доппле-

ровская оценка трансмитрального кровотока ши-

роко используется как метод так называемой

настройки АВ-задержки [339, 381]. Оптимальной

является такая АВ-задержка, которая регулирует

адекватную последовательность сокращения меж-

ду левым предсердием и левым желудочком для

оптимизации наполнения ЛЖ без усечения пред-

сердного вклада [339]. Неправильная установка

АВ-задержки может стать причиной потери преж-

девременного возбуждения, субоптимального

предсердного наполнения и усугубления митраль-

ной регургитации. Допплеровская оценка ударно-

го объема ЛЖ с использованием метода временно-

го интеграла скорости применяется как средство

программирования оптимального V–V-интервала.

Хотя оптимизация V–V-интервала ассоциирова-

лась с увеличением ударного объема ЛЖ в началь-

ной, непосредственно следующей после процеду-

ры фазе лечения [340], отдаленные эффекты опти-

мизированного V–V-интервала все еще предстоит

оценить. 

Приблизительно у одной трети пациентов мо-

жет наблюдаться интермиттируюшая или постоян-

ная потеря СРТ во время отдаленного периода на-

блюдения [382]. Прекращение СРТ в большинстве

случаев обусловлено возникновением предсерд-

ных тахиаритмий и является частой причиной гос-

питализаций из-за усугубления сердечной недо-

статочности у этих пациентов. Однако у большин-

ства пациентов может быть достигнуто успешное

восстановление СРТ. 
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СОКРАЩЕНИЯ

АВ атриовентрикулярный (ая)

АД артериальное давление

ВСС внезапная сердечная смерть

В/СО2 отношение вентиляции к углекис-

лому газу

ВТЛЖ выводной тракт левого желудочка

ГОКМ гипертрофическая обструктивная

кардиомиопатия 

ЗСН застойная сердечная недостаточ-

ность

ИКД имплантируемый кардиовертер-

дефибриллятор 

ИДКМ ишемическая дилатационная кар-

диомиопатия

КТ компьютерная томография

КВВФСУ корригированное время восстанов-

ления функции синусного узла

КДР ЛЖ конечный диастолический размер

левого желудочка

КСО ЛЖ конечный систолический объем

левого желудочка

КЖ качество жизни

ЛЖ левый желудочек

МРТ магнитно-резонансная томография 

НИДКМ неишемическая дилатационная

кардиомиопатия

ОМТ оптимальная медикаментозная те-

рапия

ССР стабильный синусовый ритм

СРТ сердечная ресинхронизирующая

терапия

СРТ-Р бивентрикулярный кардиостиму-

лятор 

СРТ-D бивентрикулярный кардиостиму-

лятор с ИКД 

ФВ ЛЖ фракция выброса левого желудочка

ФК функциональный класс

ФП фибрилляция предсердий 

ЧКВ чрескожное коронарное вмеша-

тельство

ЭКГ электрокардиограмма

ЭКС электрокардиостимулятор 

ANTITACHY антитахикардитические алгоритмы

стимуляторов

ЕSC Европейское общество кардиоло-

гии

NYHA Нью-Йоркская ассоциация сердца

РАСШИФРОВКА НАЗВАНИЙ
КЛИНИЧЕСКИХ ИССЛЕДОВАНИЙ

ASSENT-II Assessment of the Safety and Efficacy
of a New Thrombolytic trial

BELIEVE The Bi vs Left Ventricular Pacing: an

International Pilot Evaluation on

Heart Failure Patients with Ventricu-

lar Arrhythmias multicentre pros-

pective randomized pilot study

CARE-HF The Cardiac Resynchronization-

Heart Failure trial

COMPANION Comparison of Medical Therapy,

Pacing, and Defibrillation in Heart

Failure trial

CTOPP Canadian Trial of Physiological Pacing

DANPACE Danish Multicenter Randomized

Study on Atrial Inhibited versus

Dual-Chamber Pacing in Sick Sinus

Syndrome

DAVID Dual Chamber and VVI Implantable

Defibrillator trial

GUSTO-I Global Utilization of Streptokinase and

t-PA for Occluded Coronary Arteries-I

GUSTO-III Global Use of Strategies to Open

Occluded Coronary Arteries-III

ISSUE 2 International Study on Syncope of

Uncertain Etiology 2

MILOS Multicenter Longitudinal Observa-

tional Study

MIRACLE Multicenter InSync Randomized

Clinical Evaluation trial

MIRACLE ICD Multicenter InSync ICD Randomi-

II zed Clinical Evaluation trial

MOST Mode Selection Trial

MUSTIC Multisite Stimulation in Cardiomyo-

pathy study

OPSITE Optimal Pacing SITE study

PASE Pacemaker Selection in the Elderly

trial

PATH CHF Pacing Therapies in Congestive Heart

Failure study

PAVE Left Ventricular-Based Cardiac Sti-

mulation Post AV Nodal Ablation

Evaluation

SCD-HeFT Sudden Cardiac Death in Heart

Failure Trial

SYDIT Syncope Diagnosis and Treatment

study

SYNPACE Vasovagal Syncope and Pacing trial

UKPACE United Kingdom Pacing and Car-

diovascular Events trial

VASIS The Vasovagal Syncope International

Study

VPS North American Vasovagal Pace-

maker Study А
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Текст НМО (Непрерывного медицинского образования) «Рекомендации по электрокардиостимуляции и

сердечной ресинхронизирующей терапии» аккредитован Европейским комитетом по аккредитации в

кардиологии (ЕКАК) ‘4’ часами внешних НМО зачетов. Каждый участник должен утверждать только те

часы зачета, которые фактически были потрачены на образовательную программу. ЕКАК работает в со-

ответствии со стандартами качества Европейского аккредитационного совета по непрерывному меди-

цинскому образованию (ЕАСНМО), который является институтом Европейского Сообщества для спе-

циалистов по медицине (ЕСМС). В соответствии с рекомендациями ЕКАК/ЕАСНМО все авторы, участ-

вовавшие в этой программе, предоставляют информацию о конфликтах интересов, которые могут стать

причиной необъективных суждений при написании данных рекомендаций. В сферу обязанностей Орга-

низационного комитета входит предварительное обеспечение информацией о потенциальных конфлик-

тах интересов касательно программы перед началом деятельности НМО. 

Вопросы программы НМО по этой статье доступны по следующим ссылкам: European Heart Journal

http://cme.oxfordjournals.org/cgi/hierarchy/oupcme_node;ehj and European Society of Cardiology

http://www.escardio.org/knowledge/guidelines.
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