


Введение

С тех пор как первый электрокардиостимулятор был запатентован в 1959 году
Уилсоном Грейтбатчем и имплантирован в 1960, произошло быстрое продвижение в
технологии и эффективности сердечных имплантируемых электронных аппаратов. В
настоящий момент существуют 3 основных класса:

1. Постоянные электрокардиостимуляторы
2. Имплантируемые кардиовертеры-дефибрилляторы
3. Устройства сердечной ресинхронизирующей терапии

Кардиостимуляторы были созданы с целью установить жизнесохраняющий
постоянный ритм сердца при брадиаритмиях. С момента создания первого
имплантируемого постоянного кардиостимулятора, значительные технологические
достижения привели к созданию электрокардиостимуляторов, которые могут
имитировать физиологический автоматизм сердца и паттерны активации
атриовентрикулярного узла. Кроме того, современные электрокардиостимуляторы
имеют более длительный срок службы батареи и возможность увеличения частоты
стимуляции в ответ на физическую деятельность.

В 1980 году Мишель Мировски и его коллеги имплантировали первый имплантируемый
кардиовертер-дефибриллятор пациенту который пережил внезапную остановку
сердечной деятельности для вторичной профилактики последующей остановки
сердца. В то время это было несколько спорным подходом, но с тех пор этот метод
стал ведущим в первичной и вторичной профилактики внезапной остановки сердца.

В течение 1990-х годов как фундаментальные, так и клинические исследования
выявили способность устройств сердечной ресинхронизирующей терапии
(одновременная стимуляция правого и левого желудочков, т.е. двухжелудочковая
стимуляция) производить благоприятное воздействие на процессы ремоделирования
миокарда и снижать заболеваемость и смертность у отобранных пациентов с
сердечной недостаточностью. Сердечные имплантируемые электронные устройства
на сегодняшний день широко распространены из-за расширения показаний для
имплантации и все больших доказательств их эффективности. Технологические
достижения в сфере электрокардиостимуляции продолжаются в настоящее время и
привели к появлению небольших устройств с более длительным сроком службы
батареи и улучшенными диагностическими возможностями.

Приблизительное число пациентов во всем мире, проходящих имплантацию
электрокардиостимуляторов  увеличилось до 1 миллиона пациентов ежегодно.



Постоянная электрокардиостимуляция

Показания для имплантации электрокардиостимуляторов
Показания для имплантации постоянной ЭКС, разработанные Американским колледжем
кардиологии (American College of Cardiology — АСС) и Американской ассоциацией сердца
(American Heart Association — АНА) (1)систематизированы по классам:

Класс I: состояния, для которых существуют доказательства
и/или общепринятое мнение, что та или иная диагностическая процедура или метод
лечения полезны и эффективны.

Класс II: состояния, в отношении которых имеются противоречивые данные и/или
расхождение мнений по поводу пользы и эффективности диагностической процедуры
или метода ментированные периоды асистолии, продоллечения.

Класс IIа: доказательства или мнения в пользу эффективности диагностической
процедуры или метода лечения.

Класс IIb: польза и эффективность диагностической процедуры или метода лечения
менее обоснованы доказательствами и мнением экспертов.

Класс III: состояния, при которых существуют доказательства и/или имеется
общепринятое мнение, что данная диагностическая процедура или метод лечения не
является полезным и эффективным и в некоторых случаях может нанести вред.

В данной статье мы рассмотрим показания для имплантации, систематизированные в
классы I, IIa,  IIb

Показания для имплантации электрокардиостимуляторов при синдроме
слабости синусового узла

Класс I.
1. Дисфункция синусового узла (СУ) с документированной симптомной брадикардией,
включающей частые синусовые паузы, приводящие к клиническим симптомам. У
некоторых пациентов брадикардия является ятрогенной, возникающей вследствие
необходимой длительной медикаментозной терапии и/или ее передозировки.
2. Симптомная хронотропная недостаточность. Хронотропной недостаточностью
называется неспособность СУ (или нижележащих водителей ритма) обеспечивать
прирост ЧСС, адекватный потребностям пациента. Наиболее частыми проявлениями
хронотропной недостаточности являются слабость, повышенная утомляемость,
ограничение физических нагрузок, признаки ХСН.

Класс IIа.



1. Дисфункция синусового узла, возникающая спонтанно или в результате
необходимой медикаментозной терапии, с ЧСС менее 40 уд/мин, когда четкая связь
симптомов с фактическим наличием брадикардии не документирована.
2. Синкопальные состояния неясного происхождения со значительными нарушениями
функции синусового узла, выявленные или индуцированные при проведении
электрофизиологического исследования.

Класс IIb.
1. Наличие постоянной ЧСС менее 40 уд/мин в состоянии бодрствования у пациентов с
минимальной клинической симптоматикой.

Показания для постоянной электрокардиостимуляции при приобретенных
нарушениях АВ-проводимости

Класс I.

1. АВ-блокада III степени и далеко зашедшая АВ-блокада II степени на любом
анатомическом уровне в сочетании с любыми из следующих условий:

а) симптомная брадикардия (включая сердечную недостаточность), предположительно
обусловленную АВ блокадой;

б) аритмии или другие медицинские состояния, требующие назначения
медикаментозной терапии, приводящие к симптоматической брадикардии;

в) документированные периоды асистолии, продолжительность которых равна или
превышает 3,0 секунды, или любой выскальзывающий ритм с частотой менее 40
уд/мин у бодрствующих асимптоматичных пациентов;

г) АВ-блокада после катетерной радиочастотной аблации АВ-соединения;

д) АВ-блокада после кардиохирургических вмешательств при отсутствии надежды на
ее исчезновение;

е) нейромышечные заболевания в сочетании с АВблокадой, такие как миотоническая
мышечная дистрофия, синдром Kearns-Sayre, дистрофия Эрба (опоясывающая на
уровне конечностей) и перонеальная мышечная атрофия, с наличием или отсутствием
симптомов, в связи с возможным непрогнозируемым прогрессированием нарушений
АВ-проводимости.

2. АВ-блокада II степени вне зависимости от ее типа и уровня локализации при
сочетании с симптомной брадикардией.

Класс IIа.



1. Асимптомная АВ-блокада III степени на любом анатомическом уровне со средней
частотой желудочкового ритма в состоянии бодрствования 40 уд/мин и более,
особенно при наличии кардиомегалии или дисфункции левого желудочка.

2. Асимптомная АВ-блокада II степени типа Мобитц II с узким QRS-комплексом. В тех
случаях, когда при АВблокаде II степени типа Мобитц II комплекс QRS широкий,
рекомендации соответствуют первому классу.

3. Асимптомная АВ-блокада I степени, выявленная при электрофизиологическом
исследовании, проведенном по другому поводу.

Класс IIb.

1. Выраженная АВ-блокада I степени (PQ более 0,30 с) у пациентов с дисфункцией
левого желудочка и симптомами застойной сердечной недостаточности, у которых
укороченная АВ-задержка приводит к улучшению гемодинамики, вероятно, за счет
снижения давления наполнения левого предсердия.

2. Нейромышечные заболевания, такие как миотоническая мышечная дистрофия,
синдром Kearns-Sayre, дистрофия Эрба (опоясывающая на уровне конечностей) и
перонеальная мышечная атрофия, с любой степенью АВ-блокады (включая первую), с
наличием или отсутствием симптомов, в связи с возможным непрогнозируемым
прогрессированием нарушений АВ-проводимости.

Показания по постоянной электрокардиостимуляции при бифасцикулярной
блокаде

Класс I.

1. Преходящая АВ-блокада III степени.

2. АВ-блокада II степени типа Мобитц II.

3. Альтернирующая блокада ножек пучка Гиса.

Класс IIа.

1. Синкопальные состояния при недоказанной их связи с АВ-блокадой, когда другие
возможные причины обмороков, особенно желудочковая тахикардия, исключены.

2. Случайно выявленное при электрофизиологическом исследовании удлинение
интервала HV (более 100 мс) у асимптомных пациентов.

3. Случайно выявленная при электрофизиологическом исследовании
нефизиологическая блокада ниже уровня пучка Гиса, вызванная стимуляцией.



Класс IIb.

Нейромышечные заболевания, такие как миотоническая мышечная дистрофия,
синдром Kearns-Sayre, дистрофия Эрба (опоясывающая на уровне конечностей) и
перонеальная мышечная атрофия, с любой степенью фасцикулярной блокады, с
наличием или отсутствием симптомов, в связи с возможным непрогнозируемым
прогрессированием нарушений АВ-проводимости.

Показания по постоянной электрокардиостимуляции при приобретенных
нарушениях АВ-проводимости после острого инфаркта миокарда

Класс I.

1. Персистирующая АВ-блокада II степени в системе Гиса-Пуркинье с билатеральной
блокадой ножек пучка Гиса или дистальная АВ-блокада III степени после острого
инфаркта миокарда.

2. Транзиторная далеко зашедшая инфранодальная АВблокада II или III степени в
сочетании с блокадой ножек пучка Гиса. Если уровень АВ-блокады не определен, то
показано проведение электрофизиологического исследования.

3. Персистирующая и симптомная АВ-блокада II или III степени.

Класс IIb.

1. Персистирующая АВ-блокада II или III степени на уровне АВ-узла.

Показания к имплантации постоянных электрокардиостимуляторов с функциями
автоматической детекции и стимуляции с целью купирования тахикардий

Класс I.

1. Симптомная рецидивирующая суправентрикулярная тахикардия, купирующаяся
электростимуляцией, в случаях, когда лекарственная терапия и/или катетерная
аблация не в состоянии обеспечить контроль аритмии или приводят к непереносимым
побочным эффектам.

2. Симптомная рецидивирующая устойчивая желудочковая тахикардия.

Класс IIb.

1. Рецидивирующая суправентрикулярная тахикардия или трепетание предсердий,
которые воспроизводимо купируются посредством электрокардиостимуляции в
качестве альтернативы лекарственной терапии или аблации.



Показания к постоянной электрокардиостимуляции для предотвращения
тахикардии

Класс I.

1. Устойчивая желудочковая тахикардия, зависимая от пауз, с наличием или
отсутствием удлиненного интервала QT, когда эффективность
электрокардиостимуляции полностью документирована.

В некоторых случаях пароксизмальная ЖТ возникает на фоне синусовой брадикардии,
после паузы той или иной продолжительности. Если в ходе динамического наблюдения
удается заметить, что при временной ЭКС ЖТ не рецидивирует, показания к
постоянной ЭКС являются абсолютными.

Класс IIа.

1. Пациенты с врожденным синдромом удлиненного интервала QT из группы высокого
риска.

Класс IIb.

1. АВ-реципрокная или АВ-узловая реципрокная суправентрикулярная тахикардия,
рефрактерная к медикаментозной терапии или лечению путем аблации.

2. Предотвращение симптомной пароксизмальной фибрилляции предсердий,
рефрактерной к медикаментозной терапии, у пациентов с наличием дисфункции
синусового узла.

Типы стимуляции

Существует три основных типа постоянных кардиостимуляторов, классифицируемых в
зависимости от количества задействованных камер и их основного рабочего
механизма:

1. Однокамерный кардиостимулятор.
В этом типе только один проводник для стимуляции помещается в камеру

сердца, либо в предсердие, либо в желудочек.(2)

2. Двухкамерный кардиостимулятор.
Здесь провода помещены в две камеры сердца. Один проводник проходит

через предсердие, а другой - через желудочек. Этот тип более близок к естественному
ритму сердца, помогая сердцу координировать функции между предсердиями и
желудочками.

3. Бивентрикулярный кардиостимулятор.



Этот кардиостимулятор имеет три провода, расположенных в трех камерах
сердца. По одному в предсердии и по два в каждом желудочке. Его сложнее
имплантировать.(3)

4. Кардиостимулятор, реагирующий на частоту сердечных сокращений.
Этот кардиостимулятор оснащен датчиками, которые обнаруживают изменения

в физической активности пациента и автоматически регулируют частоту сердечных
сокращений для удовлетворения метаболических потребностей организма.(4)

Относительно новым типом кардиостимуляторов являются безвыводные
кардиостимуляторы - это устройства, которые достаточно малы, чтобы позволить
разместить генератор внутри сердца, что позволяет избежать необходимости
использования электродов для стимуляции. Поскольку электроды для
кардиостимуляторов могут со временем выйти из строя, система кардиостимуляции, в
которой отсутствуют эти компоненты, дает теоретические преимущества.

Основные режимы электростимуляции

1. Режим AAI - однокамерная стимуляция предсердий

В этом режиме стимулируемой и детектируемой камерой является правое предсердие.
Обычно такая стимуляция используется при неспособности синусового узла
поддерживать достаточную ЧСС, но при сохранной AV-проводимости. Это разные
симптомные варианты СССУ: синус-арест, паузы, СА-блокады, выраженная синусовая
брадикардия.(5)

Стимулятор, работающий в режиме ААI, отслеживает собственную активность
предсердий и срабатывает в том случае, когда время после последнего QRS
превышает 1 сек (или другой запрограммированный интервал).(6) Режим стимуляции
ААI может быть как следствием работы однокамерного ЭКС с электродом в правом
предсердии, так и следствием работы двухкамерного ЭКС в режиме DDD или AAI.

2. Режим VVI - однокамерная стимуляция

В этом режиме стимулируемой и детектируемой камерой является правый
желудочек.(7) Чаще всего стимулятор в режиме VVI устанавливают пожилым
пациентам с брадисистолической формой фибрилляции предсердий либо с СССУ для
того, чтоб избежать длительных пауз между сердечными сокращениями.

Режим VVI предполагает срабатывание стимулятора в том случае, когда время после
последнего QRS превышает 1 сек. Кардиостимулятор детектирует сокращения
желудочков и отсчитывает 1000 мсек. после каждого из них - при отсутствии
самостоятельного сокращения посылается импульс и происходит стимулированное
сокращение.(8)

3. Режим VVIR - однокамерная стимуляция с адаптивной частотой



Режим, аналогичный режиму VVI, но с частотной адаптацией. Иногда стимулятор носит
маркировку SSIR (S = single), что не меняет сути.

В кардиостимуляторы, поддерживающие этот режим, встроен акселерометр, который
реагирует на движения пациента и при продолжительных движениях наращивает
частоту стимуляции. (9) Это позволяет сделать работу кардиостимулятора более
физиологичной и улучшает переносимость пациентом физических нагрузок.

4. Режим DDD
Наиболее частый режим двухкамерной стимуляции, при котором один электрод
установлен в правом предсердии, а второй - в правом желудочке. (10)

При этом оба электрода способны детектировать самостоятельные сокращения своей
камеры и посылать импульс только при их отстутствии.

То есть, если предсердия сокращаются самостоятельно (кардиостимулятор
детектирует волну Р), но нарушено АВ-проведение, то стимулироваться будут только
желудочки. (11)

Имплантируемые кардиовертеры-дефибрилляторы

Показания для имплантации имплантируемых
кардиовертеров-дефибрилляторов

Класс I.

1. Остановка сердца вследствие фибрилляции желудочков или желудочковой
тахикардии, которые были обусловлены нетранзиторными и необратимыми
причинами.

2. Спонтанная устойчивая желудочковая тахикардия, верифицированная на ЭКГ или
при холтеровском мониторировании, связанная со структурными изменениями сердца.
При пароксизмальной ЖТ у пациентов со структурными изменениями сердца (ИБС,
гипертоническая болезнь, КМП и др.) ИКД является более эффективной, чем
медикаментозная терапия или катетерная аблация аритмогенного субстрата.(12)

3. Синкопальные состояния неустановленной этиологии и с выявленной
гемодинамически значимой устойчивой ЖТ или ФЖ, индуцированными во время
эндо-ЭФИ, в случаях, когда лекарственная терапия неэффективна, непереносима или
не является предпочтительной.
.



4. Неустойчивая ЖТ у пациентов с ИБС, ИМ в анамнезе, дисфункцией ЛЖ и ФЖ или
устойчивой ЖТ, вызываемых во время эндо-ЭФИ, которая не подавляется лечением
антиаритмическими препаратами Iа класса.

5. Спонтанная устойчивая желудочковая тахикардия, верифицированная на ЭКГ или
при холтеровском мониторировании у пациентов без структурных изменений сердца,
не поддающаяся другим методам лечения.(13)

Класс II.

1. Остановка сердца, предположительно связанная с ФЖ, когда ЭФИ исключено по
другим медицинским показаниям. (14)

2. Устойчивая гемодинамически значимая ЖТ с тяжелой симптоматикой у пациентов в
период ожидания трансплантации сердца.

3. Наследственные или приобретенные заболевания с высоким риском
жизнеугрожающих желудочковых тахиаритмий, такие как синдром удлиненного
интервала QT, гипертрофическая кардиомиопатия, синдром Бругада, аритмогенная
дисплазия правого желудочка. (15)

4. Рецидивирующие синкопальные состояния неустановленной этиологии при наличии
дисфункции желудочков и вызываемых при эндо-ЭФИ желудочковых аритмий, когда
иные причины развития синкопальных состояний исключены.

5. Синкопальные состояния у пациентов с выраженными структурными изменениями
сердца, у которых предыдущие инвазивные и неинвазивные методы обследования не
позволили выявить причину обмороков. (16)

Механизм работы имплантируемого кардиовертера-дефибриллятора
ИКД постоянно отслеживает частоту и ритм сердечных сокращений и может проводить
терапию с помощью электрического тока, когда частота сердечных сокращений
превышает заданное значение. (17) Более современные устройства имеют
программное обеспечение, разработанное для того, чтобы попытаться провести
различие между фибрилляцией желудочков и желудочковой тахикардией (ЖТ), и могут
попытаться ускорить частоту сокращения желудочков свыше частоты сокращения
желудочков при желудочковой тахикардии, чтобы попытаться остановить тахикардию
до того, как она перейдет в фибрилляцию желудочков.(18) Это известно как
стимуляция овердрайва, или стимуляция против тахикардии. Данный вид стимуляции



эффективен только в том случае, если основной ритм - желудочковая тахикардия, и
никогда не эффективен, если ритм - фибрилляция желудочков. (19)

Многие современные ИКД используют комбинацию различных методов для
определения того, является ли быстрый ритм нормальным, наджелудочковой
тахикардией, желудочковой тахикардией или фибрилляцией желудочков. (20)

Кардиовертер-дефибриллятор оценивает частоту сердечных сокращений в нижних
отделах сердца (желудочках) и сравнивает ее с частотой сердечных сокращений в
верхних отделах сердца (предсердиях). Если частота в предсердиях выше или равна
частоте в желудочках, то ритм, скорее всего, не желудочковый по происхождению и
обычно более доброкачественный. Если это так, ИКД не предоставляет никакой
терапии или приостанавливает ее на программируемый период времени. (22)

Распознавание ритма покажет, насколько регулярна желудочковая тахикардия. Как
правило, желудочковая тахикардия является регулярной. Если ритм нерегулярный, это
обычно происходит из-за проведения нерегулярного ритма, который возникает в
предсердиях, например при фибрилляции предсердий. (25)

Морфологическое разпознавание проверяет морфологию каждого желудочкового
ритма и сравнивает его с тем, что знает ИКД о нормальной морфологии проводимого
желудочкового импульса для пациента. Этот нормальный желудочковый импульс часто
представляет собой среднее значение, кратное нормальным ударам пациента,
полученным в недавнем прошлом и известен как шаблон.

Интеграция этих различных параметров очень сложна, и с клинической точки зрения
все еще наблюдается возникновение неадекватных импульсаций, что является
задачей с которой необходимо будет справляться новым ПО. (34)

Сердечная ресинхронизирующая терапия
Проблема лечения хронической сердечной недостаточности (ХСН) в Российской
Федерации является одной из актуальных в современной медицине. В РФ
насчитывается более 8 млн человек с признаками ХСН, из которых более 3 млн имеют
выраженную ХСН III–IV ФК по NYHA. Декомпенсация ХСН становится причиной
госпитализации в кардиологический стационар каждого второго.(39) Однолетняя
смертность больных выраженной сердечной недостаточностью достигает 29%.

Известно, что приблизительно у 10% страдающих ХСН имеются блокады внутри- и
межжелудочкового проведения. (41) Установлено, что нарушения внутрижелудочкового
проведения являются независимым предиктором высокого риска смерти у больных
ХСН. (42)

В последнее время все более очевидным становится тот факт, что блокады
внутрижелудочкового проведения, в особенности ПБЛНПГ, вызывают сбои в ряде
важнейших функций миокарда. Так, при этих нарушениях проводимости имеют место
асинхронное сокращение желудочков (в наибольшей степени запаздывает систола



базолатерального сегмента ЛЖ), удлинение систолы ЛЖ, уменьшение времени его
диастолического наполнения, происходит парадоксальное движение МЖП, а также
усиление митральной и трикуспидальной регургитации. (43)Эти патологические
изменения внутрисердечной гемодинамики доказаны с помощью показаний
субэндокардиального акселерометра, а также при использовании совершенных
ультразвуковых методов: трехмерной и цвето-кинетической эхокардиографии.

Для лечения ХСН путем нормализации времени межжелудочкового проведения был
разработан метод бивентрикулярной ЭКС или ресинхронизации сердца.(45)

При бивентрикулярной или трехкамерной ЭКС помимо имплантации предсердного и
правожелудочкового электродов проводится установка также третьего электрода —
для стимуляции ЛЖ. (46)

Первоначально левожелудочковый электрод имплантировался эпикардиальным
доступом, в том числе методом торакоскопии.(48)

Данный оперативный доступ сохранил свою актуальность и в настоящее время, ввиду
возможности произвольного выбора точки фиксации электрода в стенке ЛЖ, большой
вероятности успеха имплантации электрода, а также малого процента его дислокаций.
Недостатком эпикардиального доступа является необходимость наркоза и
торакотомии, тем не менее общее время операции зачастую оказывается меньшим,
чем при эндокардиальном доступе. Позже был разработан транссептальный доступ
для введения электрода в эндокард ЛЖ.

Однако широкое клиническое распространение метод бивентрикулярной ЭКС получил
только после внедрения в практику предложенной в 1998 J. C. Daubert с соавторами К
настоящему времени эффективность бивентрикулярной стимуляцииметодики
имплантации левожелудочкового электрода через устье коронарного синуса в одну из
вен сердца.(46)

Показания для сердечной ресинхронизирующей терапии

Показания к СРТ у пациентов с синусовым ритмом:
• Блокада ЛНПГ, QRS > 150 мс.
СРТ рекомендована у пациентов с ХСН II–IV ФК по NYHA, с фракцией выброса ЛЖ ≤
35%.
• Блокада ЛНПГ, QRS 120–150 мс.
СРТ рекомендована у пациентов с ХСН II–IV ФК по NYHA, с фракцией выброса ЛЖ ≤
35%.
• Блокада не ЛНПГ, QRS > 150 мс.
СРТ может быть рекомендована у пациентов с ХСН II–IV ФК по NYHA, с фракцией
выброса ЛЖ ≤ 35%.
• Блокада не ЛНПГ, QRS 120–150 мс.
Применение СРТ возможно у пациентов с ХСН II–IV ФК по NYHA, с фракцией выброса
ЛЖ ≤ 35%.



.
Имеются доказательства, основанные на небольших рандомизированных
исследованиях, положительного результата применения СРТ у пациентов с постоянной
формой фибрилляцией предсердий в виде уменьшения количества госпитализаций
и улучшения качества жизни. Но качество доказательств среднее и нет единого мнения
среди экспертов, поэтому необходимы рандомизированные контролируемые
исследования. (49)
СРТ на сегодняшний день является новым методом лечения ХСН, и эффективность
этого метода доказана многими крупномасштабными исследованиями. Показания для
проведения СРТ присутствуют в рекомендациях кардиологических обществ
большинства стран. (50)Этот метод получает всё большее распространение в мире, и
возможность его применения необходимо рассматривать при лечении ХСН наряду с
медикаментозной терапией.
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