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8 ГЛАВА I.

Ãëàâà I.

Îïòèìèçàöèÿ âûáîðà

ïîñòîÿííîé ýëåêòðîêàðäèîòåðàïèè áðàäèñèñòîëè÷åñêèõ

íàðóøåíèé ðèòìà ñåðäöà è ïðîâîäèìîñòè

Ââåäåíèå

Вопросы, связанные с лечением нарушений ритма сердца, являются одними из са#
мых сложных в кардиологической практике. По данным Всемирной организации здра#
воохранения (ВОЗ) каждый третий больной с сердечно#сосудистыми заболеваниями
страдает нарушениями сердечного ритма [186]. В структуре патологии сердечного рит#
ма значительное место занимают брадисистолические формы нарушений ритма сердца
и проводимости. Постоянная эндокардиальная электрокардиостимуляция (ЭКС) явля#
ется эффективным и наиболее широко используемым методом лечения гемодинами#
чески значимых брадисистолических форм нарушений ритма сердца и проводимости
[7, 12, 14, 147, 159]. По данным мировой литературы нуждаемость в имплантации сис#
тем для постоянной электрокардиотерапии составляет 800–900 человек на 1 млн насе#
ления в год.

В повседневной кардиологической практике выбор оптимального вида стимулирую#
щей системы для этих пациентов является актуальной клинической проблемой. Для оп#
тимизации выбора вида постоянной электрокардиостимуляции необходима объективная
оценка эффективности различных вариантов постоянной ЭКС.

В настоящее время общепризнанным является тот факт, что наиболее достоверным и
надежным методом оценки эффективности данного метода лечения является изучение
отдаленных клинических результатов постоянной электрокардиотерапии [157, 161]. Наи#
более важными характеристиками, иллюстрирующими отдаленные клинические резуль#
таты, в этой связи являются: общая выживаемость, вероятность развития синдрома элек#
трокардиостимулятора, частота развития постоянной формы фибрилляции предсердий,
тромбоэмболических осложнений и инсультов, а также выраженность проявлений зас#
тойной сердечной недостаточности [54–56, 112, 125].

Сравнительная оценка эффективности данного вида терапии может проводиться
также на основании изучения параметров качества жизни пациентов [92, 127]. В на#
стоящее время качество жизни является важным и в ряде случаев основным крите#
рием оценки эффективности лечения во многих клинических исследованиях [1, 2, 81,
170, 171].

Большинство зарубежных работ, посвященных изучению отдаленных результатов по#
стоянной ЭКС – ретроспективные исследования. Данные работы немногочисленны, со#
держат большое количество противоречий и до конца не решают проблему адекватной
оценки эффективности различных видов постоянной ЭКС [111, 157, 161, 176, 177]. Со
второй половины 90#х годов прошлого века за рубежом начали проводиться рандоми#
зированные исследования отдаленных результатов постоянной ЭКС. Большинство из
этих исследований ввиду их актуальности продолжаются до настоящего времени [78,
128, 178].

С учетом вышесказанного, проблема оценки эффективности различных видов посто#
янной электрокардиостимуляции у пациентов с брадисистолическими формами наруше#
ний ритма сердца и проводимости до настоящего времени не является решенной.
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I.1. Ïîêàçàíèÿ ê ïîñòîÿííîé ýëåêòðîêàðäèîòåðàïèè ó ïàöèåíòîâ
ñ áðàäèñèñòîëè÷åñêèìè ôîðìàìè íàðóøåíèé ðèòìà ñåðäöà

è ïðîâîäèìîñòè

В настоящее время общепризнанными являются рекомендации к проведению посто#
янной электрокардиостимуляции, разработанные Американским колледжем кардиоло#
гов (ACC) и Американской ассоциацией сердца (AHA) в 2002 г. Рекомендации по имплан#
тации электрокардиостимуляторов выполнены в стандартной форме ACC/AHA (табл. I.1).

Доказательность считается наивысшей (класс А) при наличии данных большого коли#
чества рандомизированных клинических исследований, средней (класс В) при ограни#
ченном количестве рандомизированных и нерандомизированных исследований или дан#
ных публикаций в медицинской литературе. Низший класс (С) относится к рекомендаци#
ям, основанием для которых послужило лишь мнение экспертов.

Класс показаний Комментарии

Класс I Положения, признанные абсолютно доказанными и/или в отношении которых  существует
единодушие о пользе и эффективности (той или иной диагностической процедуры или
метода лечения)

Класс II Положения, в отношении которых имеются противоречивые свидетельства  и/или нет
единодушия относительно их пользы и эффективности (диагностической процедуры или
метода лечения)

Класс IIa Преобладают доказательства или мнения в пользу той или иной диагностической процедуры
или метода лечения

Класс IIb Польза и эффективность диагностической процедуры или метода лечения менее обоснованы
доказательствами и мнением экспертов

Класс III Положения, в отношении которых признано абсолютно доказанным и/или имеется общее
единодушие, что данная диагностическая процедура или метод лечения не является полез$
ным и эффективным, а в некоторых случаях может принести вред

Òàáëèöà I.1
Êëàññèôèêàöèÿ ñòåïåíè äîêàçàòåëüíîñòè ïîêàçàíèé

ê âûáîðó ìåòîäà ëå÷åíèÿ

I.1.A. Ïîêàçàíèÿ ê ïîñòîÿííîé ýëåêòðîêàðäèîñòèìóëÿöèè ïðè ïðèîáðåòåííûõ
íàðóøåíèÿõ àòðèîâåíòðèêóëÿðíîé ïðîâîäèìîñòè ó âçðîñëûõ

Нарушение атриовентрикулярного проведения заключается в замедлении или полном
прекращении проведения между предсердиями и желудочками, что отражается на ЭКГ
увеличением интервала P–Q или отсутствием комплекса QRS после зубца P. Атриовентри#
кулярная блокада подразделяется по степени выраженности на АВ#блокаду I степени,
АВ#блокаду II степени и АВ#блокаду III степени. По анатомическому уровню нарушения
атриовентрикулярной проводимости АВ#блокады подразделяются на супра#, интра# и
инфрагисиальные.

АВ#блокада I степени определяется как удлинение P–Q интервала (более 210–220 мс).
В экспериментальных работах было показано, что увеличение времени проведения, в
свою очередь, может быть результатом замедления АВ#проведения в пределах предсер#
дия, АВ#узла и/или системы Гиса–Пуркинье (рис. I.1) [181, 182].

Атриовентрикулярная блокада II степени подразделяется на два типа: Мобиц I и Мо#
биц II.

Для АВ#блокады II степени типа Мобиц I (с периодикой Венкебаха) характерно про#
грессивное удлинение интервала P–Q до возникновения блокирования проведения. Мак#
симальный прирост интервала P–Q отмечается между первым и вторым сокращением в
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цикле Венкебаха. Интервал P–Q имеет наибольшую продолжительность в сокращении,
предшествующем блокированию АВ#проведения, и наименьшую – после выпавшего ком#
плекса QRS. В большинстве случаев данный вид блокады ассоциируется с узким комп#
лексом QRS. Многие авторы указывают на тот факт, что в 70–75% случаев нарушение АВ#
проводимости при блокаде типа Мобиц I локализуется в атриовентрикулярном узле и в
25–30% случаев – в системе пучка Гиса (рис. I.2) [143, 150].

Ðèñ. I.1. ÀÂ-áëîêàäà I ñòåïåíè

Ðèñ. I.2. ÀÂ-áëîêàäà II ñòåïåíè òèïà Ìîáèö I

При АВ#блокаде II степени типа Мобиц II интервалы P–Q до и после блокирования
проведения имеют фиксированную продолжительность. Для данного типа АВ#блокады в
большинстве случаев характерен широкий комплекс QRS. Расширение комплекса QRS
(более 120 мс) отмечается у 65% пациентов с блокадой типа Мобиц II, а у 35% он остает#
ся нормальным [184]. По мнению большинства авторов нарушения АВ#проводимости при
атриовентрикулярной блокаде II степени типа Мобиц II локализуются в системе Гиса–
Пуркинье (в 35% случаев – на уровне пучка Гиса и в 65% случаев – в дистальной части
системы Гиса–Пуркинье) [139, 140, 142, 150]. Согласно общепризнанному мнению АВ#
блокада II степени типа Мобиц II (с учетом локализации нарушения атриовентрикуляр#
ного проведения) имеет неблагоприятное течение и зачастую прогрессирует в полную
поперечную блокаду. При АВ#блокаде II степени с проведением 2:1 она не может быть
классифицирована на первый или второй тип, однако, о типе блокады можно косвенно
судить по ширине комплекса QRS (рис. I.3).
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При третьей степени АВ#блокады (полная поперечная АВ#блокада) атриовентрикуляр#
ное проведение отсутствует полностью, при этом нарушения проводимости могут лока#
лизоваться на трех уровнях атриовентрикулярного соединения. По данным ряда иссле#
дований нарушения АВ#проводимости при полной поперечной блокаде встречаются в
атриовентрикулярном узле от 16 до 25% случаев, в пучке Гиса – от 14 до 20% и в ножках
пучка Гиса – от 56 до 68% случаев (рис. I.4) [107, 139, 140, 150].

Ðèñ. I.3. ÀÂ-áëîêàäà II ñòåïåíè òèïà Ìîáèö II

Для определения показаний к постоянной электрокардиотерапии при нарушениях атри#
овентрикулярной проводимости необходимо оценивать наличие или отсутствие клиничес#
ких проявлений брадикардии (гемодинамической значимости АВ#блокады), а также анато#
мический уровень и обратимость нарушения атриовентрикулярной проводимости.

Пациенты с нарушениями АВ#проводимости могут быть асимптомными или предъяв#
лять жалобы, обусловленные гемодинамически значимой брадикардией, гемодинамичес#
кой значимостью желудочковых аритмий или их сочетанием. В последнем варианте сле#
дует говорить о синдроме тахикардии#брадикардии (тахи#бради) из#за брадиаритмичес#
кой реализации синусового ритма вследствие АВ#блокады и тахикардитической желу#
дочковой составляющей. Решение о необходимости имплантации электрокардиостиму#
лятора зависит от наличия или отсутствия симптомов, непосредственно связанных с бра#
дикардией. Наиболее характерными являются жалобы на общую слабость, быструю утом#
ляемость, наличие пре# и синкопальных состояний, а также на развернутые приступы

Ðèñ. I.4. ÀÂ-áëîêàäà III ñòåïåíè
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Морганьи–Адамса–Стокса. Гемодинамическая значимость брадикардии может выражаться
в прогрессии клинических проявлений сердечной недостаточности и/или снижении то#
лерантности к физической нагрузке.

В случае отсутствия очевидной клинической симптоматики решающее значение для
определения показаний к ЭКС имеет анатомическая локализация уровня нарушения АВ#
проводимости (уточняется в ходе проведения ЭФИ). В настоящее время общепризнан#
ным является тот факт, что дистальные (интра# и инфрагисиальные) блокады прогности#
чески значительно неблагоприятнее проксимальных (супрагисиальных). АВ#блокада I
степени чаще локализована проксимально, однако при наличии клинических проявле#
ний (пред# и обморочные состояния) следует уточнить уровень блокады. Показанием к
ЭКС является удлиненный интервал H–V>100 мс (дистальная АВ#блокада – по данным
ЭФИ). АВ#блокада II степени с периодикой Венкебаха (типа Мобиц I) чаще имеет про#
ксимальный уровень локализации и при бессимптомном течении заболевания импланта#
ция ЭКС не требуется. АВ#блокада II степени типа Мобиц II, АВ#блокада высоких града#
ций, АВ#блокада III степени чаще имеют дистальную локализацию, и даже при бессимп#
томном течении заболевания абсолютно показана имплантация ЭКС.

Для определения показаний к имплантации электрокардиостимулятора также необхо#
димо определить обратимость нарушений атриовентрикулярной проводимости. Наруше#
ния АВ#проводимости могут быть обусловлены водно#электролитными, вегетативно#ва#
гусными и нейро#гуморальными факторами. В данных случаях нарушения АВ#проводи#
мости могут быть устранены коррекцией обратимых причин. Некоторые заболевания (на#
пример, болезнь Лайма) или патологические процессы (гиперваготония вследствие из#
вестных и предотвратимых факторов, периоперационные АВ#блокады вследствие гипо#
термии или отека в области АВ#узла после хирургического вмешательства в данной зоне)
могут иметь спонтанное разрешение и не являться показанием к постоянной электрокар#
диотерапии. Также отдельно необходимо обсуждать показания к имплантации ЭКС у па#
циентов с АВ#блокадами при остром инфаркте миокарда и врожденными нарушениями
АВ#проводимости. Постоянная электрокардиостимуляция показана в случае, когда нару#
шения атриовентрикулярной проводимости имеют устойчивый характер и не устранимы
на фоне проведения адекватной медикаментозной терапии.

Рекомендации по постоянной электрокардиостимуляции при приобретенных
нарушениях атриовентрикулярной проводимости у взрослых

Класс I:
1. АВ#блокада III степени и далеко зашедшая АВ#блокада II степени на любом анато#

мическом уровне, связанная с любым из следующих условий:
а) симптомная брадикардия (включая сердечную недостаточность) предположи#

тельно вследствие АВ#блокады;
b) аритмия или другие медицинские обстоятельства, требующие назначения лекар#

ственных препаратов, вызывающих симптомную брадикардию;
с) документированные периоды асистолии более или равные 3,0 с или любой выс#

кальзывающий ритм менее 40 уд/мин при пробуждении, у асимптомных пациен#
тов;

d) состояние после катетерной радиочастотной абляции АВ#соединения (нет ис#
следований по оценке исхода без электрокардиостимуляции, стимуляция всегда
планируется в данных ситуациях, за исключением процедуры модификации АВ#
соединения);
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е) АВ#блокада после кардиохирургических вмешательств, когда не ожидается ее
спонтанное разрешение;

f) нейромускулярные заболевания в сочетании с АВ#блокадой, такие как миотони#
ческая мышечная дистрофия, синдром Kaerns–Sayre, дистрофия Эрба (опоясыва#
ющая) и перонеальная мышечная атрофия, с симптомами или без них, так как
возможно непредвиденное ухудшение АВ#проводимости.

2. АВ#блокада II степени вне зависимости от типа и уровня поражения при сочетании
с симптомной брадикардией.

Класс IIa:
1. Асимптомная АВ#блокада III степени на любом анатомическом уровне со средней

частотой желудочкового ритма при пробуждении 40 уд/мин или более, особенно
при наличии кардиомегалии или дисфункции левого желудочка сердца;

2. Асимптомная АВ#блокада II степени типа Мобиц II с узким комплексом QRS (когда
при АВ#блокаде II степени типа Мобиц II имеется широкий комплекс QRS, класс
рекомендаций становится первым);

3. Асимптомная АВ#блокада I степени на интра# или инфрагисиальном уровне, выяв#
ленная при электрофизиологическом исследовании, проведенном по другому по#
воду;

4. АВ#блокада I или II степени с симптоматикой, сходной с синдромом электрокарди#
остимулятора.

Класс IIb:
1. Значимая АВ#блокада I степени (P–Q более 300 мс) у пациентов с дисфункцией

левого желудочка сердца и симптомами застойной сердечной недостаточности, у
которых укороченная АВ#задержка приводит к улучшению гемодинамики, предпо#
ложительно за счет снижения давления наполнения левого предсердия;

2. Нейромускулярные заболевания, такие как миотоническая мышечная дистрофия,
синдром Kaerns–Sayre, дистрофия Эрба (опоясывающая) и перонеальная мышечная
атрофия, с любой степенью АВ#блокады, симптоматичная или нет, так как возможно
непредвиденное ухудшение АВ#проводимости.

Класс III:
1. Асимптомная АВ#блокада I степени;
2. Асимптомная АВ#блокада I степени на супрагисиальном уровне (уровень АВ#узла)

или при отсутствии данных об интра# или инфрагисиальном уровне блока;
3. Ожидаемое разрешение АВ#блокады и/или малая вероятность ее рецидива (напри#

мер, токсическое действие лекарств, болезнь Лайма, гипоксия при апноэ во время
сна в отсутствии симптоматики).

I.1.Á. Ïîêàçàíèÿ ê ïîñòîÿííîé ýëåêòðîêàðäèîñòèìóëÿöèè
ïðè õðîíè÷åñêîé áèôàñöèêóëÿðíîé è òðèôàñöèêóëÿðíîé áëîêàäå

При бифасцикулярной блокаде имеются ЭКГ#признаки нарушения проводимости ниже
атриовентрикулярного узла в ветвях правой и левой ножек пучка Гиса. Для трифасцику#
лярной блокады характерным является нарушение проводимости во всех трех разветв#
лениях пучка Гиса. Этот термин может быть также использован при описании АВ#блока#
ды I степени в сочетании с бифасцикулярным блоком проведения. Термин «альтерниру#
ющая блокада» ножек пучка Гиса (билатеральная блокада) относится к ситуациям, при
которых по данным ЭКГ регистрируются нарушения проводимости во всех трех ветвях
пучка Гиса последовательно в ходе одной ЭКГ#регистрации или по отдельности в разные
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временные промежутки. Например, блокада правой ножки в сочетании с блокадой пере#
дней ветви левой ножки пучка Гиса на одной ЭКГ и с блокадой задней ветви левой ножки
на другой. Альтернирующая блокада ножек пучка Гиса соответствует критериям трифас#
цикулярного блока проведения.

Бифасцикулярная или трифасцикулярная блокада в сочетании с преходящими нару#
шениями АВ#проводимости высокой степени является абсолютным показанием к посто#
янной электрокардиостимуляции даже при отсутствии клинических проявлений. В на#
стоящее время доказано, что данная категория пациентов характеризуется высоким уров#
нем летальности и внезапной сердечной смерти.

У пациентов с би# или трифасцикулярными блокадами часто отмечаются синкопаль#
ные состояния. Основными причинами синкопальных состояний у данных пациентов могут
быть преходящие нарушения атриовентрикулярной проводимости высокой степени. Так#
же эти больные имеют высокий риск развития пароксизмальных желудочковых наруше#
ний ритма сердца. Для уточнения генеза синкопальных состояний целесообразно прове#
дение эндокардиального электрофизиологического исследования (ЭФИ). Если у пациен#
тов с би# и трифасцикулярными блокадами имеются синкопальные состояния неясного
генеза или необходимо проведение медикаментозной терапии, которая может привести
к развитию АВ#блокады, показано проведение профилактической постоянной электро#
кардиотерапии.

Важным моментом в определении показаний к постоянной ЭКС у пациентов с хрони#
ческими би# и трифасцикулярными блокадами является продолжительность интервала
H–V, установленная при эндокардиальном ЭФИ. При удлинении интервала H–V до 100 мс
и более постоянная электрокардиостимуляция показана даже у асимптомных пациентов
с хроническими бифасцикулярными и трифасцикулярными блокадами.

Рекомендации по постоянной электрокардиостимуляции
при хронической бифасцикулярной и трифасцикулярной блокаде

Класс I:
1. Преходящая АВ#блокада III степени;
2. АВ#блокада II степени типа Мобиц II;
3. Альтернирующая блокада ножек пучка Гиса.
Класс IIa:
1. Синкопальные состояния при недоказанной связи с АВ#блокадой, когда другие их

причины исключены, в особенности желудочковая тахикардия;
2. Случайно выявленное при электрофизиологическом исследовании значительное

удлинение интервала H–V (более 100 мс) у асимптомных пациентов;
3. Случайно выявленный при электрофизиологическом исследовании нефизиологи#

ческий инфрагисиальный блок, вызванный стимуляцией.
Класс IIb:
1. Нейромускулярные заболевания, такие как миотоническая мышечная дистрофия,

синдром Kaerns–Sayre, дистрофия Эрба (опоясывающая) и перинеальная мышеч#
ная атрофия, с любой степенью фасцикулярной блокады, с симптоматикой или
без, так как возможно непредвиденное ухудшение атриовентрикулярного прове#
дения.

Класс III:
1. Фасцикулярная блокада без АВ#блокады и клинической симптоматики;
2. Асимптомная фасцикулярная блокада в сочетании с АВ#блокадой I степени.
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I.1.Â. Ïîêàçàíèÿ ê ïîñòîÿííîé ýëåêòðîêàðäèîñòèìóëÿöèè
ïðè àòðèîâåíòðèêóëÿðíûõ áëîêàäàõ ïðè îñòðîì èíôàðêòå ìèîêàðäà

При возникновении симптоматической брадикардии, обусловленной нарушением ат#
риовентрикулярной проводимости, в остром периоде инфаркта миокарда, некурабель#
ной медикаментозно, показано проведение временной эндокардиальной электрокарди#
остимуляции. Данный вид электрокардиотерапии целесообразно продолжать до 12–14
дней. По данным рекомендаций ACC/AHA по лечению пациентов с острым инфарктом
миокарда, потребность во временной электрокардиостимуляции в острый период инфар#
кта миокарда сама по себе не определяет показаний к постоянной электрокардиостиму#
ляции. По истечении вышеуказанного периода времени устанавливается степень нару#
шения АВ#проводимости, ее необратимость и определяются показания к проведению по#
стоянной электрокардиотерапии.

Показания к постоянной электрокардиостимуляции у пациентов, перенесших ин#
фаркт миокарда, осложненный нарушением атриовентрикулярной проводимости, в
большей степени обусловлены нарушениями внутрижелудочковой проводимости. В
отличие от нарушений АВ#проводимости, являющихся  показаниями к постоянной
электрокардиотерапии, критерии для отбора пациентов с инфарктом миокарда часто
не зависят от наличия симптомной брадикардии. При рассмотрении показаний к по#
стоянной электрокардиостимуляции у данной категории больных должны быть учте#
ны тип нарушения атриовентрикулярной проводимости, локализация инфаркта мио#
карда и констатирована причинно#следственная связь указанных электрических на#
рушений с ним.

Рекомендации по постоянной электрокардиостимуляции
при приобретенных нарушениях атриовентрикулярной проводимости после

острого инфаркта миокарда
Класс I:
1. Персистирующая АВ#блокада II степени в системе Гиса–Пуркинье с билатеральной

блокадой ножек пучка Гиса или АВ#блокада III степени на уровне или ниже систе#
мы Гиса–Пуркинье после острого инфаркта миокарда;

2. Транзиторная далеко зашедшая (АВ#блокада II или III степени) инфранодальная
АВ#блокада в сочетании с блокадой ножек пучка Гиса. Если уровень АВ#блокады
неясен – показано проведение электрофизиологического исследования;

3. Персистирующая и симптомная АВ#блокада II или III степени.
Класс IIb:
1. Персистирующая АВ#блокада II или III cтепени на уровне атриовентрикулярного

соединения.
Класс III:
1. Транзиторная АВ#блокада при отсутствии нарушений внутрижелудочковой прово#

димости;
2. Транзиторная АВ#блокада при изолированной блокаде передней ветви левой нож#

ки пучка Гиса;
3. Появившаяся блокада передней ветви левой ножки пучка Гиса при отсутствии АВ#

блокады;
4. Персистирующая АВ#блокада I степени при ранее имевшейся блокаде ножки пучка

Гиса неизвестной давности.
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I.1.Ã. Ïîêàçàíèÿ ê ïîñòîÿííîé ýëåêòðîêàðäèîñòèìóëÿöèè
ïðè ñèíäðîìå ñëàáîñòè ñèíóñîâîãî óçëà

Синдром слабости синусового узла (СССУ) объединяет в себе целый спектр нарушений
ритма сердца и проводимости, включающий в себя такие электрокардиографические эк#
виваленты как: синусовая брадикардия, отказ синусового узла (синус#арест), синоаури#
кулярная блокада и пароксизмальные тахикардии (в том числе и желудочковые), сменя#
ющиеся периодами брадикардии или даже асистолии (синдром тахи#бради).

Термин синус#арест (остановка синусового узла) обозначает прекращение генери#
рования импульсов в синусовом узле. Критерии определения минимальной продолжи#
тельности паузы, которую можно было бы классифицировать как эпизод синус#ареста,
не определены [155]. Однако необходимо отметить, что продолжительность пауз, обус#
ловленных эпизодами синус#ареста, не является кратной величине интервала P–P пе#
ред паузой асистолии [120]. Эпизод синус#ареста (остановки синусового узла) у паци#
ентов с СССУ как правило заканчивается восстановлением функции синусового узла
(нормального синусового ритма). Водителям ритма второго порядка часто не удается
стать доминирующими, несмотря на значительную длительность паузы асистолии [119,
158]. При ускользании подчиненых водителей ритма пауза, обусловленная остановкой
синусового узла, может заканчиваться замещающим ритмом из АВ#соединения, либо из
желудочков [119, 158].

Термин синоаурикулярная блокада описывает ситуацию, когда синусовый узел оказы#
вается неспособным к проведению импульсов на предсердия [152, 167]. Блок проведе#
ния может локализоваться как в внутри синусового узла, так и в синоатриальном соеди#
нении [152, 167]. Синоаурикулярная блокада по степени выраженности подразделяется
на СА#блокаду I степени, СА#блокаду II степени и СА#блокаду III степени. СА#блокада I
степени характеризуется аномальным увеличением синоатриального проведения, но при
этом каждый спонтанно возникший в синусовом узле импульс достигает предсердий. Си#
ноаурикулярную блокаду не удается диагностировать на поверхностной ЭКГ (выявляется
по данным ЧПЭС или эндо#ЭФИ).

При СА#блокаде II степени наблюдается периодическое нарушение передачи импуль#
са с синусового узла на предсердия, что на поверхностной ЭКГ проявляется периодичес#
ким отсутствием P#волны. Синоаурикулярная блокада II степени подразделяется на два
типа: Мобиц I и Мобиц II. СА#блокада II степени типа Мобиц I (с периодикой Венкебаха)
характеризуется прогрессирующим возрастанием замедления синоатриального прове#
дения перед выпадением P#волны. На поверхностной ЭКГ это проявляется постепенным
укорочением интервалов R–R, предшествующим выпавшей P#волне [104]. При СА#блока#
де типа Мобиц II наблюдается периодическая блокада антеградного синоатриального
проведения без предварительного замедления синоатриального проведения. Для пауз
асистолии, обусловленных СА#блокадой II степени (в отличие от эпизодов синус#ареста)
характерна кратность величине интервала P–P перед паузой асистолии (рис. I.5) [94].

Синоаурикулярную блокаду III степени по данным поверхностной ЭКГ невозможно
отличить от продолжительной паузы асистолии, обусловленной остановкой синусового
узла (синус#арестом) [94].

Электрокардиографическим проявлением синдрома слабости синусового узла также
является чередование замедленного синусового ритма или медленного замещающего рит#
ма с периодами тахикардии, как правило, наджелудочкового происхождения [138]. Наи#
более часто наблюдаемыми пароксизмальными суправентрикулярными нарушениями
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Ðèñ. I.5. Ñèíîàòðèàëüíàÿ áëîêàäà II ñòåïåíè òèïà Ìîáèö I

ритма сердца у пациентов с СССУ является фибрилляция предсердий [122]. Однако, при
синдроме тахи#бради также возможна верификация трепетания предсердий, учащенно#
го ритма из АВ#соединения, реципрокной АВ#узловой тахикардии [73]. В редких ситуа#
циях может наблюдаться и желудочковая тахикардия [109]. У многих больных с синдро#
мом слабости синусового узла резкое спонтанное купирование тахикардии может сопро#
вождаться чрезмерным угнетением пейсмекерной функции как синусового узла, так и
подчиненных ему водителей ритма. Электрокардиографически это будет проявляться вы#
раженными паузами асистолии, следующими за тахикардией [114]. Клинической мани#
фестацией этого состояния может быть выраженная неврологическая симптоматика (при#
ступы Морганьи–Адамса–Стокса). По данным некоторых авторов у ряда больных выше#
описанные ЭКГ#признаки дисфункции синусового узла и клинические проявления могут
наблюдаться только в посттахикардитических периодах, что значительно затрудняет ди#
агностику синдрома слабости синусового узла [114, 135].

Пациенты с синдромом слабости синусового узла могут иметь клиническую симптома#
тику, обусловленную тахикардией, брадикардией или сочетанием данных форм наруше#
ний сердечного ритма.

Для определения показаний к постоянной электрокардиотерапии у данной категории
пациентов необходимо выявить четкую связь клинической симптоматики с аритмией. Оп#
ределение этой связи может быть затруднено в связи с преходящим характером наруше#
ний ритма сердца и проводимости. В связи с этим пациентам, помимо ЭКГ диагностики и
суточного мониторирования ЭКГ по Холтеру, в обязательном порядке необходимо прово#
дить электрофизиологическое исследование функции синусового узла (ЧПЭС, а при не#
обходимости и эндокардиальное ЭФИ). В ходе проведения электрофизиологического ис#
следования необходимо также оценить атриовентрикулярную проводимость, состояние
которой будет иметь решающее значение в выборе вида постоянной электрокардиости#
муляции.

Дисфункция синусового узла может также характеризоваться клиническими проявле#
ниями хронотропной недостаточности с неадекватным ответом синусового узла на физи#
ческую или психоэмоциональную нагрузку.

Рекомендации по постоянной электрокардиостимуляции
при синдроме слабости синусового узла:

Класс I:
1. Дисфункция синусового узла с документированной симптоматической синусовой

брадикардией. У некоторых пациентов брадикардия является ятрогенной и возни#
кает вследствии длительной медикаментозной терапии и/или обусловлена ее пе#
редозировкой;
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2. Симптоматическая хронотропная недостаточность.
Класс IIa:
1. Дисфункция синусового узла, возникающая спонтанно или как следствие необхо#

димой медикаментозной терапии с ЧСС менее 40 уд/мин, когда четкая причинно#
следственная связь симптомов с брадикардией не выявлена;

2. Синкопы неясного генеза со значимыми нарушениями функции синусового узла,
выявленные или спровоцированные при электрофизиологическом исследова#
нии.

Класс IIb:
1. Постоянная ЧСС при пробуждении менее 40 уд/мин у пациентов с незначительной

клинической симптоматикой.
Класс III:
1. Дисфункция синусового узла у асимптомных пациентов, включая тех, у кого синусо#

вая брадикардия (ЧСС менее 40 уд/мин) является следствием длительной медика#
ментозной терапии;

2. Дисфункция синусового узла у пациентов с симптомами, похожими на брадикарди#
тические, когда четко документировано отсутствие их связи с редким ритмом;

3. Дисфункция синусового узла с симптомной брадикардией в результате неадекват#
ной медикаментозной терапии.

На наш взгляд заслуживают внимания показания к постоянной электрокардиотерапии паци#
ентов с синдромом слабости синусового узла, разработанные Д.Ф. Егоровым с соавт. (1995).

Клинико�электрофизиологические показания:
1. Наличие приступов Морганьи–Адамса–Стокса на фоне брадиаритмии либо при ку#

пировании пароксизмов наджелудочковой тахикардии;
2. Прогрессирующая недостаточность кровообращения на фоне брадиаритмии;
3. Отсутствие эффекта или невозможность проведения медикаментозной терапии СССУ

при наличии клинических проявлений брадиаритмии;
4. Спонтанная асистолия по данным мониторирования ЭКГ длительностью 2000–3000 мс

и более;
5. Остановка или отказ синусового узла;
6. Синоатриальная блокада II–III степени с периодами асистолии более 2000 мс;
7. Периодическое урежение числа сокращений желудочков менее 40 уд/мин, особен#

но в ночные часы.
Электрофизиологические показания:
1. Время восстановления функции синусового узла (ВВФСУ) – 3500 мс и более;
2. Корригированное время восстановления функции синусового узла (КВВФСУ) –

2300 мс и более;
3. Время истинной асистолии после стимуляции предсердий – 3000 мс и более;
4. Время синоатриального проведения (ВСАП) более 300 мс при наличии:

а) признаков «вторичных» пауз во время ЭФИ;
б) «пародоксальной» реакции на введение атропина во время ЭФИ;
в) признаков синоатриальной блокады на ЭКГ.

5. Отрицательная проба с атропином (прирост ЧСС менее 30% от исходной, уменьше#
ние ВВФСУ менее чем на 30% от исходного).

Необходимо также добавить, что проведение постоянной электрокардиостимуляции
абсолютно показано пациентам с постоянной формой фибрилляции предсердий с ред#
ким проведением на желудочки, симптоматичной брадикардией и клиническими прояв#
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лениями сердечной недостаточности. Напротив, имплантация ЭКС не показана при от#
сутствии клинической симптоматики на фоне мерцательной брадиаритмии (с ЧСС менее
40 уд/мин), даже если отдельные интервалы R–R составляют более 1500 мс.

I.2. Âûáîð âèäà è ðåæèìîâ ïîñòîÿííîé ýëåêòðîêàðäèîòåðàïèè
ó ïàöèåíòîâ ñ áðàäèñèñòîëè÷åñêèìè ôîðìàìè íàðóøåíèé ðèòìà

ñåðäöà è ïðîâîäèìîñòè

После определения показаний к проведению постоянной электрокардиотерапии у
пациентов с брадисистолическим формами нарушений ритма сердца и проводимости
перед клиницистом встает другая немаловажная задача – выбор оптимального вида и
режима постоянной электрокардиостимуляции.

I.2.À. Âèäû è ðåæèìû ïîñòîÿííîé ýëåêòðîêàðäèîñòèìóëÿöèè

I.2.A(1). Единый номенклатурный код ЭКС

В настоящее время в международной практике используется пятибуквенный номенк#
латурный код ЭКС, который был разработан рабочей группой Североамериканского об#
щества по электрокардиостимуляции и электрофизиологии (NASPE) и Британской груп#
пой по электрокардиостимуляции и электрофизиологии (BPEG) (табл. I.2).

Буква в первой позиции кода обозначает камеру сердца, к которой поступает стимули#
рующий импульс. Вторая буква указывает на камеру сердца, из которой электрокардио#
стимулятором воспринимается спонтанный биоэлектрический сигнал. Буква в третьей
позиции кода иллюстрирует режим, в котором система стимуляции отвечает на спонтан#
ную электрическую активность сердца (I – стимуляция запрещается спонтанным сигна#
лом из сердца, т.е. если есть спонтанная электрическая активность, то устройство не ра#
ботает; Т – стимуляция запускается спонтанным сигналом из сердца, т.е. спонтанная элек#
трическая активность предсердий запускает P#синхронизированную стимуляцию желу#
дочков при двухкамерной ЭКС). Четвертая позиция кода характеризует возможности
наружного (неинвазивного) программирования параметров стимуляции, а также нали#
чие в системе ЭКС частотно#адаптивной функции. Буква в пятой позиции свидетель#
ствует о наличии в системе ЭКС функции антитахикардитической стимуляции, включая
кардиоверсию или дефибрилляцию.

Òàáëèöà I.2
Åäèíûé êîä ÝÊÑ – íîìåíêëàòóðà NBG – NASPE/BPEG (1987 ã.)

Позиция буквы в номенклатуре кода

I II III IV V

Функциональное значение буквы в номенклатуре кода

Стимулируемая Камера, из которой Вид реакции стиму$ Возможность про$ Антитахикардити$
камера воспринимается лятора на воспри$ граммирования, ча$ ческие функции

управляющий сигнал нимаемый сигнал стотная модуляция

0 – нет 0 – нет 0 – нет 0 – нет 0 – нет
A – предсердия A – предсердия Т – триггерный Р – простое про$ Р – антитахикар$
V – желудочки V – желудочки I – ингибирующий граммирование дитическая
D – обе камеры D – обе камеры D – оба механизма С – коммуника$ стимуляция
(A+V) (A+V) (T+I) тивность S – дефибрилляция

R – модуляция D – двойная
частоты функция (P+S)



20 ГЛАВА I.

Òàáëèöà I.3
Îáíîâëåííûé åäèíûé êîä ÝÊÑ – íîìåíêëàòóðà NBG – NASPE/BPEG (2001 ã.)

Позиция буквы в номенклатуре кода

I II III IV V

Функциональное значение буквы в номенклатуре кода

Стимулируемая Камера, из которой Вид реакции стиму$ Возможность Многокамерная
камера воспринимается лятора на воспри$ частотной стимуляция

управляющий сигнал нимаемый сигнал модуляции

0 – нет 0 – нет 0 – нет 0 – нет 0 – нет
A – предсердия A – предсердия Т – триггерный R – модуляция A – предсердия
V – желудочки V – желудочки I – ингибирующий частоты V – желудочки
D – обе камеры D – обе камеры D – оба механизма стимуляция
(A+V) (A+V) (T+I) D – обе камеры
S – однокамерная S – однокамерная (A+V)
(А или V) (А или V)

В октябре 2001 г. рабочими группами Североамериканского общества по электрокар#
диостимуляции и электрофизиологии (NASPE) и Британской группой по электрокардиос#
тимуляции и электрофизиологии (BPEG) была предложена обновленная версия пятибук#
венного номенклатурного кода для антибрадикардитических устройств, приведенного в
табл. I.3.

Как правило, для обозначения вида и режима электрокардиостимуляции используют#
ся первые три буквы кода (например, VVI, AAI, DDD), а буква R (IV позиция) используется
для обозначения программируемых ЭКС с функцией частотной адаптации сердечного
ритма (например VVIR, AAIR, DDDR).

Под частотной адаптацией или модуляцией следует понимать способность устройства
увеличивать или уменьшать частоту стимуляции в пределах запрограммированных вели#
чин при активации сенсора нагрузок во время нарастания или прекращения физической
активности пациента.

I.2.A(2). Частотно�адаптивные сенсоры

В настоящее время разработано и внедрено в клиническую практику большое количе#
ство систем электрокардиостимуляции, оснащенных сенсорами, осуществляющими адап#
тацию частоты сердечного ритма к физическим и психо#эмоциональным нагрузкам.

Частотно#адаптивные сенсоры с практической точки зрения могут быть разделены на
две группы: системы, в которых сенсор встроен в специальный электрод и сенсоры, до#
пускающие применение стандартного эндокардиального электрода. В частотно#адаптив#
ных системах ЭКС со специальными электродами в качестве характеристик, иллюстриру#
ющих метаболические потребности организма, использовались: центральная венозная
температура, правожелудочковый dP/dT, центральное венозное насыщение кислородом,
правожелудочковый ударный объем (период предизгнания) и центральный венозный pH.
Однако вышеописанные сенсоры не нашли широкого клинического применения из#за
наличия серьезных недостатков. Данные системы ЭКС технически более сложны, имеют
высокую стоимость, усложняют процедуру имплантации и затрудняют послеоперацион#
ное ведение больных. Кроме того они, не учитывают изменения центральной гемодина#
мики, характерные для пациентов с брадисистолией и сопутствующей сердечной недо#
статочностью (такие как изменения объемов, давления и гемодинамики в правых каме#
рах сердца).
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С учетом вышеизложенного, в настоящее время наиболее широко используются час#
тотно#адаптивные системы электрокардиостимуляции со стандартными эндокардиаль#
ными электродами. В качестве частотно#адаптивных датчиков в данных системах исполь#
зуются: сенсор активности (движения), сенсор Q–T интервала, сенсор частоты дыхания и
минутной вентиляции легких.

Частотно#адаптивные системы ЭКС, использующие в качестве сенсора датчики дви#
жения, являются в настоящее время наиболее широко используемыми в клинической
практике. Задачей сенсора активности (движения) является преобразование механичес#
ких сил, детектированных в теле пациента, в электрические сигналы. Поэтому сенсоры
активности можно охарактеризовать как механоэлектрические конверторы, основанные
на пьезоэффектах. В более ранних моделях ЭКС в качестве сенсора использовался пье#
зоэлектрический кристалл способный самогенерировать напряжение от 50 до 100 мВ в
ответ на воздействие механической энергии. Пьезоэлектрический кристалл имеет тес#
ный контакт с внутренней стороной корпуса электрокардиостимулятора и является пере#
датчиком вибрации и давления, оказываемых на аппарат ЭКС. Данные системы имели
существенный недостаток, так как могли воспринимать передаточную вибрацию или ло#
кальное механическое воздействие на корпус аппарата ЭКС. В связи с этим был разрабо#
тан датчик движения второго поколения – акселерометр.

Принцип работы акселерометра основан на передаче силы ускорения посредством
специального сейсмического датчика, совмещенного с пьезоэлектрической конструк#
цией. Перемещение тела пациента в передне#заднем направлении приводит к ускоре#
нию или замедлению работы сейсмического датчика, и производимая при этом меха#
ническая сила приводит к продуцированию электрического напряжения на пьезоэлек#
трическом кристалле. Таким образом, акселерометр детектирует активность при физи#
ческих нагрузках, показывая хорошую корреляцию с истинными энергетическими зат#
ратами организма. Данные системы имеют несомненное преимущество над виброчув#
ствительными датчиками в отношении более высокой чувствительности к различным
физическим нагрузкам, более высокой специфичности к характеру выполняемой рабо#
ты и меньшей восприимчивости к окружающим организм воздействиям. Недостатками
акселерометра является то, что увеличение частоты стимуляции зачастую не не совсем
точно соответствует физиологическим потребностям организма, а также данные систе#
мы практически не реагируют на изометрические нагрузки и психоэмоциональные ре#
акции пациента.

Сенсор QT интервала основан на детекции укорочения искусственного (стимуляцион#
ного) интервала QT при автономной нейрорегуляции. Использование данного сенсора
ограничено из#за относительной продолжительности периода от начала активации сен#
сора до начала частотно#адаптивного ответа, а также может зависеть от электролитных
нарушений, ишемии миокарда, характера проводимой медикаментозной терапии.

Сенсор, основанный на регистрации частоты дыхания, также не нашел широкого клини#
ческого применения в связи с тем, что частота дыхания сама по себе является малоинформа#
тивным критерием частотной адаптации сердечного ритма с точки зрения физиологии.

Минутная вентиляция легких (произведение частоты дыхания на дыхательный объем)
является высокофизиологичной переменной, которая адекватно отражает метаболичес#
кие потребности организма при физической нагрузке. Возрастание минутной вентиля#
ции во время нагрузки происходит параллельно с изменениями потребности в кислоро#
де, сердечного выброса и частоты сердечных сокращений. В отличие от других датчиков,
сенсор минутной вентиляции способен реагировать на изометрическую нагрузку, пси#
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хоэмоциональные реакции пациента, а также на повышение температуры тела больного.
Работа данного сенсора основана на регистрации изменений трансторакального импе#
данса, значение которого четко коррелирует с изменениями минутной вентиляции лег#
ких. Для регистрации трансторакального импеданса используется трехполюсная систе#
ма: стандартный биполярный эндокардиальный электрод и корпус аппарата ЭКС. При этом
применяются низкоэлектрические импульсы (1 мА, 15 мкс, 20 Гц), которые генерируются
между кольцевым электродом (катод и анод биполярного электрода) и корпусом ЭКС.
Однако необходимо отметить, что данный сенсор значительно уступает акселерометру
(сенсор регистрации движения) в скорости частотного ответа и последующего ускоре#
ния сердечного ритма.

С учетом вышеописанных недостатков односенсорных систем электрокардиостимуля#
ции в современных системах ЭКС стала применяться комбинация частотно#адаптивных
датчиков (так называемые двухсенсорные частотно#адаптивные системы ЭКС). Сенсор
активности (акселерометр) обеспечивает быстрый прирост частоты стимуляции в ответ
на физическую нагрузку, а физиологические сенсоры (сенсор минутной вентиляции,
сенсор Q–T интервала) регулирует частоту ЭКС в зависимости от уровня нагрузки в соот#
ветствии с метаболическими потребностями организма. Данные системы используют ал#
горитм «перекрестного контроля» для ограничения изменений частоты электрокардиос#
тимуляции, которые могут продуцироваться неадекватным ответом одного из сенсоров.

I.2.А(3). Режимы постоянной электрокардиостимуляции

Далее приведены краткие характеристики наиболее часто используемых в современ#
ной практике режимов постоянной электрокардиостимуляции.

VVI – однокамерная желудочковая стимуляция в режиме «по требованию». Под дан#
ным режимом стимуляции понимают однокамерную «demand» стимуляцию желудочков,
которая осуществляется при снижении частоты спонтанного ритма сердца ниже установ#
ленного значения фиксированной частоты стимуляции и прекращается в случае превы#
шения спонтанным ритмом сердца установленных частотных границ (I – ингибирующий
механизм управления работы ЭКС). На рис. I.6 приведен фрагмент ЭКГ, иллюстрирующий
электрокардиостимуляцию в режиме VVI#60 имп/мин (базовая частота стимуляции).

Базовая частота стимуляции (нижняя граница частоты стимуляции) – частота, с кото#
рой осуществляется стимуляция желудочков или предсердий в отсутствие спонтанных
сокращений (спонтанного ритма). Как показано на рисунке I.6 при снижение спонтан#
ной частоты желудочковых сокращений менее 60 уд/мин (R–R интервал более 1000 мс)
начинает осуществляться однокамерная стимуляция желудочков с частотой 60 имп/мин
(V–V интервал 1000 мс). В том случае, если после нанесенного импульса в течение 1000
мс происходит детекция спонтанного желудочкового сокращения, работа кардиостиму#
лятора ингибируется (ингибирующий механизм управления работы ЭКС) и пациент нахо#
дится на спонтанном сердечном ритме (при этом ЧСС более 60 уд/мин). Если после спон#
танного сокращения желудочков в течение 1000 мс не происходит детекция очередного
спонтанного комплекса QRS, возобновляется стимуляция желудочков с частотой 60 имп/
мин. Необходимо отметить, что интервалы V–V и R–V равны и превышают интервал V–R
(см. рис. I.6).

Точка приложения стимуляции и детекции спонтанных биоэлектрических сигналов
расположена в правом желудочке сердца. Недостатками данного вида электрокардиоте#
рапии является то, что в ходе стимуляции нарушается адекватная предсердно#желудоч#
ковая синхронизация, что и обуславливает клинические признаки хронотропной недо#
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статочности. По мнению большинства авторов, это является основным механизмом раз#
вития синдрома электрокардиостимулятора.

ААI – однокамерная предсердная стимуляция в режиме «по требованию» (рис. I.7).
Под данным режимом стимуляции понимают однокамерную «demand» стимуляцию пред#
сердий, которая осуществляется при снижении частоты спонтанного предсердного рит#
ма ниже установленного значения фиксированной частоты стимуляции и прекращается в
случае превышения спонтанным ритмом сердца установленных частотных границ (I –
ингибирующий механизм управления работы ЭКС).

При снижении частоты спонтанного предсердного ритма (P–P интервал) (рис. I.7) ниже
базовой частоты стимуляции (A–A интервал) осуществляется однокамерная стимуляция
предсердий с базовой частотой. В ситуации, когда после нанесенного на предсердия сти#
мулирующего импульса в течение интервала стимуляции регистрируется спонтанное со#
кращение предсердий, работа кардиостимулятора ингибируется, и пациент находится на
спонтанном синусовом ритме (при этом ЧСС превышает базовую частоту стимуляции).
Если после спонтанного предсердного сокращения в течение интервала стимуляции не
происходит детекция P#волны, возобновляется предсердная стимуляция с базовой час#
тотой. Необходимо отметить, что интервалы A–A и P–A равны и превышают интервал A–
P (см. рис. I.7).

Точка приложения стимуляции и детекции спонтанных биоэлектрических сигналов
расположена в правом предсердии. При данном виде электрокардиотерапии сохраняет#
ся адекватная предсердно#желудочковая синхронизация, что позволяет определить ее

Ðèñ. I.6. Ôðàãìåíò ÝÊÃ, èëëþñòðèðóþùèé îäíîêàìåðíóþ æåëóäî÷êîâóþ ñòèìóëÿöèþ «ïî
òðåáîâàíèþ» (VVI-ñòèìóëÿöèÿ) ñ áàçîâîé ÷àñòîòîé ñòèìóëÿöèè 60 èìï/ìèí:
V–V èíòåðâàë – èíòåðâàë ìåæäó äâóìÿ ïîñëåäîâàòåëüíûìè æåëóäî÷êîâûìè ñòèìóëèðóþùèìè
èìïóëüñàìè – èíòåðâàë æåëóäî÷êîâîé ñòèìóëÿöèè (íàïðèìåð, ïðè áàçîâîé ÷àñòîòå ñòèìóëÿ-
öèè 60 èìï/ìèí V–V èíòåðâàë ðàâåí 1000 ìñ); V–R èíòåðâàë – èíòåðâàë ìåæäó ñòèìóëèðóþ-
ùèì èìïóëüñîì è ïîñëåäóþùèì ñïîíòàííûì ñîêðàùåíèåì æåëóäî÷êîâ (ïðè áàçîâîé ÷àñòîòå
ñòèìóëÿöèè 60 èìï/ìèí V–R èíòåðâàë ìåíåå 1000 ìñ); R–V èíòåðâàë – èíòåðâàë ìåæäó ñïîí-
òàííûì ñîêðàùåíèåì æåëóäî÷êîâ è ïîñëåäóþùèì ñòèìóëèðóþùèì èìïóëüñîì â ñëó÷àå ñíè-
æåíèÿ ÷àñòîòû ñïîíòàííûõ ñîêðàùåíèé æåëóäî÷êîâ íèæå áàçîâîé ÷àñòîòû ñòèìóëÿöèè (ïðè
áàçîâîé ÷àñòîòå ñòèìóëÿöèè 60 èìï/ìèí R–V èíòåðâàë ðàâåí 1000 ìñ)
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Ðèñ. I.7. Ôðàãìåíò ÝÊÃ, èëëþñòðèðóþùèé îäíîêàìåðíóþ ïðåäñåðäíóþ ñòèìóëÿöèþ «ïî
òðåáîâàíèþ» (AAI-ñòèìóëÿöèÿ) ñ áàçîâîé ÷àñòîòîé ñòèìóëÿöèè 60 èìï/ìèí:
A–A èíòåðâàë – èíòåðâàë ìåæäó äâóìÿ ïîñëåäîâàòåëüíûìè ïðåäñåðäíûìè ñòèìóëèðóþùèìè
èìïóëüñàìè – èíòåðâàë ïðåäñåðäíîé ñòèìóëÿöèè (íàïðèìåð, ïðè áàçîâîé ÷àñòîòå ñòèìóëÿöèè
60 èìï/ìèí A–A èíòåðâàë ðàâåí 1000 ìñ); A–P èíòåðâàë – èíòåðâàë ìåæäó ñòèìóëèðóþùèì
èìïóëüñîì è ïîñëåäóþùèì ñïîíòàííûì ñîêðàùåíèåì ïðåäñåðäèé (ïðè áàçîâîé ÷àñòîòå ñòè-
ìóëÿöèè 60 èìï/ìèí A–P èíòåðâàë ìåíåå 1000 ìñ); P–A èíòåðâàë – èíòåðâàë ìåæäó ñïîíòàí-
íûì ñîêðàùåíèåì ïðåäñåðäèé è ïîñëåäóþùèì ñòèìóëèðóþùèì èìïóëüñîì â ñëó÷àå ñíèæå-
íèÿ ÷àñòîòû ñïîíòàííûõ ñîêðàùåíèé ïðåäñåðäèé íèæå áàçîâîé ÷àñòîòû ñòèìóëÿöèè (ïðè áà-
çîâîé ÷àñòîòå ñòèìóëÿöèè 60 èìï/ìèí P–A èíòåðâàë ðàâåí 1000 ìñ)

как физиологическую. Недостатками AAI#ЭКС является отсутствие возможности частот#
ной адаптации сердечного ритма у пациентов с хронотропной недостаточностью так как
нет функции частотной модуляции (R в четвертой позиции кода), а также невозможность
использовать данный вид ЭКС у пациентов с нарушением атриовентрикулярной проводи#
мости.

VVIR – однокамерная желудочковая частотно#адаптивная стимуляция. При данном виде
стимуляции осуществляется однокамерная частотно#адаптивная стимуляция желудочков
с ингибирующим механизмом управления работы ЭКС. Ингибирующий механизм управ#
ления подразумевает отсутствие (прекращение) стимуляции при адекватной электричес#
кой активности сердца, сенсируемой устройством в указанной камере сердца (V – желу#
дочек, т.е. R#запрещающая стимуляция желудочков, где R – зубец комплекса QRS, не пу#
тать с R – функцией частотной модуляции). Точка приложения стимуляции и детекции
спонтанных биоэлектрических сигналов расположена в правом желудочке сердца. Дан#
ный вид электрокардиотерапии, так же как и VVI#ЭКС приводит к нарушению адекватной
предсердно#желудочковой синхронизации.

ААIR – однокамерная предсердная частотно#адаптивная стимуляция. При данном виде
стимуляции осуществляется однокамерная частотно#адаптивная стимуляция предсердий
с ингибирующим механизмом управления работы ЭКС. Ингибирующий механизм управ#
ления подразумевает отсутствие (прекращение) стимуляции при адекватной электричес#
кой активности сердца, сенсируемой устройством в указанной камере сердца (А – пред#
сердие, т.е. P#запрещающая стимуляция предсердий, где Р – зубец, иллюстрирующий элек#
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трическую активацию предсердий). Точка приложения стимуляции и детекции спонтан#
ных биоэлектрических сигналов расположена в правом предсердии сердца (невозмож#
но использовать у пациентов с нарушениями АВ#проводимости). При данном виде элек#
трокардиотерапии сохраняется адекватная предсердно#желудочковая синхронизация и
имеется возможность частотной адаптации (модуляция) ритма сердца у пациентов с при#
знаками хронотропной недостаточности.

VDD – однокамерная Р#синхронизированная стимуляция желудочков, при которой
осуществляется стимуляция желудочков с сохранением адекватной предсердно#желу#
дочковой синхронизации. При данном виде ЭКС используется как ингибирующий (R#зап#
рещающая стимуляция желудочков, где R – зубец комплекса QRS, не путать с R – функци#
ей частотной модуляции) так и триггерный механизмы управления работы электрокарди#
остимулятора. Триггерный механизм управления подразумевает запуск стимуляции же#
лудочков в ответ на адекватную электрическую активность сердца, сенсируемую в пред#
сердиях (P#индуцированная стимуляция желудочков, где Р – зубец, иллюстрирующий элек#
трическую активацию предсердий).

На рис. I.8 приведен фрагмент ЭКГ, иллюстрирующий электрокардиостимуляцию в
режиме VDD с базовой частотой стимуляции, равной 60 имп/мин. Необходимым услови#
ем эффективной стимуляции в режиме VDD является превышение частоты спонтанного
предсердного ритма базовой частоты стимуляции. После восприятия спонтанного пред#
сердного сигнала запускается интервал атриовентрикулярной (АВ) задержки. Атриовен#
трикулярная задержка – это интервал, который начинается от предсердного события (ис#
кусственно вызванного или спонтанного) и заканчивается нанесением стимула на желу#
дочек при условии того, что в этот временной период не будет воспринято спонтанное
желудочковое сокращение. В большинстве случаев значение АВ#задержки устанавлива#
ется в пределах от 150 до 180 мс. Таким образом, если за период АВ#задержки не проис#
ходит спонтанного сокращения желудочков, осуществляется P#синхронизированная сти#
муляция желудочков. Адекватная предсердно#желудочковая синхронизация будет сохра#

Ðèñ. I.8. Ôðàãìåíò ÝÊÃ, èëëþñòðèðóþùèé îäíîêàìåðíóþ ïðåäñåðäíî-ñèíõðîíèçèðîâàí-
íóþ ñòèìóëÿöèþ æåëóäî÷êîâ (VDD-ñòèìóëÿöèÿ):
P – ñïîíòàííîå ñîêðàùåíèå ïðåäñåðäèé (ñïîíòàííàÿ P-âîëíà); AV – ïðåäñåðäíî-æåëóäî÷êîâàÿ
(àòðèîâåíòðèêóëÿðíàÿ) çàäåðæêà; V – ñòèìóëèðóþùèé èìïóëüñ, íàíåñåííûé íà æåëóäî÷êè (ñèí-
õðîíèçèðîâàííûé ñî ñïîíòàííîé P-âîëíîé)
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Ðèñ. I.9. Ôðàãìåíò ÝÊÃ, èëëþñòðèðóþùèé äâóõêàìåðíóþ ýëåêòðîêàðäèîñòèìóëÿöèþ
(DDD-ñòèìóëÿöèÿ) ñ áàçîâîé ÷àñòîòîé ñòèìóëÿöèè 60 èìï/ìèí:
A – ñòèìóëèðóþùèé èìïóëüñ, íàíåñåííûé íà ïðåäñåðäèÿ; AV – ïðåäñåðäíî-æåëóäî÷êîâàÿ (àò-
ðèîâåíòðèêóëÿðíàÿ) çàäåðæêà; V – ñòèìóëèðóþùèé èìïóëüñ, íàíåñåííûé íà æåëóäî÷êè; A–A
èíòåðâàë – èíòåðâàë ìåæäó äâóìÿ ïîñëåäîâàòåëüíûìè ïðåäñåðäíûìè ñòèìóëèðóþùèìè èì-
ïóëüñàìè – èíòåðâàë ïðåäñåðäíîé ñòèìóëÿöèè (ïðè áàçîâîé ÷àñòîòå ñòèìóëÿöèè 60 èìï/ìèí
A–A èíòåðâàë ðàâåí 1000 ìñ);V–V èíòåðâàë – èíòåðâàë ìåæäó äâóìÿ ïîñëåäîâàòåëüíûìè æå-
ëóäî÷êîâûìè ñòèìóëèðóþùèìè èìïóëüñàìè – èíòåðâàë æåëóäî÷êîâîé ñòèìóëÿöèè (ïðè áàçî-
âîé ÷àñòîòå ñòèìóëÿöèè 60 èìï/ìèí V–V èíòåðâàë ðàâåí 1000 ìñ); V–A èíòåðâàë – èíòåðâàë
ìåæäó æåëóäî÷êîâûì èìïóëüñîì è ïîñëåäóþùèì ñòèìóëèðóþùèì èìïóëüñîì íà ïðåäñåðäèÿ
(V–A ðàâåí V–V (A–A) ìèíóñ AV-çàäåðæêà)

няться до момента достижения спонтанным ритмом предсердий частоты, равной уста#
новленному значению максимальной частоты синхронизации. Максимальная частота
синхронизации (верхняя граница частоты стимуляции) – частота, до достижения кото#
рой синхронизированная со спонтанной предсердной активностью стимуляция желудоч#
ков осуществляется в соотношении 1:1, а при превышении ее начинается пейсмейкерная
периодика Венкебаха.

При VDD#стимуляции точка приложения ЭКС расположена в правом желудочке сердца,
а точки детекции спонтанных биоэлектрических сигналов – в правом предсердии и пра#
вом желудочке. Существенным недостатком данного вида ЭКС является то, что при сни#
жении частоты спонтанного предсердного ритма ниже установленных значений базовой
частоты стимуляции нарушается предсердно#желудочковая синхронизация (режим VDD
переходит в режим VVI), так как отсутствует возможность стимуляции предсердий. Дан#
ный вид постоянной электрокардиотерапии неприменим у пациентов с признаками си#
нусовой хронотропной недостаточности.

DDD – двухкамерная электрокардиостимуляция. Данный вид стимуляции позволяет
сохранять адекватную предсердно#желудочковую синхронизацию постоянно, так как при
снижении частоты спонтанного предсердного ритма ниже установленных значений ми#
нимальной (базовой) частоты стимуляции осуществляется последовательная стимуляция
как предсердий, так и желудочков. В ситуации, когда частота спонтанного предсердного
ритма превышает минимальную частоту стимуляции, осуществляется однокамерная Р#
синхронизированная (т.е. предсердно#синхронизированная) стимуляция желудочков
(VDD#ЭКС).
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Ðèñ. I.10. Ôðàãìåíò ÝÊÃ, èëëþñòðèðóþùèé äâóõêàìåðíóþ ýëåêòðîêàðäèîñòèìóëÿöèþ
(DDD-ñòèìóëÿöèÿ):
A – ñòèìóëèðóþùèé èìïóëüñ, íàíåñåííûé íà ïðåäñåðäèÿ; V – ñòèìóëèðóþùèé èìïóëüñ, íàíå-
ñåííûé íà æåëóäî÷êè

При DDD#ЭКС используется как ингибирующий (P# и R#запрещающая стимуляция, где
R – зубец комплекса QRS, не путать с R – функцией частотной модуляции, а Р – зубец,
иллюстрирующий электрическую активацию предсердий), так и триггерный (P#индуци#
рованная стимуляция желудочков, где Р – зубец, иллюстрирующий электрическую акти#
вацию предсердий) механизмы управления работой электрокардиостимулятора. Если
частота спонтанного предсердного ритма ниже установленного значения базовой часто#
ты стимуляции, наносится стимулирующий импульс на предсердия. В том случае, если за
период запрограммированной АВ#задержки не происходит спонтанного сокращения, сти#
мулятором наносится импульс на желудочки (рис. I.9).

При DDD#ЭКС точки приложения стимуляции и детекции спонтанных биоэлектри#
ческих сигналов расположены в двух камерах сердца (в правом предсердии и пра#
вом желудочке). Недостатком данного вида ЭКС является отсутствие возможности
частотной адаптации сердечного ритма у пациентов с признаками хронотропной не#
достаточности.

В зависимости от частоты спонтанного предсердного ритма и состояния атриовентри#
кулярной проводимости возможны несколько вариантов двухкамерной DDD#стимуляции.

При низкой частоте спонтанного предсердного ритма (ниже базовой частоты стимуля#
ции) и нарушенном атриовентрикулярном проведении будет осуществляться двухкамер#
ная «секвенциальная» электрокардиостимуляция с установленной базовой частотой
(рис. I.10).

В ситуации, когда частота спонтанного предсердного ритма ниже базовой частоты сти#
муляции, а АВ#проводимость не нарушена (т.е. в период установленной атриовентрику#
лярной задержки происходят спонтанные желудочковые сокращения), осуществляется
предсердная стимуляция с установленной базовой частотой (рис. I.11).

При сохраненной адекватной спонтанной активности предсердий (частота предсерд#
ного ритма превышает базовую частоту стимуляции), но в условиях нарушенной АВ#про#
водимости (за период установленной АВ#задержки не происходит спонтанных сокраще#
ний желудочков), будет реализована предсердно#синхронизированная стимуляция же#
лудочков в режиме VDD (рис. I.12). Адекватная предсердно#желудочковая синхрониза#
ция будет сохраняться до момента достижения спонтанным ритмом предсердий частоты,
равной установленному значению максимальной частоты синхронизации.
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Ðèñ. I.12. Ôðàãìåíò ÝÊÃ, èëëþñòðèðóþùèé äâóõêàìåðíóþ ýëåêòðîêàðäèîñòèìóëÿöèþ
(VDD-ñòèìóëÿöèÿ)

Если имеются эпизоды, когда частота предсердного ритма сердца превышает базовую
частоту стимуляции и нет признаков нарушения атриовентрикулярной проводимости, будет
происходить полное ингибирование работы электрокардиостимулятора.

DDDR – двухкамерная частотно#адаптивная электрокардиостимуляция. Данный вид
постоянной электрокардиостимуляции является наиболее современным и полностью ус#
траняет недостатки вышеописанных режимов ЭКС.

I.2.Á. Îïòèìèçàöèÿ âûáîðà âèäîâ è ðåæèìîâ ïîñòîÿííîé ýëåêòðîêàðäèîòåðàïèè
ó ïàöèåíòîâ ñ áðàäèñèñòîëè÷åñêèìè ôîðìàìè íàðóøåíèé ðèòìà ñåðäöà è

ïðîâîäèìîñòè

В настоящее время общепризнанным является тот факт, что целями постоянной элек#
трокардиотерапии пациентов с брадисистолическими формами нарушений ритма сердца
и проводимости являются не только сохранение жизни больного, но и профилактика вне#
запной сердечной смерти, увеличение продолжительности жизни пациента, профилак#
тика сердечной недостаточности, тромбоэмболических осложнений и инсультов, лече#
ние и профилактика нарушений сердечного ритма, а также улучшение работоспособнос#
ти и качества жизни пациента.

В связи с этим в современной кардиологической практике принята концепция физио#
логической электрокардиостимуляции. Данная концепция определяет, что при прове#
дении постоянной электрокардиотерапии необходимо осуществлять сохранение или вос#
становление адекватной предсердно#желудочковой синхронизации и снижение (при

Ðèñ. I.11. Ôðàãìåíò ÝÊÃ, èëëþñòðèðóþùèé äâóõêàìåðíóþ ýëåêòðîêàðäèîñòèìóëÿöèþ ïðè
ñîõðàíåííîé íîðìàëüíîé ÀÂ-ïðîâîäèìîñòè (AAI-ñòèìóëÿöèÿ):
 A – ñòèìóëèðóþùèé èìïóëüñ, íàíåñåííûé íà ïðåäñåðäèÿ
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возможности) доли навязанного стимулятором ритма сердца. Также необходимо обеспе#
чить адекватную адаптацию сердечного ритма у пациентов с признаками хронотропной
недостаточности. В настоящее время разработаны и внедрены в повседневную клини#
ческую практику алгоритмы оптимального выбора видов и режимов постоянной электро#
кардиостимуляции у пациентов с брадисистолическими формами нарушений ритма сер#
дца и проводимости.

На рис. I.13 представлен алгоритм выбора режимов электрокардиостимуляции у па#
циентов с синдромом слабости синусового узла, разработанный рабочей группой по элек#
трокардиостимуляции Немецкого кардиологического научного общества.

Ðèñ. I.13. Àëãîðèòì âûáîðà îïòèìàëüíîãî âèäà è ðåæèìà ýëåêòðîêàðäèîòåðàïèè ïðè ñèí-
äðîìå ñëàáîñòè ñèíóñîâîãî óçëà

У пациентов с синдромом слабости синусового узла без признаков нарушения атрио#
вентрикулярной проводимости целесообразно использовать однокамерные предсердные
системы электрокардиостимуляции. В случае адекватной хронотропной функции сину#
сового узла на нагрузку возможно использование предсердных «demand» систем ЭКС
(режим стимуляции AAI).

При отсутствии клинически значимой брадикардии в состоянии покоя (преходящий
характер брадиаритмии) предпочтение нужно отдавать электрокардиостимуляции в ре#
жиме AAI с низкой базовой частотой стимуляции (40–50 имп/мин). Если у больного име#
ется клинически значимая брадикардия в покое (стойкий характер брадиаритмии), то
выбор должен быть сделан в пользу однокамерной предсердной ЭКС «по требованию» с
достаточно высокой базовой частотой стимуляции (более 60 имп/мин).

При наличии у больного с СССУ признаков хронотропной недостаточности методом
выбора должна быть однокамерная предсердная частотно#адаптивная электрокардиоте#
рапия (режим стимуляции AAIR).

В случаях наличия у пациентов с синдромом слабости синусового узла признаков наруше#
ния АВ#проводимости (антероградная «точка Венкебаха» менее 120–130 имп/мин) показана
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Ðèñ. I.14. Àëãîðèòì âûáîðà îïòèìàëüíîãî âèäà è ðåæèìà ýëåêòðîêàðäèîòåðàïèè ïðè íà-
ðóøåíèè ÀÂ-ïðîâîäèìîñòè

имплантация двухкамерных систем электрокардиостимуляции. При адекватной хронотроп#
ной функции на нагрузку возможно использование электрокардиостимуляции в режиме DDD,
а в случае наличия у больных с СССУ признаков хронотропной недостаточности методом вы#
бора является двухкамерная частотно#адаптивная электрокардиотерапия (DDDR#ЭКС).

На рисунке I.14 представлен алгоритм выбора режимов электрокардиостимуляции у
пациентов с нарушениями атриовентрикулярной проводимости, разработанный рабочей
группой по электрокардиостимуляции Немецкого кардиологического научного общества.

При выборе вида постоянной электрокардиостимуляции у пациентов с нарушениями
атриовентрикулярной проводимости предпочтение нужно отдавать системам ЭКС, обес#
печивающим адекватную атриовентрикулярную синхронизацию. При наличии у больно#
го адекватной хронотропной реакции на нагрузку возможно использование однокамер#
ной Р#синхронизированной стимуляции желудочков (режим VDD) либо двухкамерной
электрокардиостимуляции в режиме DDD. В случаях наличия у больных с нарушениями
АВ#проводимости признаков хронотропной недостаточности методом выбора является
двухкамерная частотно#адаптивная электрокардиотерапия.

В практической работе определенные сложности могут возникнуть при выборе опти#
мального режима электрокардиостимуляции у пациентов с брадисистолической формой
фибрилляции предсердий. Основным показанием к постоянной электрокардиотерапии у
данной категории больных является снижение частоты желудочковых ответов в покое
ниже критического уровня и/или неспособность к адекватному приросту частоты сер#
дечного ритма в ответ на физическую нагрузку. В первом случае оптимальной может
являться однокамерная желудочковая ЭКС «по требованию» (режим VVI), а использова#
ние однокамерной желудочковой частотно#адаптивной электрокардиостимуляции в ре#
жиме VVIR позволяет компенсировать неадекватность прироста сердечного ритма на на#
грузку у пациентов с признаками хронотропной недостаточности.

I.3. Êëèíè÷åñêàÿ ýôôåêòèâíîñòü ðàçëè÷íûõ âèäîâ ïîñòîÿííîé
ýëåêòðîêàðäèîòåðàïèè ó ïàöèåíòîâ ñ áðàäèñèñòîëè÷åñêèìè

ôîðìàìè íàðóøåíèé ðèòìà ñåðäöà è ïðîâîäèìîñòè

Клинический опыт Рентгенохирургического Центра интервенционной кардиологии ГВКГ
им. акад. Н.Н. Бурденко можно рассматривать как подтверждение справедливости вы#
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шеизложенных алгоритмов выбора видов и режимов постоянной электрокардиотерапии
у пациентов с брадисистолическими нарушениями ритма сердца и проводимости.

I.3.À. Ìàòåðèàëû è ìåòîäû èññëåäîâàíèÿ

Нами проведено клиническое исследование (мониторирование) по изучению отда#
ленных результатов постоянной электрокардиотерапии с целью сравнительной оценки
клинической эффективности различных видов постоянной электрокардиотерапии.

I.3.А(1). Контингент обследованных лиц

В настоящее исследование были включены 385 пациентов с брадисистолическими фор#
мами нарушений ритма сердца и проводимости, которым в период с 1996 по 2002 гг. в
ГВКГ им. акад. Н.Н. Бурденко были выполнены первичные имплантации ЭКС. Оперирова#
ны 334 мужчины в возрасте от 17 до 95 лет и 51 женщина в возрасте от 18 до 88 лет.
Средний возраст оперированных больных – 72,2±11,5 года. Средний срок наблюдения за
больными составил 57,0±24,6 мес. Клиническая характеристика больных представлена в
табл. I.4.

Клиническая характеристика Число больных

Абс. число %

ИБС 361 93,8

Этиопатогенез
Ревматизм 9 2,3

Миокардит 14 3,6

Ятрогенные нарушения 1 0,3

I ФК 6 1,8

Стенокардия II ФК 178 54,6

напряжения III ФК 141 43,3

IV ФК 1 0,31

1 ИМ 77 57,0

Инфаркт миокарда в анамнезе
2 ИМ 51 37,8

3 ИМ 3 2,2

4 ИМ 4 2,9

I–II ФК 99 25,7

Сердечная недостаточность (по NYHA) III ФК 247 64,2

IV ФК 39 10,1

СВТ 70 18,2

 Сопутствующие нарушения ритма сердца ЖЭ 175 45,4

ПЭ 122 31,7

Артериальная гипертензия 264 68,6

ОНМК и инсульты 56 14,6

Сахарный диабет 60 15,6

Òàáëèöà I.4
Êëèíè÷åñêàÿ õàðàêòåðèñòèêà îáñëåäîâàííûõ ëèö (n=385)

Ишемическая болезнь сердца (ИБС) явилась этиопатогенетической причиной разви#
тия брадисистолических нарушений ритма сердца и проводимости в 93,8% случаев. Ос#
новную группу составили пациенты со стенокардией напряжения II – III ФК (97,9%).
135 пациентов (37,4%) перенесли инфаркт миокарда (ИМ). Большинство пациентов име#
ли в анамнезе один или два инфаркта миокарда (57 и 37,8% соответственно).
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Ðèñ. I.15. Êëèíè÷åñêèå ãðóïïû ñðàâíåíèÿ è âèäû ïîñòîÿííîé ÝÊÑ

Большая часть оперированных пациентов исходно имела клинические признаки ХСН
II или III ФК по классификации NYHA (25,7 и 64,2% соответственно). Наиболее часто
встречаемым сопутствующим нарушением ритма сердца была желудочковая экстрасис#
толия – 175 пациентов (45,5%). 264 пациента (68,6%) страдали артериальной гипертен#
зией. У 60 пациентов (15,6%) был выявлен сахарный диабет, и 14,6% больных имели в
анамнезе указания на ранее перенесенные эпизоды ОНМК или инсульты (см. табл. I.4).

I.3.А(2). Виды постоянной электрокардиостимуляции

Пациенты были распределены на три группы: группа I – лица с нарушениями АВ#про#
водимости – 168 (43,6%) пациентов; группа II – больные с СССУ – 143 (37,1%) пациента;
группа III – больные с постоянной формой ФП – 74 (19,2%) пациента. На основании
использованных видов постоянной ЭКС больные каждой группы были разделены на не#
сколько подгрупп сравнения (рис. I.15).

Пациенты с нарушениями АВ#проводимости были разделены на две подгруппы: с од#
нокамерной VVI#ЭКС – 140 (83,3%) пациентов (подгруппа IА) и с двухкамерной ЭКС – 28
(16,7%) пациентов (подгруппа IВ). Больные с СССУ были разделены на три подгруппы: с
однокамерной VVI#ЭКС – 75 (52,5%) пациентов (подгруппа IIА), с однокамерной пред#
сердной ЭКС – 39 (27,3%) пациентов (подгруппа IIВ) и с двухкамерной ЭКС – 29 (20,3%)
пациентов (подгруппа IIС). Больные с постоянной формой ФП были разделены на две
подгруппы: с однокамерной VVI#ЭКС – 56 (75,7%) пациентов (подгруппа IIIА) и с одно#
камерной VVIR#ЭКС – 18 (24,3%) пациентов (подгруппа IIIВ).
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I.3.A(3). Оценка отдаленных клинических результатов постоянной
электрокардиотерапии

В качестве характеристик, иллюстрирующих отдаленные клинические результаты элек#
трокардиотерапии, в нашем исследовании были использованы:

• частота развития синдрома ЭКС;
• развитие хронической фибрилляции предсердий;
• частота тромбоэмболических осложнений и инсультов;
• прогрессия проявлений сердечной недостаточности;
• общая летальность и ее структура;
• характеристики сердечно#сосудистой летальности и ее структура;
• общая выживаемость.

I.3.A(4). Методика изучения параметров качества жизни пациентов

Качество жизни (КЖ) – интегральная характеристика физического, психологическо#
го, эмоционального и социального функционирования больного, основанная на его субъек#
тивном восприятии [34, 170, 171]. Определение понятия «качество жизни» связано с
определением «здоровья», данным Всемирной организацией здравоохранения: «Здоро#
вье – это полное физическое, социальное и психологическое благополучие человека, а
не простое отсутствие заболевания» [186].

В настоящее время общепризнанным является тот факт, что параметры качества жиз#
ни характеризуют влияние заболевания и различных методов лечения на физическое,
эмоциональное и социальное благополучие больного [1, 2, 80, 81, 170, 171]. Таким обра#
зом, параметры КЖ являются важными критериями оценки эффективности различных
методов лечения в клинических исследованиях [34, 50, 82, 87, 170, 171].

Качество жизни нами изучалось при помощи русской версии опросника The MOS 36#
ltem Short#Form Health Survey. Опросник был разработан в институте здоровья США,
автор – John E. Ware [180]. Именно этот инструмент был использован в Международ#
ном проекте оценки качества жизни, целями которого являлись перевод, валидация
опросника SF#36 и получение популяционных норм КЖ для различных стран. В рамках
данного проекта была разработана российская версия опросника SF#36 и проведено
несколько популяционных исследований, в ходе которых были определены психомет#
рические свойства опросника. Установлено, что российская версия опросника облада#
ет необходимыми психометрическими свойствами. Данный опросник прошел полный
цикл культурной адаптации к русскоязычным пациентам и клинические испытания (НИИ
пульмонологии МЗ РФ, Москва; Институт клинико#фармакологических исследований,
Санкт#Петербург).

Опросник состоит из 36 вопросов и включает 8 шкал. Ответы на вопросы выражены в
баллах от 0 до 100. Большее количество баллов шкалы соответствует более высокому
уровню КЖ (табл. I.5).

Шкала ФФ (Physical Functioning – PF) – физическое функционирование – определяет
возможность выполнения различных физических нагрузок: минимальная – возможность
самообслуживания (способность больного самостоятельно умыться, одеться), максималь#
ная физическая функция характеризуется свободным выполнением всех видов физичес#
кой активности (длительная ходьба, бег, занятия спортом) без ограничений. Прямой кри#
терий: чем выше показатель, тем большую физическую нагрузку, по мнению респонден#
та, он может выполнить.
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Шкала РФФ (Role#Physical – RP) – ролевое физическое функционирование – определя#
ет способность к исполнению типичной для специфического возраста и социальной при#
надлежности работы (ходьба на работу, сама работа, домашнее хозяйство). Низкая фи#
зическая роль оценивается в случае возникновения проблем в работе или в любой дру#
гой ежедневной привычной деятельности из#за состояния здоровья. У лиц с высокой
физической ролью проблем в выполнении ежедневной работы не возникает. Обратный
критерий: чем выше показатель, тем меньше, по мнению респондента, проблем со здоро#
вьем ограничивают его повседневную деятельность.

Шкала Б (Bodily Pain – BP) – боль – выясняется значение физической боли, которая
может вызвать ограничение обычной активности больного (локализация боли значе#
ния не имеет и во внимание принимается как головная, так и зубная боль и боль любой
другой локализации). Шкала боли предполагает возникновение очень сильного или
продолжительного болевого синдрома, который не может не сказаться на качествен#
ной оценке жизни. Другим крайним вариантом оценки этой шкалы является полное
отсутствие болевого синдрома. Существуют также промежуточные состояния (непро#
должительная боль, боль, которая не препятствует выполнению привычных действий,
боль, которая мешает общению с друзьями и т.д.). Обратный критерий: чем выше пока#
затель, тем меньше, по мнению респондента, болевые ощущения вмешиваются в его
повседневную деятельность.

Шкала ОЗ (General Health – GH) – общее здоровье – оценивает субъективное восприя#
тие предшествующего, настоящего состояния здоровья и позволяет определить его пер#
спективы. Наименьшее значение шкалы соответствует либо оценке состояния здоровья
как «плохого», либо указывает на возможность того, что состояние здоровья ухудшится.
Максимальное значение шкалы соответствует личному убеждению пациента о прекрас#
ном состоянии здоровья. Прямой критерий: чем выше показатель, тем лучше восприни#
мает респондент свое здоровье в целом.

Шкала Ж (Vitality – VT) – жизнеспособностъ – оценивает ощущение внутренней энер#
гии, отсутствие усталости, желание энергичных действий. Ее значения колеблются от
минимального при ощущении утомляемости большую часть времени, ощущении сниже#
ния работоспособности – до максимального при ощущении себя энергичным, жизнеспо#
собным, полным сил в течение большей части времени. Прямой критерий: чем выше по#
казатель, тем выше респондент оценивает свой жизненный тонус, т.е. больше времени он
ощущал себя бодрым и полным сил.

Шкала СФ (Social Functioning – SF) – социальное функционирование – отражает спо#
собность развиваться, полноценно общаться с родственниками, с кругом друзей, семьей,

Òàáëèöà I.5
Øêàëû ðîññèéñêîé âåðñèè îïðîñíèêà SF-36

 Название шкалы Условное обозначение Компонент здоровья

Физическое функционирование ФФ

Ролевое физическое функционирование РФФ
Физический

Боль Б

Общее здоровье ОЗ

Жизнеспособность Ж

Социальное функционирование СФ
Психологический

 Ролевое эмоциональное функционирование РЭФ

Психологическое здоровье ПЗ
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возможность адекватного профессионального общения. По данной шкале можно опре#
делить как максимальное препятствие для нормальной социальной активности, обуслов#
ленное физическими или эмоциональными проблемами, так и максимальную социальную
активность без физических или эмоциональных проблем. Прямой критерий: чем выше
показатель, тем выше респондент оценивает уровень своих социальных связей.

Шкала РЭФ (Role#Emotional – RE) – ролевое эмоциональное функционирование – отра#
жает эмоциональный статус больного, влияние эмоций на повседневные занятия, взаи#
моотношения с окружающими. Оценивается наличие или отсутствие проблем с работой
и другой привычной активностью в результате эмоциональных проблем. Обратный кри#
терий: чем выше показатель, тем меньше, по мнению респондента, его эмоциональное
состояние вмешивается в повседневную деятельность.

Шкала ПЗ (Mental Health – MH) – психологическое здоровье – отражает наличие невро#
тизации, склонности к депрессивным состояниям, ощущения счастья, умиротворенности,
душевного спокойствия. Прямой критерий: чем выше показатель, тем лучше настроение
было у респондента, т.е. он больше времени чувствовал себя спокойным и умиротворен#
ным.

I.3.A(5). Статистический анализ

Статистический анализ проводился с помощью программы Microsoft Excel с использо#
ванием критерия Стьюдента (t). Величина p<0,05 рассматривалась как статистически зна#
чимая.

Расчет выживаемости производился моментным методом Каплана–Мейера, с расче#
том стандартной ошибки и 95%#го доверительного интервала. Сопоставление кривых
выживаемости проводилось при помощи логранговых критериев с использованием по#
правки Йейтса для логрангового критерия.

I.3.Á. Ïîëó÷åííûå ðåçóëüòàòû è èõ îáñóæäåíèå

Как было изложено выше, в качестве критериев оценки клинической эффективности
различных видов и режимов ЭКС мы использовали: развитие синдрома электрокардиос#
тимулятора, развитие хронической фибрилляции предсердий, риск тромбоэмболических
осложнений и инсультов, динамику клинических проявлений сердечной недостаточнос#
ти, структуру общей и сердечно#сосудистой летальности, общую выживаемость. По мне#
нию большинства авторов, данные характеристики наиболее адекватно иллюстрируют
отдаленные клинические результаты постоянной электрокардиотерапии.

I.3.Б(1). Клиническая эффективность постоянной электрокардиотерапии
у пациентов с нарушениями атриовентрикулярной проводимости

Изучение клинической эффективности постоянной электрокардиотерапии у пациен#
тов с нарушениями атриовентрикулярной проводимости целесообразно начать с оценки
влияния различных видов и режимов ЭКС на частоту развития синдрома электрокардио#
стимулятора.

Синдром электрокардиостимулятора у пациентов с нарушениями
АВ#проводимости

Термин синдром электрокардиостимулятора ввел в клиническую практику T. Mitsui в
1969 г. Современное определение синдрома ЭКС дали в 1991 г. H. Schuller и J. Brand:
«Синдром ЭКС описывает симптомы и признаки, имеющиеся у пациентов на фоне посто#
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Òàáëèöà I.6
Õàðàêòåðèñòèêà îñëîæíåíèé ðàçëè÷íûõ âèäîâ ÝÊÑ ó ïàöèåíòîâ

ñ íàðóøåíèÿìè ÀÂ-ïðîâîäèìîñòè

                                   Осложнения Подгруппа Подгруппа IB
IA (VVI)ЭКС), % (DDD/DDDR)ЭКС), %

Синдром ЭКС 51,9 0

Развитие хронической ФП 29,9 0

Тромбоэмболические осложнения или инсульты 14,3 4,8

Прогрессирование ХСН 49,4 9,5

янной электрокардиостимуляции, которые вызываются неадекватной синхронизацией
предсердного и желудочкового сокращений» [163].

Синдром электрокардиостимулятора состоит из целого ряда клинических признаков,
иллюстрирующих как систолическую, так и диастолическую сократительную дисфунк#
цию миокарда. Наиболее частыми симптомами являются: обмороки и предобморочные
состояния, головокружение, быстрая утомляемость, общая слабость, головные боли, сте#
нокардия, одышка при физической нагрузке и в покое, кардиалгии, в том числе чувство
дискомфорта «в груди», пульсация шейных вен.

Синдром ЭКС наблюдается у пациентов обоего пола в любом возрасте при самой раз#
личной этиологии «брадисистолического заболевания». Синдром ЭКС может возникать
сразу после имплантации, а может иметь стертые формы и оставаться незамеченным в
течение нескольких месяцев и лет. В таких случаях симптомы либо слабо выражены, либо
носят непостоянный характер, или же пациенты считают эти неприятные ощущения «ожи#
даемыми» при наличии ЭКС [154].

В ходе нашего исследования установлено, что у 51,9% пациентов с нарушениями
АВ#проводимости, которым проводилась однокамерная VVI#ЭКС, в отдаленном после#
операционном периоде были выявлены клинические признаки синдрома ЭКС. Напро#
тив, у больных, получавших двухкамерную электрокардиотерапию, развитие выше#
указанного синдрома не было отмечено за весь период наблюдения (табл. I.6). По#

лученные результаты позволили сделать предположение о том, что физиологические
виды электрокардиостимуляции, сохраняя или восстанавливая нормальную предсер#
дно#желудочковую синхронизацию, способствуют профилактике синдрома электро#
кардиостимулятора.

В настоящее время проведено несколько клинических исследований, в которых оце#
нивалась роль наличия или отсутствия нормальной предсердно#желудочковой синхро#
низации в ходе проведения постоянной электрокардиостимуляции в формировании син#
дрома ЭКС. Ряд зарубежных исследований, в которых оценивалась частота возникнове#
ния синдрома ЭКС на фоне однокамерной желудочковой и двухкамерной ЭКС, продемон#
стрировали, что большинство пациентов отмечают ухудшение общего состояния, появле#
ние или усиление симптомов, характерных для синдрома электрокардиостимулятора при
перепрограммировании ЭКС из режима DDD в режим VVI [93, 98, 111, 125, 153]. В некото#
рых работах указывается на тот факт, что пациенты описывают субъективное улучшение
самочувствия и исчезновение некоторых неспецифических симптомов, характерных для
синдрома ЭКС, при переходе в режим электрокардиостимуляции DDDR из режима VVIR#
стимуляции, несмотря на отсутствие какой#либо другой объективной причины, способ#
ствующей улучшению функциональной способности пациентов к выполнению физичес#
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ких нагрузок [83, 174, 175]. Кроме того, не все пациенты с зарегистрированными побоч#
ными гемодинамическими эффектами желудочковой ЭКС в действительности являются
симптоматичными. Однако даже «асимптоматичные» пациенты часто чувствуют себя лучше
при замене VVI#ЭКС на систему типа DDD, что ретроспективно предполагает наличие у
них «субклинического синдрома ЭКС» [175].

Роль нарушения нормальной предсердно#желудочковой синхронизации в формиро#
вании синдрома ЭКС в полной мере проиллюстрировала работа D. Heldman, который в
1990 г. опубликовал результаты обследования 40 пациентов с имплантированными двух#
камерными системами электрокардиостимуляции [111]. Пациентам в течение одной не#
дели попеременно проводилась стимуляция в режимах VVI и DDD. В конце каждой неде#
ли пациентам выдавались опросные листы, в которых их просили оценить 16 различных
симптомов (среди них: одышка, усталость, головокружение, головная боль, пульсация
шейных вен и т.д.). 12 из этих 16 симптомов были более выражены при стимуляции в
режиме VVI. Автор сделал вывод, что синдром ЭКС был диагностирован более чем у 80%
больных, при этом у 65% наблюдалась симптоматика средней тяжести и тяжелая [111].
Ю. Бредикис и соавторы в 1988 г. опубликовали данные исследования, в которое были
включены 12 пациентов с различными видами двухкамерной ЭКС (VDD, DVI, DDD). Выпол#
ненное в ходе исследования временное перепрограммирование режима стимуляции на
VVI у 9 пациентов (81,8%) вызвало появление клинических симптомов, характерных для
синдрома ЭКС, которые быстро регрессировали при восстановлении прежнего двухка#
мерного режима ЭКС [9].

Таким образом, в большинстве опубликованных работ было показано, что нарушение
предсердно#желудочковой синхронизации в ходе постоянной электрокардиостимуляции
является одной из основных причин, приводящей к развитию синдрома электрокардиос#
тимулятора.

Наши результаты не противоречат данным большинства ранее проведенных исследо#
ваний, в которых было установленно, что основной причиной развития синдрома ЭКС
является однокамерная желудочковая «demand» электрокардиотерапия.

Частота развития синдрома ЭКС на фоне проведения VVI#ЭКС у пациентов с нарушени#
ями АВ#проводимости в данных работах варьировала от 20 до 65% [9, 111, 153, 174, 175].
Такой значительный разброс результатов можно объяснить тем фактом, что синдром элек#
трокардиостимулятора имеет расплывчатую клиническую картину, а также включает до#
статочно большое количество неспецифичных симптомов. Другими потенциальными
объяснениями вышеизложенного факта могут быть наличие или отсутствие предсердно#
желудочковой синхронизации в ходе стимуляции, вариабельность ретроградного вент#
рикуло#атриального проведения, наличие или отсутствие структурной патологии сердца,
а также различия в характере лекарственной терапии.

Относительно высокая частота развития синдрома ЭКС в нашем исследовании у паци#
ентов с нарушениями АВ#проводимости на фоне однокамерной желудочковой VVI#ЭКС
может объясняться тем фактом, что большинство пациентов относились к старшей воз#
растной группе (средний возраст оперированных нами пациентов составил 69,6±14,7 лет),
характеризовались наличием органической патологии миокарда, наличием клинических
признаков сердечной недостаточности и тяжелой сопутствующей патологией. Однако
необходимо отметить, что оценка влияния различных видов постоянной ЭКС на развитие
синдрома электрокардиостимулятора у пациентов с нарушениями АВ#проводимости в
нашем исследовании проводилась без учета наличия или отсутствия ретроградного ВА#
проведения, а также характера проводимой медикаментозной терапии.
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Òàáëèöà I.7
×àñòîòà âûÿâëåíèÿ íàðóøåíèé ðèòìà ñåðäöà ó ïàöèåíòîâ
ñ íàðóøåíèÿìè ÀÂ-ïðîâîäèìîñòè äî íà÷àëà ÝÊÑ (n=168)

      Характер нарушений ритма сердца Подгруппа IA Подгруппа IВ
(VVI)ЭКС) (n=140) (DDD/DDDR)ЭКС) (n=28)

Пароксизмальная форма фибрилляции 16 (11,4%) 2 (7,1%)
предсердий

Желудочковая экстрасистолия 56 (40%) 12 (42,9%)

Суправентрикулярная экстрасистолия 25 (17,9%) 6 (21,4%)

В настоящее время достаточно подробно описаны гемодинамические аспекты синдро#
ма электрокардиостимулятора. Отсутствие нормальной предсердно#желудочковой син#
хронизации исключает гемодинамический эффект предсердной систолы в обеспечении
адекватного сердечного выброса, который по мнению некоторых авторов может дости#
гать 20–35% ударного объема [72, 76]. Однокамерная желудочковая VVI#ЭКС приводит к
увеличению размеров левого предсердия, снижению сердечного выброса и увеличению
конечного диастолического размера левого желудочка [118]. Сокращение предсердий
«вхолостую» приводит к повышению внутрипредсердного давления и перенапряжению
миокарда предсердий. Повышение внутрипредсердного давления и давления в легочной
артерии способствует регургитации крови из желудочков в предсердия, так как адекват#
ное смыкание створок клапанов возможно только при синхронизированной предсерд#
но#желудочковой систоле сердца. Эти гемодинамические механизмы приводят к паде#
нию общего периферического сопротивления, снижению ударного объема и гипотони#
ческим реакциям различной степени выраженности [96]. Кроме того, однокамерная же#
лудочковая стимуляция приводит к снижению коронарного кровотока [123].

Наше исследование проиллюстрировало тот факт, что у пациентов с нарушениями АВ#
проводимости, которым осуществлялась однокамерная желудочковая VVI#ЭКС, по срав#
нению с лицами, получавшими DDD#ЭКС, в отдаленном послеоперационном периоде на#
блюдались худшие клинические результаты. Наряду с этим вероятность развития синд#
рома ЭКС в данной подгруппе пациентов также была выше и составила 52%. Этот факт
позволяет предположить неблагоприятное патогенетическое влияние синдрома элект#
рокардиостимулятора на отдаленные клинические результаты при проведении нефизи#
ологической электрокардиотерапии.

Фибрилляция предсердий у пациентов с нарушениями
АВ#проводимости на фоне постоянной электрокардиостимуляции

В ходе нашего исследования было показано, что почти у трети пациентов (29,9%) с
нарушениями атриовентрикулярной проводимости, получавших однокамерную желудоч#
ковую VVI#ЭКС, в отдаленном послеоперационном периоде было отмечено развитие по#
стоянной формы фибрилляции предсердий. В противовес этим данным установлено, что
у пациентов, которым проводилась двухкамерная электрокардиотерапия, развитие хро#
нической ФП не было отмечено за весь период наблюдения (см. табл. I.6).

При оценке частоты развития постоянной формы фибрилляции предсердий у больных
с нарушениями АВ#проводимости учитывалось наличие пароксизмальных суправентри#
кулярных нарушений ритма сердца до имплантации. Как видно из табл. I.7, указания в
анамнезе на пароксизмы фибрилляции предсердий имели 16 пациентов (11,4%) подгруппы
IА (VVI#ЭКС) и 2 пациента (7,1%) подгруппы IВ (DDD#ЭКС).
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Таким образом, полученные нами результаты позволили предположить, что двухка#
мерная электрокардиостимуляция в отличие от однокамерной желудочковой «demand»
электрокардиотерапии профилактирует развитие постоянной формы фибрилляции пред#
сердий у пациентов с нарушениями атриовентрикулярной проводимости в отдаленном
послеоперационном периоде.

Наши данные не противоречат результатам большинства ранее проведенных зарубеж#
ных исследований, в которых проиллюстрированы возможности постоянной двухкамер#
ной электрокардиотерапии в профилактике постоянной формы фибрилляции предсер#
дий у пациентов с нарушениями атриовентрикулярной проводимости. Частота развития
постоянной ФП у пациентов этой категории в данных работах варьировала при двухка#
мерной ЭКС от 0 до 4%, а на фоне однокамерной желудочковой VVI#ЭКС колебалась в
пределах от 14 до 42% [97, 105, 125, 187].

Большинство клинических исследований по изучению влияния различных видов по#
стоянной электрокардиостимуляции на частоту развития хронической формы фибрилля#
ции предсердий в отдаленном послеоперационном периоде проводилось без учета на#
личия пароксизмальных суправентрикулярных тахиаритмий (в частности пароксизмаль#
ной формы фибрилляции предсердий) до имплантации [79, 105, 112, 116, 117, 124, 156,
160, 162, 164, 166, 177]. Многие зарубежные исследования показали, что в группах паци#
ентов с нарушениями атриовентрикулярной проводимости, которые рассматривались без
учета аритмического анамнеза, хроническая форма ФП чаще развивалась на фоне одно#
камерной желудочковой ЭКС «по требованию» по сравнению с двухкамерной ЭКС [97,
121, 187]. Ряд авторов указывают на тот факт, что нозология нарушений ритма сердца и
проводимости не влияет существенным образом на частоту развития хронической ФП на
фоне различных видов постоянной ЭКС [97, 115, 121, 160, 187]. Так, в частности, в иссле#
дованиях, охватывающих смешанную группу пациентов (с СССУ и нарушениями АВ#про#
водимости), было показано статистически достоверное увеличение частоты развития
хронической формы ФП при однокамерной желудочковой VVI#ЭКС по сравнению с физи#
ологическими видами ЭКС [97, 121, 187].

Существует небольшое количество зарубежных клинических исследований, в которых
уделялось особое внимание прогностическому значению предсуществующей пароксиз#
мальной СВТ в развитии хронической формы ФП в отдаленном послеоперационном пери#
оде на фоне различных видов ЭКС. J. Feuer и A. Shandling в 1989 г. провели исследова#
ние, включавшее смешанную группу пациентов с СССУ и нарушениями АВ#проводимости
[97]. Все пациенты, включенные в исследование, имели указание в анамнезе на паро#
ксизмы фибрилляции предсердий до имплантации. Было установлено, что пациенты с
однокамерной желудочковой ЭКС «по требованию» (VVI#ЭКС) по сравнению с лицами,
получавшими физиологическую DDD#ЭКС, имели статистически достоверное увеличение
частоты развития хронической формы ФП в отдаленном послеоперационном периоде [97].

Некоторые исследователи оценивали влияние режима ЭКС на частоту развития хрони#
ческой формы ФП у пациентов с брадисистолическими нарушениями ритма сердца и про#
водимости без указаний в анамнезе на пароксизмы фибрилляции предсердий до имп#
лантации. C. Jutila et al. в 1990 г. и F. VanErckelens et al. в 1991 г. провели два клиничес#
ких исследования, в которые были включены неоднородные популяции пациентов (боль#
ные с синдромом слабости синусового узла и нарушениями АВ#проводимости) [121, 187].
У всех пациентов не было указаний в анамнезе на аритмические события до импланта#
ции ЭКС. Авторами было показано, что однокамерная желудочковая VVI#ЭКС в отличие от
двухкамерной электрокардиостимуляции ассоциировалась с гораздо более высокой час#
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тотой развития хронической фибрилляции предсердий в отдаленном периоде послеопе#
рационного наблюдения [121, 187].

Известные нам клинические данные свидетельствуют о том, что физиологическая элек#
трокардиостимуляция уменьшает частоту возникновения пароксизмальной ФП, однако они
менее убедительны, чем выразительные результаты, показывающие полезный эффект фи#
зиологической ЭКС в профилактике хронической ФП. D. Hayes и S. Neubauer в 1990 г. ис#
следовали динамику клинического течения пароксизмальной ФП у пациентов, которым были
имплантированы двухкамерные системы электрокардиостимуляции [110]. Средний пери#
од наблюдения составил 32 мес. У всех 49 пациентов, включенных в исследование, име#
лись пароксизмы ФП до имплантации ЭКС. Рецидивов пароксизмов фибрилляции предсер#
дий не было отмечено у 25 из 49 пациентов (51%) на фоне DDD#ЭКС. Однако следует отме#
тить, что авторы не уточняют роль фармакологической терапии в подобном значительном
снижении частоты пароксизмов ФП после имплантации двухкамерного ЭКС [110].

В настоящее время в литературе обсуждаются несколько механизмов, оказывающих
профилактическое влияние на течение аритмического синдрома у пациентов с брадиси#
столическими формами нарушений ритма сердца и проводимости, получающих физио#
логическую электрокардиотерапию [30, 47]. Прежде всего, это сохранение предсердно#
желудочковой синхронизации, что устраняет возможность сокращения предсердий при
закрытых атриовентрикулярных клапанах и тем самым предотвращает неадекватное ме#
ханическое перенапряжение предсердного миокарда и его структурные изменения [30].
Более того, было установлено, что двухкамерная электрокардиостимуляция сохраняет ге#
модинамический вклад предсердий в систолу желудочков. К тому же электрическая сти#
муляция предсердий может способствовать подавлению предсердных аритмогенных оча#
гов [30, 47].

Инсульты и тромбоэмболические осложнения у пациентов
с нарушениями АВ#проводимости на фоне постоянной электрокардиостимуляции

Полученные нами данные иллюстрируют тот факт, что по сравнению с однокамерной
желудочковой электрокардиотерапией «по требованию», проведение двухкамерной элек#
трокардиостимуляции позволило на 9,5% снизить риск тромбоэмболических осложне#
ний и инсультов у пациентов с нарушениями атриовентрикулярной проводимости (см.
табл. I.6). Таким образом, полученные нами результаты предполагают снижение риска
тромбоэмболических осложнений и инсультов на фоне постоянной двухкамерной ЭКС по
сравнению с однокамерной желудочковой ЭКС «по требованию» у пациентов с наруше#
ниями атриовентрикулярной проводимости.

Потенциальным объяснением данного факта мы считаем то, что двухкамерная электро#
кардиотерапия, в отличие от однокамерной желудочковой ЭКС «по требованию», способ#
ствует профилактике суправентрикулярных нарушений ритма у пациентов с нарушениями
атриовентрикулярной проводимости (в частности предотвращает развитие постоянной
формы фибрилляции предсердий в отдаленном послеоперационном периоде), а также спо#
собствует профилактике прогрессии хронической сердечной недостаточности.

Сердечная недостаточность у пациентов с нарушениями
АВ#проводимости на фоне постоянной электрокардиостимуляции

Признаки прогрессии проявлений сердечной недостаточности в отдаленном после#
операционном периоде были отмечены практически у половины пациентов (49,4%), по#
лучавших однокамерную желудочковую VVI#ЭКС, и лишь у 9,5% больных, которым прово#
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дилась физиологическая электрокардиотерапия (см. табл. I.6). Нами отмечено, что у
большинства пациентов с нарушениями АВ#проводимости, получавших двухкамерную
электрокардиотерапию, в отличие от больных, которым проводилась однокамерная же#
лудочковая ЭКС «по требованию», наблюдался регресс проявлений сердечной недоста#
точности в отдаленном послеоперационном периоде (табл. I.8). Частота прогрессии про#
явлений сердечной недостаточности у пациентов, которым проводилась однокамерная

Òàáëèöà I.8
Äèíàìèêà ïðîÿâëåíèé ñåðäå÷íîé íåäîñòàòî÷íîñòè ó ïàöèåíòîâ

ñ íàðóøåíèÿìè àòðèîâåíòðèêóëÿðíîé ïðîâîäèìîñòè

Средний функциональный Подгруппа IА Подгруппа IВ
класс ХСН по NYHA (VVI)ЭКС) (n=140) (DDD/DDDR)ЭКС) (n=28)

  До имплантации системы ЭКС 2,84±0,14 2,79±0,09

  После имплантации системы ЭКС 2,95±0,11 1,86±0,12

желудочковая «demand» ЭКС, сопоставима с частотой развития синдрома электрокарди#
остимулятора (52%) у этой же категории больных. Этот факт является подтверждением
ранее сделанного нами предположения о неблагоприятном патогенетическом влиянии
гемодинамических механизмов, лежащих в основе синдрома ЭКС.

Средний функциональный класс ХСН по NYHA в подгруппе пациентов, получавших двух#
камерную электрокардиотерапию, уменьшился с 2,79±0,09 перед имплантацией до
1,86±0,12 после имплантации, а в подгруппе больных, которым проводилась VVI#ЭКС, уве#
личился с 2,84±0,14 перед имплантацией до 2,95±0,11 после имплантации (см. табл. I.8).

Таким образом, полученные нами результаты предполагают меньшую выраженность
проявлений сердечной недостаточности на фоне постоянной двухкамерной ЭКС по срав#
нению с однокамерной желудочковой ЭКС «по требованию» у пациентов с нарушениями
атриовентрикулярной проводимости. Наши данные аналогичны результатам большинства
проведенных ранее зарубежных исследований [52, 53, 54, 106].

M. Alpert в 1986 и 1987 гг. оценил влияние различных видов постоянной ЭКС на сте#
пень выраженности проявлений сердечной недостаточности и общую выживаемость [53,
54]. В исследование были включены как пациенты с СССУ, так и лица с нарушениями
атриовентрикулярной проводимости (328 пациентов). У пациентов без выраженных кли#
нических проявлений хронической сердечной недостаточности в момент имплантации
показатели общей летальности достоверно не отличались при сравнении подгрупп с од#
нокамерной желудочковой «demand» и двухкамерной ЭКС. С другой стороны, при нали#
чии клинической симптоматики ХСН на момент имплантации у вышеуказанных пациен#
тов, двухкамерная ЭКС по сравнению с однокамерной желудочковой ЭКС достоверно улуч#
шала общую выживаемость [53, 54]. Аналогичные данные получил С. Linde#Edelstam в
1992 г., который обнаружил более высокую летальность у пациентов с VVI#ЭКС по срав#
нению с лицами с физиологической ЭКС. Следует подчеркнуть тот факт, что эти данные
касаются только тех пациентов, у которых на момент имплантации была диагностирова#
на хроническая сердечная недостаточность [132].

Летальность у пациентов с нарушениями АВ#проводимости
на фоне постоянной электрокардиостимуляции

Общая летальность по результатам нашего исследования за средний период наблюде#
ния – 58,1±24,2 мес. составила: 45% в подгруппе пациентов с однокамерной желудочко#
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Подгруппа IA (VVI)ЭКС) Подгруппа IB (DDD/DDDR)ЭКС)

           Причины смерти Число Вклад в струк) Число Вклад в струк)
 умерших, % туру общей  умерших, % туру общей

летальности, % летальности, %

Сердечно$
Инфаркт миокарда 7,9 17,5 3,6 14,5

сосудистая Прогрессия ХСН 13,6 30,2 3,6 14,5

патология Внезапная
сердечная смерть 5,7 12,7 0 0

Тромбоэмболические
осложнения или инсульты 7,1 15,9 0 0

Прочие причины смерти 10,7 23,8 17,9 71

Òàáëèöà I.9
Ñòðóêòóðà ëåòàëüíîñòè ïàöèåíòîâ ñ íàðóøåíèÿìè ÀÂ-ïðîâîäèìîñòè

Ðèñ. I.16. Îáùàÿ âûæèâàåìîñòü ïàöèåíòîâ ñ íàðóøåíèåì ÀÂ-ïðîâîäèìîñòè (z=2,473; p<0,05).

вой электрокардиостимуляцией «по требованию» и 25% в подгруппе больных с наруше#
ниями АВ#проводимости, которым проводилась двухкамерная электрокардиотерапия.

Вышеизложенные данные иллюстрируют тот факт, что у пациентов с нарушениями ат#
риовентрикулярной проводимости двухкамерная электрокардиостимуляция, по сравне#
нию с желудочковой VVI#ЭКС, позволяет снизить характеристики общей летальности на
20%. Отмечено снижение и вклада сердечно#сосудистой патологии в структуру общей
летальности на фоне проведения физиологической ЭКС на 31,3% по сравнению с одно#
камерной желудочковой «demand» ЭКС. Нами показано, что физиологическая электро#
кардиотерапия позволяет свести к минимуму риск внезапной сердечной смерти и харак#
теристики летальности от тромбоэмболических осложнений и инсультов (табл. I.9).

Наше исследование показало, что у пациентов, которым проводилась двухкамерная
ЭКС, по сравнению с лицами, получавшими однокамерную VVI#ЭКС, были достигнуты луч#
шие характеристики семилетней выживаемости (рис. I.16).

Большинство зарубежных работ продемонстрировали более высокую общую леталь#
ность у пациентов с нарушениями АВ#проводимости на фоне проведения однокамерной
желудочковой «demand» электрокардиотерапии по сравнению с физиологической ЭКС
[85, 92, 112, 168].

А. Hesselson в 1992 г. провел исследование, в которое были включены 950 пациентов
с СССУ и нарушениями АВ#проводимости, которым осуществлялась ЭКС в режимах DDD,
DVI или VVI [112]. Характеристики общей летальности были выше в группе пациентов с
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однокамерной VVI#ЭКС (50%) по сравнению с группами пациентов, которым проводи#
лась двухкамерная ЭКС в режиме DDD (22%) и режиме DVI (38%). Семилетняя выживае#
мость пациентов с однокамерной желудочковой ЭКС «по требованию» составила 36%, у
пациентов с двухкамерной ЭКС в режиме DVI семилетняя выживаемость составила 53%, а
у пациентов с DDD#ЭКС – 55%. Автор указывает на тот факт, что общая выживаемость
была хуже в группах пациентов с VVI#ЭКС вне зависимости от нозологии нарушений рит#
ма сердца и проводимости [112]. Также было отмечено, что возраст пациентов на момент
имплантации являлся важным прогностическим фактором, определяющим выживаемость.
У пациентов старше 70 лет, независимо от формы нарушений ритма сердца и проводимо#
сти, 7#летняя выживаемость была существенно ниже на фоне проведения однокамерной
VVI#ЭКС (28%) по сравнению с пациентами, которым проводилась физиологическая ЭКС
(56%). Среди пациентов в возрасте менее 70 лет на момент имплантации 7#летняя выжи#
ваемость составила в группе пациентов с ЭКС в режиме VVI 56%, а в группе пациентов с
двухкамерной ЭКС – 66% [112].

S. Byrd в 1988 г. провел анализ влияния различных видов постоянной ЭКС на общую
выживаемость [85]. В исследование было включено 666 пациентов (30% пациентов
были имплантированы однокамерные VVI#ЭКС, а остальным пациентам проводилась
двухкамерная ЭКС). Период наблюдения составил 44 месяца. Общая выживаемость у
пациентов с VVI#ЭКС составила 62% за указанный период наблюдения и была значи#
тельно ниже характеристик общей выживаемости пациентов с двухкамерными систе#
мами ЭКС (82%). Автор отметил, что его критерии отбора могли препятствовать тому,
чтобы сделать выводы о достоинствах каждого вида ЭКС, и не проводил анализ данных
в отношении вида нарушения ритма сердца и проводимости. Однако в данной работе
было показано, что кривая выживаемости пациентов с двухкамерной ЭКС была практи#
чески идентична кривой выживаемости, полученной в общепопуляционных исследо#
ваниях [85].

S. Connolly в 2000 г. в своей работе продемонстрировал, что у пациентов неоднород#
ной выборки (СССУ и нарушение АВ#проводимости) на фоне проведения физиологичес#
кой ЭКС значительно снизилась летальность от сердечно#сосудистой патологии, умень#
шилась частота развития хронической фибрилляции предсердий и инсультов по сравне#
нию с пациентами с однокамерной желудочковой VVI#ЭКС [91, 92].

A. Skanes в 2001 г. опубликовал данные рандомизированного исследования, посвя#
щенного оценке эффективности однокамерной желудочковой и двухкамерной ЭКС в груп#
пе пациентов с нарушениями атриовентрикулярной проводимости [168]. По данным ав#
тора на фоне физиологической стимуляции отмечена тенденция к снижению сердечно#
сосудистой летальности, частоты развития хронической фибрилляции предсердий, а так#
же инсультов по сравнению с пациентами, которым проводилась однокамерная желудоч#
ковая «demand» электрокардиотерапия [168].

В работе Е.А. Камшиловой (1994) были изучены характеристики общей летальности и
проведен ее структурный анализ [25]. Всем пациентам, включенным в исследование,
проводилась однокамерная желудочковая ЭКС «по требованию». Общая летальность в
группе пациентов с постоянной АВ#блокадой составила 53,6%. Прогрессия сердечно#со#
судистой патологии как причина смерти была отмечена у 33,8% пациентов, что составило
63,1% в структуре общей летальности (у 17,7% пациентов причиной смерти явилось про#
грессирование ХСН; у 4,8% пациентов – внезапная сердечная смерть). У 7,1% пациентов
данной группы причиной смерти явились ОНМК (13,3% в структуре общей летальности).
Общая летальность в группе пациентов с преходящей АВ#блокадой составила 53,3%. Сер#
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Ðèñ. I.17. Ïîêàçàòåëè ÊÆ ïàöèåíòîâ ñ íàðóøåíèÿìè ÀÂ-ïðîâîäèìîñòè (ôèçè÷åñêèå êîì-
ïîíåíòû çäîðîâüÿ, p<0,05):
ÔÔ – øêàëà ôèçè÷åñêîãî ôóíêöèîíèðîâàíèÿ; ÐÔÔ – øêàëà ðîëåâîãî ôèçè÷åñêîãî ôóíêöèîíè-
ðîâàíèÿ; Á – øêàëà áîëè; ÎÇ – øêàëà îáùåãî çäîðîâüÿ

дечно#сосудистая патология явилась причиной смерти 31,5% пациентов, что составило
58,2% в структуре общей летальности (у 27,3% пациентов – прогрессирование ХСН; у
13,3% пациентов – внезапная сердечная смерть). ОНМК явились причиной смерти 13,3%
пациентов (24,9% в структуре общей летальности) [25].

Б. Королев и соавторы в 1990 г. провели анализ общей выживаемости больных с имп#
лантированными однокамерными желудочковыми системами ЭКС. В исследование было
включено 528 пациентов (средний срок наблюдения составил 46±4мес). Выживаемость
больных по актуарным данным составила: 5#летняя – 64,2%, 10#летняя – 40,4%, 15#лет#
няя – 27,8% [29].

Таким образом, основываясь на полученных в нашем исследовании данных, а также на
результах проведенных ранее исследований можно сделать заключение, что двухкамер#
ная ЭКС в отличие от однокамерной VVI#ЭКС снижает характеристики общей и сердечно#
сосудистой летальности у пациентов с нарушениями атриовентрикулярной проводимос#
ти. Наши результаты свидетельствуют в пользу того факта, что DDD#ЭКС у пациентов с
нарушениями АВ#проводимости сводит к минимуму вероятность внезапной сердечной
смерти и характеристики летальности от тромбоэмболических осложнений или инсуль#
тов. Физиологическая ЭКС в отличие от VVI#ЭКС улучшает отдаленную выживаемость па#
циентов данной категории.

I.3.Б(2). Качество жизни пациентов с нарушениями АВ�проводимости

Нами было установлено, что характеристики КЖ у пациентов с нарушениями АВ#про#
водимости, которым осуществлялась однокамерная VVI#ЭКС, были достоверно хуже, чем
у лиц, получавших двухкамерную ЭКС. Проведенное исследование продемонстрировало,
что у пациентов, получавших однокамерную желудочковую «demand» электрокардиоте#
рапию, в отдаленном послеоперационном периоде существенно ниже были показатели
КЖ, иллюстрирующие физические компоненты здоровья (показатели шкал физического
функционирования, ролевого физического функционирования и общего здоровья). Раз#
личия в показателях КЖ, характеризующих психологические компоненты здоровья (по#
казатели шкал жизнеспособности, социального функционирования, ролевого эмоциональ#
ного функционирования и психологического здоровья), были менее значимы.

В ходе изучения характеристик КЖ, иллюстрирующих физические компоненты здоро#
вья, было установлено, что пациенты, которым проводилась физиологическая ЭКС, в от#
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личие от лиц, получавших однокамерную VVI#ЭКС, имели лучший уровень переносимости
физических нагрузок и были лучше адаптированы к жизнедеятельности в профессио#
нально#бытовой сфере. Установлено, что для пациентов, получавших физиологическую
электрокардиотерапию, были менее характерны проявления болевого синдрома. Они
более высоко оценивали состояние своего здоровья (см. рис. I.17).

При оценке показателей КЖ, характеризующих психологический компонент здоровья,
установлено, что пациенты на фоне двухкамерной ЭКС по сравнению с лицами, получав#
шими однокамерную VVI#ЭКС, значительно реже предъявляли жалобы на быструю утом#
ляемость и снижение работоспособности. Они реже отмечали затруднения в социальной
сфере и в общении с окружающими. Нами установлено, что пациенты, получающие фи#
зиологическую ЭКС, менее склонны к нарушениям в эмоционально#психологической сфере
(рис. I.18).

Анализ параметров качества жизни у пациентов с разными режимами стимуляции в
большинстве исследований производился с помощью перекрестного исследования, так
как этот метод при долгосрочных исследованиях может отражать действие хронической
адаптации к стимуляции, что невозможно при кратковременных исследованиях. Работы,
в которых обсуждается эффективность различных видов ЭКС у пациентов с брадисисто#
лическими формами нарушений ритма сердца и проводимости, малочисленны. В некото#
рых клинических исследованиях оценка параметров КЖ сочеталась с изучением отда#
ленных клинических результатов постоянной электрокардиотерапии.

Проведено несколько краткосрочных перекрестных исследований, в которых была
выполнена сравнительная оценка различных видов ЭКС у пациентов с нарушениями АВ#
проводимости, основанная на изучении параметров КЖ и толерантности к физическим
нагрузкам [74, 91, 133, 178]. В исследовании S. Connolly в 1996 г. было продемонстриро#
вано преимущество двухкамерной ЭКС по сравнению с однокамерной желудочковой
«demand» электрокардиостимуляцией в достижении более высокого уровня КЖ [91].
Исследование, сравнившее однокамерную желудочковую «demand» и однокамерную же#
лудочковую частотно#адаптивную ЭКС, выявило преимущество последней в обеспечении
лучшего КЖ в раннем послеоперационном периоде [133]. Работы, оценивающие эффек#
тивность двухкамерной частотно#адаптивной и однокамерной желудочковой частотно#
адаптивной ЭКС, показали незначительную разницу между вышеуказанными видами ЭКС
в отношении толерантности к физическим нагрузкам, но выявили значительное преиму#

Ðèñ. I.18. Ïîêàçàòåëè ÊÆ ïàöèåíòîâ ñ íàðóøåíèÿìè ÀÂ-ïðîâîäèìîñòè (ïñèõîëîãè÷åñêèå
êîìïîíåíòû çäîðîâüÿ, p<0,05):
Æ – øêàëà æèçíåñïîñîáíîñòè; ÑÔ – øêàëà ñîöèàëüíîãî ôóíêöèîíèðîâàíèÿ; ÐÝÔ – øêàëà ðî-
ëåâîãî ýìîöèîíàëüíîãî ôóíêöèîíèðîâàíèÿ; ÏÇ – øêàëà ïñèõîëîãè÷åñêîãî çäîðîâüÿ
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Òàáëèöà I.10
Õàðàêòåðèñòèêà îñëîæíåíèé ðàçëè÷íûõ âèäîâ ÝÊÑ ó ïàöèåíòîâ

ñ ÑÑÑÓ

Осложнения Подгруппа IIA Подгруппа IIB Подгруппа IIC
(VVI)ЭКС), % (AAI/AAIR)ЭКС), % (DDD/DDDR)ЭКС), %

Синдром ЭКС 71,1 0 0

Развитие хронической ФП 42,1 6,9 10

Тромбоэмболические осложнения 15,8 3,5 0
или инсульты

Прогрессирование ХСН 55,3 10,4 15

щество двухкамерной частотно#адаптивной ЭКС в обеспечении более высокого уровня
КЖ пациентов [74, 178].

Большинство исследований, посвященных изучению параметров КЖ у пациентов с
брадисистолическими формами нарушений ритма сердца и проводимости, ввиду их ак#
туальности продолжаются до настоящего времени [74, 92, 178]. Так, например, в крупном
мультицентровом рандомизированном исследовании, включившем пожилых пациентов
старше 70 лет с нарушениями АВ#проводимости (UKPACE, United Kindom Pacing and
Cardiovascular Events), рандомизация пациентов проводится по принципу режима стиму#
ляции – однокамерной желудочковой или двухкамерной. Работа нацелена, главным об#
разом, на изучение характеристик общей летальности, параметров КЖ пациентов и оцен#
ку толерантности к физическим нагрузкам.

Имеются немногочисленные работы, в которых не было выявлено существенных раз#
личий между различными видами ЭКС в отношении параметров КЖ пациентов. R. Stern
в 1995 г. изучил параметры КЖ с использованием шкалы Kamofsky у 332 пациентов с
нарушениями АВ#проводимости [173]. Период наблюдения составил 13 мес. Улучше#
ние показателей КЖ наблюдалось у 31% пациентов, у 37% пациентов уровень КЖ ос#
тался на прежнем уровне, а у 32% пациентов КЖ ухудшилось. Максимальное улучше#
ние показателей КЖ отмечено у пациентов моложе 75 лет с постоянной АВ#блокадой
III степени, имевших выраженные проявления ХСН до имплантации. Однако автор в
своей работе указывает на тот факт, что уровень КЖ не зависит от вида проводимой
ЭКС [173].

I.3.Б(3). Клиническая эффективность постоянной электрокардиотерапии
у пациентов с синдромом слабости синусового узла

С учетом сделанного ранее предположения о том, что синдром электрокардиостимуля#
тора оказывает отрицательное патогенетическое влияние на отдаленные результаты по#
стоянной электрокардиотерапии, изучение клинической эффективности постоянной ЭКС
у пациентов с синдромом слабости синусового узла также целесообразно начать с оцен#
ки влияния различных видов и режимов ЭКС на частоту развития данного синдрома.

Синдром электрокардиостимулятора у пациентов с СССУ

У большинства пациентов (71,1%) с СССУ, получавших однокамерную VVI#ЭКС, в от#
даленном послеоперационном периоде нами были выявлены клинические признаки
синдрома ЭКС. У пациентов на фоне проведения однокамерной предсердной (AAI#ЭКС)
или двухкамерной электрокардиотерапии (DDD#ЭКС) развитие синдрома ЭКС не было
отмечено за весь период наблюдения (табл. I.10). Полученные нами результаты под#
тверждают ранее высказанное предположение о том, что физиологические виды элек#
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трокардиостимуляции, сохраняя или восстанавливая нормальную предсердно#желудоч#
ковую синхронизацию, способствуют профилактике синдрома электрокардиостимуля#
тора.

Наши результаты соответствуют данным большинства ранее проведенных исследова#
ний, в которых было показано, что основной причиной развития синдрома ЭКС является
однокамерная желудочковая «demand» электрокардиотерапия. Частота развития синд#
рома ЭКС на фоне проведения VVI#ЭКС у пациентов с СССУ в данных работах варьировала
в пределах от 29,2 до 81,8% [93, 111, 136, 175].

В ряде работ обсуждается особая роль ретроградного ВА#проведения в развитии син#
дрома ЭКС. По мнению некоторых авторов, около 70–80% пациентов с СССУ сохраняют
возможность ретроградного ВА#проведения [100]. Ранние сообщения предполагали, что
только у 15% пациентов с сохраненным ВА#проведением развивается симптоматика, от#
носящаяся к синдрому ЭКС, и примерно у половины из них она проявляется в выражен#
ной форме [72, 89, 144, 163]. Это объясняется тем, что в прошлом, когда имелись только
однокамерные желудочковые системы ЭКС «по требованию» и не было возможности для
сравнения различных видов ЭКС, синдром электрокардиостимулятора диагностировался
только у пациентов с наиболее выраженной симптоматикой.

В ряде работ показано, что пациенты с СССУ при развитии синдрома ЭКС на фоне про#
ведения постоянной стимуляции в режиме VVI чувствовали себя даже хуже, чем до имп#
лантации [125]. В настоящее время, когда двухкамерная электрокардиостимуляция ши#
роко используется в медицинской практике, развитие синдрома ЭКС у пациентов с сохра#
ненным ВА#проведением на фоне однокамерной желудочковой электрокардиостимуля#
ции «по требованию» является более частой патологией, чем полагали ранее [111, 125,
136, 144, 175]. В некоторых работах показано, что у подавляющего большинства пациен#
тов с сохраненным ретроградным ВА#проведением, которым были исходно имплантиро#
ваны двухкамерные системы электрокардиостимуляции, перепрограммирование двухка#
мерных режимов ЭКС в однокамерный желудочковый VVI#режим стимуляции вызывало
появление или усиление клинических симптомов, характерных для синдрома ЭКС. Более
того, у пациентов с сохраненным ВА#проведением (в отличие от пациентов без возмож#
ности ВА#проведения) на фоне однокамерной VVI#ЭКС синдром ЭКС возникает гораздо
чаще. Причем у большинства пациентов наблюдается симптоматика средней тяжести и
тяжелая [16, 17, 18, 86, 99, 183, 184].

R. Nishimura в 1982 г. регистрировал симптомы на фоне ЭКС, осуществляемой в режи#
мах DVI и VVI, у 50 пациентов с двухкамерной ЭКС. 10 из 50 пациентов (20%) жаловались
на головокружение при желудочковой ЭКС. Частота появления симптомов при VVI#ЭКС
была достоверно выше у пациентов с наличием ретроградного ВА#проведения (9 из 23),
чем без него (1 из 27) [144]. Ш. Ахмедов (1988) в своей работе отметил, что у 29,2%
пациентов с СССУ, получавших однокамерную желудочковую «demand» ЭКС, были выяв#
лены клинические признаки синдрома ЭКС [4].

Хорошо иллюстрируют роль ретроградного ВА#проведения в развитии синдрома ЭКС
опубликованные данные ряда клинических исследований, в которые были включены па#
циенты с однокамерной желудочковой частотно#адаптивной ЭКС [86, 99, 183, 184]. У мно#
гих пациентов с ретроградным ВА#проведением без выраженного синдрома ЭКС в покое,
во время физической нагрузки на фоне VVIR#ЭКС гемодинамика и общее состояние па#
циентов не улучшалось, так как полезный эффект от учащения сердечного ритма нивели#
ровался неблагоприятным гемодинамическим воздействием ретроградного ВА#проведе#
ния. Данные работы показали, что имплантация ЭКС типа VVIR не профилактирует разви#
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Òàáëèöà I.11
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äî íà÷àëà ýëåêòðîêàðäèîòåðàïèè (n=143)

Характер нарушений Подгруппа IIA Подгруппа IIB Подгруппа IIC
ритма сердца (VVI)ЭКС) (n=75) (AAI/AAIR)ЭКС) (n=39) (DDD/DDDR)ЭКС) (n=29)

Пароксизмальная форма
фибрилляции предсердий 26 (34,7%) 15 (38,5%) 12 (41,4%)

Желудочковая
экстрасистолия 37 (49,3%) 18 (46,2%) 18 (62,1%)

Суправентрикулярная
экстрасистолия 33 (44%) 21 (53,9%) 21 (72,4%)

тие синдрома ЭКС как в покое, так и при физической нагрузке. Синдром ЭКС может возни#
кать у пациентов с VVIR#ЭКС в следующих ситуациях: 1) непрерывная ЭКС при сохране#
нии ВА#проведения во время физической нагрузки [99, 183]; 2) пациенты с хронотроп#
ной предсердной недостаточностью могут оставаться на нормальном синусовом ритме в
покое, а во время нагрузки отмечается неадекватное возрастание частоты синусового
ритма, что приводит к включению желудочковой ЭКС и ретроградному ВА#проведению
[184]; 3) ВА#проведение динамично, и у некоторых пациентов с блокированным ВА#про#
ведением в покое оно может улучшаться и восстанавливаться при физической нагрузке
под воздействием катехоломинов или других факторов. С другой стороны, синдром ЭКС,
наблюдающийся в покое, может исчезать во время физической нагрузки, если учащение
желудочковой ЭКС блокирует ВА#проведение [86].

Таким образом, в большинстве из проведенных исследований было продемонстриро#
вано, что при сохраненном ретроградном вентрикуло#атриальном проведении на фоне
однокамерной желудочковой «demand» электрокардиостимуляции у подавляющего боль#
шинства пациентов отмечается развитие синдрома электрокардиостимулятора. При этом
чаще всего регистрируется клиническая симптоматика, соответствующая средней и тя#
желой степени тяжести.

Фибрилляция предсердий у пациентов с синдромом слабости синусового узла на фоне
постоянной электрокардиостимуляции

В ходе проведенного нами исследования установлено, что у 42,1% пациентов, полу#
чавших однокамерную VVI#ЭКС, в отдаленном послеоперационном периоде было отмече#
но развитие хронической ФП. В противовес этим данным развитие хронической ФП было
отмечено лишь у 6,9% пациентов с однокамерной предсердной ЭКС и у 10% пациентов,
получавших двухкамерную ЭКС (см. табл. I.10).

При оценке частоты развития постоянной формы фибрилляции предсердий у пациен#
тов, включенных в исследование, особое внимание уделялось наличию у них пароксиз#
мальных суправентрикулярных нарушений ритма сердца до имплантации. Указания в анам#
незе на пароксизмы фибрилляции предсердий имели 26 пациентов (34,7%) с VVI#ЭКС
(подгруппа IIА), 15 пациентов (38,5%) с AAI#ЭКС (подгруппа IIВ) и 12 больных (41,4%),
получавших двухкамерную электрокардиотерапию (подгруппа IIС) (табл. I.11).

Таким образом, полученные результаты позволяют сделать заключение о том, что фи#
зиологические виды ЭКС в отличие от однокамерной VVI#ЭКС значительно снижают риск
развития постоянной формы ФП у пациентов с СССУ.

Эти данные не противоречат результатам большинства ранее проведенных исследова#
ний, в которых показано статистически достоверное увеличение частоты развития хро#
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нической формы ФП у пациентов с СССУ на фоне однокамерной желудочковой ЭКС «по
требованию» (от 43 до 69%) по сравнению с физиологическими видами ЭКС (от 7 до 9%)
[112, 117, 118, 164, 165, 166]. Однако надо отметить тот факт, что оценка влияния различ#
ных видов постоянной электрокардиотерапии на развитие хронической фибрилляции
предсердий в нашем исследовании была проведена без учета характера проводимой ан#
тиаритмической терапии.

Большинство клинических исследований по оценке влияния различных видов ЭКС на
развитие хронической формы фибрилляции предсердий в отдаленном послеоперацион#
ном периоде у пациентов с СССУ проводилось без учета аритмического анамнеза [79, 105,
112, 116, 117, 124, 156, 160, 162, 164, 165, 166, 177].

Многие зарубежные исследования показали, что в группах пациентов с СССУ, которые
рассматривались вне зависимости от предсуществующей пароксизмальной СВТ, хрони#
ческая форма ФП чаще развивалась при однокамерной желудочковой ЭКС «по требова#
нию» по сравнению с физиологическими видами ЭКС [79, 105, 156, 165, 166, 177].

Большинство авторов указывают на тот факт, что нозология нарушений ритма сердца
и проводимости не влияет существенным образом на частоту развития хронической ФП
на фоне различных видов постоянной ЭКС [97, 115, 121, 160, 161, 177].

Вероятность развития хронической формы ФП в большинстве исследований, в кото#
рые были включены только пациенты с СССУ, была выше при однокамерной желудочко#
вой «demand» ЭКС (от 14 до 75%) в сравнении с физиологической ЭКС (от 0 до 18%) [79,
105, 112, 117, 124, 156, 160, 162, 164, 166, 177]. Также имеется небольшое количество
исследований, охватывающих смешанную группу пациентов с СССУ и нарушениями АВ#
проводимости. В них было показано статистически достоверное возрастание частоты
развития хронической формы ФП при однокамерной желудочковой VVI#ЭКС по сравне#
нию с физиологическими видами ЭКС [97, 121, 187].

Существует также небольшое количество зарубежных клинических исследований, в
которых уделялось особое внимание прогностическому значению предсуществующей
пароксизмальной СВТ в развитии хронической формы ФП в отдаленном послеоперацион#
ном периоде на фоне различных видов ЭКС. Два исследования, проведенные M. Rosenqvist
в 1988 г. [156] и A. Hesselson [112] в 1992 г., включали пациентов с синдромом слабости
синусового узла, у которых имелись указания в анамнезе на пароксизмы фибрилляции
предсердий до имплантации ЭКС. Полученные результаты показали статистически досто#
верное увеличение частоты развития хронической формы ФП на фоне однокамерной же#
лудочковой ЭКС «по требованию» (от 43 до 69%) по сравнению с физиологическими ви#
дами ЭКС (от 7 до 9%) [112, 156].

Некоторые авторы оценивали влияние режима ЭКС на развитие хронической формы
ФП в группе пациентов с СССУ без предсуществующей пароксизмальной СВТ [112, 146,
157, 164]. Два исследования, в которые были включены пациенты с СССУ без пароксиз#
мов СВТ до имплантации, продемонстрировали статистически достоверное увеличение
частоты развития хронической формы ФП при однокамерной желудочковой VVI#ЭКС (от
15 до 18%) по сравнению с физиологической ЭКС (от 0 до 4%) [112, 164]. Имеются указа#
ния также на проведенные исследования пациентов с СССУ без предсуществующей СВТ,
которые не обнаружили статистически достоверного увеличения риска развития хрони#
ческой формы ФП при VVI#ЭКС по сравнению с физиологической ЭКС [146, 156].

Ш. Ахмедов и соавторы в 1988 г. изучили отдаленные результаты однокамерной же#
лудочковой и однокамерной предсердной ЭКС «по требованию» у пациентов с СССУ
[4]. Авторы отметили, что в группе пациентов, получавших однокамерную желудочко#
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вую ЭКС «по требованию», у 25% пациентов отмечено развитие хронической ФП, а у
45,8% пациентов после имплантации регистрировались пароксизмы ФП (у 27,6% паци#
ентов впервые зарегистрированные после операции). У пациентов, которым проводи#
лась однокамерная предсердная ЭКС, пароксизмальных нарушений ритма сердца и раз#
вития хронической ФП за весь период наблюдения не было отмечено [4]. Аналогичные
данные получены в исследовании, посвященном оценке отдаленных клинических ре#
зультатов постоянной предсердной ЭКС [28]. Данное исследование показало, что ни у
одного из пациентов, получавших данный вид терапии, развития хронической ФП не
было отмечено.

В работе В. Черкасова проведен анализ влияния двухкамерной ЭКС на течение паро#
ксизмальной СВТ у 38 пациентов с длительным аритмическим анамнезом [45]. Автор ус#
тановил, что за период наблюдения, который в среднем составил 6,2+0,2 года, пароксиз#
мы ФП рецидивировали у 27 пациентов (71,1%), а у 5 пациентов (13,5%) развилась хро#
ническая ФП [45].

Б. Искендеров и соавторы в 1999 г. провели исследование, в которое были включены
223 пациента с СССУ, получавшие различные виды постоянной ЭКС (72 пациентам прово#
дилась однокамерная желудочковая ЭКС «по требованию», 143 – однокамерная предсер#
дная и 8 – двухкамерная). Больные были разделены на две группы сравнения в зависи#
мости от клинического варианта СССУ (на группу из 148 пациентов с бради#формой СССУ
и группу, в которую были включены 75 больных с верифицированным синдромом тахи#
бради) [22]. У пациентов с бради#формой СССУ развитие пароксизмов ФП отмечено в
29,4% случаев с однокамерной желудочковой ЭКС и в 13,2% случаев с физиологической
ЭКС. У больных с тахи#бради формой СССУ и редкими пароксизмами ФП на фоне физио#
логической ЭКС отмечена стойкая ремиссия аритмии в течение нескольких лет. У боль#
ных с частыми пароксизмами ФП независимо от вида ЭКС частота возникновения паро#
ксизмов оставалась на прежнем уровне [22].

Таким образом, в настоящее время не вызывает сомнения тот факт, что физиологичес#
кие виды постоянной электрокардиотерапии профилактируют развитие постоянной фор#
мы фибрилляции предсердий у пациентов с синдромом слабости синусового узла.

Инсульты и тромбоэмболические осложнения у пациентов
с синдромом слабости синусового узла на фоне постоянной электрокардиостимуляции

Полученные нами результаты позволили установить, что по сравнению с однокамер#
ной VVI#ЭКС проведение однокамерной предсердной ЭКС на 12,3% снижает риск разви#
тия тромбоэмболических осложнений или инсультов, а осуществление двухкамерной ЭКС –
на 15,8% (см. табл. I.10). Полученные нами данные перекликаются с результатами боль#
шинства проведенных клинических исследований.

R. Sutton и R. Kenny в 1986 г. провели анализ частоты тромбоэмболических осложне#
ний у пациентов с СССУ, которым проводилась однокамерная желудочковая VVI или од#
нокамерная предсердная AAI#ЭКС [177]. Среди 321 пациента с однокамерной предсерд#
ной ЭКС системные эмболии были отмечены у пяти пациентов (1,6%), а среди 532 паци#
ентов с однокамерной желудочковой ЭКС «по требованию» – у 69, что составило 13%
[177]. Имеется ряд исследований зарубежных авторов, которые также продемонстриро#
вали достоверно более высокий риск развития инсультов и тромбоэмболических ослож#
нений у пациентов с СССУ на фоне проведения однокамерной желудочковой «demand»
электрокардиотерапии (от 10,4% до 26%) по сравнению с физиологическими видами ЭКС
(от 0 до12%) [124, 146, 156, 161, 162, 165, 166].
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В исследовании M. Rosenqvist (1988) было проведено сравнение отдаленных резуль#
татов однокамерной желудочковой и однокамерной предсердной ЭКС и показано досто#
верное увеличение частоты инсультов при VVI#ЭКС, но только в группе пациентов, имев#
ших пароксизмальную СВТ до имплантации [156]. E. Sgarbossa в 1992 г. опубликовал
данные исследования, в которое были включены 507 пациентов с СССУ, оперированных
за период с января 1980 года по декабрь 1989 года (112 пациентам проводилась однока#
мерная желудочковая ЭКС «по требованию», 19 пациентам – однокамерная предсердная
и 375 пациентам – двухкамерная ЭКС) [165, 166]. Средний период наблюдения составил
57 мес. Автором было продемонстрировано, что однокамерная желудочковая ЭКС «по
требованию» по сравнению с физиологической ЭКС была ассоциирована с достоверно
большей частотой развития инсультов [165, 166].

В исследовании М. Santini (1990) проведен анализ влияния различных видов посто#
янной ЭКС на характеристики летальности от инсультов [161]. Автор обнаружил досто#
верно более высокую летальность от инсультов на фоне однокамерной желудочковой
ЭКС «по требованию» (8%) по сравнению с однокамерной предсердной ЭКС (2%). Одна#
ко автор указывает на отсутствие различий в характеристиках летальности от инсультов
в группе пациентов в возрасте до 70 лет. У пациентов старше 70 лет с однокамерной
желудочковой VVI#ЭКС наблюдалась достоверно более высокая летальность (17%) по
сравнению с пациентами, которым проводилась физиологическая ЭКС (3%) [161]. Име#
ются единичные зарубежные исследования, в которых не выявлено статистически дос#
товерных различий в частоте возникновения тромбоэмболических осложнений и инсуль#
тов у пациентов с брадисистолическими формами нарушений ритма сердца и проводи#
мости, получавших различные виды постоянной ЭКС [79, 164].

В отечественной практике проведено несколько работ по оценке влияния различных
видов постоянной ЭКС на частоту развития тромбоэмболических осложнений и инсультов в
отдаленном послеоперационном периоде [19, 22, 28]. Так, в исследовании, посвященном
изучению отдаленных клинических результатов постоянной однокамерной предсердной
ЭКС, было продемонстрировано, что на фоне проведения данного вида ЭКС развитие тром#
боэмболических осложнений и инсультов не отмечалось за весь период наблюдения [28].
Б. Искендеров в 1999 г. в исследовании, посвященном изучению отдаленных клинических
результатов различных видов ЭКС у пациентов с СССУ, установил, что за период наблюдения
8,9±1,6 года тромбоэмболические осложнения были отмечены у 11,1% пациентов с желу#
дочковой ЭКС и у 4,2% пациентов с физиологической ЭКС [22]. Однако в работе Д. Егорова
(1989 г.) приводятся данные о более высокой частоте тромбоэмболических осложнений
при предсердной стимуляции по сравнению с однокамерной желудочковой ЭКС (35,3 и
17,9% соответственно) [19]. Это единственная работа, противоречащая всем вышепере#
численным данным, свидетельствующим в пользу того факта, что однокамерная предсерд#
ная и двухкамерная ЭКС в отличие от VVI#ЭКС минимизирует риск тромбоэмболических ос#
ложнений и инсультов у пациентов с синдромом слабости синусового узла.

Сердечная недостаточность у пациентов с синдромом слабости синусового узла
на фоне постоянной электрокардиостимуляции

Признаки прогрессии проявлений сердечной недостаточности в отдаленном после#
операционном периоде мы отметили у 55,3% пациентов, получавших однокамерную же#
лудочковую «demand» ЭКС, и лишь у 10,4% больных с однокамерной предсердной ЭКС и,
у 15% лиц, которым проводилась двухкамерная электрокардиостимуляция (см. табл. I.10).
Нами установлено, что проведение однокамерной предсердной или двухкамерной ЭКС, в
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отличие от однокамерной желудочковой ЭКС «по требованию», способствовало регрес#
сии проявлений ХСН у пациентов с синдромом слабости синусового узла в отдаленном
периоде послеоперационного наблюдения (табл. I.12).

Òàáëèöà I.12
Äèíàìèêà ïðîÿâëåíèé ñåðäå÷íîé íåäîñòàòî÷íîñòè ó ïàöèåíòîâ ñ ÑÑÑÓ

Средний функциональный Подгруппа IIА Подгруппа IIВ Подгруппа IIС
класс по NYHA (VVI)ЭКС) (n=75) (AAI/AAIR)ЭКС) (n=39) (DDD/DDDR)ЭКС) (n=29)

До имплантации
системы ЭКС 2,87±0,13 2,74±0,11 2,8±0,08

После имплантации
системы ЭКС 3,03±0,12 1,86±0,1 1,81±0,08

Средний функциональный класс ХСН по NYHA в подгруппе IIB (AAI#ЭКС) уменьшился с
2,74±0,11 перед имплантацией до 1,86±0,1 после имплантации, в подгруппе IIC (DDD#ЭКС)
уменьшился с 2,8±0,08 перед имплантацией до 1,81±0,08 после имплантации, а в VVI#
группе пациентов увеличился с 2,87±0,13 перед имплантацией до 3,03±0,12 после имп#
лантации (см. табл. I.12).

Таким образом, полученные нами результаты предполагают предотвращение прогрес#
сии проявлений сердечной недостаточности на фоне физиологической ЭКС по сравне#
нию с однокамерной желудочковой ЭКС «по требованию» у пациентов с СССУ. Наши дан#
ные аналогичны результатам большинства проведенных ранее зарубежных исследова#
ний [156, 161, 172].

Работы зарубежных авторов, посвященные оценке роли различных видов постоянной
электрокардиостимуляции в профилактике сердечной недостаточности, немногочислен#
ны. M. Rosenqvist в 1988 г. опубликовал данные клинического исследования, в котором
провел оценку риска прогрессии сердечной недостаточности у пациентов с CCCУ на фоне
проведения различных видов ЭКС. Автор обнаружил достоверно более высокий риск
прогрессии ХСН при однокамерной желудочковой ЭКС «по требованию» (37%) по срав#
нению с однокамерной предсердной электрокардиостимуляцией (15%) [156]. Однако К.
Stangl в опубликованной в 1990 г. работе продемонстрировал только аналогичную тен#
денцию без статистически значимых отличий [172]. Имеется также несколько сообще#
ний, в которых у пациентов с СССУ не было установлено достоверных различий во влия#
нии однокамерной желудочковой VVI и однокамерной предсердной AAI#ЭКС на прогрес#
сию ХСН в отдаленном периоде после имплантации [160, 162].

Проведено несколько отечественных исследований, посвященных влиянию различ#
ных видов постоянной ЭКС на динамику клинических проявлений хронической сердеч#
ной недостаточности. Ш. Ахмедов (1988) в своем исследовании продемонстрировал, что
у 91,7% пациентов с СССУ, которым проводилась однокамерная желудочковая VVI#ЭКС,
было отмечено усиление одышки при физической нагрузке, а у 37,5% пациентов были
выявлены другие клинические признаки прогрессии ХСН. У лиц с однокамерной пред#
сердной ЭКС подобная симптоматика отсутствовала [4].

В отечественном исследовании, посвященном изучению отдаленных клинических ре#
зультатов постоянной однокамерной предсердной ЭКС, было установлено, что данный
вид ЭКС оказывает положительное влияние на динамику клинических проявлений сер#
дечной недостаточности. В данной работе указывалось на тот факт, что средний ФК ХСН
пациентов по NYHA до имплантации составил 2,6+0,1, а в отдаленном периоде наблюде#
ния он снизился до 1,4±0,1 [28].
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Таким образом, накопленный в настоящее время опыт позволяет сделать заключение
о том, что физиологическая электрокардиотерапия в отличие от однокамерной желудоч#
ковой VVI#ЭКС профилактирует прогрессию сердечной недостаточности у пациентов с
синдромом слабости синусового узла.

Летальность у пациентов с синдромом слабости синусового узла
на фоне постоянной электрокардиостимуляции

У пациентов с СССУ проведение физиологических видов ЭКС в отличие от однокамер#
ной VVI#ЭКС позволяет значительно снизить характеристики общей летальности: на 23,7%
при однокамерной предсердной ЭКС и на 18,3% при двухкамерной ЭКС.

Снизился и вклад сердечно#сосудистой патологии в структуру общей летальности: на
29,4% при однокамерной предсердной и на 26,1% при двухкамерной ЭКС. Нами установ#
лено, что физиологические виды ЭКС позволяют свести к минимуму вероятность внезап#
ной сердечной смерти и минимизировать характеристики летальности от тромбоэмболи#
ческих осложнений и инсультов (табл. I.13).

Òàáëèöà I.13
Ñòðóêòóðà ëåòàëüíîñòè ïàöèåíòîâ ñ CCCÓ

Подгруппа IIA Подгруппа IIB Подгруппа IIC
(VVI)ЭКС) (AAI/AAIR)ЭКС) (DDD/DDDR)ЭКС)

             Причины смерти Число Вклад в Число Вклад в Число Вклад в
умер) структуру умер) структуру умер) структуру

ших, (%) общей ле) ших, (%) общей ле) ших, (%) общей ле)
тальности, % тальности, % тальности, %

Сердечно$
Инфаркт миокарда 8 16,2 0 0 3,5 11,1

сосудистая Прогрессия ХСН 16 32,4 7,7 30 6,9 22,2

патология Внезапная
сердечная смерть 2,9 10,8% 0 0 0 0

Тромбоэмболические осложнения
или инсульты 9,3 18,9 2,6 10 3,5 11,1

Прочие причины смерти 10,7 21,6 15,4 60 17,2 55,6

Тот факт, что пациенты с СССУ, получавшие однокамерную желудочковую «demand»
ЭКС в отличие от лиц, которым проводилась физиологическая электрокардиостимуляция,
характеризовались худшими отдаленными клиническими результатами данного вида те#
рапии и более высоким риском развития синдрома ЭКС (71,1%) позволяет нам подтвер#
дить ранее сделанное предположение о том, что синдром электрокардиостимулятора
оказывает неблагоприятное патогенетическое влияние на клиническую эффективность
однокамерной желудочковой электрокардиостимуляции «по требованию».

В ходе данного исследования установлено, что у пациентов, которым проводилась
физиологическая ЭКС по сравнению с лицами, получавшими однокамерную VVI#ЭКС, были
достигнуты лучшие характеристики семилетней выживаемости. Обращает на себя вни#
мание тот факт, что показатели отдаленной выживаемости, достигнутые на фоне как пред#
сердной, так и двухкамерной ЭКС, практически не отличались друг от друга (рис. I.19).

Большинство зарубежных работ продемонстрировали более высокую общую леталь#
ность у пациентов с СССУ на фоне проведения однокамерной желудочковой «demand»
электрокардиотерапии по сравнению с физиологической ЭКС [161, 172, 185].

J. Witte в 1993 г. провел исследование большой группы пациентов с СССУ, в которое
было включено 4682 пациента: 3440 пациентам проводилась однокамерная VVI#ЭКС, 1096
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пациентам однокамерная предсердная и 156 – двухкамерная ЭКС. Восьмилетняя выжи#
ваемость в группах пациентов с физиологической ЭКС составила 89,5%, в группе пациен#
тов с однокамерной VVI#ЭКС – 77,7% [185].

М. Santini в проведенной в 1990 г. работе особое внимание уделял возрасту пациен#
тов при изучении отдаленной выживаемости [161]. Автор отметил, что пациенты более
старшего возраста хуже переносят однокамерную VVI#ЭКС. В данном исследовании уста#
новлено, что летальность от сердечно#сосудистой патологии (внезапная сердечная смерть,
смерть в результате острого инфаркта миокарда или прогрессии сердечной недостаточ#
ности) была достоверно выше у пациентов с однокамерной желудочковой VVI#ЭКС по
сравнению с однокамерной предсердной ЭКС, но только в группе пациентов старше 70
лет [161].

К. Stangl (1990) не обнаружил различий в характеристике общей летальности у паци#
ентов с СССУ между группами с различными видами ЭКС, но отметил тот факт, что общая
летальность была выше у пациентов на фоне проведения однокамерной желудочковой
ЭКС «по требованию» при наличии у них ИБС, а также, что крайне важно, при отсутствии
органической патологии сердца [172]. Имеются также ряд исследований, проведенных с
участием пациентов с СССУ, в которых не было выявлено достоверных различий в харак#
теристиках общей летальности при различных видах постоянной ЭКС [79, 160, 164].

Несмотря на это, H. Anderson в первом рандомизированном исследовании, опублико#
ванном в 1997 г., убедительно продемонстрировал, что у пациентов с СССУ при долго#
срочном наблюдении на фоне физиологической электрокардиостимуляции в отличие от
VVI#ЭКС значительно реже отмечалось развитие хронической ФП, тромбоэмболических
осложнений и инсультов, прогрессирование сердечной недостаточности, были значитель#
но ниже характеристики общей летальности и летальности от сердечно#сосудистой пато#
логии [56, 57].

Таким образом, основываясь на нашем клиническом опыте, а также на результатах боль#
шинства проведенных ранее исследований можно сделать заключение, что физиологи#
ческая электрокардиотерапия в отличие от однокамерной VVI#ЭКС снижает характерис#
тики общей и сердечно#сосудистой летальности у пациентов с синдромом слабости си#
нусового узла. Наши результаты свидетельствуют в пользу того факта, что данный вид
ЭКС у пациентов с СССУ сводит к минимуму вероятность внезапной сердечной смерти и
характеристики летальности от тромбоэмболических осложнений или инсультов. Физио#
логическая ЭКС в отличие от VVI#ЭКС улучшает отдаленную выживаемость пациентов дан#
ной категории.

Ðèñ. I.19. Îáùàÿ âûæèâàåìîñòü ïàöèåíòîâ ñ ÑÑÑÓ (z=2,484; p<0,05)
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I.3.Б(4). Качество жизни пациентов с синдромом слабости синусового узла

При изучении параметров качества жизни установлено, что характеристики КЖ у пациентов
с синдромом слабости синусового узла, которым осуществлялась однокамерная VVI#ЭКС, были
достоверно хуже по сравнению с лицами, получавшими физиологические виды ЭКС. Установ#
лено, что однокамерная предсердная или двухкамерная электрокардиотерапия позволяют до#
стичь в отдаленном послеоперационном периоде сходного уровня качества жизни.

В ходе изучения характеристик КЖ, иллюстрирующих физические компоненты здоро#
вья, установлено, что пациенты, которым проводилась физиологическая ЭКС, в отличие
от лиц, получавших однокамерную VVI#ЭКС, имели более высокий уровень переносимос#
ти физических нагрузок и лучше адаптировались к жизнедеятельности в профессиональ#
но#бытовой сфере. Установлено, что пациенты, получавшие физиологическую ЭКС, реже
отмечали наличие болевого синдрома. Они имели более высокий уровень оценки состо#
яния своего здоровья (рис. I.20).

Ðèñ. I.20. Ïîêàçàòåëè ÊÆ ïàöèåíòîâ ñ ÑÑÑÓ (ôèçè÷åñêèå êîìïîíåíòû çäîðîâüÿ, p<0,05):
ÔÔ – øêàëà ôèçè÷åñêîãî ôóíêöèîíèðîâàíèÿ; ÐÔÔ – øêàëà ðîëåâîãî ôèçè÷åñêîãî ôóíêöèîíè-
ðîâàíèÿ; Á – øêàëà áîëè; ÎÇ – øêàëà îáùåãî çäîðîâüÿ

При оценке показателей КЖ, характеризующих психологические компоненты здоро#
вья, нами установлено, что пациенты с СССУ, которым проводилась физиологическая ЭКС,
по сравнению с лицами, получавшими однокамерную VVI#ЭКС, значительно реже предъяв#
ляли жалобы на быструю утомляемость и оставались на достаточно высоком уровне ра#
ботоспособности. Они имели более высокий уровень адаптации в социальной сфере.
Установлено, что пациенты с СССУ, получающие физиологическую ЭКС, менее склонны к
нарушениям в эмоциональной сфере и депрессивным состояниям (рис. I.21).

Ðèñ. I.21. Ïîêàçàòåëè ÊÆ ïàöèåíòîâ ñ ÑÑÑÓ (ïñèõîëîãè÷åñêèé êîìïîíåíò çäîðîâüÿ, p<0,05):
Æ – øêàëà æèçíåñïîñîáíîñòè; ÑÔ – øêàëà ñîöèàëüíîãî ôóíêöèîíèðîâàíèÿ; ÐÝÔ – øêàëà ðî-
ëåâîãî ýìîöèîíàëüíîãî ôóíêöèîíèðîâàíèÿ; ÏÇ – øêàëà ïñèõîëîãè÷åñêîãî çäîðîâüÿ
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Несколько проведенных краткосрочных перекрестных исследований у пациентов с СССУ
продемонстрировали, что на фоне постоянной физиологической ЭКС по сравнению с од#
нокамерной желудочковой ЭКС «по требованию» были достигнуты более лучшие показа#
тели КЖ [52, 74, 133].

Опубликованы результаты исследования MOST (The Mode Selection Trial, 2002), в кото#
рое было включено 2010 пациентов с СССУ, рандомизированных по режиму стимуляции –
однокамерная желудочковая частотно#адаптивная или двухкамерная частотно#адаптив#
ная ЭКС. Наблюдение в течение 33 мес. не выявило статистически значимых различий
между группами в характеристиках общей летальности и частоте тромбоэмболических
осложнений и инсультов. Однако на фоне двухкамерной частотно#адаптивной ЭКС по
сравнению с частотно#адаптивной ЭКС желудочков отмечено значительное улучшение
показателей качества жизни, снижение на 21% риска развития хронической ФП и рег#
ресс клинических проявлений сердечной недостаточности (на 27% снизилось количе#
ство госпитализаций по причине прогрессирования сердечной недостаточности). У 37,7%
пациентов на фоне стимуляции в режиме VVIR было отмечено развитие синдрома ЭКС
[74, 126, 127, 128].

Более 85% пациентов, имеющих показания к имплантации системы ЭКС, – лица старше
65 лет [77]. Ранее пожилым пациентам чаще выполнялись имплантации менее сложных
систем ЭКС. Однако как показали некоторые исследования, именно двухкамерная час#
тотно#адаптивная ЭКС приводила к улучшению качества жизни у пациентов данной воз#
растной группы [103, 126, 127]. G. Lamas (2002) в проспективном рандомизированном
долгосрочном исследовании на основании анализа показателей КЖ провел сравнитель#
ную оценку различных частотно#адаптивных видов ЭКС у пациентов старше 65 лет [128].
В работе установлен тот факт, что имплантация системы ЭКС независимо от режима сти#
муляции значительно улучшала показатели КЖ пациентов. Автор продемонстрировал, что
двухкамерная стимуляция намного превосходила однокамерную желудочковую по уров#
ню показателей КЖ, и наибольшие отличия в показателях КЖ были отмечены в группе
пациентов с СССУ. Данное исследование также установило, что 26% пациентов рандоми#
зированных изначально в группу с однокамерной желудочковой ЭКС, были переведены в
группу с двухкамерной стимуляцией из#за развития синдрома электрокардиостимулято#
ра [128].

На основании проведенных исследований был сделан вывод о преимуществе двухка#
мерной ЭКС над однокамерной желудочковой стимуляцией у пожилых пациентов в отно#
шении показателей качества жизни.

I.3.Б(5). Клиническая эффективность постоянной электрокардиотерапии
у пациентов с хронической формой фибрилляции предсердий

Инсульты и тромбоэмболические осложнения у пациентов
с хронической формой фибрилляции предсердий на фоне постоянной

электрокардиостимуляции

В ходе изучения отдаленных клинических результатов постоянной ЭКС у пациентов с
хронической ФП установлено, что тромбоэмболические осложнения или инсульты в от#
даленном послеоперационном периоде перенесли 19,4% пациентов, которым прово#
дилась однокамерная VVI#ЭКС и 18,2% пациентов, получавших однокамерную VVIR#ЭКС
(табл. I.14).
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Òàáëèöà I.14
Õàðàêòåðèñòèêà îñëîæíåíèé ðàçëè÷íûõ âèäîâ ÝÊÑ ó ïàöèåíòîâ

ñ õðîíè÷åñêîé ôîðìîé ÔÏ

Осложнения Подгруппа IIIA (VVI)ЭКС), % Подгруппа IIIB (VVIR)ЭКС), %

Тромбоэмболические
осложнения или инсульты 19,4 18,2

Прогрессирование ХСН 57,9 36,4

Сердечная недостаточность у пациентов с хронической формой фибрилляции
предсердий на фоне постоянной электрокардиостимуляции

Признаки прогрессии сердечной недостаточности были отмечены у 57,9% пациентов, по#
лучавших однокамерную VVI#ЭКС и у 36,4% пациентов с частотно#адаптивной ЭКС (табл. I.14).

Таким образом, полученные нами результаты позволили сделать заключение о том, что
наличие частотно#адаптивной функции в системах ЭКС положительным образом влияет
на степень выраженности клинических проявлений сердечной недостаточности и не ока#
зывает существенного влияния на частоту возникновения тромбоэмболических ослож#
нений или инсультов.

Летальность у пациентов с хронической формой фибрилляции предсердий
на фоне постоянной электрокардиостимуляции

Нижеизложенные данные указывают на тот факт, что у пациентов с хронической ФП
проведение однокамерной VVIR#ЭКС по сравнению с VVI#ЭКС позволило снизить на 14,7%
характеристики общей летальности и на 17,1% вклад сердечно#сосудистой патологии в
ее структуру. Установлено, что вид ЭКС не оказывает существенного влияния на вероят#
ность внезапной сердечной смерти и характеристики летальности от тромбоэмболичес#
ких осложнений или инсультов (табл. I.15).

Подгруппа IIIA (VVI)ЭКС) Подгруппа IIIB (VVIR)ЭКС)

           Причины смерти Число Вклад в струк) Число Вклад в струк)
 умерших, % туру общей  умерших, % туру общей

летальности, % летальности, %

Сердечно$
Инфаркт миокарда 3,6 6,7 5,6 14,3

сосудистая Прогрессия ХСН 23,2 43,3 11,1 28,6

патология Внезапная
сердечная смерть 5,4 10,0 0 0

Тромбоэмболические
осложнения или инсульты 8,9 16,7 5,6 14,3

Прочие причины смерти 12,5 23,3 16,7 42,9

Òàáëèöà I.15
Ñòðóêòóðà ëåòàëüíîñòè ïàöèåíòîâ ñ õðîíè÷åñêîé ôîðìîé ÔÏ

Установлено, что у пациентов с постоянной ФП, которым проводилась VVIR#ЭКС, по
сравнению с лицами, получавшими VVI#ЭКС, были достигнуты лучшие характеристики
общей выживаемости (рис. I.22).

Однако характеристики общей выживаемости у пациентов с постоянной ФП, получав#
ших VVIR#ЭКС, значительно превосходят таковые у пациентов, которым проводилась VVI#
ЭКС, но только в первые четыре года наблюдения. Начиная с пятого года наблюдения
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Ðèñ. I.23. Ïîêàçàòåëè ÊÆ ïàöèåíòîâ ñ ïîñòîÿííîé ôîðìîé ÔÏ (ôèçè÷åñêèå êîìïîíåíòû
çäîðîâüÿ) (p<0,05):
ÔÔ – øêàëà ôèçè÷åñêîãî ôóíêöèîíèðîâàíèÿ; ÐÔÔ – øêàëà ðîëåâîãî ôèçè÷åñêîãî ôóíêöèîíè-
ðîâàíèÿ; Á – øêàëà áîëè; ÎÇ – øêàëà îáùåãî çäîðîâüÿ

показатели общей выживаемости приближаются друг к другу и практически идентичны
на седьмом году наблюдения (см. рис. I.22).

Этот факт мы объясняем тем, что большинство пациентов с постоянной формой фиб#
рилляции предсердий, включенных в наше исследование, относилось к старшей возрас#
тной группе (средний возраст оперированных нами пациентов составил 76,8+7 лет), ха#
рактеризовались наличием органической патологии сердца, наличием клинических при#
знаков хронической сердечной недостаточности и тяжелой сопутствующей патологией.

I.3.Б(6). Качество жизни пациентов
с хронической формой фибрилляции предсердий

При изучении параметров КЖ установлено, что характеристики КЖ у пациентов с хро#
нической ФП, которым проводилась однокамерная желудочковая VVI#ЭКС, были досто#
верно хуже по сравнению с лицами, получавшими VVIR#ЭКС.

Изучение характеристик КЖ, иллюстрирующих физические компоненты здоровья, по#
казало, что частотно#адаптивная ЭКС по сравнению с VVI#ЭКС улучшает переносимость
пациентами физических нагрузок и повышает их адаптацию к жизнедеятельности в про#
фессионально#бытовой сфере. Установлено, что для пациентов, которым проводилась
VVIR#ЭКС, были менее характерны проявления болевого синдрома. Они более высоко
оценивали состояние своего здоровья (рис. I.23).

Ðèñ. I.22. Îáùàÿ âûæèâàåìîñòü ïàöèåíòîâ ñ õðîíè÷åñêîé ÔÏ (z=2,464; p<0,05)
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При оценке показателей КЖ, характеризующих психологические компоненты здоро#
вья, установлено, что пациенты на фоне однокамерной желудочковой частотно#адаптив#
ной ЭКС по сравнению с лицами, получавшими однокамерную VVI#ЭКС, значительно реже
предъявляли жалобы на общую слабость, быструю утомляемость и оставались на доста#
точно высоком уровне работоспособности.

Они реже отмечали затруднения в общении с окружающими и имели более высокий
уровень адаптации в социальной сфере. Наши данные иллюстрируют тот факт, что паци#
енты, получающие частотно#адаптивную электрокардиотерапию, менее склонны к нару#
шениям в эмоционально#психологической сфере (рис. I.24).

Таким образом, полученные нами результаты являются первыми отечественными сис#
тематизированными данными (основанными на клиническом мониторировании пациен#
тов), позволяющими сделать заключение о том, что физиологические виды постоянной
электрокардиотерапии по сравнению с однокамерной желудочковой ЭКС «по требова#
нию» значительно улучшают отдаленные клинические результаты данного вида лечения
у пациентов с брадисистолическими формами нарушений ритма сердца и проводимости.

Проведение физиологической электрокардиотерапии позволяет достичь более высо#
ких характеристик качества жизни в отдаленном послеоперационном периоде у больных
данной категории. Вероятность развития синдрома электрокардиостимулятора у паци#
ентов с VVI#ЭКС по сравнению с лицами, получающими физиологическую электрокарди#
отерапию, существенно выше и составляет 51,9% у пациентов с нарушениями АВ#прово#
димости и 71,1% у пациентов с СССУ. Этот факт предполагает неблагоприятное патогене#
тическое влияние синдрома электрокардиостимулятора на отдаленные клинические ре#
зультаты при проведении постоянной нефизиологической электрокардиотерапии паци#
ентам с брадисистолическими нарушениями ритма сердца и проводимости.

I.4. Ïåðñïåêòèâû ïîñòîÿííîé ýëåêòðîêàðäèîòåðàïèè

Наши данные свидетельствуют в пользу того факта, что как у пациентов с нарушения#
ми атриовентрикулярной проводимости, так и у лиц с синдромом слабости синусового
узла в отдаленном послеоперационном периоде были достигнуты сопоставимые харак#
теристики клинической эффективности однокамерной желудочковой VVI#ЭКС.

Ðèñ. I.24. Ïîêàçàòåëè ÊÆ ïàöèåíòîâ ñ õðîíè÷åñêîé ÔÏ (ïñèõîëîãè÷åñêèå êîìïîíåíòû
çäîðîâüÿ) (p<0,05):
Æ – øêàëà æèçíåñïîñîáíîñòè; ÑÔ – øêàëà ñîöèàëüíîãî ôóíêöèîíèðîâàíèÿ; ÐÝÔ – øêàëà ðî-
ëåâîãî ýìîöèîíàëüíîãî ôóíêöèîíèðîâàíèÿ; ÏÇ – øêàëà ïñèõîëîãè÷åñêîãî çäîðîâüÿ
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Òàáëèöà I.16
Êëèíè÷åñêàÿ ýôôåêòèâíîñòü îäíîêàìåðíîé æåëóäî÷êîâîé VVI-ÝÊÑ

ó ïàöèåíòîâ ñ íàðóøåíèÿìè ÀÂ-ïðîâîäèìîñòè è ÑÑÑÓ

Характеристики клинической Пациенты с нарушениями Пациенты с СССУ,
эффективности ЭКС АВ)проводимости, % %

Семилетняя выживаемость 34 34,9

Общая летальность 45 49,3

Сердечно$сосудистая летальность 60,3 59,4

Синдром ЭКС 51,9 71,1

Развитие хронической ФП 29,9 42,1

Тромбоэмболические осложнения или инсульты 14,3 15,8

Прогрессия ХСН 49,4 55,3

Как видно из табл. I.16, у пациентов с АВ#блокадами и с СССУ на фоне однокамерной
желудочковой электрокардиостимуляции «по требованию» в отдаленном послеопераци#
онном периоде были достигнуты практически идентичные характеристики семилетней
выживаемости, общей и сердечно#сосудистой летальности. Пациенты с различной нозо#
логией «брадисистолического заболевания» имели сопоставимый риск тромбоэмболи#
ческих осложнений и инсультов, а также практически одинаковую частоту прогрессии
клинических проявлений хронической сердечной недостаточности.

С учетом вышеизложенных данных можно предположить, что определяющим факто#
ром клинической эффективности постоянной электрокардиостимуляции является не
форма брадисистолического нарушения ритма сердца и проводимости, а вид и режим
ЭКС. Сделанное нами предположение подтверждается результатами проведенных иссле#
дований, включавших пациентов как с синдромом слабости синусового узла, так и с на#
рушениями атриовентрикулярной проводимости [97, 121, 187].

Таким образом, вне зависимости от нозологии брадисистолических нарушений ритма
сердца и проводимости основной задачей постоянной электрокардиостимуляции явля#
ется восстановление или сохранение адекватной предсердно#желудочковой синхрони#
зации. Данная задача выполнима при осуществлении физиологической электрокардио#
терапии (однокамерной предсердной или двухкамерной ЭКС). Следовательно, вне зави#
симости от вида брадисистолических нарушений ритма сердца и проводимости необхо#
димо применять самые современные методы постоянной электрокардиотерапии. Это пер#
вое положение, определяющее, на наш взгляд, перспективы развития данного направле#
ния.

Результаты нашего исследования свидетельствуют, что режим стимуляции не оказы#
вает влияния на частоту тромбоэмболических осложнений или инсультов у пациентов с
постоянной формой фибрилляции предсердий. Кроме того, отличия между группами с
различными режимами ЭКС в характеристиках общей и сердечно#сосудистой летальнос#
ти, а также в частоте прогрессии хронической сердечной недостаточности были не столь
значимы, как у пациентов с СССУ или нарушениями АВ#проводимости. Необходимо также
отметить, что частотно#адаптивная ЭКС улучшает показатели четырехлетней выживаемо#
сти, а начиная с пятого года наблюдения показатели общей выживаемости приближают#
ся друг к другу и практически сравниваются к седьмому году наблюдения. Вне зависимо#
сти от режима ЭКС.

Этот факт мы объясняем тем, что большинство пациентов с постоянной формой фиб#
рилляции предсердий, включенных в наше исследование, относилось к старшей возрас#
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тной группе (средний возраст оперированных нами пациентов составил 76,8±7 лет), ха#
рактеризовались наличием органической патологии сердца, наличием клинических при#
знаков хронической сердечной недостаточности и тяжелой сопутствующей патологией.
Также надо отметить, что пациенты с хронической ФП являются специфичной категорией
больных, так как наличие фибрилляции предсердий исключает вклад предсердной сис#
толы в гемодинамику. По мнению многих авторов гемодинамический эффект предсерд#
ной систолы в обеспечении адекватного сердечного выброса составляет от 15% до 35%
[72, 76].

Тем не менее использование частотно#адаптивной ЭКС у пациентов данной категории
оправданно, так как это позволяет уменьшить клинические проявления хронотропной
недостаточности.

В настоящее время разработаны и внедрены в клиническую практику современные
методы лечения фибрилляции предсердий, такие как катетерная радиочастотная абля#
ция ФП с использованием нефлюороскопической системы CARTO. На наш взгляд, терапия
пациентов с постоянной формой фибрилляции предсердий должна носить комплексный
характер и быть в первую очередь направлена на восстановление синусового ритма. Это
второе положение, определяющее, на наш взгляд, перспективы развития постоянной элек#
трокардиостимуляции.

Çàêëþ÷åíèå

Таким образом, вышеизложенные данные свидетельствуют в пользу того факта, что
терапия брадисистолических нарушений ритма сердца и проводимости требует приме#
нения современных методов лечения и комплексного подхода.

В настоящее время в современной кардиологической практике принята концепция
физиологической электрокардиостимуляции. Данная концепция заключается в том, что
при проведении постоянной электрокардиотерапии необходимо осуществлять сохране#
ние или восстановление адекватной предсердно#желудочковой синхронизации и сни#
жение (при возможности) процента навязанного ритма сердца. Также необходимо обес#
печивать адекватную адаптацию сердечного ритма к нагрузке у пациентов с признаками
хронотропной недостаточности.

Основываясь на мировом опыте и наших клинических результатах, можно предложить
следующие практические рекомендации по оптимизации выбора видов и режимов по#
стоянной электрокардиостимуляции у пациентов с брадисистолическими формами нару#
шений ритма сердца и проводимости:

• у пациентов с синдромом слабости синусового узла без признаков нарушения атри#
овентрикулярной проводимости для достижения лучших клинических результатов
и более высокого уровня качества жизни в отдаленном послеоперационном перио#
де целесообразно использовать постоянную однокамерную предсердную электро#
кардиостимуляцию;

• при наличии признаков нарушения атриовентрикулярной проводимости у пациен#
тов с синдромом слабости синусового узла для улучшения отдаленных клинических
результатов и достижения более высоких характеристик качества жизни показано
проведение постоянной двухкамерной электрокардиотерапии;

• у пациентов с изолированными нарушениями атриовентрикулярной проводимо#
сти и блокадами проведения в системе Гиса–Пуркинье целесообразно осуще#
ствлять двухкамерную электрокардиостимуляцию как вид постоянной электро#
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кардиотерапии, улучшающий клинические результаты и характеристики каче#
ства жизни пациентов в отдаленном послеоперационном периоде по сравне#
нию с однокамерной желудочковой электрокардиостимуляцией «по требова#
нию»;

• у пациентов с хронической формой фибрилляции предсердий для улучшения отда#
ленных клинических результатов и обеспечения более высокого уровня качества
жизни целесообразно использовать системы для постоянной электрокардиотера#
пии, обладающие частотно#адаптивной функцией.

Однако необходимо обратить внимание на тот факт, что накопленный в последнее время
клинический опыт свидетельствует о том, что отрицательным фактором, влияющим на
отдаленные результаты постоянной электрокардиостимуляции, является не только нару#
шение адекватной предсердно#желудочковой синхронизации, но и нарушение адекват#
ной межжелудочковой синхронизации. В настоящее время не вызывает сомнения тот
факт, что причиной нарушения предсердно#желудочковой синхронизации является од#
нокамерная желудочковая электрокардиостимуляция «по требованию». Основным фак#
тором нарушения межжелудочковой синхронизации на наш взгляд является стимуляция
правого желудочка как на фоне однокамерной VVI#ЭКС, так и при «физиологической»
двухкамерной электрокардиотерапии.

Таким образом, представляется необходимым пересмотреть представление о синдро#
ме электрокардиостимулятора. На наш взгляд, механизмами развития синдрома ЭКС не#
обходимо считать не только нарушение адекватной предсердно#желудочковой синхро#
низации, но и межжелудочковую десинхронизацию.

С учетом вышеизложенного нам представляется, что будущим постоянной электрокар#
диостимуляции у многих пациентов со структурной патологией миокарда и сниженой
фракцией выброса (скажем менее 45%) будет являться кардиоресинхронизирующая те#
рапия.
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Внедрение в клиническую практику ЭКС и ИКД позволило в значительной степени улуч#
шить ближайший и отдаленный прогнозы течения заболевания у пациентов с брадисис#
толическими нарушениями ритма сердца и проводимости, а также у больных категории
высокого риска  внезапной сердечной смерти (ВСС). Тем не менее, было установлено, что
ни терапия ИКД, ни ЭКС не препятствуют прогрессированию хронической сердечной не#
достаточности (ХСН) [5, 23, 31, 64]. К тому же, проведение правожелудочковой электро#
кардиостимуляции может сопровождаться ухудшением систолической функции левого
желудочка в том случае, когда ее доля превышает 40% [31, 43].

По данным АНА (American Heart Association), в США на сегодняшний день около 5 млн
граждан этой страны страдает сердечной недостаточностью, а в общей популяции лиц
старше 65 лет у 100 человек из 1000 имеются симптомы хронической сердечной недо#
статочности [4, 29, 49]. При этом 30–40% из них характеризуются высоким (III–IV) фун#
кциональным классом ХСН по NYHA. Смертность в этой категории пациентов в течение 5
лет превышает 50%, а необходимость госпитализации вследствие ухудшения течения ос#
новного заболевания в течение полугода возникает у половины больных [9, 26, 29, 68].

По данным 13 крупных рандомизированных исследований, посвященных медикамен#
тозной терапии ХСН, около 70% пациентов с этим синдромом составляют лица с ишеми#
ческой болезнью сердца (ИБС). Оставшиеся 30% приходятся на больных с дилатацион#
ной кардиомиопатией (ДКМП), артериальной гипертензией (АГ), поражением клапанно#
го аппарата сердца различной этиологии и др. [4].

Несмотря на значительные успехи, достигнутые современной медициной в диагности#
ке и лечении этого состояния, ХСН продолжает оставаться не только общемедицинской,
но также социальной и экономической проблемой всего общества, так как в этой группе
пациентов смертность в течение одного года составляет 45%, что превышает смертность
от большинства онкологических заболеваний [4, 49]. Ближайший и отдаленный прогно#
зы у пациентов с ХСН зависят от тяжести основного заболевания, характера его течения и
адекватности проводимых лечебных мероприятий. Как на ранних, так и на поздних стадиях
ХСН актуальной является проблема профилактики ВСС, так как риск ее развития у этой
группы больных значительно возрастает.

Современные подходы к эффективной терапии ХСН и профилактике ВСС формировались
различными путями. Так, эволюция терапии сердечной недостаточности основывалась на
использовании новых фармакологических средств лечения и профилактики ХСН. Прове#
денные за последние два десятилетия рандомизированные, плацебо#контролируемые ис#
следования основных групп препаратов, применяющихся для лечения ХСН (ингибиторов
АПФ, калийсберегающих диуретиков, бета#блокаторов) убедительно доказали, что их на#
значение увеличивает продолжительность жизни и улучшает ее качество у этой категории
пациентов [63, 65, 73]. Внедрение в клиническую практику систем для проведения ресин#
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хронизирующей электрокардиостимуляции можно считать следующим этапом в развитии
методов лечения пациентов с ХСН, так как сочетанное использование фармакологических
средств для лечения систоло#диастолической дисфункции левого желудочка и кардиоре#
синхронизирующих устройств достоверно улучшает клиническое состояние и отдаленный
прогноз у этой категории больных (MUSTIC, MIRACLE, COMPANION, CARE#HF) [6, 20, 21, 28].

Напротив, результаты исследований фармакологических средств (в том числе и антиарит#
мических препаратов), используемых у пациентов с высоким риском развития ВСС в каче#
стве базовой терапии основного заболевания, продемонстрировали их недостаточную эф#
фективность в отношении профилактики ВСС. Более того, данные исследования (CAST I–II)
показали, что назначение антиаритмических препаратов I класса для подавления желудоч#
ковой эктопической активности и, как предполагалось, ВСС, у пациентов, перенесших ин#
фаркт миокарда, сопровождалось увеличением количества смертей, в том числе и внезап#
ных. Было установлено, что лишь назначение бета#блокаторов, статинов и кордарона не со#
провождается ухудшением прогноза в отношении ВСС. Исходя из того факта, что в основе
развития ВСС в большинстве случаев лежит остановка кровообращения (cardiac arrest), обус#
ловленная фибрилляцией желудочков и/или желудочковой тахикардией, усилия клиничес#
ких исследователей были направлены на своевременное распознавание, терапию и профи#
лактику этих состояний. Как известно, методом выбора при лечении фибрилляции желудоч#
ков и желудочковой тахикардии является проведение дефибрилляции. В 1980 г. M. Mirowsky
произвел первую имплантацию кардиовертера#дефибриллятора молодой женщине, страда#
ющей рецидивирующими эпизодами фибрилляции желудочков. На сегодняшний день эф#
фективность современных ИКД в профилактике ВСС приближается к 98%. Их преимущество
над современной медикаментозной терапией жизнеугрожающих желудочковых тахиаритмий
доказано несколькими крупными рандомизированными многоцентровыми исследованиями
(AVID, MADIT I, MUSTT, MADIT II, CASH, CIDS).

По сути, пациент с высоким функциональным классом ХСН и выраженной систоличес#
кой дисфункцией левого желудочка является пациентом категории высокого риска вне#
запной сердечной смерти. Поэтому выбор адекватной тактики ведения таких больных
требует от современного врача комплексного подхода к клинической ситуации с исполь#
зованием широкого спектра знаний из различных областей медицины (кардиологии, кар#
диохирургии, электрофизиологии, рентгенологии).

II.1. Äåñèíõðîíèçàöèÿ ñîêðàòèòåëüíîé ôóíêöèè ñåðäöà
êàê çâåíî ïàòîãåíåçà ÕÑÍ

В основе синдрома сердечной недостаточности лежит систолическая и/или диастоли#
ческая дисфункция сердца. В зависимости от сроков развития и обратимости клиничес#
ких симптомов выделяют острую и хроническую сердечную недостаточность (ХСН). Пос#
ледняя является исходом широкого спектра хронических сердечно#сосудистых заболе#
ваний, таких как ИБС (ведущая причина), артериальная гипертензия, пороки клапанов
сердца, кардиомиопатии, воспалительные и токсические поражения миокарда, наруше#
ния ритма сердца. При ХСН в основе дисфункции левого желудочка лежат структурно#
функциональные изменения миокарда, возникающие вследствие прогрессии основного
заболевания. Синдром ХСН характеризуется прогрессирующим течением и сопровожда#
ется так называемым процессом ремоделирования левого желудочка, который проявля#
ется изменением геометрии камер сердца в виде их дилатации и/или гипертрофии. По#
степенно камеры сердца начинают принимать сферическую форму. Эти изменения при#
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Нарушения АВ#проводимости приводят к тому, что возникает дискоординация сокра#
щений предсердий и желудочков, а замедление проведения по системе Гиса–Пуркинье
сопровождается несогласованным сокращением желудочковых сегментов миокарда. В
результате появляется десинхронизация сокращения камер сердца (то есть фактически
“механическое нарушения” в работе сердца как насоса), что способствует поддержанию
и прогрессированию процессов миокардиального ремоделирования, а также сопровож#
даются сложными компенсаторными патофизиологическими изменениями со стороны
сердечно#сосудистой системы в целом, включающими в себя, в частности и нарушение
фазовой структуры сердечного цикла (рис. II.2) [3, 11, 24, 32]. Таким образом замыкает#
ся патологический круг.

Десинхронизация складывается из предсердно#желудочкового, межжелудочкового и
внутрижелудочкового компонентов.

водят к увеличению гемодинамической нагрузки на стенки скомпрометированного мио#
карда желудочков и сопровождаются снижением его систолической и диастолической
функций.

Нарушения предсердно#желудочковой (чаще в форме АВ#блокады I степени, обуслов#
ленной как основным заболеванием, так и назначением лекарственных средств, блоки#
рующих АВ#проведение) и межжелудочковой проводимости встречаются у 35% пациен#
тов с ХСН (в 90% случаев в форме блокады левой ножки пучка Гиса (БЛНПГ)). При этом
имеется прямая корреляция между длительностью комплекса QRS и смертностью среди
этой группы пациентов с ХСН (рис. II.1) [50].

Ðèñ. II.1. Ãðàôèêè âûæèâàåìîñòè ïàöèåíòîâ ñ áëîêàäîé ëåâîé íîæêè ïó÷êà Ãèñà è ÕÑÍ,
èëëþñòðèðóþùèå çàâèñèìîñòü îò äëèòåëüíîñòè æåëóäî÷êîâîãî êîìïëåêñà. Îáðàòèòå âíè-
ìàíèå, ÷òî ñðåäè ïàöèåíòîâ ñ äëèòåëüíîñòüþ êîìïëåêñà QRS áîëåå 220 ìñ â òå÷åíèå îäíîãî êà-
ëåíäàðíîãî ãîäà âûæèâàþò òîëüêî 60% (íèæíÿÿ êðèâàÿ). Â òî âðåìÿ êàê ó ëèö ñ äëèòåëüíîñòüþ
êîìïëåêñà QRS, íå ïðåâûøàþùåé 90 ìñ, ñìåðòíîñòü â òå÷åíèå ãîäà ñîñòàâëÿåò 10% (âåðõíÿÿ
êðèâàÿ) (ïî V. Gottipaty, 1999 ã.)
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Ïàíåëü Á

Ðèñ. II.2. Ôàçîâàÿ ñòðóêòóðà ñåðäå÷íîãî öèêëà.
Ïàíåëü À: Ñõåìàòè÷åñêîå èçîáðàæåíèå íàðóøåíèÿ ôàçîâîé ñòðóêòóðû ñåðäå÷íîãî öèêëà ïðè
ÁËÍÏÃ. Îáðàùàåò íà ñåáÿ âíèìàíèå óâåëè÷åíèå ïåðèîäà ïðåäûçãíàíèÿ è óìåíüøåíèå âðåìåíè
íàïîëíåíèÿ ËÆ.
Ïàíåëü Á: Íîðìàëèçàöèÿ ôàçîâîé ñòðóêòóðû ñåðäå÷íîãî öèêëà â ðåçóëüòàòå ïðîâåäåíèÿ ðåñèí-
õðîíèçèðóþùåé òåðàïèè. Ïðîèñõîäèò ñèíõðîíèçàöèÿ ñèñòîëû ïðàâîãî è ëåâîãî æåëóäî÷êîâ,
óâåëè÷åíèå âðåìåíè íàïîëíåíèÿ ëåâîãî æåëóäî÷êà è ñîêðàùåíèå ïåðèîäà ïðåäûçãíàíèÿ. Ïðè-
ìå÷àíèÿ: ËÆ – ëåâûé æåëóäî÷åê, ÏÆ – ïðàâûé æåëóä÷åê, St – àðòåôàêò ñòèìóëà

Ïàíåëü À

Ïðåäñåðäíî-æåëóäî÷êîâàÿ äåñèíõðîíèçàöèÿ

Дискоординированное сокращение предсердий и желудочков может возникать в ре#
зультате увеличения времени АВ#проведения. Установлено, что удлинение времени пред#
сердно#желудочкового проведения до 250 мс сопровождается нарушением фазовой струк#
туры сердечного цикла. В частности, происходит укорочение времени диастолического
наполнения левого желудочка, возникает наложение фаз систолы предсердий и начала
систолы желудочков. Это приводит к тому, что нивелируется вклад систолы предсердий в
период позднего диастолического наполнения желудочков. В клинической практике для

St
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Ïàíåëü Á

Ðèñ. II.3. Òðàíñìèòðàëüíàÿ äîïïëåðîãðàôèÿ.
Ïàíåëü À: Òðàíñìèòðàëüíûé ïîòîê â íîðìå. Ïèêè Å è À âåðèôèöèðóþòñÿ îòäåëüíî.
Ïàíåëü Á: Ïðèçíàêè ÀÂ-äåñèíõðîíèçàöèè. Îòìå÷àåòñÿ óêîðî÷åíèå âðåìåíè äèàñòîëè÷åñêîãî
íàïîëíåíèÿ ëåâîãî æåëóäî÷êà è ñëèÿíèå ïèêîâ Å è À òðàíñìèòðàëüíîãî ïîòîêà

Ïàíåëü À

верификации предсердно#желудочковой десинхронизации используется оценка транс#
митрального потока допплеровским методом при выполнении трансторакальной эхокар#
диографии (ЭХО#КГ). Признаками АВ#десинхронизации будут являться укорочение вре#
мени диастолического наполнения, составляющее менее 45% интервала R#R, а также сли#
яние пиков Е (пассивное диастолическое наполнение желудочков) и А (систола пред#
сердий), иллюстрирующих трансмитральный поток (рис. II.3) [10, 70, 76].
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Ìåææåëóäî÷êîâàÿ äåñèíõðîíèçàöèÿ

Нарушения проведения по ножкам системы Гиса–Пуркинье приводят к механической меж#
и внутрижелудочковой десинхронизации. Наиболее ярко это выражено при БЛНПГ. В этом
случае происходит чередование активного сокращения и пассивного растяжения контрлате#
ральных областей левого желудочка: ранне#систолическое сокращение межжелудочковой
перегородки с одновременным растяжением боковой стенки левого желудочка и последую#
щее поздне#систолическое сокращение латеральной стенки с выраженным конечно#систо#
лическим перерастяжением межжелудочковой перегородки. В результате происходит пас#
сивное смещение межжелудочковой перегородки в сторону правого желудочка, ошибочно
называемое “парадоксальным”. Существующая последовательность деполяризации миокар#
да левого желудочка ведет к сокращению длительности фазы быстрого наполнения левого
желудочка, задержанному сокращению левого желудочка и замедлению общей продолжи#
тельности систолического выброса из него, уменьшению времени диастолического расслаб#
ления и наполнения левого желудочка и увеличению периода предызгнания (см. рис. II.2).
Эти изменения фаз сердечного цикла в условиях десинхронизации приводят к увеличению
конечно#систолического и конечно#диастолического давления в полостях сердца, уменьше#
нию фракции изгнания и фракции укорочения волокон миокарда левого желудочка, повы#
шению давления в легочной артерии и являются отражением прогрессирования систоличес#
кой и диастолической дисфункции миокарда у пациентов с ХСН.

Появление патологической митральной регургитации у пациентов с ХСН служит не#
благоприятным прогностическим признаком [3]. Значительный вклад в ее формирова#
ние вносят наличие подклапанной дисфункции левого желудочка, дискоординация дви#
жения групп папиллярных мышц и перерастяжение фиброзного кольца. При наличии
БЛНПГ раннее активное септальное движение, возникающее до закрытия створок мит#
рального клапана, также ведет к появлению нечеткости границы между диастолой и сис#
толой, что может усиливать степень митральной регургитации [3, 50]. Патологическое
перерастяжение поперечных мышечных мостиков левого желудочка создает условия для
поддержания ре#ентри и увеличивает вероятность появления жизнеугрожающих нару#
шений ритма сердца [3, 50].

В клинической практике показателями межжелудочковой десинхронизации являются:
• длительность комплекса QRS на поверхностной ЭКГ более 120 мс;
• задержка движения латеральной стенки левого желудочка относительно движения

межжелудочковой перегородки более 140 мс, регистрируемая во время проведе#
ния ЭХО#КГ в М#режиме;

• разница интервалов от начала комплекса QRS до начала потока в аорте и легочной
артерии, превышающая 40 мс (рис. II.4) [36, 75].

Âíóòðèæåëóäî÷êîâàÿ äåñèíõðîíèçàöèÿ

В дилатированном левом желудочке могут возникать условия для дискоординированного
сокращения септальных и латеральных сегментов, что в конечном итоге приводит к механи#
ческой дисперсии между сегментами миокарда левого желудочка и ухудшению насосной
функции сердца. В клинической практике для верификации внутрижелудочковой десинхро#
низации широко используется метод тканевой доплерографии. Использование различных
режимов тканевой доплерографии позволяют отразить задержку между началом комплекса
QRS на поверхностной ЭКГ и появлением тканевого доплеровского сигнала, отображающего
систолическую волну в соответствующих сегментах миокарда левого желудочка (рис. II.5).
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Ðèñ. II.4. Ïðèçíàêè ìåææåëóäî÷êîâîé äåñèíõðîíèçàöèè.
Ïàíåëü À: Ì-ðåæèì òðàíñòîðàêàëüíîé ÝÕÎ-ÊÃ. Âåðèôèöèðóåòñÿ çàäåðæàííîå ñîêðàùåíèå ëà-
òåðàëüíîé ñòåíêè ëåâîãî æåëóäî÷êà (ËÑËÆ) îòíîñèòåëüíî ìåææåëóäî÷êîâîé ïåðåãîðîäêè
(ÌÆÏ) ó ïàöèåíòà ñ ÁËÍÏÃ, êîòîðîå ñîñòàâëÿåò 220 ìñ (â íîðìå äî 140 ìñ).
Ïàíåëü Á: Ïðåäñòàâëåíà ñõåìà, îòîáðàæàþùàÿ ôîðìèðîâàíèå ìåææåëóäî÷êîâîé ìåõàíè÷åñêîé
çàäåðæêè ó ïàöèåíòà ñ ïðèçíàêàìè äåñèíõðîíèçàöèè æåëóäî÷êîâ. Q-Ao – èíòåðâàë îò íà÷àëà
êîìïëåêñà QRS äî íà÷àëà ïîòîêà â àîðòå, Q-ËÀ – èíòåðâàë îò íà÷àëà êîìïëåêñà QRS äî íà÷àëà
ïîòîêà â ëåãî÷íîé àðòåðèè. Ðàçíèöà ìåæäó ýòèìè èíòåðâàëàìè íàçûâàåòñÿ ìåææåëóäî÷êîâîé
ìåõàíè÷åñêîé çàäåðæêîé.

Ïàíåëü À

Ïàíåëü Á
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Ïàíåëü Â

Ðèñ. II.4 (ïðîäîëæåíèå). Ïðèçíàêè ìåææåëóäî÷êîâîé äåñèíõðîíèçàöèè.
Ïàíåëü Â: Äîïïëåðîãðàôè÷åñêàÿ ðåãèñòðàöèÿ ïîòîêîâ â àîðòå (ñëåâà) è â ëåãî÷íîé àðòåðèè
(ñïðàâà). Èíòåðâàë îò íà÷àëà êîìïëåêñà QRS äî íà÷àëà ïîòîêà â àîðòå – 230 ìñ (ñëåâà) è äî
íà÷àëà ïîòîêà â ëåãî÷íîé àðòåðèè – 85 ìñ. Ñëåäîâàòåëüíî, ìåææåëóäî÷êîâàÿ ìåõàíè÷åñêàÿ çà-
äåðæêà ñîñòàâëÿåò 145 ìñ (â íîðìå äî 40 ìñ)

Ïàíåëü À Ïàíåëü Á

Ðèñ. II.5. Òêàíåâàÿ äîïëåðîãðàôèÿ.
Ïàíåëü À: Ïðåäñòàâëåí âàðèàíò ñèíõðîííîãî ñîêðàùåíèÿ ëàòåðàëüíîé (çåëåíàÿ êðèâàÿ) è ñåï-
òàëüíîé (æåëòàÿ êðèâàÿ) ñòåíîê ëåâîãî æåëóäî÷êà.
Ïàíåëü Á: Ïðè íàëè÷èè ïðèçíàêîâ âíóòðèæåëóäî÷êîâîé äåñèíõðîíèçàöèè ïèê, õàðàêòåðèçóþ-
ùèé ñîêðàùåíèå ñåïòàëüíîé ñòåíêè ëåâîãî æåëóäî÷êà ïîÿâëÿåòñÿ ðàíüøå, ÷åì ïèê, õàðàêòåðè-
çóþùèé ñîêðàùåíèå ëàòåðàëüíîé ñòåíêè ëåâîãî æåëóäî÷êà
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Установлено, что внутрижелудочковая десинхронизация является независимым предик#
тором неблагоприятного течения сердечно#сосудистых заболеваний у пациентов, перенес#
ших инфаркт миокарда. При этом корреляция параметров, отражающих выраженность внут#
ри# и межжелудочковой десинхронизации и длительности комплекса QRS невелика [10].

Представленные выше механизмы десинхронизации деятельности сердца у пациен#
тов с ХСН снижают эффективность сократительной функции сердца и сопровождаются
повышением энергозатрат, что ухудшает функциональное состояние миокарда незави#
симо от этиологического фактора сердечной недостаточности.

II.2. Èñòîðè÷åñêèå àñïåêòû ýëåêòðîêàðäèîñòèìóëÿöèè
ïðè ëå÷åíèè õðîíè÷åñêîé ñåðäå÷íîé íåäîñòàòî÷íîñòè

Первые попытки применения постоянной ЭКС для коррекции сердечной недостаточности
связаны с использованием укороченной АВ#задержки у пациентов с имплантированными
двухкамерными электрокардиостимуляторами [10]. Однако полученные вначале многообе#
щающие данные в дальнейшем не были подтверждены результатами рандомизированных
исследований [15, 66]. Одной из возможных причин отсутствия положительного клиничес#
кого эффекта является создание артифициальной БЛНПГ при проведении париетальной пра#
вожелудочковой стимуляции, что и вызывает асинхронность работы правого и левого желу#
дочков. По сути возникает синдром ЭКС, только не в результате отсутствия АВ#синхрониза#
ции, а в результате отсутствия синхронизированного сокращения обоих желудочков.

Основываясь на том факте, что десинхронизация работы правых и левых отделов сердца
является отягощающим фактором течения ХСН, было сделано предположение, что проведе#
ние одновременной право# и левожелудочковой электрокардиостимуляции (бивентрикуляр#
ная или ресинхронизирующая электрокардиостимуляция) будет устранять нарушенную коор#
динацию в работе миокарда желудочков и улучшать систолическую функцию сердца.

Первый положительный опыт бивентрикулярной стимуляции у пациента с ХСН IV ФК по NYHA
и БЛНПГ в 1994 году был представлен S. Cazeau [22]. Электроды для электростимуляции право#
го и левого предсердий, правого желудочка проводились через подключичную вену. Стимуля#
ция левого предсердия осуществлялась через электрод, введенный в коронарный синус. Левый
желудочек стимулировался эпикардиальным электродом, установленным торакоскопическим
способом. В последующем использование эпикардиальных электродов у пациентов с сердеч#
ной недостаточностью было связано с относительно высокой интраоперационной летальнос#
тью, что и ограничило широкое распространение этого метода в клинической практике.

В 1994 г. Y. Bai опубликовал данные о проведении левожелудочковой электрокардио#
стимуляции двум пациентам с нарушениями АВ#проводимости через электроды, введен#
ные в коронарный синус [12]. В одном случае электрод не мог быть проведен в правый
желудочек из#за имплантированного ранее механического трикуспидального клапана, а
в другом – из#за выраженной диафрагмальной стимуляции при адекватном позициони#
ровании электрода в правом желудочке.

Современные кардиоресинхронизирующие устройства (КРСУ) представляют собой
электрокардиостимуляторы, которые имплантируются в пекторальной области и соеди#
няются с тремя электродами, проведенными через подключичную вену в правое пред#
сердие, правый и левый желудочки. Современные аппараты обладают множеством про#
граммируемых параметров (например, величина атриовентрикулярной и интервентрику#
лярной задержки), которые позволяют обеспечить оптимальный режим бивентрикуляр#
ной электрокардиостимуляции исходя из конкретной клинической ситуации.
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II.3. Ýôôåêòû ðåñèíõðîíèçèðóþùåé ýëåêòðîêàðäèîñòèìóëÿöèè

Проведение ресинхронизирующей электрокардиостимуляции у пациентов с ХСН дей#
ствует на описанные выше звенья патогенеза, возникающие при десинхронизации сердеч#
ных сокращений. Происходит нормализация фазовой структуры сердечного цикла, зак#
лючающаяся в появлении единого синхронного систолического сокращения желудочков,
укорочении периода изгнания крови из левого желудочка с одновременным увеличением
его эффективности, удлинение времени наполнения левого желудочка. Нормализуется, та#
ким образом, его расслабление в диастолу. Оптимизация АВ#проведения увеличивает вре#
мя предсердно#желудочкового наполнения (см. рис. II.2) [13, 14, 40, 59, 67, 70, 80].

Ресинхронизирующая электрокардиостимуляция приводит к увеличению фракции из#
гнания левого желудочка уже в раннем послеоперационном периоде. Через три месяца
после начала бивентрикулярной стимуляции уменьшаются конечно#систолический и ко#
нечно#диастолический объемы левого желудочка, степень митральной регургитации, а так#
же снижается давление в легочной артерии [6, 48, 69, 74]. По сути, у пациентов с ХСН про#
исходят процессы обратного ремоделирования левого желудочка, которые сопровождают#
ся снижением функционального класса сердечной недостаточности, улучшением качества
жизни и переносимости физических нагрузок. Увеличение сократительной способности
миокарда в результате бивентрикулярной стимуляции не приводит к повышению потреб#
ности сердечной мышцы в кислороде, которое наблюдается при использовании фармако#
логических средств, обеспечивающих инотропную поддержку (добутамин) (рис. II.6) [19,

Ðèñ. II.6. Çàâèñèìîñòü ïîòðåáëåíèÿ êèñëîðîäà ìèîêàðäîì íà ôîíå èíôóçèè äîáóòàìèíà îò
ëåâîæåëóäî÷êîâîé ýëåêòðîêàðäèîñòèìóëÿöèè. Ïî îñè àáñöèññ – çíà÷åíèå dP/dt

max
, õàðàêòå-

ðèçóþùåå ñîêðàòèòåëüíóþ ñïîñîáíîñòü ìèîêàðäà. Ïî îñè îðäèíàò – ïîêàçàòåëü ïîòðåáëåíèÿ
êèñëîðîäà ìèîêàðäîì. Îáðàòèòå âíèìàíèå, ÷òî êàê íà ôîíå ëåâîæåëóäî÷êîâîé ñòèìóëÿöèè, òàê
è íà ôîíå èíôóçèè äîáóòàìèíà ïðîèñõîäèò óëó÷øåíèå ñîêðàòèòåëüíîé ñïîñîáíîñòè ìèîêàðäà.
Ïðè ýòîì ëåâîæåëóäî÷êîâàÿ ñòèìóëÿöèÿ ñíèæàåò ïîòðåáëåíèå êèñëîðîäà ìèîêàðäîì, â òî âðå-
ìÿ êàê äîáóòàìèí åãî óâåëè÷èâàåò (ïî S. Linder, 2006 ã.)
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30, 40, 62]. Кроме того, проведение бивентрикулярной стимуляции не сопровождается по#
бочными реакциями, встречающимися при использовании сердечных гликозидов.

Изменение гемодинамической модели у пациентов с ХСН, возникающее в результате
проведения кардиоресинхронизирующей терапии, оказывает влияние на все звенья па#
тогенеза сердечной недостаточности. Установлено, что длительная бивентрикулярная
электрокардиостимуляция влияет на ряд гуморальных факторов, ассоциированных с хро#
нической сердечной недостаточностью. В частности, у пациентов с ХСН происходит дос#
товерное снижение уровня норадреналина в сыворотке крови [19, 30, 40, 58, 62].

II.4. Èññëåäîâàíèÿ ïî îöåíêå ýôôåêòèâíîñòè ðåñèíõðîíèçèðóþùåé
ýëåêòðîêàðäèîñòèìóëÿöèè ó ïàöèåíòîâ ñ õðîíè÷åñêîé ñåðäå÷íîé

íåäîñòàòî÷íîñòüþ

На сегодняшний день проведено несколько крупных рандомизированных исследова#
ний по оценке эффективности изолированной бивентрикулярной стимуляции для лече#
ния пациентов с хронической сердечной недостаточностью [6, 20, 27]. Основными зада#
чами четырех наиболее ранних трайлов (PATH#CHF I–II, MUSTIC, MIRACLE) являлись оцен#
ка влияния ресинхронизирующей электрокардиостимуляции на показатели центральной
гемодинамики, качество жизни, толерантность к физической нагрузке и частота госпита#
лизаций, связанная с прогрессированием ХСН. Показатели летальности среди пациентов,
принимавших участие в исследованиях, не являлись первичными конечными точками. В
этих трайлах принимало участие в общей сложности около 500 человек. Полученные ре#
зультаты продемонстрировали, что в течение короткого периода времени ресинхронизиру#
ющая терапия увеличивает толерантность к физической нагрузке, улучшает показатели
систолической функции левого желудочка и качества жизни у пациентов с высоким функ#
циональным классом ХСН и выраженными нарушениями межжелудочковой проводимости.
В эти исследования включались пациенты с высоким функциональным классом сердечной
недостаточности, выраженной систолической дисфункцией левого желудочка (ФВ ниже
35%) и нарушениями межжелудочковой проводимости (у большинства больных имелась
БЛНПГ и величина комплекса QRS составляла, как минимум, 120 мс).

II.4.A. Èçîëèðîâàííàÿ ðåñèíõðîíèçèðóþùàÿ òåðàïèÿ

В исследовании PATH CHF I (Pacing Therapies for Congestive Heart Failure I), результаты
которого были опубликованы в 1999 г., приняло участие 42 пациента с ХСН III#IV ФК по
NYHA, длительностью желудочкового комплекса более 120 мс и ФВ левого желудочка менее
35%. Пациентам имплантировалось ресинхронизирующее устройство и проводилась оцен#
ка влияния синхронизированной с предсердиями левожелудочковой или бивентрику#
лярной электрокардиостимуляции на толерантность к физической нагрузке, функцио#
нальный класс ХСН и качество жизни в течение одного месяца наблюдения. Результаты
исследования показали, что через месяц у трети пациентов. ХСН соответствовала I#II ФК
по NYHA, увеличились показатели теста с 6#минутной ходьбой (с 342 до 416 м) и отмеча#
лось статистически значимое улучшение показателей качества жизни. Достоверных раз#
личий между левожелудочковой и бивентрикулярной электрокардиостимуляцией в от#
ношении исследуемых параметров получено не было, что объясняется, по мнению авто#
ров, небольшим количеством пациентов, принимавших участие в исследовании. Анализ
полученных результатов показал, что через месяц после начала ресинхронизирующей
электрокардиостимуляции у пациентов отмечалось достоверное снижение частоты сер#
дечных сокращений, регистрируемой в покое, по сравнению с исходными показателями.
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Этот факт свидетельствует о снижении уровня активации симпато#адреналовой системы
в результате проведения ресинхронизирующей терапии, что в последующем было под#
тверждено в ряде экспериментальных работ [33, 66].

Критерии включения, оцениваемые параметры и дизайн исследования PATH CHF II, в
котором принял участие 101 пациент, не отличались от таковых, использовавшихся в PATH
CHF I. Дополнительной целью являлась оценка влияния области, из которой проводилась
левожелудочковая электрокардиостимуляция, на эффективность ресинхронизирующей
терапии. Результаты данного трайла продемонстрировали, что наиболее оптимальной об#
ластью для проведения левожелудочковой стимуляции являются средне#латеральные от#
делы левого желудочка. При проведении ресинхронизирующей терапии позиционирова#
ние электрода именно в этой зоне (в латеральной вене сердца) сопровождается наиболее
выраженной положительной динамикой показателей качества жизни, толерантности к фи#
зической нагрузке и улучшением функционального класса ХСН [66].

Исследование MUSTIC (Multisite Stimulation In Cardiomyopathies Study Investigator),
проведенное в 1998 году, было первым рандомизированным исследованием по оценке
эффективности бивентрикулярной стимуляции желудочков у пациентов с сердечной не#
достаточностью [18]. Критериями включения в протокол были наличие сердечной недо#
статочности III ФК по NYHA, длительность QRS более 150 мс и отсутствие брадисистоли#
ческих форм нарушений ритма и проводимости, требующих проведения постоянной элек#
трокардиостимуляции. Первичной конечной точкой исследования была оценка показа#
теля теста с 6#минутной ходьбой, а вторичными конечными точками – показатели каче#
ства жизни, показатели насыщения крови кислородом, частота госпитализаций в резуль#
тате прогрессирования сердечной недостаточности, летальность и выбор пациентом пред#
почтительного режима электрокардиостимуляции. Перекрестный дизайн трайла подра#
зумевал поочередное использование бивентрикулярной электрокардиостимуляции как в
исследуемой, так и в контрольной группах (рис.II.7).

Ðèñ. II.7. Äèçàéí èññëåäîâàíèÿ MUSTIC. Ïîñëå íà÷àëà èññëåäîâàíèÿ (ñòàðò) ïàöèåíòàì
ïðîâîäèëàñü èìïëàíòàöèÿ ðåñèíõðîíèçèðóþùåãî óñòðîéñòâà è ÷åðåç 2 íåäåëè ðàíäîìèçà-
öèÿ íà ãðóïïû, ãäå â îäíîé àêòèâèðîâàëñÿ ðåæèì áèâåíòðèêóëÿðíîé ýëåêòðîêàðäèîñòèìó-
ëÿöèè (ðåñèíõðîíèçàöèÿ +, ïóíêòèðíàÿ ëèíèÿ), à â äðóãîé íå àêòèâèðîâàëñÿ (ðåñèíõðîíè-
çàöèÿ – ñïëîøíàÿ ëèíèÿ). ×åðåç 12 íåäåëü (ÑÎ 1(crossover)) ïðîâîäèëàñü îöåíêà èññëåäóå-
ìûõ ïàðàìåòðîâ è ó ïàöèåíòîâ ïåðâîé ãðóïïû ôóíêöèÿ ðåñèíõðîíèçàöèè îòêëþ÷àëàñü, à ó
ïàöèåíòîâ âòîðîé ãðóïïû àêòèâèðîâàëàñü. Åùå ÷åðåç 12 íåäåëü (ÑÎ 2) ïðîâîäèëàñü ïî-
âòîðíàÿ îöåíêà èññëåäóåìûõ ïîêàçàòåëåé, è ïàöèåíòàì îáåèõ ãðóïï óñòàíàâëèâàëñÿ òîò
ðåæèì ñòèìóëÿöèè, êîòîðûé èìè ñàìèìè áûë îïðåäåëåí êàê íàèáîëåå ïðåäïî÷òèòåëüíûé
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Пациенты, принимавшие участие в этом исследовании были разделены на группу боль#
ных с синусовым ритмом (MUSTIC#SR, 67 пациентов) и группу с хронической формой фиб#
рилляции предсердий (ФП) (MUSTIC#AF, 43 пациента). Протокол исследования в группах
пациентов с синусовым ритмом и хронической ФП был одинаков. Всем пациентам была
выполнена имплантация КРСУ и через 2 недели больные были рандомизированы на под#
группу, в которой активировался режим бивентрикулярной электрокардиостимуляции и
подгруппу, в которой функция ресинхронизирующей электрокардиостимуляции не вклю#
чалась, а устройство программировалось в режим правожелудочковой электростимуля#
ции VVI#40. Через 12 недель происходила смена режима электрокардиотерапии между
подгруппами. На протяжении всего исследования пациент не знал, какой вид электро#
кардиостимуляции проводится у него в данный момент.

Анализ результатов продемонстрировал, что проведение ресинхронизирующей элект#
рокардиостимуляции приводит к улучшению показателей теста с 6#минутной ходьбой на
23%, параметров качества жизни – на 32%, увеличивает насыщение крови кислородом
на 8% и сопровождается снижением летальности на 7,5% в течение 7,5 месяцев наблю#
дения. Для большинства пациентов (85%) предпочтительным режимом электрокардио#
терапии явился режим бивентрикулярной электрокардиостимуляции. Исследование по#
казало, что ресинхронизирующая электрокардиостимуляция достоверно увеличивает
переносимость физической нагрузки, качество жизни, снижает частоту госпитализаций у
пациентов с сердечной недостаточностью как в группе больных с хронической фибрил#
ляцией предсердий, так и в группе пациентов с синусовым ритмом. При этом проведение
КРС#терапии у пациентов с синусовым ритмом обладает более выраженным клиническим
эффектом, чем КРС#терапия у пациентов с хронической формой ФП [18].

Исследование MIRACLE (Multicenter InSync Randomized Clinical Evaluation# Многоцен#
тровая рандомизированная клиническая оценка кардиоресинхронизации) было первым
рандомизированным, двойным слепым, параллельно контролируемым исследованием, в
котором оценивались эффективность и механизмы реализации ресинхронизирующей
терапии у пациентов с ХСН [19]. В исследовании приняло участие 453 человека с ХСН, с
адекватно проводимой медикаментозной терапией, фракцией выброса левого желудоч#
ка ниже 35% и длительностью комплекса QRS более 130 мс. Обязательным условием вклю#
чения в протокол исследования являлось отсутствие нарушений ритма и проводимости
сердца, требующих проведения постоянной электрокардиостимуляции. Всем пациентам
проводилась имплантация КРСУ. Затем проводилась рандомизация больных на исследуе#
мую и контрольную группы. В исследуемой группе активировалась функция бивентрику#
лярной электрокардиостимуляции, а в контрольной группе этот режим не включался. Через
6 мес. в группе пациентов, получавших ресинхронизирующую терапию, отмечалось ста#
тистически значимое улучшение параметров качества жизни, увеличение расстояния при
проведении теста с 6#минутной ходьбой и фракции выброса левого желудочка. Кроме
того, было установлено, что проведение бивентрикулярной стимуляции уменьшает сте#
пень митральной регургитации, конечно#систолический и диастолический объемы лево#
го желудочка, снижает уровень норадреналина в плазме крови. Среди пациентов, полу#
чавших ресинхронизирующую электрокардиотерапию отмечалось снижение частоты и
продолжительности повторных госпитализаций в связи с ухудшением течения сердеч#
ной недостаточности на 7 и 8%, соответственно. Не было получено достоверных разли#
чий в показателях летальности между двумя группами за 6 мес. наблюдения, хотя отме#
чалась тенденция к уменьшению этого показателя в группе пациентов с КРСУ. Результаты
этого исследования продемонстрировали, что кардиоресинхронизация улучшает показа#
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тели центральной гемодинамики и клиническое состояние у пациентов с ХСН и наруше#
ниями внутрижелудочкового проведения [6, 66, 69].

Анализ летальности в каждом из вышеперечисленных исследований не показал стати#
стически значимого снижения летальности в группе пациентов, получавших ресинхро#
низирующую терапию, и только сравнительный мета#анализ, проведенный на основании
данных исследований Contak CD, MUSTIC, MIRACLE, InSync ICD продемонстрировал сни#
жение общей летальности и частоты госпитализации у пациентов, которым проводилась
КРС#терапия [66].

Основными задачами последующих исследований была оценка влияния кардиоресин#
хронизирующей терапии на продолжительность жизни пациентов с высоким ФК ХСН и
верификация эхокардиографических показателей десинхронизации работы желудочков.

В 2005 году были опубликованы результаты исследования CARE#HF (Cardiac
Resynchronization – Heart Failure), в котором приняли участие 813 пациентов с высоким
ФК ХСН. Пациенты были разделены на 2 группы (в исследуемой группе проводилась им#
плантация КРСУ, в контрольной – нет). Дополнительным условием включения в исследо#
вание было определение ЭХО#КГ признаков десинхронизации среди пациентов, у кото#
рых длительность комплекса QRS не превышала 140 мс. К этим критериям относились
задержка движения латеральной стенки левого желудочка относительно движения меж#
желудочковой перегородки более 140 мс и величина задержки между аортальным выб#
росом и выбросом в легочную артерию была выше 40 мс. Период наблюдения за обсле#
дуемыми составил 29 мес. За указанный период результаты исследования показали, что в
группе пациентов, которым проводилась КРС#терапия  общая летальность смертность
составила 32%, в то время как в контрольной группе – 48% (рис. II.8). Эти различия
носили достоверный характер. Кроме того, результаты исследования продемонстрирова#
ли, что терапия с использованием КРСУ уменьшает величину задержки движения лате#
ральной стенки левого желудочка относительно движения межжелудочковой перегородки
и между аортальным выбросом и выбросом в легочную артерию, что сопровождается

Ðèñ. II.8. Êðèâûå Êàïëàí-Ìåéåðà, îòîáðàæàþùèå îáùóþ ëåòàëüíîñòü ñðåäè ïàöèåíòîâ,
ïðèíèìàâøèõ ó÷àñòèå â èññëåäîâàíèè CARE-HF. Îáðàòèòå âíèìàíèå, ÷òî ÷åðåç 1500 äíåé
íàáëþäåíèÿ ìåíåå 50% ïàöèåíòîâ ïîëó÷àâøèõ òîëüêî ìåäèêàìåíòîçíóþ òåðàïèþ, îñòàâàëèñü
â æèâûõ, òîãäà êàê ñðåäè áîëüíûõ ñ ÊÐÑÓ ýòî çíà÷åíèå ñîñòàâèëî 68%. ÊÐÑÓ – êðèâàÿ âûæè-
âàåìîñòè â ãðóïïå ïàöèåíòîâ ñ èìïëàíòèðîâàííûìè êàðäèîðåñèíõðîíèçèðóþùèìè óñòðîéñòâà-
ìè. Ìåä. òåðàïèÿ – êðèâàÿ âûæèâàåìîñòè â ãðóïïå ïàöèåíòîâ, ïîëó÷àâøèõ òîëüêî ìåäèêàìåí-
òîçíóþ òåðàïèþ ÕÑÍ (ïî Cleland J.G.F., 2005 ã.)

КРСУ

Мед. терапия
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достоверным увеличением фракции выброса ЛЖ, улучшением качества жизни и клини#
ческой симптоматики у обследованных больных. Полученные результаты позволили ав#
торам сделать вывод о том, что изолированная КРС#терапия (без имплантации ИКД) дол#
жна являться рутинной процедурой у пациентов с высоким функциональным классом
ХСН [27, 28].

На сегодняшний день CARE#HF является единственным исследованием, которое про#
демонстрировало, что изолированная ресинхронизирующая терапия у пациентов с вы#
соким функциональным классом ХСН и признаками десинхронизации в работе желудоч#
ков достоверно увеличивает продолжительность жизни в течение длительного периода
наблюдения и, следовательно, улучшает отдаленный прогноз у этой категории больных.

II.4.Á. Áèâåíòðèêóëÿðíàÿ ýëåêòðîêàðäèîñòèìóëÿöèÿ ó ïàöèåíòîâ
ñ õðîíè÷åñêîé ôîðìîé ôèáðèëëÿöèè ïðåäñåðäèé

Хотелось бы обратить внимание на тот факт, что в большинстве проведенных исследо#
ваний обязательным условием включения в протокол являлось наличие синусового рит#
ма у пациентов с высоким функциональным классом ХСН. Тем не менее, персистирующая
и хроническая фибрилляция предсердий встречается более чем у трети пациентов с ХСН.
За счет отсутствия предсердно#желудочковой синхронизации у пациентов с хроничес#
кой формой фибрилляции предсердий отмечается снижение систолической функции
левого желудочка на 20–30%, что вносит существенный вклад в развитие симптомов ХСН.
В современной медицинской литературе имеется не так много данных о влиянии кардио#
ресинхронизирующей бивентрикулярной электрокардиостимуляции на течение ХСН у этой
категории пациентов.

В исследовании MUSTIC в небольшой группе пациентов (59 человек) с брадисистоли#
ческим вариантом хронической фибрилляции предсердий (обусловленной либо абляци#
ей АВ#соединения для контроля ЧСС у пациентов с тахисистолической формой ФП, либо
назначением антиаритмических средств, подавляющих АВ#проведение) и высоким фун#
кциональным классом ХСН проводилось слепое, рандомизированное, перекрестное ис#
следование по оценке влияния правожелудочковой и бивентрикулярной электрокадиос#
тимуляции на динамику показателей теста с 6#минутной ходьбой, качество жизни, часто#
ту госпитализаций и параметры центральной гемодинамики. Протокол исследования не
отличался от такового, использовавшегося у пациентов с синусовым ритмом. Результаты
исследования показали, что только показатель частоты госпитализаций у пациентов, по#
лучавших бивентрикулярную электрокардиостимуляцию, достоверно был ниже, чем у па#
циентов с правожелудочковой электрокардиостимуляцией. Хотя параметры качества
жизни, значения теста с 6#минутной ходьбой и эхокардиографические параметры досто#
верно не отличались в обеих группах, тем не менее в группе пациентов с бивентрикуляр#
ной электрокардиостимуляцией имелась тенденция к улучшению этих показателей. От#
сутствие статистически значимой разницы авторы связывают с небольшим количеством
пациентов, принимавших участие в исследовании, коротким периодом наблюдения за
больными, а также тем фактом, что только 37 пациентов из 59 полностью завершили про#
токол исследования. Кроме того, немаловажное значение придается отсутствию возмож#
ности проведения предсердно#желудочковой ресинхронизации у этой категории паци#
ентов.

Интересным, на наш взгляд, представляется тот факт, что через 12 месяцев наблюде#
ния за пациентами с хронической формой ФП (табл. II.1) отмечалось достоверное улуч#
шение показателей переносимости физической нагрузки, качества жизни, насыщения
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кислородом крови, ФК ХСН по сравнению с исходными характеристиками. Причем сте#
пень их улучшения была сопоставима с аналогичными значениями у пациентов с синусо#
вым ритмом. Таким образом, можно предположить, что положительный клинический эф#
фект от проведения бивентрикулярной электрокардиостимуляции у пациентов с хрони#
ческой ФП, вероятнее всего, имеет место, но развивается несколько медленнее, чем у
пациентов с синусовым ритмом.

В ряде других работ, проведенных американскими и французскими исследователями,
было продемонстрировано, что за 6#месячный период наблюдения у пациентов с хрони#
ческой формой фибрилляции предсердий, высоким ФК ХСН и выполненной ранее РЧА
АВ#соединения для контроля ЧСС замена устройства для проведения правожелудочко#
вой электрокардиостимуляции в режиме VVIR на аппарат для проведения бивентрику#
лярной электрокардиостимуляции сопровождается статистически значимым улучшени#
ем показателей центральной гемодинамики, качества жизни и переносимости физичес#
кой нагрузки. К сожалению, общее число пациентов, принимавших участие в этих иссле#
дованиях, составляет около 100 человек и срок наблюдения за ними не превышает 12
мес., поэтому корректная оценка влияния бивентрикулярной ЭКС на продолжительность
жизни у этой категории пациентов на сегодняшний день не представляется возможной
[21, 66].

II.4.Â. Ðåñèíõðîíèçèðóþùàÿ òåðàïèÿ â ñî÷åòàíèè ñ ÈÊÄ

Эффективность кардиовертеров#дефибрилляторов (ИКД) для первичной и вторичной
профилактики ВСС у пациентов высокой группы риска была убедительно продемонстри#
рована в исследованиях AVID, MADIT I, MADIT II [21–23]. Принимая во внимание тот
факт, что ВСС и прогрессирование сердечной недостаточности являются основными при#
чинами летальных исходов у пациентов с сердечно#сосудистыми заболеваниями, была
высказана гипотеза, что использование устройств, сочетающих в себе функции ИКД и
КРСУ, будет увеличивать продолжительность и качество жизни. Для подтверждения этой
концепции было проведено несколько рандомизированных исследований.

В исследовании MIRACLE#ICD принимали участие 369 пациентов с ХСН, имевших на
момент рандомизации показания к имплантации кардиовертера#дефибриллятора [6,
66]. Критерии включения в протокол исследования практически не отличались от кри#
териев MIRACLE. В исследуемой группе после имплантации устройства были активиро#

Òàáëèöà II.1
Êëèíè÷åñêèå ïîêàçàòåëè ó ïàöèåíòîâ, ïðèíèìàâøèõ ó÷àñòèå â èññëåäîâàíèè

MUSTIC, ÷åðåç 12 ìåñÿöåâ íàáëþäåíèÿ

                        Показатель MUSTIC)SR, n= 42 (67) MUSTIC)AF, n=33 (64)

Выбор бивентрикулярной электро$
кардиостимуляции пациентом 100% 88%

Первичная конечная точка исследования

Тест с 6$минутной ходьбой Улучшение на 20% (р=0,0001) Улучшение на 17% (р=0,004)

Вторичные конечные точки исследования

Потребление кислорода Увеличение на 11% Увеличение на 9%

Качество жизни Улучшение на 36% (р=0,0001) Улучшение на 32% (р=0,002)

ФК ХСН по NYHA Улучшение на 25% (р=0,0001) Улучшение на 27% (р=0,00001)

Митральная регургитация Уменьшение на 45% Уменьшение на 47%

Фракция выброса Увеличение на 5% Увеличение на 4%
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ваны функция бивентрикулярной стимуляции и дефибрилляции, а в контрольной груп#
пе только – дефибрилляции. Результаты трехлетнего наблюдения за пациентами пока#
зали, что не было обнаружено достоверных различий в показателях общей летальнос#
ти среди пациентов обеих групп, хотя проведение бивентрикулярной стимуляции со#
провождалось улучшением параметров качества жизни и переносимости физической
нагрузки.

В 2004 г. были опубликованы результаты исследования COMPANION (Comparison of
Medical Therapy, Pacing and Defibrillation in Heart Failure), в котором принимало участие
2200 пациентов, рандомизированных на три группы: в первой группе проводилась изо#
лированная медикаментозная терапия ХСН, во второй группе – бивентрикулярная стиму#
ляция и медикаментозная терапия, в третьей группе были активированы функции бивен#
трикулярной стимуляции и дефибрилляции. Критериями включения в исследование были:
длительность QRS более 130 мс, наличие III#IV функционального класса по NYHA и сни#
женная ФВ (менее 35%) [20]. Первичными конечными точками трайла являлись смерть
или госпитализация. Результаты исследования показали, что применение устройств, со#
четающих возможности проведения постоянной бивентрикулярной электрокардиости#
муляции и дефибрилляции, статистически значимо снижает общую летальность у паци#
ентов с ХСН и нарушениями внутрижелудочкового проведения (рис. II.9). В группе паци#
ентов, которым проводилась только ресинхронизирующая терапия без активации функ#
ции дефибриллятора, летальность была на 24% ниже, чем в первой группе, однако эти
различия были статистически недостоверны.

Таким образом, можно констатировать, что даже изолированная ресинхронизирующая
терапия улучшает отдаленный прогноз у пациентов с высоким ФК ХСН. Тем не менее, дан#
ные исследований свидетельствуют о том, что наиболее оптимальным средством элект#

Ðèñ. II.9. Êðèâûå Êàïëàí-Ìåéåðà, îòîáðàæàþùèå îáùóþ ëåòàëüíîñòü ñðåäè ïàöèåíòîâ,
ïðèíèìàâøèõ ó÷àñòèå â èññëåäîâàíèè COMPANION. Îáðàòèòå âíèìàíèå, ÷òî ÷åðåç 1000
äíåé íàáëþäåíèÿ íàèìåíüøèå ïîêàçàòåëè ëåòàëüíîñòè íàáëþäàëèñü ñðåäè ïàöèåíòîâ ñ ÊÐÑÓ
è àêòèâèðîâàííîé ôóíêöèåé ÈÊÄ. ÊÐÑÓ+ÈÊÄ – êðèâàÿ âûæèâàåìîñòè â ãðóïïå ïàöèåíòîâ ñ
èìïëàíòèðîâàííûìè êàðäèîðåñèíõðîíèçèðóþùèìè óñòðîéñòâàìè ñ àêòèâèðîâàííîé ôóíêöè-
åé ÈÊÄ. ÊÐÑÓ – êðèâàÿ âûæèâàåìîñòè â ãðóïïå ïàöèåíòîâ ñ èìïëàíòèðîâàííûìè êàðäèîðå-
ñèíõðîíèçèðóþùèìè óñòðîéñòâàìè áåç àêòèâàöèè ôóíêöèè ÈÊÄ. Ìåä. òåðàïèÿ – êðèâàÿ âû-
æèâàåìîñòè â ãðóïïå ïàöèåíòîâ, ïîëó÷àâøèõ òîëüêî ìåäèêàìåíòîçíóþ òåðàïèþ ÕÑÍ (ïî Bristow
M.R., 2004 ã.)

КРСУ+ИКД

КРСУ

Мед. терапия

%



89Ресинхронизирующая электрокардиотерапия у пациентов с высоким функциональным классом...

рокардиотерапии у этой категории больных является применение устройств, сочетаю#
щих в себе функции ИКД и КРСУ (табл. II.2). Однако основным фактором, лимитирующим
широкое использование подобного вида устройств в клинической практике, продолжает
оставаться их высокая стоимость [20, 60, 61].

Òàáëèöà II.2
 Ëåòàëüíîñòü è ÷àñòîòà ãîñïèòàëèçàöèé ïî äàííûì ðàíäîìèçèðîâàííûõ
èññëåäîâàíèé êàðäèîðåñèíõðîíèçèðóþùåé òåðàïèè (ïî Ellery S., 2006 ã.)

Исследование
Период Характер Летальность и частота госпитализаций, %

наблюдения терапии общая из них от ХСН

COMPANION (n=1520) 12 мес. КРСУ+ИКД 19,3 39,5

MIRACLE (n=453) 6 мес. КРСУ 27 39

Мета$анализ трайлов 3–6 мес. КРСУ 23 –
(MIRACLE, MUSTIC,
InSync CD, Contak ICD)
(n=1634)

CARE$HF (n=813) 29,4 мес. КРСУ 36 –

II.5. Êëèíè÷åñêàÿ ýôôåêòèâíîñòü áèâåíòðèêóëÿðíîé
ýëåêòðîêàðäèîñòèìóëÿöèè.

Îïûò ÃÂÊÃ èì. àêàä. Í.Í. Áóðäåíêî

В период с марта 2004 г. по сентябрь 2006 г. в нашем госпитале было имплантировано
42 устройства для проведения ресинхронизирующей электрокардиостимуляции (Biotronik
Triplos в 7 случаях, Stratos в 20 случаях, Axios в 11 случаях, Medtronic InSync#Protect (обла#
дающий, в том числе, и функцией кардиовертера#дефибриллятора) в 3 случаях и отече#
ственный аппарат ЭКС#530 с использованием Y#образного переходника был имплантиро#
ван в одном случае). Возраст пациентов составил от 43 до 92 лет (средний возраст 69,7±11,9
лет). Несмотря на проводимую комбинированную (38%) и адекватную медикаментозную
терапию ХСН трактовалась как соответствующая уровню III ФК по NYHA в 30 (71%) случа#
ях и уровню IV ФК у 12 (29%) пациентов. В 12 (29%) случаях синдром ХСН был обусловлен
дилатационной кардиомиопатией, и в 30 (72%) случаях патогенетической основой сокра#
тительной недостаточности явилась ишемическая болезнь сердца. У 12 (29%) пациентов
диагностировалась хроническая форма фибрилляции предсердий. В 4#х (33%) случаях этим
пациентам после имплантации КРСУ для обеспечения эффективной бивентрикулярной элек#
трокардиостимуляции была выполнена радиочастотная модификация атриовентрикуляр#
ного соединения. Девяти пациентам для проведения вторичной профилактики внезапной
сердечной смерти имплантация КРСУ выполнялась в сочетании с проведением терапии
кардиовертером#дефибриллятором (см. табл. II.3).

За период наблюдения за пациентами, составивший от 1 до 30 мес. (в среднем 13,7±
5,4), четыре пациента умерло через 1, 4, 5 и 11 мес. после имплантации КРСУ. По дан#
ным посмертного тестирования КРСУ у 3#х пациентов была выявлена фибрилляция же#
лудочков и причина смерти определялась как внезапная сердечная. У одного пациента
с тяжелым многососудистым поражением коронарного русла, получавшим комбиниро#
ванный вид помощи (имплантация КРСУ, кардиовертера#дефибриллятора) диагности#
ровался повторный крупноочаговый инфаркт миокарда, который привел к развитию
непрерывнорецидивирующей фибрилляции желудочков с последующей электромеха#
нической диссоциацией. Летальность за указанный период наблюдения составила 11%.



90 ГЛАВА II.

У больных до имплантации КРСУ параметры КЖ были достоверно ниже по сравнению
со средними значениями аналогичных характеристик жителей Российской Федерации.
Наиболее низкие параметры были выявлены по шкалам, оценивающим роль физических
проблем в повседневной жизнедеятельности (РФ), общего здоровья (ОЗ), жизнеспособ#
ности (ЖС) и роли эмоциональных проблем в ограничении жизнедеятельности (РЭ). Боль#
шинство (73,1%) пациентов испытывали затруднения при выполнении обычной повсед#
невной работы по дому. Физическая боль (Б) снижала КЖ у 2/3 больных. Наиболее час#
тыми причинами болевого синдрома были приступы стенокардии (рис. II.10) [1, 2].

Несмотря на проводимую адекватную фармакологическую терапию ХСН, около поло#
вины больных состояние общего здоровья (ОЗ) оценивали как «плохое» и существенных
изменений в самочувствии за последний год до имплантации КРСУ не отмечали, причем

Òàáëèöà II.3
Õàðàêòåðèñòèêà ïàöèåíòîâ

Примечания: КДР – конечно$диастолический размер, КСР – конечно$систолический размер, АКШ – аорто$коронарное
шунтирование, ИКД – имплантируемый кардиовертер$дефибриллятор, ЧТКА – чрескожная транслюминальная коронар$
ная ангиопластика, РЧА – радиочастотная абляция, ТП – трепетание предсердий, ФП – фибрилляция предсердий, ЖЭ –
желудочковая экстрасистолия, АВС – атриовентрикулярное соединение

Параметры Значения

Средний возраст, годы 69,7±11,9

Мужчины/женщины 41/1

ФК ХСН по NYHA:
III 30 (71%)
IV 12 (29%)

ИБС: 30 (72%)
Постинфарктный кардиосклероз 13 (31%)
Стенокардия напряжения; ФК: 10 (24%)
I 2 (5%)
II 5 (12%)
III 2 (5%)
IV 1 (2%)
Дилатационная кардиомиопатия 12 (28%)

Синусовый ритм 30 (71%)
Хроническая фибрилляция предсердий 12 (29%)

Расстояние при проведении теста с 6$минутной ходьбой, м 212±9

Показатели центральной гемодинамики по данным трансторакальной ЭХО$КГ:
ФВ по Тейнхольцу,% 30,6±3,2
КДР, см 7,4±0,7
КСР, см 5,8±0,5
Митральная регургитация, степень 2,8±0,2
Трикуспидальная регургитация, степень 2,5±0,1

Медикаментозная терапия, пациенты: 42 (100%)
Ингибиторы АПФ 37 (88%)
Фуросемид 32 (76%)
Гипотиазид 33 (79%)
Верошпирон 18 (43%)
Бета$блокаторы 18 (43%)
Сердечные гликозиды 15 (36%)
Кордарон 13 (31%)

Комбинированная терапия: 16 (38%)
АКШ 7 (17%)
ИКД 9 (21%)
ЧТКА и стентирование 6 (14%)
РЧА (типичного ТП –2 чел., ФП – 1 чел. ЖЭ – 1 чел., АВС– 4 чел.) 8 (19%)



91Ресинхронизирующая электрокардиотерапия у пациентов с высоким функциональным классом...

58% пациентов предполагали, что здоровье в перспективе ухудшится, обозначая таким
образом, на наш взгляд, негативную динамику в своем клиническом статусе.

Для всех пациентов с ХСН были характерны низкие параметры шкалы жизнеспособнос#
ти (ЖС), что было связано с повышенной утомляемостью и низкой работоспособностью.

Низкая толерантность к незначительной физической нагрузке сопровождалась зна#
чительным снижением социальной активности (СА) у обследованных пациентов.

Шкала, отражающая роль эмоциональных проблем в постоянной жизнедеятельнос#
ти (РЭ), выявила проблемы, обусловленные эмоциональным статусом, у 62% обследуе#
мых. У данной категории больных отрицательные эмоции, связанные с симптомами ХСН,
негативно влияли на повседневные занятия и взаимоотношения с окружающими. Для
них были нехарактерны ощущения счастья, умиротворенности (см. рис. II.10). Дина#
мика параметров качества жизни в течение одного года наблюдения представлена на
рис. II.10.

Ðèñ. II.10. Äèíàìèêà ïàðàìåòðîâ ÊÆ ó îáñëåäóåìûõ ëèö äî è ÷åðåç 2, 6, 12 ìåñ. ïîñëå èìï-
ëàíòàöèè ÊÐÑÓ. Íà ïàíåëè À ïðåäñòàâëåíû ïàðàìåòðû, îòðàæàþùèå ôèçè÷åñêîå çäîðî-
âüå, à íà ïàíåëè Á – ïàðàìåòðû ÊÆ, îòðàæàþùèå ýìîöèîíàëüíîå (ïñèõè÷åñêîå) çäîðîâüå:
ÔÀ – ôèçè÷åñêàÿ àêòèâíîñòü, ÐÔ – ðîëü ôèçè÷åñêèõ ïðîáëåì â îãðàíè÷åíèè æèçíåäåÿòåëüíîñòè,
Á – áîëü, ÎÇ – îáùåå çäîðîâüå, ÆÑ – æèçíåñïîñîáíîñòü, ÑÀ – ñîöèàëüíàÿ àêòèâíîñòü, ÐÝ – ðîëü
ýìîöèîíàëüíûõ ïðîáëåì â îãðàíè÷åíèè æèçíåäåÿòåëüíîñòè, ÏÇ – ïñèõè÷åñêîå çäîðîâüå.
* Èçìåíåíèÿ â øêàëàõ áûëè äîñòîâåðíû îòíîñèòåëüíî ïîêàçàòåëåé, ïîëó÷åííûõ äî èìïëàíòàöèè

Ïàíåëü À

Ïàíåëü Á
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Через 2 месяца после начала кардиоресинхронизирующей терапии у обследуемых
пациентов наблюдалось увеличение показателей во всех шкалах, отражающих как
физический, так и эмоциональный компоненты качества жизни. Наиболее высокий
прирост был получен в шкалах, иллюстрирующих роль физических нагрузок в огра#
ничении жизнедеятельности, общее здоровье, жизнеспособность и роль эмоциональ#
ных проблем, в которых изменения значений были статистически достоверны (р<0,01).
Существенной динамики показателей шкалы, оценивающей психическое здоровье
через 2 мес. после имплантации устройства по сравнению с дооперационным перио#
дом, не было выявлено. Если до начала проведения кардиоресинхронизирующей те#
рапии для большинства пациентов были характерны низкие показатели по шкале
жизнеспособности из#за повышенной утомляемости и низкой работоспособности, то

Ðèñ. II.11. Äèíàìèêà ïîêàçàòåëåé ôðàêöèè âûáðîñà (ïàíåëü À), êîíå÷íî-ñèñòîëè÷åñêîãî
ðàçìåðà (ïàíåëü Á), êîíå÷íî-äèàñòîëè÷åñêîãî ðàçìåðà (ïàíåëü Â) ëåâîãî æåëóäî÷êà è ñèñ-
òîëè÷åñêîãî äàâëåíèÿ â ëåãî÷íîé àðòåðèè (ïàíåëü Ã) ó ïàöèåíòîâ ñ ÊÐÑÓ:
ÔÂ – ôðàêöèÿ âûáðîñà ïî Òåéíõîëüöó; ÊÑÐ – êîíå÷íî-ñèñòîëè÷åñêèé ðàçìåð; ÊÄÐ – êîíå÷íî-
äèàñòîëè÷åñêèé ðàçìåð; ÄËÀ – äàâëåíèå â ëåãî÷íîé àðòåðèè

Ïàíåëü À Ïàíåëü Á

Ïàíåëü Â Ïàíåëü Ã
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через 2 мес. после имплантации КРСУ более 2/3 больных обратили внимание на то,
что стали чувствовать себя бодрее. Анализ динамики шкалы социальной активности
показал улучшение этого параметра КЖ через 2 мес. после оперативного вмешатель#
ства по сравнению с дооперационными показателями.

Через 6 мес.в после имплантации КРСУ отмечалась еще более выраженная положи#
тельная динамика показателей качества жизни (КЖ) во всех шкалах (см. рис. II.10). Че#
рез 12 мес. после имплантации параметры КЖ продолжали оставаться достаточно высо#
кими по сравнению с исходными значениями. Однако отметилась тенденция к их сниже#
нию по сравнению с 6#месячным периодом наблюдения (см. рис. II.10).

Изменение параметров качества жизни сопровождалось положительной динамикой
показателей центральной гемодинамики по данным трансторакальной ЭХО#КГ (рис. II.11).

Через 2 мес. после операции имплантации КРСУ отмечалось увеличение ФВ левого
желудочка с 30,6±4,2 до 43,4±5,1%, уменьшение КСР с 56±2 до 53±2 мм, КДР с 82±2 до 76±3
мм, снижение величины систолического давления в легочной артерии с 44±4 до 35±3 мм
рт. ст., а также степени митральной регургитации с 2,8±0,2 до 2,4±0,2 и трикуспидальной
регургитации с 2,5±0,1 до 2,1±0,2.

Через 6 мес. после операции сохранялась положительная динамика изменений пока#
зателей центральной гемодинамики. Средняя величина ФВ составляла 46,8±3,3%, КСР –
51±1 мм, КДР – 73±2 мм, систолического давления в легочной артерии 30±5 мм рт. ст.
Средние значения степени митральной и трикуспидальной регургитации составили, со#
ответственно, 2,3±0,1 и 2,1±0,1.

Через 12 мес. после имплантации КРСУ отмечалось некоторое ухудшение исследуе#
мых показателей по сравнению с 6#месячным периодом наблюдения. Так, среднее значе#
ние ФВ составляло 45,7±3,4%, КСР – 52±3 мм, КДР – 7,5±4 мм, систолического давления в
легочной артерии – 34±4 мм рт.ст., степень митральной регургитации – 2,5±0,3 и трикус#
пидальной регургитации – 2,4±0,2. Тем не менее, их величина оставалась выше значений,
полученных при проведении ЭХО#КГ до операции (см. рис. II.11).

При проведении теста с 6#минутной ходьбой через 2 мес. после имплантации отмечалось
увеличение расстояния, преодолеваемого пациентом в ходе проведения пробы с 212±18 до
270±14 м. Через 6 мес. среднее значение составляло уже 286±17 м, а через 12 мес. – 278±13
м (рис. II.12). Все вышеуказанные изменения носили достоверный характер (р<0,05).

Ðèñ. II.12. Ïîêàçàòåëè òåñòà ñ 6-ìèíóòíîé õîäüáîé äî è ÷åðåç 2, 6, 12 ìåñ. ïîñëå èìïëàíòà-
öèè ÊÐÑÓ.
* Èçìåíåíèÿ íîñèëè äîñòîâåðíûé õàðàêòåð îòíîñèòåëüíî çíà÷åíèÿ, ïîëó÷åííîãî äî èìïëàíòà-
öèè (ð<0,05)
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II.6. Ïîêàçàíèÿ ê èìïëàíòàöèè ÊÐÑÓ è îòáîð ïàöèåíòîâ

На сегодняшний день показанием к проведению кардиоресинхронизации является
наличие хронической сердечной недостаточности III–IV функционального класса по NYHA
(ФВ ниже 35%), сопровождаемое меж# и внутрижелудочковой десинхронизацией, при
условии проведения адекватной медикаментозной терапии, включающей назначение
ингибиторов АПФ, диуретиков (в том числе спиронолактонов), бета#блокаторов и сер#
дечных гликозидов [7, 46, 71].

На сегодняшний день обязательным условием при отборе кандидатов для импланта#
ции КРСУ является верификация признаков десинхронизации в работе сердца. Для оценки
десинхронизации сердечных сокращений используется ряд клинико#инструментальных
показателей. Установлено, что основными признаками выраженной десинхронизации
сокращений желудочков являются: увеличение продолжительности комплекса QRS бо#
лее 130 мс (так называемые MIRACLE#пациенты), задержка движения латеральной стен#
ки левого желудочка относительно движения межжелудочковой перегородки более 130
мс во время ЭХО#КГ в М#режиме и величина показателя кумулятивной асинхронии боле
100 мс при проведении тканевого допплеровского сканирования. Последний показатель
обладает наиболее высокой прогностической ценностью при отборе пациентов для про#
ведения кардиоресинхронизации [46].

Оценка степени межжелудочковой десинхронизации и эффективность ее коррекции
наиболее часто оценивается методом вычисления разницы интервалов от начала комп#
лекса QRS до начала потока в аорте и легочной артерии. Величина, превышающая значе#
ние 40 мс, свидетельствует о значительной степени нарушений координации в работе
правых и левых отделов сердца [45, 47, 51, 56].

Внутрижелудочковая десинхронизация выявляется при использовании разнообраз#
ных методик, в частности, тканевая допплерография отражает задержку между началом
комплекса QRS на поверхностной ЭКГ и появлением тканевого доплеровского сигнала,
отображающего систолическую волну в соответствующих сегментах миокарда левого
желудочка. Значение индекса асинхронии более 33 мс свидетельствует о наличии нару#
шений координированного внутрижелудочкового сокращения.

Интересно, что внутрижелудочковая десинхронизация является независимым предик#
тором неблагоприятного течения сердечно#сосудистых заболеваний у пациентов, пере#
несших инфаркт миокарда. При этом корреляция параметров, отражающих выраженность
внутри# и межжелудочковой десинхронизации и длительности комплекса QRS, невелика
[36, 75].

Хотелось бы подчеркнуть, что эхокардиографические признаки десинхронизации мо#
гут выявляться у пациентов, у которых величина желудочкового комплекса на поверхно#
стной ЭКГ не превышает 130 мс (так называемые  CARE#HF#пациенты). При этом мы впра#
ве ожидать положительные гемодинамические и клинические эффекты от проведения
кардиоресинхронизирующей терапии [27, 28].

Установлено, что клинический эффект от проведения кардиоресинхронизирующей
терапии не будет достигнут при наличии у пациентов острого коронарного синдрома,
высокой степени митральной регургитации вследствие структурного поражения кла#
панного аппарата, выраженного аортального стеноза, а также у пациентов со значи#
тельной дисфункцией правого желудочка, обусловленной хроническими неспецифи#
ческими заболеваниями легких или терминальной стадией дилатационной кардиомио#
патии.
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II.7. Ìåòîäèêà èìïëàíòàöèè êàðäèîðåñèíõðîíèçèðóþùèõ óñòðîéñòâ

Методика имплантации кардиоресинхронизирующего устройства, за исключением ус#
тановки электрода для стимуляции левого желудочка сердца, мало чем отличается от хи#
рургической техники имплантации обычного двухкамерного электрокардиостимулятора.

Хирургическое вмешательство в подавляющем большинстве случаев выполняется под
местной анестезией. Выполняется разрез в подключичной области на 3–4 см ниже клю#
чицы в проекции межмышечной борозды между большой грудной и дельтавидной мыш#
цами. На первом этапе имплантации кардиоресинхронизирующего устройства осуществ#
ляется установка предсердного и правожелудочкового эндокардиальных электродов.

II.7.À. Èìïëàíòàöèÿ ïðåäñåðäíîãî è ïðàâîæåëóäî÷êîâîãî
ýíäîêàðäèàëüíûõ ýëåêòðîäîâ

Трансвенозный доступ осуществлялся путем венотомии левой или правой плечеголов#
ной вены, левой или правой наружной яремной вены или посредством пункции левой
или правой подключичной вены. Учитывая тот факт, что правая рука испытывает повы#
шенные механические нагрузки, левостороннему доступу при имплантации отдается пред#
почтение.

Левая плечеголовная вена в 95% случаев располагается в межмышечной борозде между
левой большой грудной и левой дельтавидной мышцами. При ревизии тупым методом
вена выделяется и берется на две лигатурные держалки. Дистальный конец плечеголов#
ной вены перевязывается, проксимальный – вскрывается, и в него вводятся эндокарди#
альные электроды и проводятся в правое предсердие и в правый желудочек сердца.

В тех случаях, когда плечеголовную вену не удается найти или проведение эндокарди#
альных электродов по ряду причин через нее невозможно, используется пункционный
способ установки электродов. Под местной анестезией через операционный разрез осу#
ществляют пункцию левой подключичной вены по Сельдингеру, и электроды вводятся в
камеры сердца через специальные разрывные пластиковые интродъюсеры.

Введение и фиксация эндокардиальных электродов для стимуляции правого предсер#
дия и правого желудочка сердца осуществляется при постоянном флюороскопическом
контроле. При имплантации желудочкового электрода с пассивным механизмом фикса#
ции последний необходимо установить в область верхушки, ближе к межжелудочковой
перегородке, таким образом, чтобы дистальный кончик электрода проецировался вблизи
тени диафрагмы, что обеспечивает наилучшую фиксацию (рис. II.13).

Желудочковые электроды с активным механизмом фиксации можно позиционировать
в области межжелудочковой перегородки или в выходном тракте правого желудочка.

Эндокардиальные предсердные J#образные электроды с пассивной фиксацией следу#
ет фиксировать в ушке правого предсердия (см. рис. II.13). При имплантации предсерд#
ных электродов с активным механизмом фиксации возможно их позиционирование как в
ушке правого предсердия, так и в области межпредсердной перегородки.

Проверка надежности фиксации эндокардиальных электродов и адекватности точки
приложения стимуляции осуществляется при проведении наружного тестирования, в ходе
которого оцениваются пороги стимуляции, импеданс с электродов и амплитуда спонтан#
ных электрических сигналов сердца (амплитуда P# и R#волн). Оптимальными значениями
вышеуказанных параметров считаются: порог стимуляции < 1,0 V; импеданс для стандар#
тных электродов – 400–800 Ом; для высокоимпедансных электродов – 1200–1500 Ом;
амплитуда Р#волны > 2,5 mV; амплитуда R#волны > 12,0 mV. Во время тестирования элек#
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тродов проводится стимуляция с высокой амплитудой импульса (10 V) с целью исключе#
ния позиционной стимуляции диафрагмы.

После установки и оценки адекватности точки приложения стимуляции эндокар#
диальные электроды фиксируются методом легирования с прошиванием, для чего
используются специальные пластиковые муфты, предотвращающие повреждение изо#
ляционного покрытия эндокардиального электрода.

II.7.Á. Èìïëàíòàöèÿ ýëåêòðîäà äëÿ ëåâîæåëóäî÷êîâîé ñòèìóëÿöèè

Известно, что наиболее выраженный клинический эффект был достигнут при позици#
онировании левожелудочкового электрода в латеральной, переднелатеральной или зад#
нелатеральной венах сердца [2, 8, 25, 52]. Установка электрода в большой или средней
вене сердца приводит к стимуляция переднего или верхушечного сегментов левого же#
лудочка, что ассоциируется с увеличением степени митральной регургитации и, следова#
тельно, сопровождается отрицательным гемодинамическим эффектом (рис. II.14). Для
проведения и установки левожелудочкового электрода в венозные сосуды системы ко#
ронарного синуса разработан специальный набор инструментария – система доставки
электрода коронарного синуса. Он состоит из набора для пункции подключичной вены
по Сельдингеру, пластиковых интродьюсеров коронарного синуса, гемостатического кла#
пана и специальных ножей. Интродьюсеры коронарного синуса имеют различную кри#
визну дистального полюса, мягкий наконечник и рентгеноконтрастную метку в области
дистального кончика. Вышеописанные интродьюсеры используются для катетеризации
коронарного синуса и проведения в венозную систему сердца электрода для стимуляции
левого желудочка. Набор специальных ножей предназначается для удаления системы
доставки после введения и позиционирования левожелудочкового электрода.

Ðèñ. II. 13. Ðåíòãåíîâñêèé ñòîï-êàäð â ïðÿìîé ïðîåêöèè. Ïðåäñòàâëåíû èìïëàíòèðîâàí-
íûå ïðàâîïðåäñåðäíûé (RA), ïðàâîæåëóäî÷êîâûé (RVA) è ëåâîæåëóäî÷êîâûé (LV) ýëåêò-
ðîäû
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Трансвенозный доступ для введения системы доставки левожелудочкового электрода
осуществляется методом пункции подключичной вены. Пункция магистрального веноз#
ного сосуда выполняется по методике Сельдингера через операционный разрез. По на#
правляющему стилету в полость правого предсердия заводится система доставки лево#
желудочкового электрода, обеспечивающая возможность катетеризации и контрастиро#
вания коронарного синуса, а также введения и позиционирования стимулирующего элек#
трода. Проведение системы доставки левожелудочкового электрода в полость правого
предсердия осуществляется под флюороскопическим контролем с целью профилактики
перфорации миокарда и повреждения трикуспидального клапана. После позициониро#
вания системы доставки в правом предсердии удаляется направляющий стилет и сосуди#
стый дилататор. К проксимальному концу интродьюсера присоединяется гемостатический
клапан, оснащенный сайдпортом для введения лекарственных препаратов. Система дос#
тавки для профилактики тромботических осложнений промывается раствором гепарина.

На следующем этапе операции выполняют катетеризацию коронарного синуса. Для
этой процедуры целесообразно использовать управляемый диагностический катетер для
эндокардиального электрофизиологического исследования, который через гемостатичес#
кий клапан вводится в просвет системы доставки, продвигается в полость правого пред#
сердия и в коронарный синус. После позиционирования диагностического катетера по
нему в коронарный синус продвигается система доставки, а сам диагностический кате#
тер удаляется. Вышеописанная методика катетеризации коронарного синуса позволяет
обеспечить эффективность и безопасность данной процедуры, а также значительно со#
кращает затрачиваемое на ее выполнение время.

После установки системы доставки левожелудочкового электрода в просвет коронар#
ного синуса выполняется его контрастирование. Данная процедура необходима для адек#

Ðèñ. II.14. Òðåõìåðíàÿ àíàòîìèÿ âåíîçíîé ñèñòåìû ñåðäöà:
1) êîðîíàðíûé ñèíóñ; 2) áîëüøàÿ âåíà ñåðäöà; 3) ëàòåðàëüíàÿ âåíà ñåðäöà; 4) ïåðåäíåëàòåðàëüíàÿ
âåíà ñåðäöà; 5) çàäíåëàòåðàëüíàÿ âåíà ñåðäöà; 6) ñðåäíÿÿ âåíà ñåðäöà
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После введения контрастного вещества в венозную систему сердца (рис. II.16) вы#
полняется серия рентгенограмм в прямой, правой косой (30о) и левой косой (30о) проек#
циях. После извлечения баллон#катетера система доставки повторно промывается ра#
створом гепарина.

На следующем этапе проводится имплантация электрода для стимуляции левого желу#
дочка сердца. В настоящее время в клинической практике используются как монополяр#
ные (рис. II.18), так и биполярные электроды коронарного синуса. Левожелудочковый
электрод проводится по системе доставки в просвет коронарного синуса и устанавлива#
ется в его ветви (в латеральную, переднелатеральную или заднелатеральную вены серд#
ца) (рис. II.16).

Проверка надежности фиксации левожелудочкового электрода и адекватности точки при#
ложения стимуляции осуществляется методом наружного тестирования, при проведении ко#
торого оцениваются порог стимуляции, импеданс с электрода и амплитуда спонтанных элек#
трических сигналов сердца (амплитуда R#волны). Оптимальными значениями вышеуказан#
ных параметров считаются: порог стимуляции < 2,0 V; импеданс – 400–800 Ом; амплитуда R#
волны > 12,0 mV. Во время тестирования электрода проводится стимуляция с высокой ампли#
тудой импульса (10 V) с целью исключения позиционной стимуляции диафрагмы.

После позиционирования левожелудочкового электрода и оценки адекватности точки
приложения стимуляции выполняют удаление системы доставки с использованием спе#
циальных ножей. Фиксация левожелудочкового электрода осуществляется методом ле#
гирования с прошиванием, для чего используется специальная пластиковая муфта, пре#
дотвращающая повреждение изоляционного покрытия электрода.

Ложе для кардиоресинхронизирующего устройства формируется из операционного
разреза путем тупого препарирования в пределах подкожно#жировой клетчатки (суб#
фасциально над большой грудной мышцей). При формировании ложа особое внимание
необходимо уделить тщательному гемостазу. Для профилактики гнойно#воспалительных

Ðèñ. II.15. Óñòàíîâêà áàëëîí-êà-
òåòåðà â ïðîñâåòå êîðîíàðíîãî
ñèíóñà:
1) ñèñòåìà äîñòàâêè; 2) ðàçäóòûé
áàëëîí, îáòóðèðóþùèé ïðîñâåò
êîðîíàðíîãî ñèíóñà; 3) èìïëàíòè-
ðîâàííûé ïðàâîæåëóäî÷êîâûé ýí-
äîêàðäèàëüíûé ýëåêòðîä

ватной оценки архитектоники венозной системы сердца и оптимального выбора точки
приложения электрокардиостимуляции левого желудочка. Для контрастирования исполь#
зуется специальный баллон#катетер, который по системе доставки проводится в просвет
коронарного синуса, раздувается, обтурируя коронарный синус, и обеспечивает его тугое
контрастирование (рис. II.15).
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Ðèñ. II.16. Ïàíåëü À: Ðåíòãåíîâñêèé ñòîï-êàäð â ïðÿìîé ïðîåêöèè, çàðåãèñòðèðîâàííûé
âî âðåìÿ êîíòðàñòèðîâàíèÿ êîðîíàðíîãî ñèíóñà. Ïàíåëü Á: Ðåíòãåíîñêîïè÷åñêèé ñòîï-
êàäð â ïðÿìîé ïðîåêöèè, çàðåãèñòðèðîâàííûé âî âðåìÿ èìïëàíòàöèè ëåâîæåëóäî÷êîâî-
ãî ýëåêòðîäà.
RA – ïðåäñåðäíûé ýëåêòðîä ïîçèöèîíèðîâàí â óøêå ïðàâîãî ïðåäñåðäèÿ; RVA – ïðàâîæåëóäî÷-
êîâûé ýëåêòðîä ïîçèöèîíèðîâàí â îáëàñòè âåðõóøêè ïðàâîãî æåëóäî÷êà; LV – ëåâîæåëóäî÷êî-
âûé ýëåêòðîä ïðîâåäåí ÷åðåç êîðîíàðíûé ñèíóñ è ïîçèöèîíèðîâàí â ëàòåðàëüíîé âåíå ñåðäöà;
1) ñèñòåìà äîñòàâêè; 2) ðàçäóòûé áàëëîí, îáòóðèðóþùèé ïðîñâåò êîðîíàðíîãî ñèíóñà; 3) êîí-
òðàñòèðîâàííûé êîðîíàðíûé ñèíóñ; 4) êîíòðàñòèðîâàííàÿ ëàòåðàëüíàÿ âåíà ñåðäöà

Ïàíåëü À

Ïàíåëü Á
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осложнений целесообразно обработать сформированное ложе раствором антибиотиков
или антисептиков. После подключения устройства к электродам и погружения аппарата
в ложе проводят послойное ушивание раны отдельными узловыми швами. На кожу на#
кладывается непрерывный внутрикожный шов. Дренирование ложа не проводится.

II.8. Îñëîæíåíèÿ

Возможные осложнения, связанные с имплантацией КРСУ, схожи с теми, которые встре#
чаются при имплантации и последующем ведении пациентов с постоянными электрокар#
диостимуляторами. К ним относят: инфекционные осложнения (от воспалительных про#
цессов в области послеоперационного шва до развития септических процессов), ослож#
нения, связанные с развитием интра# или послеоперационных кровотечений, гемопери#
карда, формирование гематомы в области размещения устройства, перфорации стенок
сердца, дислокация электродов и/или их перелом, развитие пневмоторакса. Кроме вы#
шеперечисленных состояний, при проведении бивентрикулярной ЭКС иногда возникает
ряд специфических осложнений, связанных с имплантацией электрода для проведения
левожелудочковой стимуляции. Речь идет о состояниях, возникающих либо во время
процедуры имплантации (перфорация или диссекция коронарного синуса (рис. II.17),

Ïàíåëü ÁÏàíåëü À

Ðèñ. II.17. Îñëîæíåíèå îò èìïëàíòàöèè êàðäèîðåñèíõðîíèçèðóþùåãî óñòðîéñòâà – äèññåê-
öèÿ êîðîíàðíîãî ñèíóñà. Ïàíåëü À: ïðåäñòàâëåí ðåíòãåíîâñêèé ñòîï-êàäð ñåðäöà â ïðÿìîé ïðî-
åêöèè, äåìîíñòðèðóþùèé èíòðàîïåðàöèîííóþ äèññåêöèþ (1) êîðîíàðíîãî ñèíóñà (3) â õîäå ïî-
ïûòêè ïðîâåäåíèÿ ëåâîæåëóäî÷êîâîãî ýëåêòðîäà ÷åðåç ñèñòåìó äîñòàâêè (2) â ëàòåðàëüíóþ âåíó
ñåðäöà. Ïðè ââåäåíèè êîíòðàñòíîãî âåùåñòâà â áîëüøóþ âåíó ñåðäöà íàáëþäàåòñÿ åãî ïðîòåêà-
íèå â ïåðèêàðäèàëüíóþ ñóìêó (4). Íåñìîòðÿ íà äèññåêöèþ êîðîíàðíîãî ñèíóñà ëåâîæåëóäî÷êî-
âûé ýëåêòðîä áûë ïîçèöèîíèðîâàí â ëàòåðàëüíîé âåíå ñåðäöà. Ïàíåëü Á: ïðåäñòàâëåí ñòîï-êàäð
ñåðäöà â ïðàâîé êîñîé ïðîåêöèè (30°) ïîñëå óñïåøíîãî ïîçèöèîíèðîâàíèÿ ëåâîæåëóäî÷êîâîãî
ýëåêòðîäà â ëàòåðàëüíîé âåíå ñåðäöà. Îòìå÷àåòñÿ ôåíîìåí «ñòîÿíèÿ» êîíòðàñòà â äèàôðàãìàëü-
íîì ñèíóñå ïåðèêàðäà (5). Â ïîñëåäóþùåì ïðè äèíàìè÷åñêîì íàáëþäåíèè çà ïàöèåíòîì ãåìîïå-
ðèêàðä íå íàðàñòàë. Ïðè êîíòðîëüíîé òðàíñòîðàêàëüíîé ÝÕÎ-ÊÃ, âûïîëíåííîé ÷åðåç 2 íåäåëè
ïîñëå îïåðàöèè, æèäêîñòè â ïîëîñòè ïåðèêàðäà íå áûëî âûÿâëåíî.
RA – ïðåäñåðäíûé ýëåêòðîä ïîçèöèîíèðîâàí â óøêå ïðàâîãî ïðåäñåðäèÿ, RVA – ïðàâîæåëóäî÷-
êîâûé ýëåêòðîä ïîçèöèîíèðîâàí â îáëàñòè âåðõóøêè ïðàâîãî æåëóäî÷êà, LV – ëåâîæåëóäî÷êî-
âûé ýëåêòðîä ïðîâåäåí ÷åðåç êîðîíàðíûé ñèíóñ è ïîçèöèîíèðîâàí â ëàòåðàëüíîé âåíå ñåðäöà.



101Ресинхронизирующая электрокардиотерапия у пациентов с высоким функциональным классом...

Ðèñ. II.18. Íàïðàâëåíèå âåêòîðîâ äåïîëÿðèçàöèè ïðè ïðàâîæåëóäî÷êîâîé (RVA), áèâåíò-
ðèêóëÿðíîé (BiV) è ëåâîæåëóäî÷êîâîé (LV) ñòèìóëÿöèè

невозможность адекватного позиционирования электрода в венах сердца), либо появля#
ющихся в процессе последующего наблюдения за пациентами (дислокация электрода
для проведения левожелудочковой стимуляции, высокие значения порога стимуляции
на левожелудочковом электроде, диафрагмальная стимуляция).

 Имплантация КРСУ является высокотехнологичной и достаточно сложной процеду#
рой. Тем не менее, данные проведенных клинических исследований свидетельствуют о
том, что частота перечисленных выше осложнений не превышает 5% [38, 53]. Дальней#
шее развитие медицинских технологий и увеличение опыта оперирующих врачей позво#
ляет надеяться на минимизацию частоты их появления в будущем.

II.9. Êëèíè÷åñêîå íàáëþäåíèå çà áîëüíûìè
ñ èìïëàíòèðîâàííûìè óñòðîéñòâàìè

Общие положения

Порядок тестирования кардиоресинхронизирующих устройств мало отличается от те#
стирования обычного электрокардиостимулятора. Дополнительно в ходе проверки КРСУ
проводят определение параметров, относящихся к левожелудочковому электроду (порог
электрокардиостимуляции, импеданас). В устройствах, не обладающих функцией отдель#
ного программирования левожелудочкового канала электрокардиостимуляции, в ходе
определения порога стимуляции целесообразно мониторирование ЭКГ в 12 отведениях.
В случае, если во время этого теста происходит изменение морфологии стимулированно#
го желудочкового комплекса на поверхностной ЭКГ при сохраняющемся желудочковом
захвате, то данный факт будет свидетельствовать о том, что достигнут порог стимуляции
в одном из желудочковых каналов. При этом желудочковые «захваты» осуществляются
благодаря более низкой величине порога стимуляции во втором желудочковом канале.
На основании анализа 12 отведений ЭКГ можно определить, какой режим стимуляции
используется у пациента (рис. II.18 и табл. II.4) [2, 8, 18, 34, 41].
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Пациенты с синусовым ритмом

У этой категории пациентов важным моментом является оптимизация предсердно#же#
лудочковой ресинхронизации методом подбора оптимальных параметров АВ#задержки.
Существуют несколько методик определения этой величины. В нашей клинике мы исполь#
зуем формулу Риттера, которая позволяет вычислить оптимальную величину АВ#задержки
на основании регистрации формы трансмитрального потока, регистрируемого в М#режиме
методом трансторакальной эхокардиографии:

ÀÂ îïò. = ÀÂ äë. + QÀ äë. – QÀ êîðîòê.,

где АВ дл. – устанавливается на программаторе и составляет 75% от интервала P–Q;
АВ коротк. – устанавливается на программаторе и составляет 25% от интервала P–Q;
QА дл. – измеряется от начала стимуляционного желудочкового комплекса (Q) до конца
пика А при запрограммированной удлиненной АВ#задержке (АВ дл.); QА коротк. – изме#
ряется от начала стимуляционного желудочкового комплекса (Q) до конца пика А при
запрограммированной короткой АВ#задержке (АВ коротк.) [10, 70, 76].

В ряде случаев АВ#задержка программируется на основании визуальной регистрации
оптимальной формы пиков трансмитрального потока (рис. II.19). Хотелось бы подчерк#
нуть, что величина программируемой АВ#задержки должна быть меньше величины ин#
тервала P–Q, так как только в этом случае будет обеспечиваться постоянная бивентрику#
лярная стимуляция.

Оптимизация параметров межжелудочковой ресинхронизации возможна только в ап#
паратах, обладающих функцией отдельного программирования лево# и правожелудочко#
вого каналов. В ряде работ было показано, что установка величины межжелудочковой
задержки в диапазоне 5–20 мс с левожелудочковым опережением является оптималь#
ной в гемодинамическом отношении, в сравнении с одновременной право# и левожелу#
дочковой стимуляцией. При этом целесообразно проводить подбор величины межжелу#
дочковой задержки под эхокардиографическим контролем методом вычисления разни#
цы интервалов от начала комплекса QRS до начала потока в аорте и легочной артерии (не

Примечание: представлена морфология желудочковых комплексов на поверхностной ЭКГ в отведениях I, III, VI при бивен$
трикулярной, изолированной правожелудочковой и изолированной левожелудочковой стимуляции.

Òàáëèöà II.4
Ìîðôîëîãèÿ êîìïëåêñà QRS â îòâåäåíèÿõ I, III è VI

ïðè ïðîâåäåíèè ðàçëè÷íûõ âèäîâ ýëåêòðîêàðäèîñòèìóëÿöèè
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более 40 мс) и задержки движения латеральной стенки левого желудочка относительно
межжелудочковой перегородки (не более 40 мс) [33, 75, 77, 78, 79, 80].

Пациенты с хронической формой фибрилляции предсердий

В этой категории пациентов подбор АВ#задержки невозможен, так как систола пред#
сердий отсутствует как таковая. Поэтому ключевыми моментами являются достижение
постоянной бивентрикулярной стимуляции за счет установки частоты ЭКС не ниже 70–80
в минуту и контроль над частотой желудочковых сокращений. Нормосистолия достигает#
ся либо медикаментозным подавлением АВ#проведения, либо проведением модифика#
ции атриовентрикулярного соединения методом радиочастотной деструкции. Принципы
оптимизации межжелудочковой ресинхронизации не отличаются от тех, которые приме#
нимы в отношении пациентов с синусовым ритмом.

Причины отсутствия эффекта от проведения КРС#терапии

По данным клинических исследований установлено, что приблизительно у 25–30% па#
циентов с высоким функциональным классом ХСН не отмечается положительного эффекта
от проведения кардиоресинхронизации по ряду причин.

Во#первых, это отсутствие выраженных признаков десинхронизации правого и левого
желудочков до имплантации системы.

Во#вторых – неадекватное позиционирование электрода для левожелудочковой
стимуляции. Электростимуляция латеральной стенки левого желудочка более эффек#
тивна при размещении электрода в латеральной или переднелатеральной вене серд#
ца. В то же время электростимуляция из средней вены сердца или большой вены сер#

Ðèñ. II.19. Òðàíñìèòðàëüíûé ïîòîê, îïðåäåëÿåìûé äîïïëåðîâñêèì ìåòîäîì ó ïàöèåíòà ñ
èìïëàíòèðîâàííûì ÊÐÑÓ è óñòàíîâëåííîé âåëè÷èíîé ÀÂ-çàäåðæêè 140 ìñ (ïàíåëü À).
Ïîòîêè Å è À, õàðàêòåðèçóþùèå ïàññèâíîå äèàñòîëè÷åñêîå íàïîëíåíèå è ïðåäñåðäíóþ ñèñòî-
ëó, íåðàçëè÷èìû. Â ïðàâîé ÷àñòè ðèñóíêà ïðåäñòàâëåíû äàííûå äîïïëåðîãðàôèè ó òîãî æå
ïàöèåíòà ïðè èçìåíåíèè âåëè÷èíû ÀÂ-çàäåðæêè (áûëî óñòàíîâëåíî 110 ìñ). Îòìå÷àåòñÿ ðàñ-
õîæäåíèå ïèêîâ Å (ïåðâûé, íèçêîàìïëèòóäíûé) è À (âòîðîé, âûñîêîàìïëèòóäíûé), ñâèäåòåëü-
ñòâóþùèõ îá îïòèìèçàöèè äèàñòîëè÷åñêîãî íàïîëíåíèÿ (ïàíåëü Á)

Ïàíåëü ÁÏàíåëü À

Å

Å

À À
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дца часто не оказывает положительного влияния на систолическую функцию левого
желудочка.

В третьих – некорректная установка параметров кардиоресинхронизации. Улучшение
клинической симптоматики возникает только при условии постоянной бивентрикуляр#
ной стимуляции.

После имплантации пациент должен находиться под постоянным амбулаторным на#
блюдением в специализированном медицинском учреждении, обладающим силами и сред#
ствами для адекватного ведения больного. Амбулаторные приемы проводятся через 1
мес., 3 мес., 6 мес. и 1 год после имплантации, а затем по мере изменения клинического
статуса пациента [13, 14].

II.10. Ïåðñïåêòèâû

Несмотря на впечатляющие успехи кардиоресинхронизирующей терапии в лечении паци#
ентов с высоким функциональным классом ХСН, остается нерешенным ряд вопросов, а имен#
но – выявление пациентов с признаками десинхронизации сердечных сокращений и комп#
лексом QRS не более 120 мс, у которых потенциально можно ожидать положительный клини#
ческий результат. В настоящее время проводится исследование PROSPECT, в котором участву#
ют пациенты с III–IV функциональным классом ХСН по NYHA и комплексом QRS меньше 120
мс. Включение в исследование проводится на основании выявления целого комплекса эхо#
кардиографических параметров, которые могут являться предикторами положительного кли#
нического результата кардиоресинхронизирующей терапии [16, 17, 54, 55].

Учитывая положительный клинический эффект при проведении кардиресинхро#
низирующей терапии у пациентов, которые по сути находятся в терминальной фазе
течения ХСН, логично предположить, что проводимая на ранних этапах бивентрику#
лярная стимуляция может значительно задерживать ремоделирование или даже при#
водить к обратному его развитию у пациентов с I–II функциональным классом ХСН
по NYHA. В настоящее время проводятся исследования REVERSE и BLOCK#HF, целью
которых являются определение показателей общей смертности и оценка динамики
изменений гемодинамических показателей на фоне проведения ресинхронизирую#
щей терапии. Критериями включения в исследования являются наличие у пациента
I–II ФК ХСН по NYHA и фракции выброса менее 45%. В исследовании BLOCK#HF до#
полнительным условием включения в протокол является наличие показаний к прове#
дению постоянной электрокардиостимуляции вследствие нарушения АВ#проводимо#
сти [25, 31, 60, 61].

Изолированная правожелудочковая электрокардиостимуляция сама по себе вызы#
вает артифициальную блокаду левой ножки пучка Гиса и приводит к десинхронизации
сердечных сокращений, что может быть фактором, способствующим прогрессирова#
нию ХСН у пациентов с имплантированными электрокардиостимуляторами. Исходя из
этого факта, в настоящее время проводится исследование BiO#PACE, в котором КРСУ
имплантируются больным с имеющимися показаниями к проведению постоянной элек#
трокардиостимуляции вследствие нарушения АВ#проводимости независимо от функ#
ционального класса ХСН, фракции выброса левого желудочка и длительности желу#
дочкового комплекса. В исследовании, которое планируется завершить в 2009 г., оце#
ниваются влияние бивентрикулярной электрокардиостимуляции на качество жизни, фун#
кциональные возможности и показатели центральной гемодинамики у этой категории
пациентов [13, 14].
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Çàêëþ÷åíèå

Концепция физиологической электрокардиостимуляции определяет, что при прове#
дении постоянной электрокардиотерапии необходимо осуществлять сохранение и вос#
становление адекватной предсердно#желудочковой, межжелудочковой и внутрижелудоч#
ковой синхронизации. Проведение ресинхронизирующей электрокардиостимуляции по#
зволяет успешно решать вышеперечисленные задачи. Результаты крупных рандомизиро#
ванных исследований и наш собственный опыт показали высокую эффективность этого
подхода при лечении пациентов с признаками систолической дисфункции левого желу#
дочка. Положительный клинический эффект от проведения физиологической электро#
кардиостимуляции проявляется улучшением качества и увеличением продолжительнос#
ти жизни среди этой категории пациентов.

Основываясь на мировом опыте и собственных клинических результатах, можно пред#
ложить следующие практические рекомендации по применению ресинхронизирующей
электрокардиостимуляции у пациентов с ХСН и признаками электрической и механичес#
кой десинхронизации работы сердца:

• у пациентов с высоким ФК ХСН и признаками десинхронизации работы сердца для
улучшения ближайшего и отдаленного прогноза течения основного заболевания
наряду с оптимальной медикаментозной терапией необходимо проведение ресин#
хронизирующей электрокардиотерапии. Появившиеся недавно устройства для про#
ведения кардиоресинхронизирующей терапии у пациентов с выраженной сердеч#
ной недостаточностью достоверно увеличивают продолжительность и улучшают их
качество жизни;

• для достижения наиболее оптимального клинического эффекта у пациентов с си#
нусовым ритмом необходимо обеспечение постоянной синхронизированной пред#
сердно#желудочковой и бивентрикулярной стимуляции.

• для достижения наиболее оптимального клинического эффекта у пациентов с хро#
нической формой фибрилляции предсердий постоянная бивентрикулярная элект#
рокардиостимуляция должна являться одним из этапов в комплексном лечении этих
пациентов. На наш взгляд, в первую очередь следует обсуждать возможность вос#
становления синусового ритма (РЧА левого предсердия, медикаментозная и/или
электрическая кардиоверсия). При безуспешности попыток восстановить нормаль#
ный синусовый ритм сердца клинический эффект от ресинхронизирующей терапии
будет зависеть от количественной ее представленности (процент эффективной элек#
трокардиостимуляции желудочков). В этой связи важным будет являться медика#
ментозный и/или электрический (РЧ#модификация) контроль АВ#проведения.

Необходимо обратить внимание на тот факт, что несмотря на увеличение продолжи#
тельности и улучшение качества жизни пациентов, которым электрокардиотерапия про#
водится в соответствии с концепцией физиологической кардиостимуляции (достигается
предсердно#желудочковая и межжелудочковая синхронизация). Сама по себе физиоло#
гическая кардиостимуляция не позволяет предотвращать и проводить эффективную те#
рапию жизнеугрожающих желудочковых нарушений ритма, лежащих в основе развития
внезапной сердечной смерти. Использование устройств, способных одновременно про#
водить электрокардиотерапию в соответствии с принципами физиологической стимуля#
ции и осуществлять эффективную профилактику внезапной сердечной смерти, является
наиболее оптимальной стратегией в отношении пациентов с ХСН и высоким риском раз#
вития внезапной сердечной смерти.
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Ãëàâà III.

Èñïîëüçîâàíèå èìïëàíòèðóåìûõ

êàðäèîâåðòåðîâ-äåôèáðèëëÿòîðîâ ó ïàöèåíòîâ êàòåãîðèè

âûñîêîãî ðèñêà âíåçàïíîé ñåðäå÷íîé ñìåðòè

Ââåäåíèå

Под внезапной сердечной смертью (ВСС) понимают смерть, развившуюся моменталь#
но или наступившую в течение часа с момента возникновения острых изменений в кли#
ническом статусе пациента [4, 15, 29]. Около 10% смертей в структуре общей смертности
являются внезапными [5, 16]. По данным Национального центра медицинской статисти#
ки США в 1985 г. около 400 тыс. смертей были классифицированы как внезапные у лиц
старше 25 лет [35]. В Российской Федерации официальные статистические данные по
этой проблеме отсутствуют. Учитывая то, что средняя продолжительность жизни мужско#
го населения в нашей стране ниже, чем в развитых странах и составляет 59 лет, то можно
предположить, что абсолютное число внезапных смертей в общей популяции велико.
Механизмом развития ВСС в подавляющем большинстве случаев являются желудочковая
тахикардия (ЖТ) и фибрилляция желудочков (ФЖ) – 85%, оставшиеся 15% приходятся
на долю брадиаритмий и асистолии [35, 37] (рис. III.1).

Таким образом, очевидно, что проведение изолированной электрокардиостимуляции
потенциально может предотвратить развитие ВСС только у 15% пациентов и, по сути, яв#
ляется недостаточно эффективным средством профилактики ВСС.

Ишемическая болезнь сердца ответственна за ВСС более чем в 80% случаев. Необхо#
димо помнить, что у 25% больных ИБС ВСС является первой клинической манифестацией
заболевания и 50% смертей от кардиальных причин среди больных ИБС относятся к вне#
запным [5, 6, 10]. Кроме ИБС, как драматический исход течения заболевания, ВСС встре#

Ðèñ. III.1. Ìåõàíèçìû ðàçâèòèÿ
ÂÑÑ. Äèàãðàììà, îòîáðàæàåò âêëàä
ðàçëè÷íûõ âèäîâ íàðóøåíèÿ ðèò-
ìà è ïðîâîäèìîñòè ñåðäöà â ìåõà-
íèçìû ðàçâèòèÿ ÂÑÑ. Áðàäè – äîëÿ
áðàäèñèñòîëè÷åñêèõ íàðóøåíèé ðèò-
ìà ñåðäöà ïðèâîäÿùèõ ê ðàçâèòèþ
ÂÑÑ, ÔÆ – ôèáðèëëÿöèÿ æåëóäî÷-
êîâ è ÆÒ – æåëóäî÷êîâàÿ òàõèêàðäèÿ
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чается при дилатационной (ДКМП) и ги#
пертрофической кардиомиопатии (ГКМП),
аритмогенной дисплазии правого желу#
дочка (АДПЖ), при синдромах Бругада и
удлиненного интервала QT, аномалиях раз#
вития коронарных артерий и других пато#
логических состояниях, перечень которых
представлен в таблице III.1 [1, 3, 5, 10].

Приведенные статистические данные,
свидетельствующие о высокой вероятно#
сти возникновения этого состояния среди
больных кардиологического профиля, го#
ворят о том, что ВСС является не только об#
щемедицинской, но также социальной и
экономической проблемой всего обще#
ства.

В 1984 г. J.T. Bigger были выделены
основные факторы, определяющие ве#
роятностный риск развития ВСС в тече#
ние календарного года, и которые, в
последующем, использовались как кри#
терии включения в исследования по
оценке эффективности ИКД для профи#

лактики ВСС*. Например, такой фактор риска по J.T. Bigger как указание на эпизод
сердечного ареста в анамнезе, являлся критерием включения в исследование AVID,
показавшего большую эффективность ИКД в сравнении с антиаритмической тера#
пией (ААТ) [8, 15]. Для ясного понимания вопросов, связанных с профилактикой
ВСС, необходимо остановиться на некоторых дефинициях, а именно:

Сердечный арест – это состояние, сопровождающееся потерей сознания вслед#
ствие документированной электрокардиографическим способом асистолии, желудоч#
ковой тахикардии или фибрилляции желудочков.

Факторы риска – это клинические признаки, указывающие на вероятность разви#
тия ВСС у конкретного пациента в текущем году.

Профилактика внезапной сердечной смерти – это комплекс мероприятий, про#
водимых у лиц, переживших сердечный арест (вторичная профилактика) или у паци#
ентов без эпизодов сердечного ареста в анамнезе, имеющих высокий риск развития
ВСС (первичная профилактика).

Устойчивая желудочковая тахикардия – это тахикардия продолжительностью
более 30 секунд.

Неустойчивая желудочковая тахикардия – это тахикардия от 4#х комплексов до
30 секунд, которая самостоятельно прерывается.

* – точка зрения авторов

Òàáëèöà III.1
Ïðè÷èíû âíåçàïíîé ñåðäå÷íîé ñìåðòè

ïî J. Ruskin, 1998 [10]

ИБС

Дилатационная кардиомиопатия

Гипертрофия миокарда левого желудочка

Гипертрофическая кардиомиопатия

Приобретенные пороки сердца

Врожденные пороки сердца

Острый миокардит

Аритмогенная дисплазия правого желудочка

Аномалии развития коронарных артерий

Саркоидоз

Амилоидоз

Опухоли сердца

Дивертикулы левого желудочка

Синдром WPW

Синдром удлиненного интервала QT

Лекарственная проаритмия

Кокаиновая интоксикация

Выраженный электролитный дисбаланс

Идиопатическая желудочковая тахикардия



113Использование имплантируемых кардиовертеров$дефибрилляторов у пациентов...

III.1. Îñíîâû òåðàïèè ÈÊÄ

В 1970 г. после внезапной смерти своего коллеги Michel Mirowski и Morton Mower пред#
ложили концепцию создания имплантируемого прибора, который мог бы автоматически
диагностировать жизнеугрожающие нарушения ритма сердца и проводить неотложную
терапию в случае их развития. В 1980 г. Michel Mirowski выполнил первую успешную
имплантацию кардиовертера#дефибриллятора молодой женщине с рецидивирующими
эпизодами сердечного ареста вследствие фибрилляции желудочков [50]. В последую#
щем подобный вид терапии стал одним из главных и наиболее эффективных методов
профилактики ВСС. Дальнейший прогресс ИКД связан с совершенствованием методик
имплантации, увеличением продолжительности срока службы аппарата, совершенство#
ванием функции детекции аритмических событий, использованием возможностей при#
менения антитахикардической стимуляции для купирования аритмий, сочетанием функ#
ции дефибрилляции с ресинхронизирующей терапией.

Современный имплантируемый кардиовертер#дефибриллятор (ИКД) представляет
собой систему, состоящую из устройства, которое заключено в небольшой титановый
корпус, который размещается подкожно или подфасцильно в подключичной области и
одного или более электродов, установленных в камерах сердца. Аппарат содержит ис#
точник питания (литиево#серебрянно#ваннадиевая батарея), преобразователь напря#
жения, резисторы, конденсатор, микропроцессор и системы анализа сердечного ритма,
высвобождения разряда, а также базу данных электрограмм аритмических событий. В
клинической практике используются желудочковые и предсердные электроды с пас#
сивной и активной фиксацией для проведения дефибрилляции, антитахикардической,
антибрадикардической электрокардиостимуляции и ресинхронизирующей терапии. На
сегодняшний день применяются одно#, двух# и трехкамерные (бивентрикулярные) сис#
темы. В большинстве аппаратов само устройство, заключенное в титановый корпус, яв#
ляется частью цепи разряда дефибриллятора [5, 6, 39] (рис. III.2).

Ðèñ. III.2. Ñîâðåìåííûé èìïëàíòèðóåìûé êàðäèîâåðòåð-äåôèáðèëëÿòîð (ÈÊÄ) ñîñòîèò
èç òèòàíîâîãî êîðïóñà (1) è âíóòðèñåðäå÷íîãî ýëåêòðîäà (2). Öåïü ðàçðÿäà ÈÊÄ çàêëþ÷åíà
ìåæäó êîðïóñîì óñòðîéñòâà è êàòóøêîé (3), íàõîäÿùåéñÿ íà ýëåêòðîäå. Ñ ïîìîùüþ äèñòàëüíî-
ãî êîí÷èêà ýëåêòðîäà (4) îñóùåñòâëÿåòñÿ äåòåêöèÿ àðèòìè÷åñêèõ ñîáûòèé è ïðîâåäåíèå àíòè-
òàõè- è àíòèáðàäè-ýëåêòðîêàðäèîñòèìóëÿöèè
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В основе детекции аритмий лежит анализ интервалов R–R, форма желудочкового сиг#
нала, стабильность R–R#интервалов, соотношение характеристик предсердной и желу#
дочковой активности (в двухкамерных системах). Входящий сигнал проходит фильтра#
цию, в результате которой элиминируются и не подвергаются детекции низкочастотные
(обусловленные Т#волной) и высокочастотные компоненты (обусловленные активнос#
тью скелетной мускулатуры).

В дефибрилляторах существуют различные зоны детекции частоты сердечных сокра#
щений. Например, если частота аритмии попадает в так называемую зону фибрилляции
желудочков (где частота сокращений желудочков превышает 200 в минуту), то происхо#
дит разряд дефибриллятора для проведения терапии ФЖ или высокочастотной жизнеуг#
рожающей ЖТ (рис. III.3). В так называемой  зоне желудочковой тахикардии возможно
проведение различных видов антитахикардической желудочковой стимуляции для по#
давления аритмий. Например, гемодинамически незначимая, относительно медленная
ЖТ, регистрируемая в низкочастотной зоне детекции, может быть успешно купирована в
режимах BURST (стимуляция короткими пачками импульсов с частотой, на 10–30% пре#
вышающей частоту тахикардии), RAMP (стимуляция импульсами с постепенно увеличи#
вающейся частотой, при которой каждый импульс укорачивает цикл стимуляции по срав#
нению с предыдущим) или RAMP+ (стимуляция одиночным сканирующим экстрастиму#
лом, который наносится в зависимости от длины цикла тахикардии установленным ин#
тервалом сцепления) режимами антитахикардической стимуляции, а при их неэффек#
тивности – кардиоверсией (рис. III.4). В так называемой нормосистолической зоне (ЧСС
находится в диапазоне 40–150 уд/мин) ИКД осуществляет лишь только функции детек#
ции, а в брадисистолической зоне ( ЧСС ниже 40 уд/мин) аппарат осуществляет электро#
кардиостимуляцию в запрограммированном врачом режиме [2, 6, 67].

Параметры детекции и алгоритмы терапии для каждой зоны устанавливаются интрао#
перационно, во время тестирования устройства с помощью программатора. В зависимос#

Ðèñ. III.3. Çîíû äåòåêöèè â ÈÊÄ. Ñõåìà îòîáðàæàåò çîíû äåòåêöèè ÷àñòîòû æåëóäî÷êî-
âûõ ñîêðàùåíèé â ñîâðåìåííûõ ÈÊÄ. Â òàê íàçûâàåìîé áðàäèñèñòîëè÷åñêîé çîíå (×ÑÑ íèæå
40 óä/ìèí) ïðîâîäèòñÿ îáû÷íàÿ ÝÊÑ ñ óñòàíîâëåííîé ÷àñòîòîé; â òàê íàçûâàåìîé íîðìîñèñòî-
ëè÷åñêîé çîíå (×ÑÑ 40–150 óä/ìèí) àïïàðàò îñóùåñòâëÿåò ëèøü äåòåêöèþ ×ÑÑ è ýëåêòðîêàð-
äèîòåðàïèÿ íå ïðîâîäèòñÿ; â òàê íàçûâàåìîé  çîíå æåëóäî÷êîâîé òàõèêàðäèè (×ÑÑ 150–200 óä/
ìèí) ìîæåò ïðîâîäèòüñÿ àíòèòàõèêàðäè÷åñêàÿ ÝÊÑ (ÀÒÐ) èëè êàðäèîâåðñèÿ; â çîíå ôèáðèëëÿ-
öèè æåëóäî÷êîâ (ïðè ×ÑÑ 200 óä/ìèí è âûøå) èñïîëüçóåòñÿ äåôèáðèëëÿöèÿ
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ти от клинической ситуации и проводимой медикаментозной терапии эти значения в даль#
нейшем могут корригироваться. Для предотвращения неоправданных разрядов (напри#
мер, во время пароксизмов суправентрикулярных аритмий, синусовой тахикардии) при#
меняются функции анализа стабильности R–R интервала (при тахисистолической форме
фибрилляции предсердий), морфологии желудочкового сигнала, регистрируемого желу#
дочковым электродом, внезапности начала тахиаритмии (при возникновении ЖТ или ФЖ
величина интервала R–R внезапно уменьшается), а также двухкамерная регистрация сиг#

Ðèñ. III.4. Âèäû àíòèòàõèêàðäèòè÷åñêîé ñòèìóëÿöèè. Íà ïàíåëè À ñõåìàòè÷íî ïðåäñòàâ-
ëåí BURST-ðåæèì ÀÒÑ. Äëèíà öèêëà ÆÒ (èíòåðâàë R–R) ñîñòàâëÿåò 400 ìñ. ÀÒÑ ïðîâîäèòñÿ
ñ ôèêñèðîâàííîé äëèíîé öèêëà (èíòåðâàë Vp–Vp) 320 ìñ, ñîñòàâëÿþùèé 80% îò äëèíû öèêëà
ÆÒ. Íà ïàíåëè Á ñõåìàòè÷íî ïðåäñòàâëåí RAMP-ðåæèì ÀÒÑ. Äëèíà öèêëà ÆÒ (èíòåðâàë R–R)
ñîñòàâëÿåò 400 ìñ. Ïðîâîäèòñÿ ñòèìóëÿöèÿ èìïóëüñàìè ñ ïîñòåïåííî óâåëè÷èâàþùåéñÿ ÷àñ-
òîòîé, ïðè êîòîðîé êàæäûé èìïóëüñ óêîðà÷èâàåò öèêë ñòèìóëÿöèè ïî ñðàâíåíèþ ñ ïðåäûäó-
ùèì íà 10 ìñ. Íà ïàíåëè Â ñõåìàòè÷íî ïðåäñòàâëåí RAMP+ èëè ñêàíèðóþùèé ðåæèì ÀÒÑ.
Äëèíà öèêëà ÆÒ (èíòåðâàë Rvt–Rvt) ñîñòàâëÿåò 400 ìñ. Ïðîâîäèòñÿ ñòèìóëÿöèÿ îäèíî÷íûì
ñêàíèðóþùèì ýêñòðàñòèìóëîì (Vp), êîòîðûé íàíîñèòñÿ â çàâèñèìîñòè îò äëèíû öèêëà òàõè-
êàðäèè. Â äàííîì ïðèìåðå ñêàíèðóþùèé ýêñòðàñòèìóë ïðåðûâàåò ÆÒ

Ïàíåëü À

Ïàíåëü Á

Ïàíåëü Â
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III.2.A. Âòîðè÷íàÿ ïðîôèëàêòèêà ÂÑÑ

Установлено, что верифицированный ранее эпизод сердечного ареста является наи#
более неблагоприятным прогностическим признаком в отношении развития ВСС. Сре#
ди этой категории пациентов отмечаются наиболее высокие показатели летальности в
течение календарного года. Однако абсолютное количество смертей в популяции, ко#
торые приходятся на этих пациентов, относительно невелико (рис.III.5). Данный факт
может объясняться тем, что после первого эпизода сердечного ареста умирают около
90% пациентов [10, 16]. В наиболее ранних исследованиях по оценке эффективности
ИКД#терапии, которые проводились в соответствии с современными положениями до#
казательной медицины, принимали участие  пациенты, пережившие эпизод сердечного
ареста.

Исследование The Antiarrhythmics versus Implantable Defibrillators (AVID) включало
1016 пациентов, имевших указания в анамнезе на один или более эпизодов ФЖ или
устойчивую гемодинамически значимую ЖТ в сочетании со сниженной ФВ (не более

Группа умеренного риска Риск развития ВСС
в текущем году

ОИМ в анамнезе или ФВ ниже 40% 5%

ОИМ+ФВ ниже 40% или ОИМ + частая ЖЭ или ФВ ниже 40% + ЖЭ 10%

ОИМ + ФВ ниже 40% + ЖЭ 15%

                                        Группа высокого риска

пациенты, пережившие ВСС 30–50%

ЖТ + синкопе 30–50%

ЖТ+ минимальные клинические проявления 20–30%

Примечание: ОИМ – острый инфаркт миокарда, ФВ – фракция выброса, ЖЭ – частая желудочковая экстрасистолия, ЖТ
– желудочковая тахикардия, ВСС – внезапная сердечная смерть

Òàáëèöà III.2
Ôàêòîðû ðèñêà ÂÑÑ

налов в предсердиях и желудочках. Алгоритм ИКД#терапии подбирается врачом на основа#
нии переносимости больным клинической тахикардии. При ФЖ или быстрой ЖТ первым
шагом в терапии является дефибрилляция с мощностью на 10 Дж превышающей интраопе#
рационный порог дефибрилляции с последующим автоматическим нарастанием мощности
разрядов до максимальных значений (30 Дж), а также изменением полярности в цепи де#
фибрилляции от корпуса ИКД к внутрисердечному электроду и наоборот [59, 67, 69].

III.2. Èññëåäîâàíèÿ ïî îöåíêå ýôôåêòèâíîñòè ÈÊÄ-òåðàïèè

Основной целью исследований, посвященных ИКД#терапии, являлась оценка влияния
этого вида лечения на летальность у пациентов категории высокого и умеренного риска
развития ВСС в сравнении с группами пациентов, получавших ААТ (AVID, SCD#HF) или с
контрольными группами больных, которым проводилась только базовая терапия основ#
ного заболевания (MADIT I, MADIT II) [9, 14, 17, 33, 34, 52]. При этом отбор пациентов с
высоким риском развития ВСС проводился на основании  факторов риска, выделенных
J.T. Bigger (табл. III.2). В последующем эти критерии легли в основу положений, опреде#
ляющих показания к имплантации ИКД [4, 73]*.

* – точка зрения авторов
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Ðèñ. III.5. Ñòðóêòóðà ïàöèåíòîâ âûñîêîé êàòåãîðèè ðèñêà ÂÑÑ è èõ äîëÿ ñðåäè ïàöèåí-
òîâ, ïðèíèìàâøèõ ó÷àñòèå â èññëåäîâàíèÿõ ïî îöåíêå ýôôåêòèâíîñòè ÈÊÄ (ïî
R. Ìyerburg). Îáðàòèòå âíèìàíèå, ÷òî ñóùåñòâóþùèå ïîêàçàíèÿ äëÿ èìïëàíòàöèè ÈÊÄ îõâà-
òûâàþò òîëüêî âåðøèíó «àéñáåðãà», â òî âðåìÿ êàê ìàêñèìàëüíîå êîëè÷åñòâî ÂÑÑ ïðèõîäèòñÿ
íà òåõ, ó êîòîðûõ èçâåñòíûå ôàêòîðû ðèñêà îòñóòñòâóþò. Ïðèìå÷àíèå: öèôðû ïîêàçûâàþò
àáñîëþòíîå ÷èñëî ÂÑÑ íà 100 000 íàñåëåíèÿ â òå÷åíèå ãîäà ó ðàçíûõ êàòåãîðèé ïàöèåíòîâ

40%). В том случае, если после проведения реваскуляризирующих мероприятий ФВ
превышала 40%, пациент исключался из протокола [8]. Из пациентов, принимавших
участие в исследовании, 81% приходился на лиц с ИБС, из них 67% больных имели
указания в анамнезе на перенесенный инфаркт миокарда. Первая группа получала ААТ
(в большинстве случае кордарон), вторая – ИКД#терапию. Первичной конечной точкой
протокола являлась оценка общей летальности. Исследование было завершено преж#
девременно, так как в группе больных с ИКД уже через 13 мес. наблюдения леталь#
ность была на 29% ниже, чем в группе пациентов, получавших ААТ. Важным недостат#
ком дизайна исследования являлось то, что в группе больных с ИКД в послеоперацион#
ном периоде, а также при дальнейшем наблюдении терапия бета#блокаторами прово#
дилась значительно чаще, чем в группе пациентов получавших только ААТ для профи#
лактики ВСС (табл.III.3).

С клинической точки зрения это неудивительно, так как сочетание кордарона (именно
этот антиаритмический препарат назначался в большинстве случаев в контрольной груп#
пе) и бета#блокаторов оказывает не самое благоприятное воздействие на хронотропную
функцию сердца. Однако этот факт в последующем дал ряду авторов основание заклю#
чить, что положительный эффект ИКД обусловлен назначением именно, бета#блокато#
ров. Тем не менее, тщательный анализ результатов исследования показал, что среди па#
циентов с ИКД после имплантации срабатывания по поводу устойчивых желудочковых
нарушений ритма отмечались через 3 мес. у 36% пациентов, через 1 год у 68%, через 2
года у 81% и через 3 года у 85%. Было установлено, что терапия ИКД чаще проводилась
по поводу ЖТ. Таким образом, несмотря на проводимое лечение бета#блокаторами, уже
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через три года наблюдения аритмические события возникали у подавляющего большин#
ства (85%) больных с ИКД [8, 53, 54].

Исследование CIDS (Canadian Implantable Defibrillator Study) охватило 659 пациентов,
переживших эпизод сердечного ареста. У большинства из них этиологическим фактором
развития этого состояния была ИБС (75%). Больные были разделены на 2 группы: в пер#
вой (328 пациентов) имплантировался ИКД, во второй (321 пациент) – проводилась ААТ
кордароном. Первичной и вторичной конечными точками исследования являлись, соот#
ветственно, смерть от любых причин и смерть от аритмического события. Средний пери#
од наблюдения составил 3 года, в течение которого в группе пациентов с ИКД наблюда#
лось 20% снижение общей летальности и 33%#ное снижение аритмической летальности
по сравнению с пациентами, получавшими кордарон. Эти различия не носили статисти#
чески значимого характера, что было связано с относительно небольшим периодом на#
блюдения. По сути, это исследование подтвердило преимущества ИКД для снижения по#
казателей общей летальности среди пациентов группы высокого риска ВСС [53, 54].

Следующие трайлы можно, лишь, условно отнести к исследованиям по оценке эффек#
тивности вторичной профилактики ВСС у пациентов с ИКД. Указания на эпизод сердеч#
ного ареста в анамнезе являлись критерием исключения из протоколов MADIT I и MUSTT
[20, 22, 52]. Основной целью этих трайлов являлось сравнение эффективности ААТ, кото#
рая назначалась на основании результатов эндо#ЭФИ, и ИКД у пациентов с такими факто#
рами риска как неустойчивая ЖТ в сочетании со сниженной фракцией выброса левого
желудочка. Мы рассматриваем эти трайлы в разделе вторичной профилактики ВСС пото#
му, что у всех пациентов, принимавших в них участие, устойчивая ЖТ или ФЖ были вери#
фицированы только в ходе проведения эндо#ЭФИ. По сути, главной задачей этих трайлов
была оценка эффективности ИКД#терапии у пациентов с таким фактором риска развития
ВСС, как наличие неустойчивой ЖТ (см. табл. III.2). Летальность среди этой категории
пациентов значительно выше, чем в общей популяции, но ниже, чем среди пациентов,
переживших эпизод сердечного ареста (см. рис. III.5.) [21, 52].

В исследовании The Multicenter Automatic Defibrillator Implantation Trial (MADIT I),
принимало участие 196 пациентов с указаниями в анамнезе на перенесенный инфаркт

Òàáëèöà III.3
Õàðàêòåð ìåäèêàìåíòîçíîé òåðàïèè, ïðîâîäèìîé ó ïàöèåíòîâ,

ïðèíèìàâøèõ ó÷àñòèå â èññëåäîâàíèè AVID

Медикаментозная терапия Группа пациентов с ИКД, % Группа пациентов, получавших
антиаритмическую терапию, %

Кордарон 1,8 95,8

Соталол 0,2 2,8

Бета$блокаторы 42,3 16,5

Блокаторы кальциевых каналов 18,4 12,1

Сердечные гликозиды 46,8 40,6

Диуретики 48,2 50,7

Ингибиторы АПФ 68,8 68,2

Нитраты 36,4 37,0

Статины 13,2 11,5

Аспирин 60,7 59,2

Варфарин 21,9 34,8

Примечание: После рандомизации бета$блокаторы назначались 42% пациентов с ИКД и только 16,5% пациентов
контрольной группы (р<0,01). В отношении других групп препаратов различия не были статистически достоверны.
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миокарда и неустойчивую ЖТ, фракцией выброса левого желудочка (ФВ) менее 35% и
индуцированной во время эндокардиального электрофизиологического исследования
(эндо#ЭФИ) устойчивой и некупируемой новокаинамидом ЖТ или ФЖ [46, 52]. Пациенты
были рандомизированы на 2 группы. Первая группа (101 пациент) получала антиаритми#
ческую терапию, а во второй (95 пациентов) проводилась имплантация кардиовертера#
дефибриллятора. Первичной конечной точкой протокола являлся показатель общей ле#
тальности. За 27 мес. наблюдения в группе пациентов с ИКД общая летальность умень#
шилась на 54%. В данном трайле, как и в исследовании AVID, в группе пациентов с ИКД
терапия бета#блокаторами также проводилась значительно чаще (в группе с ИКД в 26% и
в группе пациентов с ААТ в 8%, р<0,01). Несмотря на этот факт, результаты MADIT I де#
монстрируют, что за 5#летний период наблюдения эпизоды оправданной ИКД#терапии
наблюдались у большинства пациентов (рис. III.6) [52].

Для протокола исследования The Multicenter Unsustained Tachycardia Trial (MUSTT) кри#
терии включения были схожи с исследованием MADIT I: указания на инфаркт миокарда
(ОИМ) в анамнезе, фракция выброса (ФВ) ниже 40%, спонтанная неустойчивая ЖТ. В
исследовании принимало участие 704 пациента с устойчивой ЖТ, индуцированной в ходе
проведения эндо#ЭФИ [20]. Пациенты были разделены на три группы: в первой (353 па#
циента) ни ААТ, ни имплантация ИКД не проводилась; во второй (158 пациентов) назна#
чалась ААТ (препараты I класса, кордарон, соталол) с последующими контрольными эн#
доЭФИ, оценивающими эффективность проводимого лечения, и в третьей группе (161
пациент) имплантировался ИКД. Первичной конечной точкой в течение 5#летнего пери#
ода наблюдения были смерть в результате аритмического события или эпизод сердечно#
го ареста. Вторичными конечными точками были общая и сердечно#сосудистая леталь#
ность. За пять лет наблюдения сердечно#сосудистая летальность в группе с ИКД состави#
ла 24%, в группе пациентов, получавших ААТ – 55% и в группе без терапии – 48% [21].
Несомненным достоинством этого исследования является тот факт, что имелись статис#
тически достоверные различия между группами пациентов в отношении влияния бета#

Ðèñ. III. 6. Äèíàìèêà âîçíèêíîâåíèÿ ýïèçîäîâ ñðàáàòûâàíèÿ ÈÊÄ ñðåäè ïàöèåíòîâ èññëå-
äóåìîé ãðóïïû â èññëåäîâàíèè MADIT I. Îáðàòèòå âíèìàíèå, ÷òî ÷åðåç ïÿòü ëåò íàáëþ-
äåíèÿ ó 99 % áîëüíûõ ýòîé ãðóïïû âîçíèêàëè àðèòìè÷åñêèå ñîáûòèÿ, òðåáóþùèå ïðîâå-
äåíèÿ òåðàïèè ÈÊÄ (ïî Buxton A.E., 1999 ã.)
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блокаторов на развитие аритмических событий. Пациентам, которым не имплантировал#
ся ИКД и не проводилась ААТ, бета#блокаторы назначались значительно чаще (51%), чем
пациентам, которым активно проводилась профилактика ВСС (29%) (табл. III.4).

Несмотря на этот факт летальность в результате аритмических событий и общая ле#
тальность была достоверно ниже среди больных с ИКД и выше среди пациентов, полу#
чавших только ААТ (рис. III.7).

Результаты вышеперечисленных исследований показали значительное снижение час#
тоты развития ВСС в группах больных, получавших терапию ИКД в сравнении с другими
методами профилактики ВСС. Дальнейший подробный анализ результатов этих трайлов

Ðèñ. III.7. Êðèâûå Êàïëàí-Ìåéåðà, îòîáðàæàþùèå ëåòàëüíîñòü îò àðèòìè÷åñêèõ ñîáû-
òèé (ïàíåëü À) è îáùóþ ëåòàëüíîñòü (ïàíåëü Á) ñðåäè ïàöèåíòîâ, ïðèíèìàâøèõ ó÷àñòèå
â èññëåäîâàíèè MUSTT. Îáðàòèòå âíèìàíèå, ÷òî íàèáîëåå âûñîêèå ïîêàçàòåëè âûæèâàåìîñ-
òè íàáëþäàþòñÿ ñðåäè ïàöèåíòîâ ñ ÈÊÄ. Ïðè÷åì äàííîå óòâåðæäåíèå îòíîñèòñÿ êàê ê îáùåé
ëåòàëüíîñòè, òàê è ê ëåòàëüíîñòè îò àðèòìè÷åñêèõ ñîáûòèé. Êîíòðîëü – êðèâàÿ âûæèâàåìîñòè
â ãðóïïå ïàöèåíòîâ, ïîëó÷àâøèõ áàçîâóþ òåðàïèþ ÈÁÑ è ÕÑÍ; ÀÀÒ – êðèâàÿ âûæèâàåìîñòè â
ãðóïïå ïàöèåíòîâ, ïîëó÷àâøèõ àíòèàðèòìè÷åñêóþ òåðàïèþ (ïî Buxton A.E., 1999 ã.)

Ïàíåëü Á

Ïàíåëü À



121Использование имплантируемых кардиовертеров$дефибрилляторов у пациентов...

позволил выделить подгруппы пациентов: с ФВ ЛЖ более 30% и менее 30%. Было уста#
новлено, что среди пациентов с выраженной систолической дисфункцией ЛЖ (ФВ<30%)
выживаемость после имплантации ИКД была значительно выше, чем у пациентов без ИКД
и получающих ААТ или только базовую терапию основного заболевания. В то же время у
пациентов с ФВ, превышающей 30%, не было выявлено преимуществ ИКД#терапии в от#
ношении продолжительности жизни. Объяснением этих данных может служить тот факт,
что исследования проводились в относительно небольших группах в течение недоста#
точно продолжительного периода наблюдения [21, 52].

Тем не менее, результаты вышеперечисленных трайлов убедительно продемонстрировали,
что на сегодняшний день ИКД является средством выбора для проведения вторичной профи#
лактики ВСС у пациентов с такими факторами риска по J.Т. Bigger как эпизод сердечного
ареста в анамнезе, а также сочетание верифицированной в ходе проведения эндоЭФИ устой#
чивой ЖТ или ФЖ со сниженной систолической сократительной функцией ЛЖ [4, 6, 16, 73].

III.2.Á. Ïåðâè÷íàÿ ïðîôèëàêòèêà ÂÑÑ

Установлено, что не более 10% пациентов остаются в живых после перенесенного эпи#
зода сердечного ареста. Таким образом, для большинства пациентов первый эпизод ока#
зывается и последним. Дальнейшая эволюция представлений о ВСС и методах ее профи#
лактики связана с проведением исследований по оценке эффективности ИКД#терапии у
пациентов высокой категории риска с отсутствием эпизодов сердечного ареста и желу#
дочковых нарушений ритма в анамнезе. Согласно данным R. Myerburg, наиболее много#
численную группу риска развития ВСС составляют пациенты с наличием признаков сис#
толической дисфункции левого желудочка и указанием в анамнезе на перенесенный ин#
фаркт миокарда (см. рис. III.5) [53].

Эффективность ИКД для первичной профилактики ВСС у пациентов с ИБС оценивалась
в таких исследованиях как The Coronary Artery Bypass Graft Patch (CABG Patch), которое
включало 900 пациентов с ФВ ниже 35%, у которых регистрировались поздние потенци#
алы на ЭКГ высокого разрешения, и была выполнена хирургическая реваскуляризация
миокарда методом АКШ. Больные подразделялись на 2 группы: в первой проводилась
имплантация ИКД с эпикардиальными электродами, во второй назначалась ААТ. За 32±16
мес. наблюдения показатели общей летальности в обеих группах не имели значимых от#
личий. Интересен тот факт, что около 10% смертей в группе больных с ИКД были связаны

Òàáëèöà III.4
Õàðàêòåð ìåäèêàìåíòîçíîé òåðàïèè, ïðîâîäèìîé ó ïàöèåíòîâ, ïðèíèìàâøèõ

ó÷àñòèå â èññëåäîâàíèè MUSTT (ïî Buxton A.E., 1999 ã.)

Примечание: После рандомизации бета$блокаторы назначались 51% пациентов контрольной группы и только 29%
пациентов групп, получавших либо ААТ на основании данных эндоЭФИ, либо ИКД$терапию (р<0,01). В отношении
других групп препаратов различия не были статистически достоверны.

Пациенты, которым проводилась Пациенты, получавшие только
 Медикаментозная терапия желудочковых нарушений базовую терапию

терапия ритма сердца основного заболевания, %
(группы пациентов с ИКД и ААТ), %

Ингибиторы АПФ 72 77

Бета$блокаторы 29 51

Аспирин 64 63

Сердечные гликозиды 52 53

Диуретики 58 58
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с процедурой имплантации устройства, которая в тот период времени подразумевала
выполнение торакотомии [17]. На сегодняшний день имплантация современных ИКД не
требует проведения столь серьезного оперативного вмешательства.

Исследование The second Multicenter Automatic Defibrillator Implantation Trial (MADIT
II) включало 1232 пациента с ИБС, указаниями в анамнезе на перенесенный ОИМ и ФВ
ниже 30%. Для участия в исследовании не требовалось наличие устойчивой или неустой#
чивой ЖТ и эпизодов сердечного ареста в анамнезе. Пациенты были рандомизированы на
группы, получавшие терапию ИКД и контрольную, в которой проводилась только базовая
терапия ИБС и ХСН. Хотелось бы отметить тот факт, что в этом трайле исследуемая и конт#
рольная группы были действительно сопоставимы по всем характеристикам, в том числе и
по параметрам лекарственной терапии. Единственной конечной точкой исследования была
смерть от любых причин [51]. За время наблюдения в течение 20 мес. летальность в группе
пациентов с ИКД составила 14,2 % и в контрольной группе 19,8 % (рис. III.8) [34, 74].

Внутригрупповой анализ пациентов с ИКД продемонстрировал, что некоторое увели#
чение летальности было ассоциировано со значением ФВ левого желудочка ниже 25%,
длительностью комплекса QRS более 130 мс и возрастом от 60 до 70 лет. Тем не менее,
эти различия не были статистически значимы [34].

Критерии включения пациентов в данное исследование легли в основу рекомендаций,
определяющих показания к имплантации ИКД, которые использовались в США и странах
Евросоюза до недавнего времени [73].

Таким образом, начиная с исследований по оценке эффективности ИКД для вторич#
ной профилактики ВСС и заканчивая трайлом MADIT II, было продемонстрировано, что
имплантация ИКД является наиболее эффективным средством профилактики ВСС. Инте#
ресно отметить, что критерии включения во все вышеперечисленные исследования во
многом предопределялись факторами риска, выделенными J.T. Bigger еще в 1984 г. (см.
табл. III.2). Наличие таких независимых предикторов ВСС, как эпизод сердечного ареста

Ðèc. III.8. Äèàãðàììà, äåìîíñòðèðóþùàÿ êðèâûå âûæèâàåìîñòè Êàïëàí-Ìåéðà â ãðóï-
ïàõ ïàöèåíòîâ ñ ÈÊÄ è â êîíòðîëüíîé çà 4-ëåòíèé ïåðèîä íàáëþäåíèÿ. Îáðàòèòå âíèìà-
íèå, ÷òî â ãðóïïå ïàöèåíòîâ ñ ÈÊÄ ëåòàëüíîñòü áûëà äîñòîâåðíî íèæå çà 3 ãîäà íàáëþäåíèÿ
(ïî Moss A., 1999 ã.)

ÈÊÄ

êîíòðîëü

ãîäû

%
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в анамнезе или неустойчивые желудочковые нарушений ритма в сочетании со снижен#
ной систолической функцией левого желудочка, обусловленной, как правило, ИБС и пе#
ренесенным инфарктом, миокарда свидетельствуют о высоком риске развития ВСС и тре#
буют проведения ее эффективной профилактики, а именно имплантации ИКД [73].

В исследовании Defibrillator in Acute Myocardial Infarction Trial (DINAMIT) оценивалось
влияние ИКД на общую и аритмическую летальность у пациентов с таким фактором риска
как инфаркт миокарда. Причем имплантация устройства проводилась в подостром периоде
инфаркта миокарда (от 6 до 40 дней). В протокол исследования были включены 674 паци#
ента, которые были рандомизированы на группы пациентов с ИКД и контрольную (без им#
плантации ИКД). За 30#месячный период наблюдения в группе пациентов с ИКД умерло 62
пациента, а в контрольной – 58. При этом аритмический механизм смерти был верифици#
рован у 12 пациентов исследуемой группы и у 29 пациентов контрольной. Анализ показа#
телей летальности продемонстрировал, что хотя происходит снижение числа аритмичес#
ких смертей в группе больных с ИКД, тем не менее, имплантация ИКД в ранние сроки после
инфаркта миокарда не сопровождается снижением общей летальности [35]. Комментируя
полученные данные и проведя тщательный анализ характеристик пациентов, принимавших
участие в этом исследовании и других трайлов, авторы высказали предположение, что у
пациентов с ИБС и перенесенным ОИМ актуальность ВСС увеличивается в отдаленном пе#
риоде наблюдения. Этот факт был подтвержден результатами исследования MADIT II, в
котором принимали участие пациенты с указаниями в анамнезе на ОИМ. При этом средний
срок от момента последнего инфаркта миокарда составлял в среднем около 6 лет [38].

В исследовании The Sudden Cardiac Death in Heart Failure (SCD#HF) принимал участие
2521 пациент с признаками ХСН II#III ФК по NYHA и фракцией выброса ниже 35%. Паци#
енты получали базовую медикаментозную терапию по поводу основного заболевания и
ХСН. Больные были рандомизированы на три группы. В первой группе для профилактики
ВСС пациентам назначался амиодарон, во второй – плацебо, а в третьей группе проводи#
лась имплантация ИКД. За период наблюдения, среднее значение которого составило 45
мес., отмечалось статистически значимое снижение общей летальности на 23% в группе
пациентов с имплантированными ИКД [14, 63]. Кроме того, было установлено, что не
было выявлено статистически значимых различий в показателях общей летальности у
пациентов, получавших кордарон и плацебо. В отличие от предыдущих трайлов по оцен#
ке эффективности ИКД для проведения первичной профилактики ВСС, в этом исследова#
нии принимали участие пациенты со сниженной систолической функцией ЛЖ, независи#
мо от этиологического фактора ее возникновения (в 45% – в результате ДКМП). На се#
годняшний день в США и странах Евросоюза критерии включения в SCD#HF легли в осно#
ву положений, определяющих показания к имплантации ИКД.

 III.2.Â. Ïåðâè÷íàÿ è âòîðè÷íàÿ ïðîôèëàêòèêà ÂÑÑ ïðè äðóãèõ çàáîëåâàíèÿõ

Оценка эффективности ИКД#терапии для первичной и вторичной профилактики ВСС у боль#
ных с дилатационной кардиомиопатией (ДКМП) проводилась в исследовании Cardiomyopathy
Trial (CAT), в котором участвовало 104 пациента с фракцией выброса ниже 30%. В исследова#
нии принимали участие как пациенты, имеющие сердечный арест в анамнезе, так и без него.
Значимых различий в выживаемости среди этих групп больных не было выявлено [13]. Одна#
ко в работе М. Zecchin было продемонстрировано, что имплантация ИКД абсолютно показана
больным ДКМП для проведения вторичной профилактики сердечного ареста. А сочетание
сниженной фракции выброса (ниже 30%), увеличения конечно#диастолического диаметра
левого желудочка более 70 мм, эпизодов неустойчивой ЖТ и длительного анамнеза заболе#
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вания, согласно современным данным, является показанием для проведения первичной про#
филактики внезапной сердечной смерти у этих больных [24, 72, 73].

Эффективность ИКД для первичной и вторичной профилактики ВСС у 132#х больных с
аритмогенной дисплазией правого желудочка (АДПЖ) была продемонстрирована в ис#
следовании DARVIN. Было показано, что у 50% пациентов ИКД проводил адекватную те#
рапию. Существенных различий в аритмических событиях и эпизодах включения ИКД в
группах пациентов, которым осуществлялась первичная и вторичная профилактика, не
было. Кроме того, по результатам исследования среди больных с АДПЖ были выделены
признаки высокого риска развития жизнеугрожающих аритмий. Это сердечный арест в
анамнезе, гемодинамически нестабильная ЖТ, молодой возраст, вовлечение в процесс
левых отделов сердца, эпизоды ВСС у родственников [26, 27, 68].

III.3. Îïûò êëèíè÷åñêîãî ïðèìåíåíèÿ ÈÊÄ â ÃÂÊÃ èì. àêàä. Í.Í. Áóðäåíêî

В период с ноября 2002 г. по сентябрь 2006 г. в нашем госпитале были выполнены
первичные имплантации ИКД 42 пациентам (5 женщин). Средний возраст обследован#
ных составил 52,7±11,9 лет (от 19 до 80 лет). Аппарат Biotronik Belos имплантировался в
22 случаях, Medtronic GEM III VR в 16 случаях, Medtronic GEM III DR в 1 случае и Medtronic
InSync#Protect (обладающий, в том числе, функцией кардиовертера#дефибриллятора) в
3 случаях. В подавляющем числе случаев (40 пациентов) проводилась вторичная профи#
лактика ВСС и в 2#х случаях – первичная. У большинства пациентов этиологическим фак#
тором жизнеугрожающих желудочковых тахиаритмий была ИБС и указания в анамнезе
на перенесенный ОИМ (28 пациентов). У оставшихся 14 пациентов диагностировались
АДПЖ (6 пациентов), ДКМП (3 пациента), ГКМП (2 пациента), синдром удлиненного ин#
тервала QT (2 пациента) и синдром Бругада (1 пациент) [1, 2, 3, 6] (рис. III.9).

У 12 (28%) пациентов диагностировалась хроническая форма фибрилляции предсердий.
На момент имплантации ХСН трактовалась как соответствующая уровню I ФК по NYHA у 4
(10%) пациентов, II ФК – у 21 (50%) пациента, III ФК – у 8 (19%) пациентов, IV ФК – у 1 (2%)

Ðèñ. III.9. Ñòðóêòóðà íîçîëîãè÷åñêèõ ôîðì ó ïàöèåíòîâ ñ èìëàíòèðîâàííûìè ÈÊÄ. Äèàã-
ðàììà èëëþñòðèðóåò ðàñïðåäåëåíèå ïàöèåíòîâ ñ ÈÊÄ â çàâèñèìîñòè îò ýòèîëîãè÷åñêîãî ôàê-
òîðà. Â áîëüøèíñòâå ñëó÷àåâ óñòðîéñòâà èìïëàíòèðîâàëè ïàöèåíòàì ñ ÈÁÑ (67%), à íà îñòàâ-
øóþñÿ òðåòü ïðèõîäÿòñÿ áîëüíûå ñ ÀÄÏÆ (14%), ÄÊÌÏ (7%), ÃÊÌÏ (5%), ñèíäðîìîì óäëè-
íåííîãî èíòåðâàëà QT (5%) è ñèíäðîìîì Áðóãàäà (2%)
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пациента. Необходимо отметить, что 8 (19%) пациентов к моменту имплантации не имели
клинических проявлений ХСН. У семи (17%) пациентов имплантация ИКД сочеталась с про#
ведением кардиоресинхронизирующей терапии (в 3#х случаях использовался аппарат, соче#
тающий функции ИКД и КРСУ и в 4#х случаях ИКД и КРСУ имплантировались отдельно). В 5#ти
случаях (все пациенты с АДПЖ) проводилась операция РЧА желудочковых нарушений ритма
и двум пациентам (пациенты с ГКМП) для устранения трансаортального градиента давления
проводилась спиртовая эмболизация септального перфоратора (табл. III.5).

Примечания: КДР – конечно$диастолический размер, КСР – конечно$систолический размер, ААТ – антиаритмическая терапия,
АКШ – аорто$коронарное шунтирование, КРСУ – кардиоресинхронизирующее устройство, ЧТКА – чрескожная транслюминаль$
ная коронарная ангиопластика, РЧА – радиочастотная абляция, ЖТ – желудочковая тахикардия, ВТПЖ – выходной тракт правого
желудочка, ПТПЖ – приносящий тракт правого желудочка. l – у одного пациента РЧА выполнялась как в ВТПЖ, так и в ПТПЖ

Òàáëèöà III.5
Õàðàêòåðèñòèêà ïàöèåíòîâ

Параметры Значения
Средний возраст, годы 52,7±11,9

Мужчины/женщины 37/5

Ф.к. ХСН по NYHA:
0 8 (19%)
I 4 (10%)
II 21 (50%)
III 8 (19%)
IV 1 (2%)

ИБС: 28 (67%)
Постинфарктный кардиосклероз 28 (67%)
Стенокардия напряжения (ФК): 14 (33%)
I 4 (10%)
II 6 (14%)
III 4 (10%)
IV 0
Дилатационная кардиомиопатия 3 (7%)
Гипертрофическая кардиомиопатия 2 (5%)
Аритмогенная дисплазия правого желудочка 6 (14%)
Синдром удлиненного интервала QT 2 (5%)
Синдром Бругада 1 (2%)

Синусовый ритм 30 (71%)
Хроническая фибрилляция предсердий 12 (29%)

Показатели центральной гемодинамики по данным трансторакальной ЭХО$КГ:
ФВ по Тейнхольцу, % 39,6±8,2
КДР, см 6,8±0,7
КСР, см 5,2±0,5
Митральная регургитация, степень 2,3±0,3
Трикуспидальная регургитация, степень 2,1±0,2

Медикаментозная терапия, пациенты: 38 (90 %)
Ингибиторы АПФ 27 (64%)
Фуросемид 18 (43%)
Гипотиазид 24 (57%)
Верошпирон 16 (38%)
Бета$блокаторы 28 (67%)
Сердечные гликозиды 14 (33%)
Кордарон 18 (43%)
Соталол 11 (26%)
Статины 27 (64%)

Комбинированная терапия (в т.ч. с ААТ): 26 (62%)
АКШ 10 (24%)
КРСУ 7 (17%)
ЧТКА и стентирование 7 (17%)
λ – РЧА (ЖТ из области ВТПЖ – 2 чел., ПТПЖ – 2 чел., 5 (12%)
левого синуса Вальсальва – 2 чел.)
Спиртовая эмболизация сепального перфоратора 2 (5%)
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За период наблюдения, составивший от 2 до 48 мес. (в среднем 23,7±15,4), два пациента
умерло через 5 и 11 мес. после имплантации ИКД. По данным посмертного тестирования
ИКД у одного пациента с тяжелым многососудистым поражением коронарного русла, полу#
чавшим комбинированный вид помощи (имплантация КРСУ, кардиовертера#дефибрилля#
тора) диагностировался повторный крупноочаговый инфаркт миокарда, который привел к
развитию непрерывнорецидивирующей фибрилляции желудочков с последующей элект#
ромеханической диссоциацией. Во втором случае причина смерти была неизвестна.

За период наблюдения 23,7±15,4 мес. эпизоды ИКД#терапии были отмечены у 27 (64%)
пациентов, при этом у 2#х (5%) пациентов при последующем тестировании устройства
терапия расценивалась нами как неоправданная (в одном случае в результате синусовой
тахикардии с ЧСС 170 уд/мин, а в другом в результате восприятия устройством Т#волны).
Оптимизация параметров детекции в дальнейшем позволило избежать возникновения
подобного рода нарушений.

Различные виды АТС использовались у 20 (48%) пациентов. Режим BURST использо#
вался у 9 (21%) пациентов, режим RAMP у 12 (29%) пациентов и режим RAMP+ у 6 (14%)
пациентов. В 7 (17%) случаях применялось пошаговое программирование различных
режимов АТС. При интеррогации устройства во время контрольных визитов пациентов
оценивалась эффективность терапии каждого аритмического события. АТС могла купи#
ровать или не купировать ЖТ, или же приводить к трансформации ЖТ в более высокоско#
ростную аритмию или ФЖ (рис. III.10).

Ðèñ. III.10. Ðåçóëüòàòû òåðàïèè ÀÒÑ. Íà ïàíåëè À ïðåäñòàâëåíà âíóòðèñåðäå÷íàÿ ýëåêòðîãðàì-
ìà âî âðåìÿ ýïèçîäà ÆÒ ñ äëèíîé öèêëà 330 ìñ. Ïðîâåäåíèå ÀÒÑ â ðåæèìå BURST ïðèâåëî ê
êóïèðîâàíèþ ÆÒ. Íà ïàíåëè Á ïðåäñòàâëåíà âíóòðèñåðäå÷íàÿ ýëåêòðîãðàììà âî âðåìÿ ýïèçîäà
ÆÒ ñ äëèíîé öèêëà 320 ìñ. Ïðîâåäåíèå ÀÒÑ â ðåæèìå BURST íå êóïèðîâàëî ÆÒ. Íà ïàíåëè Â
ïðåäñòàâëåíà âíóòðèñåðäå÷íàÿ ýëåêòðîãðàììà âî âðåìÿ ýïèçîäà ÆÒ ñ äëèíîé öèêëà 320 ìñ. Ïðî-
âåäåíèå ÀÒÑ ïðèâåëî ê òðàíñôîðìàöèè ÆÒ â òðåïåòàíèå æåëóäî÷êîâ ñ äëèíîé öèêëà 220 ìñ.

Ïàíåëü À

Ïàíåëü Á

Ïàíåëü Â
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За период наблюдения 23,7±15,4 мес. у 27 пациентов было зарегистрировано 320 эпи#
зодов терапии ИКД: АТС – 299 (71%) эпизодов, кардиоверсия – 69 (16%) эпизодов, де#
фибрилляция – 53 (13%) эпизода. Режим АТС BURST использовался 109 раз: эффективно
– в 37 (34%) эпизодах, неэффективно в 70 (64%) эпизодах и приводил к разогреву ЖТ в
2 (2%) эпизодах, режим RAMP применялся 150 раз: эффективно – в 74 (49%) эпизодах,
неэффективно в 57 (38%) эпизодах и приводил к разогреву ЖТ в 19 (13%) эпизодах и
режим RAMP+ применялся 40 раз: эффективно – в 6 (15%) эпизодах, неэффективно в 31
(77%) эпизодах и приводил к разогреву ЖТ в 3 (8%) эпизодах (рис. III.11).

Результаты нашего исследования по оценке эффективности различных видов АТС
продемонстрировали, что АТС с нарастающей частотой (RAMP) наиболее эффективно

Ðèñ. III.11. Ýôôåêòèâíîñòü òåðàïèè ÀÒÑ. Íà ïàíåëÿõ ïðåäñòàâëåíà ýôôåêòèâíîñòü èñïîëü-
çîâàíèÿ ðåæèìîâ ÀÒÑ äëÿ êóïèðîâàíèÿ ÆÒ: ïàíåëü À – BURST, ïàíåëü Á – RAMP, ïàíåëü Â –
RAMP+. Îáðàòèòå âíèìàíèå, ÷òî ðåæèì ÀÒÑ RAMP çíà÷èòåëüíî ïðåâîñõîäèò â ýôôåêòèâíîñ-
òè îñòàëüíûå ðåæèìû, íî â òî æå âðåìÿ ÷àùå âåäåò ê «óñêîðåíèþ» ÆÒ

Ïàíåëü À

Ïàíåëü Â

Ïàíåëü Á
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купирует ЖТ. В то же время использование этого режима связано с большим количе#
ством эпизодов трансформации исходной ЖТ в более злокачественные и гемодинами#
чески значимые тахиаритмии (ФЖ и/или высокочастотная ЖТ), требующие использо#
вания шоковой терапии ИКД. Тем не менее, активное использование АТС способствует
сохранению заряда батареи ИКД и, соответственно, продлевает сроки функционирова#
ния устройства. Более того, эффективная АТС значительно уменьшает количество бо#
лезненных шоковых разрядов ИКД, что, несомненно, улучшает качество жизни у этой
категории больных [1, 2, 3, 6].

III.4. Ïîêàçàíèÿ, êëèíè÷åñêîå ïðèìåíåíèå è âåäåíèå áîëüíûõ ñ ÈÊÄ

На основании вышеперечисленных клинических исследований, основываясь на опы#
те имплантаций и ведения больных с кардиовертерами#дефибрилляторами, в июне 2005
г. были опубликованы Рекомендации Всероссийского научного общества специалистов
по клинической электрофизиологии, аритмологии и кардиостимуляции в которых пред#
ставлены показания к имплантации ИКД. В их основу легли положения Северо#Амери#
канского общества эЭлектрофизиологов /Американского колледжа кардиологии/ Аме#
риканской кардиологической ассоциации (NASPE/ACC/AHA) от 2005 г. по имплантации и
клиническому ведению больных с кардиовертерами#дефибрилляторами [4, 73].

Класс 1. Имплантация ИКД абсолютно показана (I класс):
1. Лицам, пережившим сердечный арест, произошедший вследствие ФЖ или ЖТ, которые были

обусловлены нетранзиторными и необратимыми причинами (AVID – пациенты).
2. Пациентам со спонтанной, устойчивой ЖТ, верифицированной на ЭКГ или при холтеровском

мониторировании в сочетании со структурной патологией сердца.
3. Пациентам с синкопальными состояниями неустановленной этиологии и с выявленной, гемо$

динамически значимой, устойчивой ЖТ или ФЖ, индуцированной во время ЭФИ. При этом
постоянная ААТ неэффективна, плохо переносима или сам пациент не желает ее получать.

4. Пациентам с ИБС, указанием на ОИМ в анамнезе и неустойчивой ЖТ при имеющейся умерен$
но сниженной ФВ левого желудочка (ниже 35%), а также индуцированной ФЖ или устойчивой
ЖТ во время ЭФИ, которая не подавляется антиаритмическими препаратами Ia класса (MADIT
I – пациенты).

5. Пациентам с ФВ левого желудочка ниже 30%, как минимум по прошествии одного месяца
после ОИМ и трех месяцев после операции реваскуляризации (MADIT II – и SCD$HF – паци$
енты).

6. Пациентам со спонтанной, устойчивой ЖТ, верифицированной на ЭКГ или при холтеровском мо$
ниторировании без структурной патологии сердца и не устранимой другими методами лечения.

Класс 2. Имплантация ИКД относительно показана (II класс):
1. Пациентам с указаниями в анамнезе на перенесенную ФЖ, которым проведение ЭФИ проти$

вопоказано.
2. Пациентам с плохо переносимой, гемодинамически значимой устойчивой ЖТ в период ожи$

дания трансплантации сердца.
3. Пациентам с наследственными или приобретенными заболеваниями, которые сопровожда$

ются высоким риском развития сердечного ареста вследствие ФЖ или ЖТ (синдром удлинен$
ного интервала QT, ГКМП, синдром Бругада, аритмогенная дисплазия правого желудочка).

4. Пациентам с синкопальными состояниями в сочетании с дисфункцией левого желудочка и
индуцированной во время эндоЭФИ ЖТ при исключении других причин развития синкопаль$
ного состояния.
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5. Пациентам с выраженной структурной патологией сердца и синкопальными состояниями, у
которых предыдущие исследования не дали определенного результата в установлении при$
чины.

Класс 3. Имплантация ИКД абсолютно противопоказана (III класс):
1. Пациентам без структурной патологии сердца и с синкопальными состояниями неясной эти$

ологии без выявленной ЖТ во время ЭФИ и когда другие причины развития синкопе не ис$
ключены окончательно.

2. Пациентам с постояннорецидивирующей ЖТ.
3. Пациентам с идиопатическими ЖТ, которые могут быть успешно элиминированы радиочас$

тотной катетерной деструкцией (идиопатические ЖТ из области выходных трактов правого и
левого желудочков, ЖТ с циркуляцией импульса по проводящей системе сердца (bundle branch
re$entry) и др.).

4. Пациентам с желудочковыми нарушениями ритма, возникающими вследствие транзиторных
и обратимых причин (расстройства электролитного баланса, острые отравления, эндокрин$
ные нарушения, применение адреномиметиков и проч.).

5. Больным с выраженными психическими расстройствами, которые могут препятствовать наблю$
дению за ними в раннем и отдаленном послеоперационном периодах.

6. Пациентам с терминальными заболеваниями, у которых предполагаемая прогнозом продол$
жительность жизни не более 6 мес.

7. Пациентам с ИБС без индуцированной в ходе эндоЭФИ ЖТ, с дисфункцией левого желудочка,
которым планируется проведение реваскуляризации миокарда.

8. Пациентам с IV классом сердечной недостаточности по NYHA, рефрактерной к медикаментоз$
ной терапии, которые не являются кандидатами на пересадку сердца.

В 1984 г.  J.T. Bigger провел анализ вероятностной характеристики развития ВСС в
каждом клиническом случае. Им были выделены группы лиц с высоким и умеренным
риском развития ВСС [15, 16]. Данные представлены в таблице III.2.

Важно отметить, что эти данные нашли свое отражение в исследовании AVID, кото#
рое было проведено 13 лет спустя после публикации J.T. Bigger. Таким образом, наибо#
лее значимыми предикторами ВСС являются дисфункция левого желудочка, эпизод сер#
дечного ареста в анамнезе, гипертрофия миокарда, а также ряд заболеваний, основу
которых составляет наличие электрически нестабильного миокарда [8, 25, 40, 41, 53].

Ишемическая болезнь сердца является основной нозологической формой, свя#
занной с высоким риском внезапной сердечной смерти. Среди всех случаев ВСС на
долю ИБС приходится 80%. При определении показаний к имплантации ИКД у паци#
ентов этой категории первостепенной задачей является адекватная оценка клини#
ческой ситуации, а именно – исключение нестабильного варианта течения ИБС. Здесь
речь идет как, собственно, об остром коронарном синдроме, так и о ситуациях, свя#
занных с неадекватной медикаментозной терапией ИБС и ХСН, а также о нереализо#
ванных возможностях проведения реваскуляризирующих мероприятий. Определения
риска развития ВСС именно у пациентов с хроническими формами ИБС имеет боль#
шое значение в прогнозе течения заболевания. Установлено, что наличие у пациен#
тов указаний в анамнезе на перенесенный ОИМ и эпизоды сердечного ареста, сниже#
ние ФВ левого желудочка ниже 35% является показанием к имплантации дефибрил#
лятора. Кроме того, известно, что первичная профилактика ВСС целесообразна у па#
циентов со сниженной фракцией выброса и перенесенным ОИМ даже в том случае,
если у них отсутствуют желудочковые нарушения ритма. Хотелось бы подчеркнуть,
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что под профилактикой ВСС у этой категории больных следует понимать целый комп#
лекс мероприятий, который может включать в себя использование различных мето#
дик лечения (адекватная медикаментозная терапия ИБС и ХСН, РЧА нарушений ритма,
проведение реваскуляризирующих мероприятий) в каждом конкретном случае [10,
12, 15, 24, 54, 60, 64, 65, 73].

Дилатационная кардиомиопатия является вторым по частоте заболеванием, которое
сопровождается высоким риском развития ВСС. Диагноз ДКМП основывается на выявле#
нии дилатации камер сердца, признаков дисфункции левого желудочка при исключении
поражения коронарных артерий, а также метаболических, токсических, дисгормональ#
ных причин развития дилатации левого желудочка. Имплантация ИКД абсолютно пока#
зана больным ДКМП для вторичной профилактики сердечного ареста. Наличие призна#
ков ХСН в сочетании со сниженной фракцией выброса (ниже 35%) и увеличением конеч#
но#диастолического диаметра левого желудочка (более 70 мм), согласно существующим
положениям по ведению этой категории пациентов, являются абсолютным показанием
для первичной профилактики внезапной сердечной смерти [6, 14, 21, 22]. Хотелось бы
подчеркнуть, что проведение эндокардиального электрофизиологического исследова#
ния абсолютно показано у пациентов с ДКМП и подозрением на наличие желудочковых
нарушений ритма. Верификация в ходе этого исследования устойчивой ре#ентри тахи#
кардии по ножкам пучка Гиса (bundle branch re#entry), исключает имплантацию ИКД, как
первый шаг, направленный на профилактику ВСС, и является абсолютным показанием
для проведения РЧА [73].

Гипертрофическая кардиомиопатия. Гипертрофия левого желудочка часто сопровож#
дается развитием фатальных желудочковых аритмий, обусловленных формированием ре#
ентри в электрически неоднородном миокарде желудочков. Диагноз ГКМП устанавлива#
ется на основании выявления утолщения стенки левого желудочка без признаков его
дилатации. Зачастую это заболевание носит наследственный характер. Согласно данным
D. Petrac при проведении первичной и вторичной профилактики ВСС больным ГКМП эпи#
зоды терапии ИКД возникали у 25% пациентов за 3#х летний период наблюдения. В ра#
ботах установлено, что наличие ФЖ в анамнезе, случаи ВСС среди родственников, синко#
пальные состояния в анамнезе, выраженная гипертрофия ЛЖ (толщина стенки ЛЖ более
30 мм) и снижение систолического АД в ответ на физическую нагрузку являлись предик#
торами сердечного ареста у больных с ГКМП, и имплантация ИКД являлась жизнесохра#
няющей процедурой. Появившиеся в медицинской литературе оптимистичные данные о
результатах этаноловой абляции септального перфоратора, приводящей к стойкому сни#
жению аортального градиента, а также наш собственный опыт позволяют нам предполо#
жить, что комбинирование этой методики с имплантацией ИКД на сегодняшний день, яв#
ляется наиболее оптимальным методом профилактики ВСС у пациентов с ГКМП [28, 49,
64, 72, 73].

Аритмогенная дисплазия правого желудочка. Диагноз аритмогенной дисплазии
основан на выявлении комплекса больших и/или малых признаков. К большим крите#
риям относят наличие «треугольника дисплазии» (аневризматические расширения в
приточном отделе, в области верхушки и в выносящем тракте правого желудочка), жи#
ровые включения в миокарде правого желудочка, выявляемые при МРТ и/или при био#
псии миокарда, «эпсилон#волна» на ЭКГ, снижение ФВ правого желудочка. Чаще всего
заболевание манифестирует в молодом возрасте развитием желудочковых аритмий,
зачастую фатальных. Проведение ИКД#терапии и клиническое наблюдение за пациен#
тами с АДПЖ показали высокую эффективность данного вида терапии для первичной и
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вторичной профилактики ВСС. За 3#х летний период наблюдения было установлено,
что молодой возраст, гемодинамически значимая ЖТ или сердечный арест в анамнезе,
а также вовлечение в процесс левых отделов сердца являются независимыми предик#
торами развития ФЖ. Сочетание ИКД и соталола снижает число эпизодов ЖТ и ФЖ и
определяет возможные перспективы для комбинированного ведения этих пациентов
[18, 24, 26, 56, 68, 73].

Синдром Бругада встречается среди молодых лиц, имеет семейный характер. Подо#
зрения на синдром Бругада могут возникать при появлении желудочковых нарушений
ритма (от частых полиморфных желудочковых экстрасистол до развития ФЖ) и харак#
терных изменений на ЭКГ во время синусового ритма: (–) или (+/–) Р в V1; (+) Р V2;
увеличение P–Q; комплекс QRS по типу rSr в V1; (–) Т в V1; (+) Т в V2; вариабельность
продолжительности и морфологии сегмента ST, иллюстрирующего реполяризацию желу#
дочков. В основе синдрома лежит «каналопатия», обуславливающая возможность фор#
мирования электрически разнородных характеристик в желудочках и, как следствие, при#
водящая к развитию ре#ентри аритмий. Исследование показало, что сочетание синко#
пальных состояний в анамнезе, случаев ВСС в семье, появление элевации сегмента ST в
отведениях V1–V3, а также наличие генной мутации SCN5A позволяют с высокой степе#
нью вероятности прогнозировать развитие эпизодов сердечного ареста у таких пациен#
тов, что является показанием к имплантации кардиовертера#дефибриллятора [5, 61, 64,
73].

Синдром удлиненного интервала QT представляет собой сочетание увеличения дли#
тельности интервала QT на стандартной ЭКГ и полиморфной желудочковой тахикардии
типа «пируэт» (torsade de pointes). Различают первичный или врожденный синдром и
вторичный или приобретенный. К врожденным формам относят синдромы Romano#Ward
и Jervell & Lange#Nielsen. Первый встречается с частотой 1:10000–15000 и имеет ауто#
сомно#доминантный тип наследования, а второй – аутосомно#рецессивный тип наследо#
вания, является очень редким, сочетается с нейросенсорным снижением слуха. Патоге#
нез синдрома связан с нарушением реполяризации миокарда вследствие мутаций генов,
ответственных за синтез структурных белков натриевых или калиевых каналов миокар#
да, что приводит к задержанной реполяризации и возможности появления ЖТ по типу
«пируэт». Клинически это проявляется развитием синкопальных состояний в детском
возрасте. Врожденный синдром носит семейный характер, поэтому важно выяснить, име#
лись ли случаи ВСС среди родственников. Приобретенный синдром может быть обуслов#
лен рядом причин, вызывающих удлинение электрической систолы желудочков, в част#
ности приемом медикаментов (антиаритмиков, антигистаминных средств, макролидов,
антигрибковых препаратов, нейролептиков, индапамида), инфекциями и травмами ЦНС,
заболеваниями сердца (миокардиты, ОИМ, стенокардия Принцметала, пролапс митраль#
ного клапана) и прочими причинами. Имплантация кардиовертера#дефибриллятора по#
казана в случаях врожденного или идиопатического синдрома удлиненного интервала
QT [7, 32, 73].

Инфильтративные заболевания миокарда (саркоидоз, амилоидоз, гемохроматоз,
болезнь Фабри). Аритмический синдром при этих заболеваниях может проявляться в
виде различных наджелудочковых и желудочковых нарушений ритма и проводимости.
ВСС, как первая клиническая манифестация, наиболее часто встречается при саркоидо#
зе. Адекватная терапия основного заболевания и имплантация кардиовертера#дефиб#
риллятора при наличии желудочковых нарушений ритма увеличивают выживаемость среди
этой категории больных [55, 58, 73].
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III.5. Èìïëàíòàöèÿ ÈÊÄ

Как правило, операция проводится с использованием методики сочетанной анесте#
зии. Технически процедура имплантации мало отличается от имплантации постоянных
электрокардиостимуляторов. Для профилактики инфекционных осложнений внутривен#
но назначают антибиотики. Перед операцией с помощью программатора оценивают со#
стояние батареи устройства, функцию конденсатора, параметры детекции и терапии в
аппарате отключаются. После установки электродов в камерах сердца их соединяют с
устройством, расположенным в пекторальной области (подкожно или под фасцией). На
кожу накладывают швы и с помощью программатора устанавливают параметры детекции
и терапии. Затем проводится определение порога дефибрилляции и оценивается эффек#
тивность запрограммированного алгоритма терапии. Для этого пациенту проводят крат#
ковременный наркоз и с помощью программатора индуцируют фибрилляцию желудоч#
ков (режимы T#shock (разряд дефибриллятора, синхронизированный с Т#волной) или 50
Hz burst#pacing). При оптимально установленных параметрах терапии устройство долж#
но нанести разряд и купировать фибрилляцию желудочков. Величина энергии разряда
ИКД, которая устанавливается в устройстве, должна в 2 раза превышать величину порога
дефибрилляции. При неэффективной терапии ИКД неотложные мероприятия осуществ#
ляют с помощью наружного дефибриллятора [24, 36, 39, 47, 57, 59, 66, 69].

III.6. Êëèíè÷åñêîå íàáëþäåíèå çà áîëüíûì ñ ÈÊÄ

После имплантации пациент должен находиться под постоянным клиническим наблю#
дением. Амбулаторные приемы проводятся через 1 мес., 3 мес., 6 мес. и 1 год после имп#
лантации, а затем по мере изменения клинического статуса больного и при возникнове#
нии эпизодов ИКД#терапии. Во время амбулаторных визитов оценивают клинический
статус пациента, с помощью программатора определяют состояние батареи, показатели
сопротивления на электродах, время зарядки конденсатора, оценивают эффективность
установленных параметров детекции и терапии. Зачастую после имплантации устройства
необходимо проведение постоянной ААТ, которая позволяет сократить количество эпи#
зодов желудочковых аритмий, требующих проведение кардиоверсии и дефибрилляции,
которые субъективно тяжело переносятся больными. Кроме того, ААТ сдвигает частоту
возникающей ЖТ в зону низкочастотной детекции, где первым шагом возможно проведе#
ние успешной антитахикардической стимуляции, которая субъективно может даже не
ощущаться больным. Следующей причиной назначения ААТ является необходимость кон#
троля над имеющимися у больного наджелудочковыми аритмиями. Антиаритмические
препараты, в частности соталол, могут увеличить порог дефибрилляции, что нужно учи#
тывать при программации устройства [2, 18, 23, 31, 43, 56, 62, 63, 67].

III.7. Ïåðñïåêòèâû

В эпоху развития доказательной медицины результаты крупных многоцентровых иссле#
дований и наш собственный опыт свидетельствует том, что ИКД являются наиболее эффек#
тивным средством профилактики ВСС у больных с высоким риском ее развития. Сам диаг#
ноз ишемической болезни сердца, по сути, является фактором риска ВСС, и ее профилакти#
ка должна обсуждаться уже на ранних стадиях этого заболевания. Известно, что у пациен#
тов с I–II функциональным классом недостаточности кровообращения по NYHA доля вне#
запных смертей в структуре общей кардиальной смертности составляет 50–80%, а у боль#
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ных с III–IV функциональным классом смертность обусловлена в основном прогрессией
сердечной недостаточности, а на ВСС приходится около 30% [11, 25, 29, 33, 34, 40, 45, 48,
54]. Результаты наших исследований свидетельствуют, что среди пациентов, которым имп#
лантация ИКД проводилась на основании современных показаний, оправданные срабаты#
вания устройства отмечались у 2/3 больных в течение двухгодичного периода наблюдения
[14, 21, 30, 33, 34, 52, 53, 69]. Анализ критериев отбора пациентов, участвовавших в круп#
ных исследованиях по оценке эффективности ИКД#терапии для первичной и вторичной
профилактики ВСС, проведенный R. Мyerburg, установил, что современный подход к выде#
лению групп высокого риска, основанный на результатах таких исследований как AVID,
MADIT#I, MADIT#II недостаточен и охватывает меньше половины пациентов, которые, в ко#
нечном счете, умирают внезапно [52, 53] (рис. III.5).

У основной же категории больных эти факторы риска не отмечаются. Данный факт
ставит во главу угла необходимость проведения дальнейших исследований, направлен#
ных на выявление предикторов ВСС и делает основным объектом внимания категорию
лиц, которым необходимо проведение первичной профилактики ВСС. В этой связи, на
наш взгляд, интересны данные исследования PROFIT (Predictors of VT/VF#occurrence in
ICD#patients), в котором было установлено, что показатель ФВ левого желудочка ниже
40%, постоянная форма фибрилляции предсердий и длительность комплекса QRS более
150 мс являются независимыми предикторами возникновения ФЖ и ЖТ у пациентов с
имплантированными ИКД для вторичной профилактики ВСС. При этом отсутствие или
наличие только одного из вышеуказанных факторов указывает на риск возникновения
ФЖ/ЖТ в течение 2#х лет, равный 25%, а сочетание двух и более факторов было ассоци#
ировано с оправданными срабатываниями ИКД по поводу ЖТ/ФЖ в течение 2#х лет у
100% пациентов [42, 70].

Не менее важным, по нашему мнению, является использование комбинированного
подхода при определении тактики ведения пациентов, относящихся к категории высоко#
го риска ВСС. Данные исследования AVID, продемонстрировали, что назначение статинов
в группе пациентов, которым имплантировался ИКД, приводит к уменьшению количества
срабатываний ИКД. Как известно, операция АКШ достоверно снижает функциональный
класс стенокардии. И хотя данные исследования GABG показали, что нет достоверных
различий в показателях выживаемости среди пациентов с ИБС, которым проводились и
не проводились реваскуляризирующие мероприятия, тем не менее, оптимизация течения
заболевания является немаловажной задачей при лечении этой категории больных, по#
зволяющей, в частности, улучшить их качество жизни [17]. Результаты крупных исследо#
ваний по оценке эффективности сочетанного использования кардиоресинхронизирую#
щей терапии и ИКД продемонстрировали достоверное увеличение продолжительности
жизни у категории пациентов с высоким ФК ХСН и высоким риском ВСС при использова#
нии этого подхода [19, 30, 44, 71].

Совершенно новым этапом развития высоких технологий в отношении профилактики
ВСС явились данные об использовании подкожных электродов в ИКД. ГВКГ им. Н.Н.Бур#
денко принимал участие в пилотном международном исследовании по оценке эффек#
тивности параметров детекции и дефибрилляции (S#ICD) ИКД при использовании под#
кожных электродов. Полученные первые данные показали, что дальнейшее развитие этих
методик в последующем может значительно упростить процедуру имплантации ИКД, сни#
зить риск инфекционных осложнений, а также исключить проблемы, связанные с про#
аритмическим и аритмогенным действием эндокардиальных электродов (например у па#
циентов с АДПЖ) [9].
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Применение принципа физиологической электрокардиостимуляции, заключающегося
в обеспечении синхронизации фазовой структуры сердечного цикла (как предсердно#
желудочковой, так и меж# и внутрижелудочковой) с учетом физиологических потребнос#
тей организма, а также проведение эффективной профилактики ВСС, при условии адек#
ватного лечения (и не только медикаментозного) основного заболевания, на сегодняш#
ний день является наиболее передовым и действенным подходом у этой категории боль#
ных, который будет обеспечивать благоприятный ближайший и отдаленный прогноз те#
чения заболевания.

Çàêëþ÷åíèå

Несмотря на увеличение продолжительности и улучшение качества жизни у пациен#
тов в результате практической реализации концепции физиологической электрокар#
диостимуляции (за счет достижения предсердно#желудочковой и межжелудочковой син#
хронизации) проблема внезапной сердечной смерти остается актуальной у этой кате#
гории больных. Сама по себе физиологическая кардиостимуляция не позволяет пре#
дотвращать и проводить эффективную терапию жизнеугрожающих желудочковых на#
рушений ритма, которые лежат в основе развития внезапной сердечной смерти. Ис#
пользование устройств, способных одновременно проводить электрокардиотерапию в
соответствии с принципами физиологической стимуляции и осуществлять эффектив#
ную профилактику внезапной сердечной смерти, является наиболее оптимальной стра#
тегией в отношении пациентов с ХСН и высоким риском развития внезапной сердечной
смерти.

Основываясь на мировом опыте и наших клинических результатах можно предложить
следующие практические рекомендации для оптимизации выбора тактики лечения паци#
ентов, относящихся к категории высокого риска ВСС, наличием признаков предсердно#
желудочковой, межжелудочковой и внутрижелудочковой десинхронизации, а также их
сочетанием:

• ИКД#терапия является наиболее эффективным средством профилактики ВСС, обла#
дающих высокой надежностью и значительным преимуществом над изолирован#
ной антиаритмической терапией, что подкрепляется результатами ряда крупных
клинических исследований. Использование изолированной ИКД#терапии целесо#
образно у пациентов с сохраненной систолической функцией желудочков (напри#
мер, у пациентов с синдромом Бругада, синдромом удлиненного интервала QT).

• У пациентов с имплантированными кардиовертерами#дефибрилляторами и реци#
дивирующими эпизодами ЖТ целесообразно использование антитахикардической
электрокардиостимуляции в режимах BURST и RAMP, которые позволяют эффектив#
но купировать ЖТ, уменьшая количество шоковых разрядов и расход источника
питания ИКД.

• У пациентов с высоким риском развития ВСС, нарушениями ритма и проводимости
сердца, признаками десинхронизации работы сердца (предсердно#желудочковой,
межжелудочковой, внутржелудочковой) целесообразно использование комбиниро#
ванного подхода, включающего применение различных методик лечения: назначе#
ние ААТ, проведение физиологической электрокардиостимуляции (имплантация кар#
диоресинхронизирующих устройств), выполнение радиочастотной катетерной аб#
ляции тахиаритмий (ЖТ и ФЖ, а также фибрилляции предсердий), проведение хи#
рургического лечения.
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Необходимо обратить внимание на тот факт, что накопленный в настоящее время клини#
ческий опыт свидетельствует о том, что отрицательным моментом, способным влиять на
отдаленные результаты постоянной электрокардиотерапии, может являться наличие элек#
тродов в камерах сердца. Стремительное развитие новых технологий, использование прин#
ципа физиологической электрокардиостимуляции и эффективной профилактики ВСС под#
разумевает размещение трех и более электродов в камерах сердца. Данный факт предпо#
лагает значительное увеличение числа больных с имплантированными устройствами и внут#
рисердечными электродами, и следовательно, увеличение количества пациентов, требую#
щих адекватного клинического наблюдения. Под адекватным клиническим наблюдением
следует понимать точную и своевременную диагностику возможных нарушений, связан#
ных, в том числе, со сбоем в работе имплантируемой системы, а также принятие единствен#
но правильного решения о путях устранения этих нарушений или необходимости проведе#
ния замены устройства и/или удаления эндокардиальных электродов.
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Ãëàâà IV.

Íåèñïðàâíîñòè â ðàáîòå ýëåêòðîêàðäèîñòèìóëÿòîðîâ

è êàðäèîâåðòåðîâ-äåôèáðèëëÿòîðîâ è èõ óñòðàíåíèå

Ââåäåíèå

Количество первичных имплантаций ЭКС и ИКД стремительно увеличивается с каж#
дым годом [4, 7, 9]. Техническое усовершенствование и развитие микропроцессорных
технологий привело к значительному росту производства имплантируемых устройств. Вме#
сте с тем, выявляемые дефекты в имплантируемых аппаратах несколько сглаживают впе#
чатление об успехе высоких технологий. Общеизвестным является тот факт, что возрас#
тание технологической сложности систем приводит к снижению их надежности.

Анализ, проведенный Администрацией по контролю качества продуктов и лекарствен#
ных средств (FDA) на основе ежегодных отчетов, показал, что за период с 1990 по 2002
гг. в США было имплантировано 2,25 млн. ЭКС и 415 780 ИКД (рис. IV.1) [22]. Проведен#
ный анализ не касался дефектов и осложнений, связанных с электродами, а также неис#
правностей бивентрикулярных (кардиоресинхронизирующих) систем стимуляции.

Установлено, что 17 323 устройства (8834 электрокардиостимулятора и 8489 кардио#
вертеров#дефибрилляторов) были деимплантированы в связи с их подтвержденной дис#
функцией (рис. IV.2).

Из них большую часть составили дефекты, связанные с источником питания/конден#
сатором – 4085 (23,6%) случаев и неполадки электрических цепей устройств – 4708
(27,1%) случаев (рис. IV.3).

Ðèñ. IV.1. Åæåãîäíîå êîëè÷åñòâî èìïëàíòàöèé ýëåêòðîêàðäèîñòèìóëÿòîðîâ è êàðäèîâåð-
òåðîâ-äåôèáðèëëÿòîðîâ â ÑØÀ
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Ежегодное количество реимплантаций в связи с дисфункцией систем на 1000 имплан#
тированных пейсмейкеров значительно снизилось с максимума 9,0 в 1993 г. до миниму#
ма 1,4 в 2002 г. (р=0,006). В противовес этим данным, частота реимплантаций ИКД на
1000 устройств после снижения с 38,6 в 1993 г. до 7,9 в 1996 г. достоверно увеличилась,

Ðèñ. IV.2. Åæåãîäíîå êîëè÷åñòâî íåèñïðàâíûõ  ýëåêòðîêàðäèîñòèìóëÿòîðîâ è êàðäèîâåð-
òåðîâ-äåôèáðèëëÿòîðîâ, âûÿâëÿåìûõ â ÑØÀ

Ðèñ. IV.3. Ñîîòíîøåíèå äåôåêòîâ ñîñòàâíûõ êîìïîíåíòîâ èìïëàíòèðîâàííûõ óñòðîéñòâ:
1 – ýëåêòðè÷åñêèå öåïè; 2 – áàòàðåÿ/êîíäåíñàòîð; 3 – êîííåêòîðíûé áëîê; 4 – ñèñòåìà ïèòàíèÿ;
5 – ãåðìåòè÷íûé ñïàé; 6 – äðóãèå
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достигнув пика 36,4 в 2001 г. (р=0,04). Большая часть отчетов о неисправностях в работе
ИКД была зафиксирована в течение последних 3 лет. Ежегодное количество новых имп#
лантаций ИКД значительно превышает число имплантированных ЭКС (20,7±11,6 и 4,6±2,2
замен на 1000 имплантированных устройств, соответственно; р<0,001). Неисправная ра#
бота устройства была причиной смерти больных в 61 случае (30 пациентов с ЭКС, 31 – с
ИКД).

Таким образом, хотя ЭКС# и ИКД#терапия значительно увеличивает выживаемость боль#
ных с сердечно#сосудистой патологией, требуется тщательный контроль за функциони#
рованием данных устройств.

IV.1. Èìïëàíòèðóåìûå ñèñòåìû ýëåêòðîêàðäèîñòèìóëÿöèè
è äåôèáðèëëÿöèè

Основными компонентами современных систем ЭКС и ИКД являются корпус аппарата
и электроды. В корпусе устройства располагается источник питания и интегральные элек#
трические микросхемы, осуществляющие контроль над системой. В качестве источника
питания, в основном, используется иодид#литиевая батарея. Применяются так же акку#
муляторы и батареи на основе ядерной энергии. Интегральные схемы включают про#
граммируемые микропроцессоры, осцилляторы, усилители и считывающие (воспринима#
ющие) элементы [39]. Следует помнить о том, что ионизирующее излучение повреждает
структуру оксидов металлов, входящих в состав полупроводников интегральных схем [34].
Имплантированная система накапливает и с помощью функции телеметрии может пере#
давать информацию о своем внутреннем состоянии и состоянии внешних компонентов,
запрограммированных параметрах стимуляции, недавних событиях (таких как процент
навязанного ритма, количество желудочковых и предсердных экстрасистол, эпизоды СВТ
и ЖТ, количество и характер ИКД#терапии и т.д.). К основному несовершенству имплан#
тируемых устройств можно отнести их способность реагировать только на “родной” про#
грамматор производителя.

IV.2. Îïðåäåëåíèÿ è òåðìèíû

Диагноз “неисправность системы ЭКС или ИКД” подразумевает возникший дефект ус#
тройства или проблему, которые могут быть устранены при его перепрограммировании
или замене [7]. Однако нарушения функции системы могут быть связаны с повреждени#
ем электродов, их структурными или механическими неполадками, исходными проблема#
ми на уровне контакта между электродом и миокардом, которые в большей степени мож#
но отнести к физиологическим, а не к механическим нарушениям [10]. Ни одна из этих
проблем не может быть разрешена посредством замены импульсного генератора. Дис#
функция системы может быть результатом неадекватного программирования параметров
стимуляции, несоответствующего физиологическим потребностям пациента.

Термин “пейсмейкер” имеет отношение ко всей системе электрокардиостимуляции,
включающей корпус аппарата, электроды, взаимодействие на уровне “электрод#миокард”,
а также к взаимосвязи всех трех вышеперечисленных компонентов. Тем не менее, очень
часто под термином “дисфункция пейсмейкера” ошибочно подразумевают дефекты только
аппарата, а не всей системы в целом [16, 18, 27]. Это также распространяется и на систе#
му ИКД. Следовательно, стремление устранить дисфункцию системы ЭКС и ИКД не долж#
но сводиться к замене устройства, в то время как его функционирование фактически
является нормальным.
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Инфицирование эндокардиальных электродов, ложа имплантированного устройства
может приводить к развитию жизнеугрожающих осложнений. Тактика ведения больных
в этих случаях определяется существующими рекомендациями [2, 40]. Далее в этой гла#
ве мы хотели бы представить наиболее частые нарушения в системе электрокардиости#
муляции и возможные алгоритмы диагностики и устранения наиболее частых дефектов и
осложнений, связанных с функционированием систем ЭКС и ИКД.

IV.3. Îñíîâíûå ïðè÷èíû íàðóøåíèé â ñèñòåìå ïîñòîÿííîé
ýëåêòðîêàðäèîòåðàïèè

Основные нарушения в системе электрокардиотерапии могут быть обусловлены нару#
шениями, связанными с эндокардиальными электродами, дефектами конекторной части
или проблемами с аппаратами ЭКС/ИКД.

IV.3.À. Íàðóøåíèÿ, îáóñëîâëåííûå ïðîáëåìàìè, ñâÿçàííûìè
ñ ýíäîêàðäèàëüíûìè ýëåêòðîäàìè

IV.3.А(1). Нарушения на уровне “электрод�миокард”

Проблемы на данном уровне, т.е. в зоне контакта дистального полюса эндокардиаль#
ного электрода с миокардом предсердия или желудочка могут проявляться повышением
порога стимуляции или нарушением восприятия спонтанных биоэлектрических сигналов
сердца (P# или R#волн).

Под порогом стимуляции принято понимать минимальное значение энергии стиму#
лирующего импульса, вызывающее сокращение миокарда (на ЭКГ это проявляется нали#
чием стимулированных сокращений, следующих за каждым артефактом стимула). В тех
случаях, когда возникает критическое повышение порога стимуляции (т.е. его значение
превышает установленные параметры стимулирующего импульса, такие как амплитуду и
длительность) на ЭКГ постоянно или транзиторно регистрируются артефакты стимулов,
не сопровождающиеся навязанным комплексом QRS (при VVI#ЭКС) или зубцов P (при
AAI#ЭКС). При двухкамерной электрокардиостимуляции могут регистрироваться как пред#
сердные так, и желудочковые безответные артефакты стимулов. При этом на ЭКГ могут
быть отмечены спонтанные выскальзывающие комплексы, замещающий ритм или паузы
асистолии. Повышение порога стимуляции может развиваться в первые два месяца пос#
ле имплантации электрода (обозначается термином “острая блокада выхода”) или в от#
даленном послеоперационном периоде (обозначается термином “хроническая блокада
выхода”).

В настоящее время изучено несколько факторов, приводящих к повышению порога
стимуляции. Данные нарушения могут быть обусловлены либо рядом физиологических
причин, либо характером проводимой консервативной терапии (см. табл. IV.1) [1, 6, 11,
13–15, 17, 25, 26, 31–33, 35, 37, 38].

Острая блокада выхода может возникать вследствие местных воспалительных процес#
сов в зоне контакта дистального кончика электрода с эндокардом. В подавляющем числе
случаев данный процесс имеет асептический характер и характерен для так называемого
периода “созревания” электродов. В случае выраженности воспалительного процесса в
дальнейшем в зоне дистального кончика электрода может образовываться значительная
соединительнотканная капсула, что может привести к развитию хронической блокады
выхода.
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Повышение порога стимуляции может быть обусловлено дислокацией эндокардиаль#
ного электрода, а также пенетрацией или перфорацией миокарда вследствие механичес#
кого воздействия.

Нарушения восприятия спонтанной активности сердца возникают вследствие сниже#
ния амплитуды биоэлектрических сигналов (P# или R#волны) ниже установленного зна#
чения чувствительности аппарата ЭКС. Причины этих нарушений сходны с факторами,
вызывающими повышение порога стимуляции.

При потере чувствительности электрокардиостимуляция осуществляется в асинхрон#
ном режиме. При потере предсердной чувствительности на ЭКГ может регистрироваться
конкурирующая предсердная стимуляция (при однокамерной предсердной ЭКС) или же#
лудочковая VVI#ЭКС с базовой частотой (при двухкамерной ЭКС). При потере желудочко#
вой чувствительности на ЭКГ отмечается конкурирующая желудочковая ЭКС.

IV.3.А(2). Нарушения на уровне экстравазальной, интравазальной
и внутрисердечной части эндокардиального электрода

Дефект изоляции эндокардиального электрода может проявляться периодической сти#
муляцией большой грудной мышцы на стороне имплантации, либо стимуляцией диафраг#
мы. Также при этом виде нарушения могут наблюдаться повышение порога стимуляции и
нарушение чувствительности к спонтанным биоэлектрическим сигналам (к P# и R#вол#
нам). На ЭКГ может отмечаться изменение амплитуды и/или направленности артефактов
стимулов (при неизмененной форме навязанных комплексов), неэффективные стимулы
или стимуляция в асинхронном режиме.

При неполном переломе эндокардиального электрода могут отмечаться повышение
порога стимуляции и/или нарушения детекции P# и R#волн. На ЭКГ регистрируются ин#
термиттирующие или постоянные неэффективные стимулы или эпизоды асинхронной
стимуляции при пальпации ложа и перемещении корпуса аппарата ЭКС.

Полный перелом эндокардиального электрода является грозным осложнением (см.
рис. IV.4.). Это, как правило, проявляется резким повышением порога стимуляции и на#
рушением чувствительности к спонтанным биоэлектрическим сигналам (к P# и R#волнам).
При этом на ЭКГ могут полностью отсутствовать артефакты импульсов или периодически

Физиологические причины Фармакологические причины

– во время сна (на 30–40%); – прокаинамид;
– во время приема пищи (до 42%); – дизопирамид;
– электролитные нарушения (до 50% и более); – флекаинид;
– гипергликемия (до 60%); – пропафенон;
– гипоксемия (до 50% и более); – пропранолол;
– метаболический алкалоз (до 70–80%); – лидокаин;
– метаболический ацидоз (до 70–80%); – хинидин;
– гипотиреоз; – кордарон;
– гиперкальциемия; – альдостерон и другие минералокортикоиды;
– застойная сердечная недостаточность; – верапамил;
– ишемия или инфаркт миокарда; – инсулин.
– миокардит. В ряде случаев:

– изопротеренол;
– адреналин;
– норадреналин.

Òàáëèöà IV.1
Âîçìîæíûå ôèçèîëîãè÷åñêèå è ôàðìàêîëîãè÷åñêèå ïðè÷èíû ïîâûøåíèÿ

ïîðîãà ñòèìóëÿöèè
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регистрироваться неэффективные стимулы (на фоне перемещения корпуса аппарата ЭКС,
изменения положения тела или при глубоком вдохе).

IV.3.А(3). Нарушения на уровне конекторной части системы ЭКС

Коннектораная часть системы ЭКС представляет собой место соединения эндокарди#
ального электрода с корпусом аппарата (см. рис. IV.5).

Повреждение изоляции или перелом в коннекторной части эндокардиального элект#
рода может проявляться периодической стимуляцией большой грудной мышцы на сторо#
не имплантации. Также при этом виде нарушения может наблюдаться повышение порога
стимуляции и нарушение чувствительности к спонтанным биоэлектрическим сигналам (к
P# и R#волнам). На ЭКГ может отмечаться изменение амплитуды и/или направленности
артефактов стимулов (при неизмененной форме навязанных комплексов), неэффектив#

Ðèñ. IV.4. Ðåíòãåíîãðàììà, èëëþñ-
òðèðóþùàÿ ïåðåëîì ýíäîêàðäè-
àëüíîãî ýëåêòðîäà ñèñòåìû ÝÊÑ
Ñòðåëêîé îáîçíà÷åíî ìåñòî ïåðåëî-
ìà ýêñòðàâàçàëüíîãî ñåãìåíòà ýíäî-
êàðäèàëüíîãî ýëåêòðîäà

Ðèñ. IV.5. Êîíåêòîð-
íàÿ ÷àñòü ñèñòåìû
ÝÊÑ:
1) êîííåêòîðíàÿ ÷àñòü
ý í ä î êà ð ä è à ë ü í î ãî
ýëåêòðîäà; 2) êîííåê-
òîðíàÿ ÷àñòü àïïàðàòà
ÝÊÑ; 3) ôèêñèðóþùèé
øóðóï; 4) êîðïóñ àïïà-
ðàòà ÝÊÑ
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ные стимулы или стимуляция в асинхронном режиме. Могут полностью отсутствовать ар#
тефакты импульсов или периодически регистрироваться неэффективные стимулы (на фоне
перемещения корпуса аппарата ЭКС, изменения положения тела или при глубоком вдо#
хе).

Нарушения, связанные с коннекторной частью аппарата ЭКС, могут возникать при ее
механическом повреждении (включая нарушение соединения коннектора с корпусом
устройства), дефектах фиксирующих шурупов, а также в результате попадания жидкости
во “втулку” (“фланец”). При этом могут отмечаться все вышеперечисленные нарушения,
характерные для повреждения коннектора эндокардиального электрода.

IV.3.Á. Íàðóøåíèÿ â àïïàðàòå ÝÊÑ

Нарушения, связанные с аппаратом ЭКС, могут быть обусловлены истощением элемен#
тов питания, дефектами интегральных схем, включающих программируемые микропро#
цессоры, осцилляторы, усилители и считывающие (воспринимающие) элементы, а также
неадекватно установленными режимами и/или параметрами стимуляции.

При частичном истощении элементов питания может отмечаться снижение частоты
стимуляции при проведении магнитного теста и базовой частоты стимуляции, отключе#
ние функции частотной адаптации. В случае имплантации двухкамерной системы ЭКС
возможен переход в более простой режим стимуляции (переход DDD#ЭКС в VVI#ЭКС). При
полном истощении элементов питания отмечается прекращение электрокардиостимуля#
ции (на ЭКГ отсутствуют артефакты стимулов). Функции программирования или телемет#
рии устройства оказываются недоступны. При истощении элементов питания в системе
ЭКС показана реимплантация аппарата.

Нарушения, обусловленные дефектами интегральных схем устройства, могут иметь
различные проявления. Спонтанное изменение характеристик стимулирующих импуль#
сов (амплитуды и/или длительности) может проявляться постоянным или интермитти#
рующим отсутствием эффективно навязанного ритма (безответные артефакты стиму#
лов на ЭКГ). Нарушения функции детекции спонтанных биоэлектрических сигналов (ги#
почувствительность) может проявляться эпизодами асинхронной стимуляции. При по#
тере предсердной чувствительности (детекции P#волны) на ЭКГ может регистрироваться
конкурирующая предсердная стимуляция (при однокамерной предсердной ЭКС) или
желудочковая VVI#ЭКС с базовой частотой (при двухкамерной ЭКС). При потере желу#
дочковой чувствительности (детекции R#волны) на ЭКГ отмечается конкурирующая
желудочковая ЭКС. При гиперчувствительности (неадекватно высокая чувствительность)
может отмечаться детекция (восприятие) зубцов P или T желудочковым каналом, зуб#
цов R предсердным каналом. Также может наблюдаться перекрестная детекция одним
или двумя каналами (предсердным и/или желудочковым) биосигналов, происходящих
из другой камеры (соответственно желудочка и/или предсердия). Это может прояв#
ляться снижением или увеличением частоты стимуляции (в результате изменения вре#
менных интервалов стимуляции), эпизодами асистолии, обусловленными неоправдан#
ным ингибированием работы ЭКС. Нарушение чувствительности (в сочетании со спон#
танным изменением рефрактерных периодов или без него) может проявляться разви#
тием пейсмекерной тахикардии. При этом происходит повторная детекция ретроград#
ных зубцов P предсердным каналом с P#управляемой триггерной стимуляцией желу#
дочков.

Нарушения в интегральных схемах устройства могут также проявляться спонтанным
изменением частоты стимуляции (увеличением или снижением) или режимов стимуля#
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ции (например, переход двухкамерной ЭКС в однокамерную VVI#ЭКС). При нарушении в
частотно#адаптивном сенсоре может развиться сенсор#опосредованная тахикардия или
выявляться признаки хронотропной недостаточности (неадекватный прирост ЧСС на на#
грузку).

Причиной нарушений в интегральных схемах устройства может являться электромаг#
нитная интерференция вследствие дефибрилляции, кардиоверсии, воздействия элект#
рокаутера, после процедуры литотрипсии, радиочастотной абляции, магнитно#резонанс#
ной томографии, электрошоковой терапии, телегамматерапии.

Вышеописанные нарушения могут быть верифицированы в ходе проведения тестиро#
вания системы ЭКС. В случае, если выявленные нарушения неустранимы программирова#
нием параметров стимуляции, показана замена устройства.

Нарушения в системе постоянной электрокардиотерапии, обусловленные неадекват#
но установленными режимами и/или параметрами стимуляции, имеют схожую картину.
Отличительной особенностью этих нарушений является то, что в подавляющем большин#
стве случаев они устранимы перепрограммированием параметров стимуляции и не тре#
буют замены аппарата ЭКС.

Обобщая вышеизложенное, можно сформулировать причины наиболее часто встреча#
ющихся нарушений в системе постоянной электрокардиотерапии.

Нарушение восприятия спонтанных биоэлектрических сигналов
(гипочувствительность) может развиться вследствие:

• неверной (ложной) позиции электрода;
• воспалительной реакции на уровне “электрод#миокард”;
• дислокации электрода;
• повреждения изоляции электрода;
• отсоединения электрода от коннекторного блока аппарата;
• несовместимости электрода с коннекторным блоком аппарата;
• истощения элементов питания;
• проведения магнитного теста;
• электромагнитной интерференции;

Ðèñ. IV.6. Ãèïî÷óâñòâèòåëüíîñòü âñëåäñòâèå íåàäåêâàòíîãî ïðîãðàììèðîâàíèÿ óñòðîé-
ñòâà. Â àïïàðàòå óñòàíîâëåí ïîðîã ÷óâñòâèòåëüíîñòè áèîýëåêòðè÷åñêèõ ñèãíàëîâ 4,5 ìÂ
(ïðåðûâèñòàÿ ãîðèçîíòàëüíàÿ ëèíèÿ). Àìïëèòóäà æåëóäî÷êîâîãî êîìïëåêñà èíòåðìòèðóåò â
äèàïàçîíå îò 4 ìÂ (ïîêàçàíî âåðòèêàëüíîé ñòðåëêîé) äî 6 ìÂ.  Â ðåçóëüòàòå óñòðîéñòâî âîñïðè-
íèìàåò òîëüêî òîò æåëóäî÷êîâûé ñèãíàë, âåëè÷èíà êîòîðîãî ïðåâûøàåò 4,5 ìÂ. Äàííûé âèä
íàðóøåíèé ïðèâîäèò ê òîìó, ÷òî ýëåêòðîêàðäèîñòèìóëÿöèÿ ìîæåò ïðîâîäèòüñÿ ïðè íàëè÷èè
ñîáñòâåííîé ýëåêòðè÷åñêîé àêòèâíîñòè ñåðäöà
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• дисфункции язычкового переключателя;
• наличия воздуха или жидкости в ложе аппарата;
• неполадок в электрической цепи;
• изменения морфологии биоэлектрического сигнала или его амплитуды;
• проведенной дефибрилляции или кардиоверсии;
• неадекватного программирования параметров стимуляции (рис. VI.6);
• электролитных нарушений.

Гиперчувствительность наблюдается при:

• электромагнитной интерференции;
• миопотенциальном ингибировании;
• перекрестном (cross#talk) восприятии сигналов (более характерно для двухкамер#

ных систем; может возникнуть в самой цепи корпуса) в результате: дислокации пред#
сердного электрода в желудочек; дислокации желудочкового электрода в предсер#
дие; высокой амплитуды предсердного сигнала; высокой чувствительности по же#
лудочковому каналу; короткого слепого периода желудочкового канала;

• неадекватном программировании параметров стимуляции (рис. VI.7).

Неэффективная стимуляция, а также отсутствие артефакта стимула, навязанного
зубца P и комплекса QRS отмечается в результате:

• наличия воздуха или жидкости в ложе аппарата;
• неполадок в электрической цепи;
• истощения элементов питания;
• неадекватно установленных выходных параметров стимула при повышенном поро#

ге стимуляции;
• повреждения изоляции электрода;
• частичного разрыва в кондукционной катушке;
• воспалительной реакции на уровне “электрод#миокард”;
• дислокации электрода;

Ðèñ. IV.7. Ãèïåð÷óâñòâèòåëüíîñòü âñëåäñòâèå íåàäåêâàòíîãî ïðîãðàììèðîâàíèÿ óñòðîé-
ñòâà. Â àïïàðàòå óñòàíîâëåí ïîðîã ÷óâñòâèòåëüíîñòè áèîýëåêòðè÷åñêèõ ñèãíàëîâ 3 ìÂ
(ïðåðûâèñòàÿ ãîðèçîíòàëüíàÿ ëèíèÿ). Àìïëèòóäà æåëóäî÷êîâîãî êîìïëåêñà ñîñòàâëÿåò 7 ìÂ,
à çóáöà Ò íåñêîëüêî áîëåå 3 ìÂ (ïîêàçàíî âåðòèêàëüíîé ñòðåëêîé). Â ðåçóëüòàòå óñòðîéñòâî
âîñïðèíèìàåò êàê æåëóäî÷êîâûé êîìïëåêñ, òàê è çóáåö Ò
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• перфорации миокарда электродом;
• отсоединения электрода в коннекторном блоке аппарата;
• несовместимости электрода с коннектором аппарата;
• повышения порога стимуляции.

Выпадение артефакта стимула, навязанного зубца P и комплекса QRS
наблюдается при:

• перекрестном ингибировании вследствие гиперчувствительности;
• полном истощении элементов питания;
• разрыве в кондукционной катушке;
• переломе электрода;
• неполном закручивании коннекторных шурупов;
• несовместимости электрода с коннектором аппарата;
• разрыве электрической цепи;
• разрыве внутренней изоляции в биполярном электроде;
• миопотенциальном ингибировании или восприятии наводок.

IV.3.Â. Äèñôóíêöèÿ èìïëàíòèðîâàííûõ
êàðäèîâåðòåðîâ-äåôèáðèëëÿòîðîâ

IV.3.В(1). Неадекватная или неоправданная ИКД�терапия

Неадекватная или неоправданная ИКД#терапия может отмечаться при:
• суправентрикулярной тахикардии;
• сверхчувствительности к Т# и Р#волне;
• восприятии стимуляционных импульсов во время стимуляции в режимах DDD или

VVI;
• синусовой тахикардии;
• переломе электрода;
• повреждении изоляции электрода;
• дислокации электрода;
• неполном закручивании коннекторных шурупов.

IV.3.В(2). Отсутствие шоковой терапии

Данный вид нарушений наблюдается при:
• невозможности восприятия желудочковой тахикардии или фибрилляции желудоч#

ков вследствие проблем с электродом или коннекторным блоком;
• неадекватном программировании чувствительности или алгоритмов детекции;
• потери чувствительности из#за наличия стимуляционных спайков;
• замедлении частоты желудочковой тахикардии вследствие проведения антиарит#

мической терапии (выход из установленной зоны детекции).

IV.3.В(3). Неэффективная ИКД�терапия

ИКД#терапия может быть неэффективной в результате:
• внешней интерференции и ингибирования ИКД;
• повреждения изоляции электрода и его переломе;
• истощения элементов питания;
• увеличения порога дефибрилляции.
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IV.4. Êëþ÷åâûå ìîìåíòû äèàãíîñòèêè íàðóøåíèé
â ñèñòåìå ýëåêòðîêàðäèîòåðàïèè

Диагностика нарушений в системе постоянной электрокардиотерапии должна носить
комплексный характер. При этом необходимо уделять особое внимание сбору жалоб и
анамнезу заболевания. Ключевым моментом диагностики является тестирование систе#
мы ЭКС с целью уточнения установленных режимов и параметров стимуляции, измерения
характеристик стимуляции (таких как, порогов стимуляции, импедансов электродов и
батареи, амплитуды спонтанных биоэлектрических сигналов) и оценки данных телемет#
рии. При необходимости показано проведение рентгенологического обследования для
исключения механических дефектов системы ЭКС. В ситуациях, когда вышеперечислен#
ные манипуляции не позволили уточнить характер нарушений, возможно проведение хи#
рургической ревизии системы ЭКС.

Ниже мы приводим алгоритм диагностики нарушений в системе постоянной электро#
кардиотерапии:

1. Жалобы и анамнез заболевания пациента.
2. Оценка основных параметров и функции систем ЭКС и ИКД.
3. Рентгенологическая диагностика.
4. Хирургическая ревизия системы ЭКС.
5. Деимплантация устройства и официальная экспертиза.

IV.4.À. Èçó÷åíèå àíàìíåçà çàáîëåâàíèÿ ïàöèåíòà

Важным является осуществление поэтапного анализа имеющихся жалоб и данных анам#
неза. Следует тщательно оценить:

1. Исходную клиническую картину.
2. Имеющиеся сопутствующие заболевания.
3. Клинический статус пациента на момент осмотра:

а) клинические признаки дисфункции имплантированного устройства [7, 10]:
• Тахи# и/или брадиаритмии;
• эпизоды головокружения;
• общая слабость, быстрая утомляемость;
• одышка при физических нагрузках и в покое;
• эпизоды кратковременной потери сознания;
• тошнота;
• учащение ангинозных приступов (может быть вследствие высокого значения

базовой частоты стимуляции, что приводит к укорочению диастолы и сниже#
нию перфузии коронарных артерий);

• локальные боли (например, при эрозиях кожных покровов в зоне ложа имп#
лантированного устройства);

• диафрагмальная стимуляция (может быть при стимуляции диафрагмы через
тонкостенные камеры правого желудочка, либо при смещении электрода к
правому диафрагмальному нерву);

• мышечно#пекторальная стимуляция (характерна для униполярных систем, в
которых корпус аппарата является анодом, а также при дефектах изоляции
электрода);

• хронотропная недостаточность (неадекватный прирост ЧСС на физическую
нагрузку).
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б) клинические признаки прогрессии сердечной недостаточности.
в) клинические признаки прогрессии ишемической болезни сердца.

4. Анамнез имплантации:
а) способ имплантации устройства (техника введения электродов);
б) значения порогов стимуляции и амплитуды спонтанных биоэлектрических сигна#

лов во время имплантации;
в) специфические проблемы в ходе имплантации;
г) позиция устройства, предшествующая (ие) позиция(и) (область имплантации);
д) количество имплантированных электродов, несостоятельность их функции;
е) давность имплантации электродов и устройства;
ж) производитель и модель электродов, тип фиксации электродов, их известные

“недостатки и слабые места”;
з) производитель устройства и модель электродов, известные их “недостатки и сла#

бые места”, например, электроды Accufix 801 и Encor 854 (Telectronic) [3, 5, 28];
и) клинические признаки или анамнез инфекционных осложнений.

5. Внешняя травма (механическая, магнитная, электромагнитная, термальная).
6. ЭКГ#диагностика до, во время и после имплантации устройства.
7. Лекарственные и физиологические причины повышения порогов стимуляции (см.

табл. IV.1.) [1, 6, 11, 13#15, 17, 25, 26, 31#33, 35, 37, 38].

Клиническая картина

Клинические симптомы, связанные с дисфункцией устройства, могут сильно варьиро#
вать и носить непостоянный характер. Если после имплантации устройства пациент не
отмечает “100#процентного улучшения” своего состояния, возникает дилемма, является
ли это отражением неисправной работы имплантированной системы, или же исходная
симптоматика у данного пациента является гетерогенной по своей этиологии и не может
быть нивелирована только постоянной электрокардиостимуляцией.

Строго дифференцировать эти причины довольно сложно, в связи с этим должны рас#
сматриваться такие положения, как неадекватное программирование параметров стиму#
ляции и возможное функциональное несоответствие имплантированной системы для
данного пациента. В этих случаях “приемлемые” параметры функционирования системы
не могут обеспечить оптимального клинического состояния пациента, что может привес#
ти к развитию нежелательных симптомов. Так, например, степень физической активнос#
ти пациентов с имплантированными по поводу полной АВ#блокады  двухкамерными час#
тотно#адаптивными системами может быть ограничена выбором верхнего предела час#
тоты стимуляции 120 имп/мин, что может быть откорректировано установкой большего
значения максимальной частоты синхронизации. С другой стороны, больные с VVI#ЭКС,
имплантированными по поводу гемодинамически значимой синусовой брадикардии, мо#
гут отмечать гипотензию, головокружение, слабость вследствие развития синдрома элек#
трокардиостимулятора, что может потребовать имплантации однокамерной предсердной
или двухкамерной системы стимуляции.

Пациенты могут предъявлять жалобы на мышечную стимуляцию («подергивание») в об#
ласти ложа ЭКС, что наиболее характерно для униполярных систем, в которых корпус уст#
ройства является анодом. Как правило, уменьшение амплитуды стимула приводит к устра#
нению мышечной стимуляции намного эффективнее, чем снижение его длительности.

В редких случаях может иметь место анодальная стимуляция пекторальной мышцы,
связанная с неправильным расположением устройства в ложе, с той стороны, которая не
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имеет изоляции. Это может быть откорректировано изменением положения (перевора#
чиванием или инверсией) корпуса стимулятора в ложе. Кроме того, перелом или повреж#
дение изоляции электрода в области большой грудной мышцы также может обусловли#
вать ее стимуляцию.

Стимуляция левого диафрагмального нерва может осуществляться через тонкостен#
ные камеры правого желудочка, в редких случаях она может быть признаком перфора#
ции стенки желудочка. Снижение амплитуды стимула устраняет эту проблему. Стимуля#
ция правого диафрагмального нерва связана с дислокацией предсердного или желудоч#
кового электродов. В этом случае возможно несколько вариантов коррекции: инактива#
ция предсердного канала, снижение амплитуды предсердного стимула, хирургическая
репозиция дислоцированного электрода.

Сопутствующие заболевания

В некоторых случаях проведение постоянной ЭКС может ухудшать течение стенокар#
дитического синдрома и усугублять клинические проявления хронической сердечной
недостаточности из#за неадекватно подобранного значения базовой частоты стимуля#
ции. Симптомы сердечной недостаточности могут быть сведены к минимуму при увели#
чении базовой частоты стимуляции. Напротив, у больных со стенокардией напряжения
требуется уменьшение частоты стимуляции с целью увеличения диастолической перфу#
зии коронарных артерий.

Оптимизация АВ#задержки дает значимый клинический эффект у больных с хроничес#
кой сердечной недостаточностью и у пациентов с обструктивной гипертрофической кар#
диомиопатией.

Физикальный осмотр пациента

Важными аспектами физикального осмотра пациента является оценка характеристик
пульса и артериального давления, которые могут значительно варьировать в зависимос#
ти от режима стимуляции (VVI# или DDD#ЭКС) и частоты стимуляции. Должна быть оцене#
на пульсация шейных вен на наличие или отсутствие волны А.

При аускультации сердца выслушивается парадоксальное расщепление II тона в боль#
шинстве случаев правожелудочковой стимуляции. Шум трения перикарда может выслу#
шиваться при перфорации электродом стенки желудочка или предсердия. При осмотре
необходимо обращать особое внимание на наличие отека верхней конечности на сторо#
не имплантированного устройства, что позволяет заподозрить венозный тромбоз.

Область ложа имплантированного устройства должна быть подвержена осмотру на
предмет возможных эрозий, целостности соединения электродов с корпусом стимулято#
ра. Легкое смещение корпуса в его ложе может позволить выявить дисфункцию коннек#
торной части или перелом электрода, что может быть причиной потери захвата, миопек#
торальной стимуляции.

Электрокардиография

Регистрация ЭКГ в 12#ти отведениях является обязательным условием обследования
пациента с имплантированным устройством. Помимо оценки адекватности навязанного
ритма и восприятия спонтанных биоэлектрических сигналов, ЭКГ может дать важную ин#
формацию о целостности электродов и их позиции. Так, например, типичная конфигурация
комплекса QRS при правожелудочковой стимуляции имеет морфологию блокады левой
ножки пучка Гиса, и, наоборот, при левожелудочковой стимуляции – морфологию блокады
правой ножки пучка Гиса, что может быть существенным моментом в диагностике. Анализ
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амплитуды и оси артефактов стимулов может помочь в распознавании дефектов изоляции
(увеличение амплитуды спайка в двухкамерных системах) или частичного перелома элект#
рода (уменьшение амплитуды спайка при увеличении интервалов стимуляции).

Адекватность стимуляции может быть оценена при массаже каротидного синуса при
достижении нижнего порога частоты стимуляции (базовой частоты стимуляции). Реже
угнетение синусового узла при массаже каротидного синуса у пациентов с двухкамерны#
ми ЭКС может помочь при дифференциальной диагностике суправентрикулярной тахи#
кардии и физиологической синусовой тахикардии с частотой желудочковых сокраще#
ний, близкой к верхнему пределу стимуляции (максимальной частоте синхронизации).

Вопросы, позволяющие уточнить характер дисфункции:

• Связаны ли имеющиеся нарушения с физической нагрузкой?
• Связаны ли имеющиеся нарушения с движениями тела и изменением его положе#

ния?
• Имеется ли четкая связь нарушений в системе ЭКС со специфическими внешними

факторами?
• Связаны ли нарушения работы ЭКС со специфическими событиями?
• Какой характер начала имеющихся нарушений (внезапное или постепенное начало)?
• Какую продолжительность во времени имеют данные нарушения?
• Постоянный или интермиттирующий характер имеют данные нарушения?
• Какую динамику во времени имеют данные нарушения (нарастают или убывают с

течением времени)?

IV.4.Á. Äàííûå òåñòèðîâàíèÿ ñèñòåìû ïîñòîÿííîé ýëåêòðîêàðäèîòåðàïèè

Тестирование системы для постоянной ЭКС (ИКД) целесообразно выполнять в специ#
ально оборудованном кабинете, оснащенном системой регистрации ЭКГ в 12#ти отведе#
ниях, программаторами и наружным кардиовертером#дефибриллятором. Следует помнить,
что такие параметры как режим и частота стимуляции всегда должны иметь электрокар#
диографическое подтверждение, так как телеметрия не всегда может отражать истинные
запрограммированные настройки. Особенно это относится к тем случаям, когда устрой#
ство было подвергнуто внешним воздействиям (например, дефибрилляции), явившими#
ся причинами перезапуска или дисфункции системы. Важное значение имеют данные
предыдущих тестирований.

При оценке состояния системы ЭКС (ИКД) целесообразно придерживаться следу�
ющей последовательности:

1. Измерение характеристик стимуляции:
а) оценка энергетической емкости и импеданса элемента питания устройства;

С течением времени заряд батареи снижается, при этом ее импеданс возрастает, что
позволяет прогнозировать истощение элемента питания [9; 36].

б) измерение импедансов электродов в уни# и биполярных режимах;
Низкий импеданс электрода (менее 300 Ом) позволяет говорить о повреждении изо#

ляции, в то время как повышение сопротивления (более 1000 Ом) может свидетельство#
вать о нарушении проведения импульсов (например, при переломе электрода). Высокий
импеданс наблюдается при снижении скорости изменения амплитуды биопотенциалов
сердца (slew rates), может быть при неполном закручивании конекторного шурупа, фик#
сирующего электрод [36].

в) измерение порогов стимуляции для каждого канала в уни# и биполярном режимах;
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г) измерение амплитуды спонтанных биоэлектрических сигналов (P и R волны) в
уни# и биполярном режимах;

2. Оценка установленных режимов и параметров стимуляции.
3. Оценка данных гистограмм, трендов и счетчиков событий:

а) тренды характеристик стимуляции (тренды импеданса элемента питания, поро#
гов стимуляции, амплитуды спонтанных биоэлектрических сигналов, импедансов
эндокардиальных электродов);

б) процент предсердной, желудочковой стимуляции и доля спонтанного ритма сер#
дца (с использованием и без сенсора);

в) информация о переключении режимов стимуляции (switch#mode), т.е. количе#
ство и длительность данных эпизодов;

Данная информация иллюстрирует пароксизмальные суправентрикулярные наруше#
ния ритма сердца.

г) количество суправентрикулярных и желудочковых экстрасистол;
д) процент атриовентрикулярной синхронизации;
е) оценка проводимой терапии желудочковых тахиаритмий (АТС, кардиоверсия#де#

фибрилляция), количество эпизодов ИКД#терапии, ее оправданность и эффек#
тивность (только для ИКД);

ж) наличие эпизодов пейсмейкерной тахикардии [19, 20];
з) оценка функции частотно#адаптивного сенсора;
и) анализ регистрируемых аппаратом эндограмм.

4. Идентификация ложного ингибирования, ретроградного вентрикуло#атриального
проведения и перекрестного восприятия (cross#talk).

5. Коррекция режимов и параметров стимуляции (табл. IV.2).

Если перепрограммирование не устраняет имеющиеся нарушения, целесообразно
предпринять следующие шаги:

1. Установить более простой режим работы (например, AAI или VVI).
2. Выключить все специальные функции (в особенности частотную адаптацию).
3. Тщательно оценить параметры установленных временных интервалов.
4. Сравнить конфигурацию эндограмм с ранее записанными эндограммами.

Òàáëèöà IV.2
Ðåêîìåíäàöèè ïî êîððåêöèè ïàðàìåòðîâ ñòèìóëÿöèè ïðè íåêîòîðûõ

íàðóøåíèÿõ â ðàáîòå ÝÊÑ

Характеристика дисфункции Рекомендации по коррекции параметров стимуляции

Потеря захвата (отсутствие Увеличить амплитуду и/или длительность стимулирующего импульса
эффективно навязанного ритма)

Уменьшить амплитуду и/или длительность предсердного импульса;

Перекрестное ингибирование
уменьшить чувствительность по желудочковому каналу;
увеличить слепой период желудочкового канала;
активировать режим безопасной желудочковой стимуляции

Миопотенциальное ингибирование Уменьшить чувствительность по желудочковому каналу.

Нарушение электрической Временное перепрограммирование в однокамерный режим
проводимости стимуляции

Проведение магнитного теста купирует тахикардию;
увеличить постжелудочковый рефрактерный период предсердного

Пейсмейкерная тахикардия канала (PVARP);
уменьшить АВ$задержку;
уменьшить чувствительность по предсердному каналу
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5. Обратить внимание, по какому каналу (желудочковому или предсердному) осуще#
ствляется тайминг.

6. Выполнить провокационные пробы:
• оценка работы устройства в различных положениях пациента (например, стоя,

лежа, при глубоком вдохе);
• выполнение провокационных изометрических проб;
• провокационные пробы при движениях тела и физических упражнениях;
• легкое смещение корпуса устройства и изменение петли электродов;
• изменение полярности стимуляции и детекции.

Прямые измерения характеристик стимуляции при проведении провокационных проб:

1. Измерение импедансов электродов в уни# и биполярном режимах в покое и во вре#
мя провокационных проб (в частности, проба с глубоким вдохом).

2. Измерение порогов стимуляции в уни# и биполярном режимах в покое и во время
провокационных проб.

3. Измерение амплитуды спонтанных биоэлектрических сигналов (P# и R#волны) в уни#
и биполярном режимах в покое и во время провокационных проб.

4. Измерение скорости изменения амплитуды биопотенциалов сердца в покое и во
время провокационных проб (slew rates).

5. Оценка качества эндокардиальных сигналов, наводки в покое и во время провока#
ционных проб.

Устранение ошибок программного обеспечения:

1. Идентифицировать проблему.
2. Выполнить перепрограммирование параметров стимуляции, если это возможно.
3. Убедиться в точности перепрограммирования установок и их способности разре#

шить выявленную проблему.
4. Удостовериться в том, что функции устройства адекватны.
5. Рассмотреть вопрос о замене устройства (в случае отсутствия эффекта от програм#

мирования).

Выявление неисправностей компонентов системы
электрокардиотерапии

Для верификации нарушений в системе электрокардиостимуляции или ИКД, обуслов#
ленных нарушениями или дефектами эндокардиальных электродов, также показано про#
ведение провокационных проб, таких как:

• оценка работы устройства в различных положениях пациента (например, стоя, лежа
на спине, лежа на правом и левом боку, при глубоком вдохе);

• выполнение провокационных изометрических проб (изометрическое напряжение боль#
шой грудной мышцы на стороне имплантации для исключения миопотенциальной
ингибиции, под которой понимают восприятие устройством биоэлектрических сигна#
лов с мышцы и ошибочное ингибирование работы ЭКС). Так, например, миопотенциаль#
ное ингибирование в однокамерных системах или миопотенциальное триггирование
желудочковой стимуляции в двухкамерных ЭКС могут быть спровоцированы пробой с
отведением руки, ипсилатеральной стороне имплантированного устройства.

• провокационные пробы при движениях тела и физических упражнениях;
• легкое смещение корпуса устройства и изменение петли электродов;
• изменение полярности стимуляции и детекции.
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IV.4.Â. Ðåíòãåíîëîãè÷åñêîå èññëåäîâàíèå

Рентгенологические исследования целесообразны для верификации механических
дефектов элементов системы ЭКС (таких как нарушение изоляции электродов и их кон#
некторов, переломы электродов). Перелом электрода чаще всего происходит в местах c
острым углом изгиба, под ключицей или в местах фиксации электрода, если не была сфор#
мирована адекватная петля во время его имплантации. Визуализация коннекторной час#
ти может обнаружить непрочное соединение электрода или его неполную фиксацию вин#
том.

Данные методы исследования позволяют диагностировать дислокацию электрода, на#
личие избыточных петель, синдром Твиддлера (рис. IV.8) (осевое вращение корпуса ап#
парата вокруг эндокардиальных электродов и, как следствие, дислокация или спонтан#
ная эксплантация электрода(ов)). При рентгенографии возможно также выявление при#
знаков пенетрации или перфорации миокарда дистальным кончиком электрода.

Выявленные анатомические варианты развития (например, добавочная левая верх#
няя полая вена) у впервые обследуемых пациентов могут дать разъяснения необычному
расположению желудочковых электродов.

Если модель имплантированного устройства пациента неизвестна, рентгенологичес#
кое исследование может помочь в идентификации радиографических кодов, специфич#
ных для производителей той или иной системы.

Проведение ангиографических исследований позволяет верифицировать осложнения,
связанные с имплантацией электродов (например, тромбозы и окклюзии магистральных
венозных сосудов). Трансвенозное расположение электродов может быть причиной фор#
мирования тромбов. В исследовании M. Pauletti была показана высокая корреляция асим#
птоматичных венозных тромбозов с количеством имплантированных электродов [30].
Кроме того, клинически значимые тромбоэмболии ветвей легочной артерии наблюдают#
ся редко, но все же могут иметь место [29]. Тромбозы брахиоцефальных вен могут приво#
дить к развитию яркой клинической симптоматики, особенно при распространении тром#
ботических масс на контралатеральные структуры или на церебральный венозный синус

Ðèñ. IV.8. Ðåíòãåíîãðàììà, èëëþñòðèðóþùàÿ ðàçâèòèå ñèíäðîìà Òâèääëåðà
(Îñåâîå âðàùåíèå êîðïóñà àïïàðàòà âîêðóã ýíäîêàðäèàëüíîãî ýëåêòðîäà ïðèâåëî ê åãî äèñëî-
êàöèè)
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[8, 12]. Выполнение флебографии позволяет выявить протяженность тромбоза и оце#
нить коллатеральные пути кровотока.

Для рентгенологической диагностики нарушений в системе для постоянной электро#
кардиотерапии мы считаем целесообразным использовать следующие методы:

• рентгенографию во фронтальной и боковых проекциях;
• рентгеновское изображение, полученное в ходе ротации;
• ангиографическое исследование;
• флебографию;
• проведение провокационных проб под флюороскопическим контролем.

Ложная позиция электродов может отмечаться при:

• левопредсердной позиции трансвенозного электрода – может наблюдаться при на#
личии у пациента дефекта межпредсердной перегородки, патентного овального окна;

• левожелудочковой позиции трансвенозного электрода – может быть при дефекте
межпредсердной перегородки, патентном овальном окне, перфорации межжелудоч#
ковой перегородки, неосмотрительной имплантации электрода через артериальную
систему.

• имплантации электрода в коронарный синус или гастральную вену вместо правого
желудочка.

IV.4.Ã. Íåïîñðåäñòâåííûé îñìîòð ýëåêòðîäîâ

В ходе проведения хирургической ревизии возможно осуществить визуальный конт#
роль за состоянием компонентов системы ЭКС (ИКД). В ходе проведения оперативного
вмешательства необходимо обратить внимание на следующие моменты:

• выявить дефекты коннекторных шурупов, фиксирующих электрод;
• оценить всю экстравазальную часть электродов;
• выявить дефекты изоляции электродов и коннекторов;
• оценить признаки износа электродов и коннекторов;
• определить возможные дефекты электрического проведения;
• идентифицировать возможные повреждения коннекторной части имплантирован#

ного устройства;
• убедиться в отсутствии крови или жидкости внутри электрода (под изоляцией) и/

или в коннекторной части устройства;
• оценить целостность коннекторов с помощью пробы на растяжение;
• оценить целостность и проходимость просвета электрода с помощью стилета и флю#

ороскопии;
• оценить признаки возникших нарушений, например, при перекручивании эндокар#

диальных электродов (синдром Твиддлера).

Сегменты системы ЭКС (ИКД), наиболее подверженные механическим повреждениям:

• коннекторы эндокардиальных электродов;
• место прикрепления коннектора фиксирующим шурупом;
• коннекторный блок устройства;
• экстравазальная часть эндокардиального электрода;
• участок электрода, непосредственно расположенный под ключицей;
• дистальный сегмент эндокардиального электрода (внутрисердечная часть и зона

контакта электрода с эндокардом).
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Приобретенные дефекты компонентов системы ЭКС (ИКД):

• износ изоляции электрода в ложе или под ключицей [21, 24];
• преждевременный износ изоляции электродов (например, изоляционное покрытие

80 D полиуретан фирмы Medtronic);
• нарушение функции электрического проведения вследствие перегиба электрода в

месте входа в подключичную вену [23];
• нарушение электрического проведения в месте крепления к катушке, индуцирую#

щей разряд (электроды ИКД);
• ятрогенные повреждения изоляции электродов, коннекторных входов и фиксирую#

щих шурупов;
• несоответствие соединений между коннектором и кондуктором (например, элект#

роды Ventritex/Pacesetter);
• повреждение установленных электродов в ходе имплантации дополнительного элек#

трода (ов);
• электрическая интерференция между электродами;
• “нормальное” ухудшение параметров стимуляции (таких как чувствительность, по#

рог стимуляции, импеданс) вследствие нарастания фиброзной капсулы, фиксирую#
щей дистальный полюс электрода к эндокарду;

• “нормальное” снижение порога дефибрилляции или шокового импеданса;
• перекрестное восприятие (сross#talk) при двухкамерной стимуляции, сверхчувстви#

тельность Т#волны, миоингибиция;
• синдром Твиддлера.

Устранение функциональных неполадок электродов:

1. “Реконструкция” эндокардиальных электродов:
• сращивание униполярных электродов “стык в стык” при помощи переходников

или адаптеров (сращивание биполярных электродов не рекомендуется);
• дефекты изоляции низковольтных электродов могут быть успешно устранены с

помощью специального медицинского клея или адаптеров;
• нарушение изоляции «высоковольтных» электродов или электродов ИКД и/или

увеличение порога дефибрилляции требует установки нового электрода.
2. Имплантация новых эндокардиальных электродов:

• нарушение функции восприятия и стимуляции, электродов ИКД может быть уст#
ранено имплантацией нового сенсирующего/стимулирующего электрода в желу#
дочковую позицию при сохранении исходного электрода ИКД для проведения
дефибрилляции;

• у пожилых пациентов с одним или двумя имплантированными электродами, или
при возможности использования для имплантации контрлатеральной стороны;

• у пациентов с противопоказаниями к деимплантации старых электродов.
До имплантации новых электродов необходимо решить следующие вопросы: 1) не

вызовет ли ухудшение кровотока в магистральных венозных сосудах имплантированный
электрод? 2) имеется ли возможность сосудистого доступа для новых электродов? 3) ка#
кой потенциальный риск повреждения старых электродов?

При отсутствии противопоказаний к деимплантации (удалению) старых электродов
замена электродов должна осуществляться у всех пациентов в следующих ситуациях:

• если предполагается имплантация новых электродов в будущем, в дополнение к
электродам, которые уже заменены (у пациента не должно располагаться более
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3 электродов любых типов на одной стороне, если в будущем предполагается
имплантация дополнительных электродов в этой же области);

• если предполагается интерференция в работе электродов;
• если имплантация новых электродов способна устранить причину дисфункции.

IV.5. Îñëîæíåíèÿ, ñâÿçàííûå ñ èìïëàíòàöèåé ñèñòåìû ïîñòîÿííîé
ýëåêòðîêàðäèîòåðàïèè

IV.5.À. Èíôåêöèîííûå îñëîæíåíèÿ

Частота инфекционных осложнений, связанных с процедурой имплантации, состав#
ляет около 2%. Гнойно#воспалительные осложнения принято разделять на системные
инфекционные процессы (такие как сепсис, септический эндокардит) и локальные ин#
фекции (такие как абсцесс ложа устройства, экстравазальные инфекции). Частота воз#
никновения системных инфекционных осложнений составляет около 0,58–0,70%. При
этом посевы крови на микрофлору могут давать отрицательный результат. Чреспище#
водное эхокардиографическое исследование имеет преимущества в сравнении с тран#
сторакальным в плане диагностики. Необходимо отметить, что при развитии септичес#
кого эндокардита, обусловленного условно#патогенной микрофлорой, вегетации могут
отсутствовать. Основной принцип лечения системных инфекций, ассоциированных с
системами ЭКС (ИКД) – удаление всей имплантированной системы и парентеральная
специфическая антибиотикотерапия.

Экстракция электродов при системных инфекционных процессах

• показания: класс 1 (уровень доказательности А) – по рекомендациям HRS;
• противопоказания: статус пациента V по классификации Американского общества

анестезиологов (ASA) – в соответствии с рекомендациями HRS (см. табл. IV.3).
При локальных инфекциях гнойно#воспалительный процесс ограничивается ложем

имплантированного устройства. Частота возникновения составляет от 0,7 до 5,6%.

Тактика при инфекциях ложа устройства:

1. Специфическая антибиотикотерапия.
2. Радикальная ревизия ложа имплантированного устройства, включающая:

• эксцизию ложа аппарата ЭКС (ИКД);
• обработку устройства спиртом;

Òàáëèöà IV.3
Êëàññèôèêàöèÿ ôèçèêàëüíîãî ñòàòóñà ïàöèåíòà ïî ðåêîìåíäàöèÿì

Àìåðèêàíñêîãî îáùåñòâà àíåñòåçèîëîãîâ (ASA)

Класс физикального статуса Клиническая характеристика пациента

I Практически здоровый

II Пациент с хроническим заболеванием легкой степени тяжести

III Пациент с тяжелым хроническим заболеванием, ограничивающим активность
при сохраненной трудоспособности

IV Нетрудоспособный пациент с тяжелым хроническим заболеванием, которое
угрожает его жизни

V Умирающий пациент, прогноз жизни которого не превышает 24 часов при
выполнении оперативного вмешательства или без него
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• промывание ложа раствором перекиси водорода и его очистку марлевыми там#
понами с хлоргексидином;

• отсоединение электродов от коннекторного блока;
• обработка электродов и коннекторного блока спиртом;
• предпочтительно формирование нового субфасциального ложа.

3. Экстракция всей системы в случае рецидива инфекционного процесса.
4. Имплантация новой системы в контрлатеральную позицию (при наличии аппа#

рат#зависимого ритма сердца, как правило, одномоментно с процедурой экст#
ракции).

5. Терапию антибиотиками продолжить до полного заживления инфицированной раны.

IV.5.Á. Õèðóðãè÷åñêèå îñëîæíåíèÿ, ñâÿçàííûå ñ ïðîöåäóðîé èìïëàíòàöèè

1. Гематомы и серомы ложа имплантированного устройства (частота возникновения
0–3,7%).

Лечение: эвакуация жидкости при напряжении кожи над ложем; в случае рецидиви#
рующего характера течения хирургическая ревизия ложа аппарата ЭКС (ИКД).

2. Пневмоторакс и/или гемоторакс (частота возникновения 0–3,8%).
Лечение: аспирационное дренирование плевральной полости.
3. Воздушная эмболия вследствие доступа к магистральным венозным сосудом (встре#

чается крайне редко).
4. Перфорация стенки сосудов или миокарда в результате механического воздействия

электродов или при выполнении пункции магистральных сосудов (частота возник#
новения 0–1,4%).

Лечение: хирургическое (ушивание возникших дефектов).
5. Дислокация эндокардиальных электродов (частота возникновения 0,7–10%).
Лечение: ранняя репозиция дислоцированных электродов; в случае рецидива – при#

менение других методов фиксации электродов.

IV.5.Â. Äðóãèå îñëîæíåíèÿ, ñâÿçàííûå ñ íàëè÷èåì èìïëàíòèðîâàííîãî
óñòðîéñòâà

1. Перфорация (эрозия) кожных покровов в области ложа имплантированного аппа#
рата ЭКС (ИКД).

Лечение: тактика такая же, как при инфекциях ложа.
2. Тромбоэмболические осложнения (частота возникновения 0–16%).
Лечение (при возникновении клинической симптоматики): гипокоагуляционная тера#

пия; в случае рецидивирующего течения – экстракция эндокардиальных электродов.

IV.6. Ýêñòðàêöèÿ ýíäîêàðäèàëüíûõ ýëåêòðîäîâ

В настоящее время определены показания и противопоказания к проведению экст#
ракции имплантированных электродов, а также предложено несколько методик этого
оперативного вмешательства.

IV.6.À. Ïîêàçàíèÿ ê ýêñòðàêöèè èìïëàíòèðîâàííûõ ýëåêòðîäîâ (HRS)

Класс I.
1. Сепсис.
2. Клинически значимые тромбоэмболические осложнения.
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3. Жизненно угрожающие нарушения ритма сердца, механически индуцируемые
электродом.

4. Интерференция электродов.
Класс II.

1. Инфекции ложа ЭКС (ИКД).
2. Эрозии (перфорации) кожных покровов в области ложа имплантированного уст#

ройства.
3. Хроническая боль, обусловленная имплантированным устройством.
4. Наличие электрода, препятствующего другим видам лечения.
5. Наличие электрода, препятствующего доступу для имплантации новой системы.
6. Нефункционирующие электроды у пациентов молодого возраста.

Класс III.
1. Единственный нефункционирующий электрод у пожилых пациентов.
2. Любые функционирующие электроды, которые потенциально могут быть исполь#

зованы повторно.

IV.6.Á. Ïðîòèâîïîêàçàíèÿ ê ýêñòðàêöèè èìïëàíòèðîâàííûõ ýëåêòðîäîâ

Проведение процедуры по экстракции имплантированных электродов противопока#
зано в следующих случае:

• ожидаемая продолжительность жизни пациента меньше, чем предполагаемое вре#
мя функционирования нового электрода (рекомендации Американского общества
сердечного ритма (Heart Rhythm Society), 2002);

• ASA#статус пациента IV#V (рекомендации Американского общества анестезиологов
(American Society of Anesthesiologists), 2002) (см. табл. IV.3).

• отказ пациента.

IV.6.Â. Ìåòîäèêè ýêñòðàêöèè ýíäîêàðäèàëüíûõ ýëåêòðîäîâ

Для удаления эндокардиальных электродов предложено несколько вариантов опера#
ций на открытом сердце, а также разработаны различные трансвенозные техники.

IV.6.В(1). Удаление электродов хирургическими методами

Операции на открытом сердце, направленные на удаление имплантированных элект#
родов, показаны в случае:

• наличия электродов с протяженными (более 10 мм) или флотирующими вегета#
циями;

• выраженного кальциноза рубцовых тканей, фиксирующих электрод;
• при наличии множественных свободнофлотирующих или нефиксированных сегмен#

тов электродов;
• верификации структурной патологии сердца, требующей оперативного лечения;
• неэффективности трансвенозных методик удаления электродов.

IV.6.В(2). Трансвенозные методы экстракции электродов

В настоящее время предложено несколько трасвенозных методик удаления импланти#
рованных эндокардиальных электродов, таких как: мануальная тракция (без или с ис#
пользованием груза); тракция с использованием закрепляющих стилетов; тракция с ис#
пользованием механических интродьюсеров и закрепляющих стилетов; эксимерная ла#
зерная экстракция электродов; электрохирургическая диссекция. Использование меха#
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нических или лазерных интродьюсеров основано на методике внутрисосудистой проти#
вотракции.

Особенностью трансвенозных методов экстракции электродов является то, что поло#
жительный результат оперативного вмешательства во многом определяется опытом ме#
дицинского персонала. Наибольший эффект достигается при использовании механичес#
ких интродьюсеров, методике электрохирургической диссекции и лазерной экстракции
электродов. В ряде исследований было показано, что клиническая эффективность дан#
ных методик приближается к 100%, а риск развития серьезных осложнений не превыша#
ет одного процента.

Ниже приведены основные преимущества и недостатки различных трансвенозных
методик экстракции эндокардиальных электродов.

Мануальная тракция

Преимущества:
• методика не связана с большими материальными затратами;
• как правило, успешна при удалении электродов со сроком имплантации до 1 года.
Недостатки:
• менее эффективна, чем другие методики;
• имеет высокий риск развития серьезных осложнений.

Использование механических интродьюсеров

Преимущества:
• менее затратная, чем методика электрохирургической диссекции и лазерной экст#

ракции;
Недостатки:
• часто невозможно предугадать временную продолжительность процедуры;
• процедура занимает значительно больше времени, чем электрохирургическая дис#

секция и лазерная экстракция;
• процедура затрачивает больше времени флюороскопии, чем электрохирургическая

диссекция и лазерная экстракция;
• результат операции во многом определяется навыком оператора.

Электрохирургическая диссекция

Преимущества:
• менее затратная по сравнению с лазерной экстракцией;
• более высокая эффективность по сравнению с механической тракцией.
Недостатки:
• неудовлетворительные результаты при удалении электродов с ригидной фиброз#

ной капсулой.

Эксимерная лазерная экстракция электродов

Преимущества:
• наиболее эффективная методика удаления электродов с ригидной фиброзной кап#

сулой;
• малое время оперативного вмешательства.
Недостатки:
• высокая стоимость расходных материалов.
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Çàêëþ÷åíèå

Нарушения в системе постоянной электрокардиотерапии могут быть обусловлены раз#
личными дефектами составляющих ее компонентов (дефектами эндокардиальных элект#
родов, повреждениями коннекторной части или нарушениями в самом устройстве). При
верификации характера нарушения необходим комплексный подход и четкое соблюде#
ние алгоритма диагностики. Важным является осуществление поэтапного анализа и уст#
ранения имеющихся проблем. При этом необходимо:

1. Осуществить тщательный сбор жалоб и анамнеза заболевания.
2. Провести тестирование системы ЭКС (ИКД) и анализ данных телеметрии. При этом

необходимо выполнить провокационные пробы, направленные на выявление де#
фектов электродов и устройства. Необходимо отметить, что немаловажным являет#
ся адекватная ЭКГ#диагностика. При возможности провести коррекцию режимов
и/или параметров стимуляции с целью устранения имеющихся нарушений.

3. Выполнить рентгенографические, флюороскопические и ангиографические иссле#
дования.

4. При необходимости следует осуществить эхокардиографическое исследование и
УЗДГ диагностику.

5. Если вышеперечисленные этапы диагностики и лечения не позволили верифици#
ровать или устранить имеющиеся проблемы, показано проведение хирургической
ревизии системы ЭКС. При этом важен тщательный внешний осмотр электродов и
устройства, а также измерение прямых параметров стимуляции (таких как пороги
стимуляции, импедансы и амплитуды спонтанных биоэлектрических сигналов). В
случае, если выявленные дефекты имеют обратимый характер, необходимо их уст#
ранить (например, при дефекте изоляции электрода осуществить его закрытие при
помощи медицинского клея или специальных адаптеров). При диагностировании
необратимых повреждений показана замена либо одного компонента, либо всей
системы в целом (например, реимплантация устройства при истощении элементов
питания).

Важным моментом является своевременная диагностика и лечение осложнений, свя#
занных с процедурой имплантации. Задержка начала лечебных мероприятий, направ#
ленных на устранение осложнений, как правило, снижает эффективность проводимой
терапии, а также повышает как риск неблагоприятного исхода, так и уровня летальности.
Проводимая терапия должна иметь комплексный характер и современные подходы.

При системных инфекциях (сепсис, септический эндокардит) необходимым является:
• обязательная деимплантация устройства и экстракция электродов;
• отсроченная имплантация нового устройства (после полного купирования воспа#

лительного процесса);
• применение временной электрокардиостимуляции у пациентов с аппарат#зависи#

мым ритмом сердца;
• адекватная парентеральная антибиотикотерапия.
При локальной инфекции (гнойно#воспалительный процесс ограничен ложем имплан#

тированного устройства или верифицирован пролежень (эрозия) кожи над ним) возмо#
жен следующий лечебный алгоритм:

• радикальная хирургическая ревизия ложа, обработка его и компонентов устрой#
ства растворами антисептиков, формирование нового субфасциального ложа;

• адекватная парентеральная антибиотикотерапия;
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• при рецидиве инфекционного процесса – полная экстракция системы и импланта#
ция нового устройства в контрлатеральную позицию в ходе одной процедуры у пей#
смейкер#зависимых пациентов;

• отсроченная имплантация новой системы (после полного купирования воспалитель#
ного процесса) оправдана у пациентов с устойчивым синусовым ритмом и сохра#
ненным АВ#проведением.

Ïðèëîæåíèå

Далее мы хотели бы привести рекомендации Комитета по изучению осложнений и
нарушений в работе имплантируемых устройств Европейского аритмологического обще#
ства (ECAS), опубликованые в 2006 г.*

Ðàçäåë I. Èìïëàíòèðóåìûå êàðäèîâåðòåðû-äåôèáðèëëÿòîðû

Рекомендации ECAS�DF�ICD�01�2006
Система ИКД “Marquis” фирмы Medtronic

Введение

Фирма “Medtronic” уведомила Европейские центры, занимающиеся имплантацией уст#
ройств, что в моделях ИКД Marquis 7230, 7232, 7274, 7277, 7278, 7279, 7285, 7289, выпу#
щенных до декабря 2003 г., в цепи элементов питания возможно короткое замыкание, в
связи с чем эти устройства должны быть немедленно заменены.

Компания сообщила о 9 устройствах, имеющих подобные отклонения. До настоящего
времени во всем мире было имплантировано 87 000 данных моделей ИКД семейства
Marquis (18 000 в Европе), при этом клиническая практика показала, что риск возникно#
вения подобного нарушения функции составляет 0,01%. Вероятная степень риска возра#
стает с течением времени: больший риск возникновения нарушений функции ИКД ожи#
дается во второй половине прогнозируемого периода полужизни элементов питания.
Лабораторные тесты предсказывают, что степень риска возникновения неполадок во вто#
ром периоде полужизни батареи ИКД возрастает в пределах от 0,2 до 1,5%.

Тесты с ИКД, относящимися к данной серии (но с элементами питания, выпущенными
после декабря 2003 г.), до настоящего времени не выявили вышеуказанных отклонений.

Американская Администрация по контролю качества продуктов и лекарственных препа#
ратов (FDA) оценила данные нарушения функции и классифицировала данные ИКД как
устройства, соответствующие требованиям отзыва 2#го класса. Требование отзыва 2#го клас#
са относится к ситуации, при которой нарушение функции имплантированного устрой#
ства носит временный или обратимый характер ущерба здоровью при соответствующей
медицинской помощи, или в случаях, когда риск серьезных нежелательных последствий
для здоровья пациента расценивается как низкий.

23 февраля 2005 г. Общество сердечного ритма Heart Rhythm Society (HRS) опублико#
вало рекомендации, касающиеся обслуживания имплантированных устройств, имеющих
технические отклонения, и подчеркнуло необходимость оценки их дисфункции в связи с
риском, связанным с повторным оперативным вмешательством. Эта рекомендация при#
менима к требованию отзыва 1#го класса, что позволяет трактовать имеющиеся наруше#

* Публикуется с разрешения президента ECAS – д#ра R. Cappato. Интерпретация с английского – Шаваров А.А.,
Желяков Е.Г., редакция – Ардашев А.В.



165Неисправности в работе электрокардиостимуляторов и кардиовертеров$дефибрилляторов...

ния в работе имплантированного устройства как возможную причину серьезных послед#
ствий для здоровья пациентов, вплоть до летального исхода.

С целью минимизации риска от имеющихся нарушений функции ИКД, фирма Medtronic
предложила следующие рекомендации информативного характера:

1. Осуществлять процедуры интеррогации ежеквартально (т.е. не реже 1 раза в три
месяца).

2. Информировать пациентов, что при возникновении ощущения тепла (жара) в области
ложа ИКД они должны немедленно обратиться к врачу для тестирования устройства.

3. Программа “Низкий заряд батареи” (Low Battery Voltage ERI Patient Alert™) должна
находиться на максимальном значении (“On#High”). В случае, если заряд батареи
истощается медленно в течение нескольких дней, данный режим оповестит паци#
ента предупреждающим звуковым сигналом. Однако результаты отчетов показыва#
ют, что большая часть коротких замыканий в цепи элементов питания возникает
внезапно и не детектируется данным режимом ИКД.

4. Рекомендуется также проведение мануального магнитного теста для проверки со#
стояния ИКД и включения программы “Низкий заряд батареи”. Врач, осуществляю#
щий тестирование, может проверять ИКД периодически (например, один раз в день)
путем помещения магнита над устройством на 1–2 секунды. Если имплантирован#
ное устройство исправно, постоянный звуковой сигнал будет сопровождать тести#
рование на протяжении 20 секунд. Если звуковой сигнал отсутствует, немедленно
должны быть приняты соответствующие меры.

Положения и рекомендации Европейского аритмологического общества:

A: устройство должно быть заменено пациентам, если  имеется по крайней мере одно
из нижеперечисленных условий:
1. Пациент является пейсмейкер#зависимым.
2. Пациенту выполнена имплантация ИКД с целью вторичной профилактики сер#

дечного ареста или симптоматичной желудочковой тахикардии (ЖТ) с выражен#
ной гемодинамической значимостью (вплоть до синкопе).

3. У пациента зарегистрированы эпизоды срабатывания ИКД для купирования ЖТ
или фибрилляции желудочков (ФЖ).

B: пациенты должны подвергаться регулярным осмотрам с интервалами не чаще, чем 1
раз в 3 месяца, если:

1. Пациенты имеют “надежный” спонтанный синусовый ритм.
2. Показанием к имплантации явилась первичная профилактика внезапной сердеч#

ной смерти (ВСС);
3. Пациенту не требовалась терапия по поводу эпизодов ЖТ/ФЖ до настоящего вре#

мени.
C: принятие решения в индивидуальном порядке должно проводиться, если:

1. Имеет место синусовая брадикардия и/или АВ#блокада II или III степени с заме#
щающим ритмом с достаточной ЧСС (более 40 уд/мин).

2. Показанием к имплантации являлась вторичная профилактика ЖТ без выражен#
ной гемодинамической значимости (без потери сознания), не требовавшей сер#
дечно#легочной реанимации или проведения электрической кардиоверсии.

3. У пациента зарегистрированы эпизоды адекватной антитахикардитической сти#
муляции (АТС), но не проводилась дефибрилляция (оценка должна быть основа#
на на гемодинамической толерантности пациента к данной ЖТ).
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4. Первый период полужизни батареи преодолен.
D: устройство должно быть заменено всем пациентам, которые, будучи информиро#

ванными о сложившейся ситуации, настаивают на данной процедуре, считают не#
приемлемой степень риска возникновения нарушения функции ИКД и осведомле#
ны о риске осложнений в ходе операции по замене ИКД.

Для тех пациентов, которые предпочитают регулярное тестирование ИКД, приемлемы
положения, рекомендованные производителем:

1. Осуществлять процедуры интеррогации ежеквартально (т.е. не реже 1 раза в три
месяца).

2. Информировать пациентов, что при возникновении ощущения тепла (жара) в обла#
сти ложа ИКД, они должны немедленно обратиться к врачу для тестирования уст#
ройства.

3. Программа “Низкий заряд батареи” (Low Battery Voltage ERI Patient Alert™) должна
находиться в режиме включения (“On#High”). В случае, если заряд батареи истоща#
ется медленно в течение нескольких дней, данный режим оповестит пациента пре#
дупреждающим звуковым сигналом. Однако результаты отчетов показывают, что
большая часть коротких замыканий в цепи элементов питания возникает внезапно
и не детектируется данным режимом ИКД.

4. Рекомендуется также проведение ручного магнитного теста для проверки состоя#
ния ИКД и включения программы “Низкий заряд батареи”. Врач, осуществляющий
тестирование, может проверять ИКД периодически (например, один раз в день) путем
помещения магнита на устройство на 1#2 секунды. Если имплантированное устрой#
ство исправно, постоянный звуковой сигнал будет сопровождать тестирование на
протяжении 20 секунд. Если звуковой сигнал отсутствует, немедленно должны быть
приняты соответствующие меры.

При анализе степени риска пациенту должны быть даны разъяснения о риске осложне#
ний, связанных с заменой устройства. Мы рекомендуем, чтобы пациент подписал форму ин#
формированного согласия, отражающую информированность и понимание пациентом степе#
ни возможных рисков, а также его согласие с дальнейшей тактикой выбранного лечения.

В случае замены ИКД из#за возможных хирургических осложнений, в информирован#
ном согласии рекомендуется отразить следующие положения:

1. Положение, показывающее, что пациент осведомлен о том, что процедура замены
ИКД будет выполнена исключительно как мера предосторожности.

2. Положение, суммирующее риски и последствия при возникновении нарушения фун#
кции ИКД и риски операции по замене устройства.

Например: “… дополнительно я информирован о том, что операция по замене устрой#
ства является исключительно мерой предосторожности, так как возможность преждев#
ременной и внезапной разрядки элемента питания была установлена для серии ИКД, к
числу которых относится и ИКД, имплантированный мне. Настоящий риск, основанный
на клинических наблюдениях, составляет менее 0,01%, и оценивается в пределах между
0,2 и 1,5% в случае, если первый период полужизни батареи преодолен”.

Рекомендации ECAS�DF�ICD�02�2006
Система ИКД VENTAK PRIZM 2 DR модель 1861 фирмы Guidant

Введение

23 мая 2005 г. компания Guidant направила письмо, в котором информировало врачей
о дисфункции ИКД VENTAK PRIZM 2 DR. Компания сообщала о повреждении изоляции
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проводника внутри коннекторного блока электрода, которое в совокупности с другими
факторами привело к короткому замыканию в электрической цепи, следствием чего яви#
лась несостоятельность шоковой терапии устройства. На сегодняшний день известно 26
сообщений о подобных повреждениях приблизительно в 37 000 имплантированных уст#
ройств, выпущенных до ноября 2002 г. Это повреждение вызвало необходимость замены
25 ИКД. В марте 2005 г. неисправный ИКД был изъят после смерти пациента. Было уста#
новлено, что это устройство имело неполадки в проводке при попытке высвобождения
шокового разряда, по крайней мере, в одном случае. В 2002 г. компания Guidant внесла
изменения в производство ИКД с целью снижения риска возникновения неисправнос#
тей устройства по результатам анализа двух разных клинических случаев (апрель и но#
ябрь). Производители компании Guidant рекомендуют врачам продолжить рутинный мо#
ниторинг за пациентами, которым были имплантированы ИКД PRIZM 2 DR. Компания не
рекомендует замену данных устройств до включения элективного индикатора замены
(elective replacement indicators (ERI)).

17 июня 2005 г. компания Guidant направила в администрацию FDA информацию по
безопасности в отношении выпускаемых ИКД VENTAK PRIZM 2 DR. FDA указала, что харак#
тер неисправности устройства классифицирован в разряд “требуется отозвать”. Компа#
ния Guidant сообщила, что данная неисправность может проявить себя в 26 000 ИКД,
выпущенных до апреля 2002 г. (до изменений в производстве устройств). Не было отме#
чено повреждений в устройствах, выпущенных после апреля 2002 г. Приблизительно 17
000 ИКД, выпущенных до апреля 2002 г., все еще функционируют.

К настоящему времени зарегистрировано 28 отчетов о данной неисправности.
Согласно запросу об уточнении имеющихся неисправностей, компания Guidant пояс#

нила:
1. В Италии было имплантировано 845 ИКД и не было сообщений о нарушениях фун#

кции.
2. 28 сообщений о неисправности в работе ИКД было зарегистрировано в Германии,

Австралии и США. Главные инспектирующие органы были информированы в соот#
ветствии с законами этих стран.

4. 24 мая 2005 г. компания Guidant уведомила врачей и центры, занимающиеся имп#
лантацией ИКД, что частота выявления данной неполадки составляет 0,1% на одно
имплантированное устройство (0,002% в месяц).

5. Компания Guidant рекомендует трехмесячные интервалы наблюдения за пациента#
ми с данными ИКД.

6. Фирма#производитель не рекомендует замену устройств данной серии до включе#
ния элективного индикатора замены (ERI).

7. Пациенты, которым были имплантированы потенциально неисправные ИКД
PRIZM 2 DR, в случае эпизода шоковой терапии должны быть проконсультиро#
ваны в клиниках, где они наблюдаются, с последующим анализом каждого кли#
нического случая.

8. Если пациент или врач принял решение о замене ИКД, выпущенном до 13 ноября
2002 г. и не достигшим включения элективного индикатора замены (ERI), компа#
ния Guidant обеспечит бесплатную замену устройства согласно гарантии на ИКД
PRIZM 2 DR.

Относительно 28 выявленных неполадок устройств, компания Guidant подготовила
аналитический отчет, описывающий специфические дефекты, обнаруженные в каж#
дом случае. Дефекты включают: 1) невозможность распознавания ЖТ; 2) невозмож#
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ность высвобождения эффективного шока; 3) необратимую потерю функции стимуля#
ции; 4) переключение устройства в режим неисправность/безопасность (Fallback/Safety
Mode); 5) потерю функции телеметрии/программирования/интеррогации; 6) появ#
ление красного предупреждающего сигнала на дисплее программатора при интерро#
гации устройства; 7) появление желтого предупреждающего сигнала на дисплее про#
грамматора, указывающего на характеристики импеданса, превышающие норматив#
ные. Эти события, связанные с повреждением изоляции или в комбинации с другими
нарушениями, были отмечены за период между 11 и 45 месяцем после имплантации
устройств.

Положения и рекомендации Европейского аритмологического общества:

A: устройство должно быть заменено пациентам, если имеется по крайней мере одно
из нижеперечисленных условий:
1. Пациенту выполнена имплантация ИКД с целью вторичной профилактики сер#

дечного ареста или ЖТ с гемодинамическим коллапсом (синкопе или пресинко#
пе).

2. У пациента зарегистрированы эпизоды срабатывания ИКД, имплантированного с
целью вторичной или первичной профилактики, для купирования ЖТ или ФЖ.

3. Пациент является пейсмейкер#зависимым.
При анализе риска пациенту должен быть разъяснен риск возникновения осложне#

ний, связанных с заменой устройства.
B: следует проводить индивидуальный анализ случаев каждой неисправности ИКД у

каждого конкретного пациента и проводить динамический контроль за устройства#
ми каждые 3 месяца, вплоть до решения вопроса и замене ИКД, в случаях, когда:
1. Показанием для имплантации устройства являлась первичная профилактика, но

у пациента не было зарегистрировано эпизодов ИКД#терапии по поводу ЖТ или
ФЖ.

2. Показанием для имплантации устройства пациенту с ФВ ≥ 35% являлась вторич#
ная профилактика асимптоматичной ЖТ, не требовавшей сердечно#легочной ре#
анимации или проведения электрической кардиоверсии.

3. У пациента зарегистрированы эпизоды адекватной антитахикардитической сти#
муляции (АТС), но не шоковой терапии по поводу хорошо переносимой ЖТ и при
отсутствии в анамнезе ЖТ или ФЖ, протекающих с выраженной гемодинамичес#
кой значимостью.

4. У пациента имеет место синусовая брадикардия и/или АВ#блокада II или III сте#
пени с замещающим ритмом с достаточной ЧСС (более 40 уд/мин).

В случаях, когда в соответствии с законом врач возлагает на себя ответственность за
профилактическую замену устройства, ECAS полагает, что производитель должен обес#
печить бесплатную замену устройства с полным возмещением расходов на оказание ме#
дицинской помощи. Пациент должен быть предупрежден о возможных рисках, в том чис#
ле связанных с заменой устройства.

Также должно быть рассмотрено положение, что в некоторых случаях устройства мо#
гут быть имплантированы на период трех лет, который близок ко времени элективной
замены.

Мы рекомендуем, чтобы пациент подписал форму информированного согласия, отра#
жающую информированность и понимание пациентом степени возможных рисков, а так#
же было получено его согласие с дальнейшей тактикой выбранного лечения.
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В случае замены устройства из#за возможных хирургических осложнений реко#
мендуется отразить в информированном согласии положение, показывающее, что
пациент осведомлен о том, что процедура замены будет выполнена исключительно
как мера предосторожности, а также положение, суммирующее риски и последствия
при возникновении нарушения функции ИКД и риски операции по замене устрой#
ства.

Рекомендации ECAS�ICD�03�2006
Система ИКД VENTAK PRIZM AVT, VITALITY AVT,

RENEWAL 3 AVT и RENEWAL 4 AVT фирмы Guidant
Введение

11 июля 2005 г. корпорация Guidant предоставила FDA информацию по безопасности
в отношении выпускаемых ИКД с функцией предсердной АТС (VENTAK PRIZM AVT, VITALITY
AVT и CONTAK RENEWAL AVT). Функция данных моделей лимитируется состоянием, при
котором недостаток памяти может привести к функциональному “блоку”, который огра#
ничивает доступный вид терапии. В настоящее время в двух из имплантированных во
всем мире 20 950 устройств выявлены эти нарушения. Компания Guidant рекомендует
сделать во время следующего планового визита пациента изменение в программе, кото#
рое снижает риск развития данного нарушения. С этой целью компания Guidant разрабо#
тала неинвазивное программное обеспечение для устройств VITALITY AVT и всех моделей
RENEWAL AVT. Разрешение данной проблемы будет возможным с 4#го квартала 2005 г.
после получения разрешения.

Компания Guidant разъясняет:
1. Функциональный блок временно приостанавливает детектирование и терапию пред#

сердных и желудочковых аритмий. Функции телеметрии и программирования недо#
ступны. Брадикардитическая симуляция может осуществляться, но не будет про#
граммируемой и может не соответствовать программным установкам. В состоянии
функционального блока расход батареи может возрастать, но индикатор состояния
батареи на это не будет реагировать. В чрезвычайных маловероятных обстоятель#
ствах, при которых функциональный блок возникает во время АТС, высвобождение
АТС может происходить независимо от ее необходимости.

2. Требуется замена ИКД в случае возникновения блока.
Рекомендации, предлагаемые фирмой#производителем:
• верифицировать нормальное функциональное состояние ИКД, используя рутинные

процедуры клинических осмотров и тестирования;
• архивация эпизодов предсердной тахикардии (Atrial Tachy Episode Data Storage)

устанавливается на значение 0%;
• оценить возможность временного перепрограммирования АТС в состояние “выклю#

чено” (OFF).
Текущая оценка частоты развития данной дисфункции составляет 0,005%; если 2#я и

3#я рекомендации применимы, риск снижается до 0,000066%.
Последующее внедрение программного обеспечения, способного разрешить данную

проблему, позволит свести вероятность возникновения блока к нулю.

Положения и рекомендации Европейского аритмологического общества:

ECAS рассмотрело информацию, предоставленную компанией Guidant, и обращает вни#
мание на очень низкую вероятность развития жизнеугрожающих для пациента состоя#
ний.
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Относительно этих событий и в ожидании поступления дальнейшей информации, в
особенности в отношении выявления возможных новых случаев или новых типов по#
вреждений, ECAS полагает, что рекомендации, разработанные производителем ИКД, яв#
ляются адекватными для обеспечения безопасности пациентов.

Рекомендации ECAS�ICD�04�2006
Система ИКД CONTAK RENEWAL модель H135

и CONTAK RENEWAL 2 модель H155 фирмы Guidant
Введение

17 июля 2005 г. корпорация Guidant предоставила FDA информацию по безопасности
в отношении кардиоресинхронизирующих устройств с функцией дефибрилляции CONTAK
RENEWAL (модель H135) и CONTAK RENEWAL 2 (модель H155), выпущенных до 26 августа
2004 г. FDA оценила данные нарушения функции и классифицировала их как “требова#
ние отзыва”. Клиницисты были информированы об этой дисфункции письмом от компа#
нии Guidant. Дисфункция включает нарушение целостности изоляции высоковольтного
провода в коннекторном блоке электрода. В совокупности с другими факторами данное
повреждение может препятствовать титановому корпусу ИКД служить составляющим эле#
ментом дефибрилляционного контура, что приведет к неспособности устройства осуще#
ствить эффективный разряд.

Сообщалось о 15 из имплантированных во всем мире 16 000 устройств, в которых был
выявлен этот тип нарушений. Это сообщение включало событие, при котором ИКД был
возвращен после смерти одного из пациентов 30 мая 2005 г. При тестировании этого
устройства был выявлен, по крайней мере, один несостоятельный эпизод при попытке
высвобождения высоковольтного разряда. Приблизительно 11 900 устройств, выпущен#
ных до 26 августа 2004 г., все еще функционируют.

Компания Guidant дала дальнейшие разъяснения:
1. Текущая частота появления дисфункции составляет 0,094% на одно устройство, те#

оретические расчеты показали, что частота сообщений о дисфункции может возра#
стать в пределах от 0,20 до 0,59%.

2. Компания Guidant рекомендует обычный режим послеоперационного наблюдения
(1 раз в 3 месяца).

3. Производитель не рекомендует замену этих устройств до активации индикатора
нормальной элективной замены (ERI).

4. Если у пациента недавно случился эпизод шоковой терапии, компания Guidant
рекомендует выполнить тестирование устройства и, в зависимости от клини#
ческого состояния пациента, определить, должна ли быть выполнена электив#
ная замена ИКД. В случае необходимости замены Guidant предоставит ИКД
бесплатно.

Документирование дисфункции устройства включает одно или более из нижепере#
численных положений:

• несостоятельность при верификации желудочковой тахиаритмии;
• несостоятельность высвобождения эффективного шока;
• долговременная потеря функции стимуляции;
• переход устройства в режим нейтрализация неисправности/безопасный режим

(Fallback/Safety Mode);
• утрата функции телеметрии/программирования/интеррогации;
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• экран программатора окрашивается предупредительным красным цветом во время
попытки интеррогации ИКД;

• экран программатора окрашивается предупредительным желтым цветом, сигнали#
зирующем о выходе шокового импеданса за пределы должных значений.

Положения и рекомендации Европейского аритмологического общества:

A: устройство должно быть заменено в случаях, когда:
1. Пациенту выполнена имплантация ИКД с целью вторичной профилактики сер#

дечного ареста или ЖТ с гемодинамическим коллапсом (синкопе или пресинко#
пе).

2. У пациента зарегистрированы эпизоды срабатывания ИКД, имплантированного с
целью вторичной или первичной профилактики, для купирования ЖТ или ФЖ.

3. Пациент является пейсмейкер#зависимым.
В случаях, когда в соответствии с законом врач возлагает на себя ответственность за

профилактическую замену устройства, ECAS полагает, что производитель должен обес#
печить бесплатную замену устройства с полным возмещением расходов на оказание ме#
дицинской помощи. Пациент должен быть предупрежден о возможных рисках, в том чис#
ле связанных с заменой устройства.

B: проводится индивидуальный анализ каждого клинического случая с потенциально
неисправным устройством, который заключается в периодических осмотрах (каж#
дые 3 месяца) в случаях, когда:
1. Показанием для имплантации устройства являлась первичная профилактика, но

у пациента не было зарегистрировано эпизодов срабатывания по поводу ЖТ или
ФЖ.

2. Показанием для имплантации устройства пациенту с ФВ ≥ 35% являлась вторич#
ная профилактика асимптоматичной ЖТ, не требовавшей сердечно#легочной ре#
анимации или проведения электрической кардиоверсии.

3. У пациента зарегистрированы эпизоды адекватной антитахикардитической сти#
муляции (АТС), но не шоковой терапии по поводу хорошо переносимой ЖТ и при
отсутствии в анамнезе ЖТ или ФЖ, протекающих с выраженной гемодинамичес#
кой значимостью.

4. У пациента имеет место синусовая брадикардия и/или АВ#блокада II или III сте#
пени с замещающим ритмом с достаточной ЧСС (более 40 уд/мин).

Такая индивидуальная оценка риска может указать на необходимость замены устрой#
ства у некоторых пациентов. Потенциальный риск оперативного лечения , включая риск
по замене устройства, должен быть разъяснен пациенту. В случаях профилактической
замены устройств у пациентов группы высокого риска ECAS считает, что производитель
должен обеспечить замену устройства независимо от срока его службы и вопросов, свя#
занных с его стоимостью.

Мы рекомендуем, чтобы пациент подписал форму информированного согласия, отра#
жающую информированность и понимание пациентом степени возможных рисков, а так#
же его согласие с дальнейшей тактикой выбранного лечения.

В случае замены устройства, связанной с возможными хирургическими осложнения#
ми, мы рекомендуем, чтобы форма информированного согласия на операцию содержала
положение о том, что пациент осведомлен о том, что замена ИКД будет проводиться как
предупредительная мера, и положение, обобщающее риски и последствия дисфункции
ИКД и риски неблагоприятных исходов при их замене.
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Рекомендации ECAS�ICD�05�2006
Система ИКД CONTAK RENEWAL 3 E 4,

CONTAK RENEWAL 3 e 4 AVT e RENEWAL RF фирмы Guidant
Введение

23 июня 2005 г. компания Guidant известила FDA о содержании информационного пись#
ма, разосланного врачам относительно безопасности некоторых устройств, а именно: CONTAK
RENEWAL 3 E 4, CONTAK RENEWAL 3 e 4 AVT e RENEWAL RF. Целью письма было проинформи#
ровать врачей и ограничить возможные нежелательные явления. Однако FDA классифици#
ровала эту инициативу как достаточное основание для отзыва приборов с рынка. В насто#
ящее время оценка неполадок приборов находится на самой ранней стадии, поэтому про#
дажа и имплантация устройств временно приостановлена до окончания разбирательства.
Анализ качества определил потенциальный дефект одного из компонентов, который может
ограничивать его использование. Технический анализ выявил, что проведение магнитного
теста может быть невозможным. Четыре случая из примерно 46 000 имплантированных
устройств были подтверждены, а 5#й – находится на стадии оценки. В описанных случаях
пациенты или врачи были обеспокоены звуковым сигналом устройства, оповещающим о
невозможности проведения магнитного теста. В этих случаях приборы были заменены. Ни
о каком серьезном вреде здоровью пациентов не сообщалось.

Если режим изменения функции ИКД при помощи магнита блокирован, то терапия
предсердных и желудочковых тахиаритмий невозможна, в то время как сохраняется воз#
можность антибрадикардитической стимуляции. В этих условиях функция безопасности
прибора вызывает генерацию звуковых сигналов, и батарея быстро разряжается. В том
случае, если функция “магнитный тест доступен” (Magnet use available) запрограммиро#
вана как выключенная (OFF) и режим изменения функции при помощи магнита невозмо#
жен, прибор будет осуществлять терапию как бради#, так и тахиаритмий согласно про#
грамме. В этой ситуации действительный срок функционирования прибора значительно
уменьшится, и время между ERI и EOL также может снизиться.

Рекомендации, предлагаемые производителем по тактике ведения пациентов, заклю#
чаются в следующем:

1. Запрограммировать “магнитный тест доступен” в положении «выключено» (OFF). В
этом случае:
• магнит не будет подавлять терапевтические функции;
• функция «Инициация мониторирования» доступна;
• при помощи программатора возможно временное отключение функции терапии

тахиаритмий;
• избегать использования магнитного теста, когда это возможно.

2. При возникновении звукового сигнала прибора пациенты должны обратиться в кли#
нику, где был имплантирован аппарат, для срочного тестирования устройства.

Положения и рекомендации Европейского аритмологического общества:

ECAS рассмотрело информацию, предоставленную компанией Guidant, и обращает вни#
мание на очень низкую частоту развития описанного нарушения и отсутствие жизнеуг#
рожающего ущерба здоровью пациента.

Относительно этих событий и в ожидании дальнейшей информации, особенно в отно#
шении выявления возможных новых случаев или новых типов повреждений, ECAS поста#
новило, что рекомендации, предложенные производителем, вполне адекватны для обес#
печения безопасности пациентов.
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Рекомендации ECAS�ICD�06�2006
Системы ИКД модели Epic DR/HF (V�233/V�337/V�338),

Epic Plus DR/VR/HF (V�236/V�239/V196/V�239T/V�196T/V�350),
Atlas DR (V�242) и Atlas Plus DR/VR/HF (V�243/V193/V�193C/V�340/V�341/V�343)

фирмы St. Jude Medical
Введение

17 июня 2005 г. компания St. Jude Medical разослала письмо врачам, имплантирую#
щим устройства, касающееся двух неисправностей, выявленных во время рутинной про#
верки данного прибора.

Первая аномалия может встречаться, когда один из поврежденных приборов предпри#
нимает попытку высвобождения множественных шоков в быстрой последовательности.
В результате неполадок в программном обеспечении стала возможной ситуация, когда
заряд элемента питания устройства приближается к индикатору элективной замены (ERI)
и цикл набора заряда может быть пропущен. Если это происходит, первый шок всегда
будет произведен согласно программе прибора, и если это необходимо, следующей шок
в программной последовательности, будет произведен в период от 2 до 4 секунд. В ре#
зультате пропуска набора заряда неполное количество запрограммированных шоков про#
изводится во время этого эпизода, но все произведенные шоки высвобождаются с их
запрограммированной энергией. Этот тип функционирования был обнаружен как допол#
нительная находка во время анализа одного возвращенного прибора, который произво#
дил большое число высоковольтных шоков за короткий период времени.

Вторая выявленная неполадка вызвана появлением электрического “шума”, генери#
руемого в результате подзарядки конденсатора устройства. После зарядки конденсатора
в том случае, если частотно#адаптивный режим стимуляции (например, DDDR, VVIR и дру#
гие) запрограммирован как включенный (on), этот “шум” может быть интерпретирован
акселерометром (частотно#адаптивным датчиком) прибора как физическая активность,
что приведет к временному повышению частоты стимуляции, которая может сохраняться
и после завершения подзарядки. Степень и длительность повышения частоты будет за#
висеть от множества факторов, но частота никогда не превысит параметров запрограм#
мированной максимальной сенсорной частоты (Maximum Sensor Rate), и прибор посте#
пенно вернется к исходной частоте. Это аномальное функционирование, обнаруженное
во время мануального технического осмотра конденсатора, заставило проанализировать
происхождение компонентов, предоставляемых компании St. Jude Medical одним из по#
ставщиков. Было выявлено, что только подгруппа моделей приборов, изготовленных с
поврежденным компонентом (серийный номер приборов ниже 141 000 для всех моде#
лей), будет иметь эту техническую неполадку. Компания обращается с запросом, чтобы
все еще не имплантированные устройства с этими серийными номерами были возвраще#
ны производителю.

Эти аномалии потенциально затрагивают около 9 600 ИКД, проданных в Европе, на
Ближнем Востоке и Африке. До настоящего времени никаких клинических осложнений,
связанных с этими неполадками, не было зарегистрировано.

Компания St. Jude Medical разработала программное обеспечение для программато#
ра, которое позволяет автоматически выявлять поврежденные ИКД и загружать специ#
альную программу, позволяющую корректировать аномалию “пропущенного набора за#
ряда”. После выполнения этой модернизации возможность пропуска набора заряда бу#
дет устранена. Кроме того, если частотно#адаптивный режим включен, у приборов с се#
рийным номером ниже 141 000, функции частотной адаптации будут приостанавливаться
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на период времени, когда может возникать электрический “шум” (например, когда значи#
тельный остаточный заряд остается на конденсаторе высокого напряжения) и соответ#
ственно будет осуществляться стимуляция с запрограммированной базовой частотой.
Период, во время которого частотно#адаптивный ответ приостанавливается, может длиться
от нескольких минут до 1,5 часа. Если частотно#адаптивная стимуляция продолжается до
зарядки, частота стимуляции будет постепенно снижаться до базовой согласно обычному
алгоритму и будет оставаться на нем до тех пор, пока приостановлена частотно#адаптив#
ная стимуляция. Функция частотной#адаптации приборов с серийными номерами более
141 000 не будет изменяться после загрузки нового программного обеспечения.

Компания St. Jude Medical подтвердила, что ее технический персонал инсталлировал
новое программное обеспечение, версия 4.8.5, на программаторы модели 3510. Это про#
граммное обеспечение во время интеррогации будет автоматически определять, требу#
ется ли для ИКД загрузка одной или обеих программ и будет позволять пользователю
выполнить эти обновления.

Так как возникновение пропуска набора заряда более вероятно в устройствах, в кото#
рых приближается время включения индикатора элективной замены (ERI), компания St.
Jude Medical рекомендует, чтобы следующий визит для тестирования устройства у таких
пациентов состоялся в течение ближайших 6 месяцев. Дополнительно, если в устройстве
запрограммированные настройки режима стимуляции приводят к большому потребле#
нию заряда батареи, например, на выходе бивентрикулярного режима стимуляции, сле#
дующий визит пациента для тестирования устройства должен состояться в течение бли#
жайших 3 месяцев.

Положения и рекомендации Европейского аритмологического общества:

ECAS проанализировало сведения, предоставленные компанией St. Jude Medical, и не
выявило клинических осложнений, обусловленных данными отклонениями. В свете по#
лученных данных мы полагаем, что коррекция программного обеспечения достаточна для
обеспечения безопасности пациентов. Мы рекомендуем врачам убедиться в идентифи#
кации пациентов с отклонениями в имплантированных устройствах, удостовериться в том,
что новое программное обеспечение будет установлено в соответствующих программа#
торах как можно быстрее, и что обновление программного обеспечения в этих приборах
будет выполнено с минимальной задержкой.

ECAS рекомендует более пристальное наблюдение за пациентами с данными устрой#
ствами, уделяя особое внимание выявлению осложнений, которые могут возникнуть в
результате этих или других описанных неполадок и сообщению любой дополнительной
информации, которая может быть полезной в оптимизации тактики лечения пациентов с
этими имплантированными устройствами.

Рекомендации ECAS�DF�ICD�07�2006
Рекомендации по использованию кардиовертеров�дефибрилляторов фирмы St.

Jude Medical. Модели Photon DR V�230HV (несколько серийных номеров), Photon
Micro VR/DR (V�194/V�232)

и Atlas VR/DR (V�199/V�240)
Введение

6 октября 2005 г. корпорация St. Jude Medical Inc. письменно проинформировала Цен#
тры по имплантации устройств о возможных причинах неполадок, относящихся к функ#
ционированию чипа памяти SRAM (static random access memory), который используется в
устройствах семейства Photon и Photon Micro, а также в некоторых моделях ИКД Atlas.
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Было установлено, что на этот чип памяти иногда воздействует фоновый уровень атмос#
ферной ионизирующей космической радиации и вызывает нарушение работы системы и
утечку тока. Это состояние было воспроизведено специалистами St. Jude Medical в лабо#
ратории ядерной физики и подтверждено производителем. Это нарушение может являться
триггером развития временного нарушения функции стимуляции и постоянного наруше#
ния функции дефибрилляции. Не существует тестов, которые бы являлись предикторами
наличия этой специфической аномалии.

На настоящий момент St. Jude Medical представил отчет о 60 случаях развития этой
аномалии из 36000 устройств, имплантированных во всем мире (1,67‰), причем 53 слу#
чая были обнаружены после и 7 – до имплантации. На сегодняшний день все еще функ#
ционирует 26000 устройств, из них около 8000 за пределами США. В связи с этой анома#
лией не было отмечено серьезных осложнений или смертей. Природа этого нарушения
неясна и остается постоянной с течением времени. Установленная частота встречаемос#
ти составляет 2,5% в течение предусмотренных 5 лет эксплуатации устройства.

Производитель обращает внимание, что с 2002 г. различные варианты различных ком#
понентов используются при изготовлении чипа памяти SRAM в электрокардиостимулято#
рах. Лабораторные испытания и клинический опыт показали, что новые поколения чипа
памяти, в отличие от ранних моделей, не подвержены влиянию фоновой космической
радиации.

Поведение устройства при возникновении этого нарушения

В том случае, если чип подвергается воздействию фоновой космической радиации,
происходит утечка электрического заряда, что приводит к быстрому истощению батареи.
Это может вызвать потерю силы тока за период 48 часов. В течение этого времени паци#
ент остается без электрокардиостимуляции и функции дефибрилляции. После этого на#
чального периода батарея устройства вновь достигает прежнего уровня за счет включе#
ния режима Hardware Reset Mode. Этот режим предназначен для сохранения способнос#
ти устройства к проведению стимуляции в режиме VVI с частотой 60 имп/мин, но не обес#
печивает функции детекции тахикардии и дефибрилляции. О включении этого режима
можно узнать только при получении сообщения в окне программатора при проведении
тестирования устройства.

Рекомендации компании St. Jude Medical:

1. Проводить мониторирование устройства каждые 3 месяца.
2. При определении необходимости проведения у пациента дополнительного лече#

ния и осмотров следует исходить из того факта, что частота возникновения этого
нарушения низка, и принимать решения в зависимости от особенностей каждого
отдельного случая, принимая во внимание аппарат#зависимость пациента или на#
личие указаний в анамнезе на жизнеугрожающие аритмии.

3. Если при интеррогации устройства обнаруживается сообщение “Hardware Reset
Mode”, то аппарат должен быть заменен в кратчайшие сроки.

4. Пациент должен быть проинструктирован о том, что он должен немедленно инфор#
мировать госпиталь при появлении у него изменений в состоянии.

Положения и рекомендации Европейского аритмологического общества:

A: устройство должно быть заменено в случаях, когда:
1. Пациенту выполнена имплантация ИКД с целью вторичной профилактики сердеч#

ного ареста или ЖТ с гемодинамическим коллапсом (синкопе или пресинкопе).
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2. У пациента зарегистрированы эпизоды срабатывания ИКД, имплантированного с
целью вторичной или первичной профилактики, для купирования ЖТ или ФЖ.

3. Пациент является пейсмейкер#зависимым.
ECAS считает, что в случаях профилактической замены устройств у пациентов группы

высокого риска производитель должен обеспечить замену устройства бесплатно, неза#
висимо от срока его службы и возместить затраты, связанные со стоимостью лечения.
Пациент должен быть информирован о потенциальных рисках, включая риск, связанный
с процедурой реимплантации.

B: проводится индивидуальный анализ каждого клинического случая с потенциально
неисправным устройством, который заключается в периодических осмотрах (каж#
дые 3 месяца) в случаях, когда:
1. Показанием для имплантации устройства являлась первичная профилактика, но у

пациента не было зарегистрировано эпизодов срабатывания по поводу ЖТ или ФЖ.
2. Показанием для имплантации устройства пациенту с ФВ ≥ 35% являлась вторич#

ная профилактика асимптоматичной ЖТ, не требовавшей сердечно#легочной ре#
анимации или проведения электрической кардиоверсии.

3. У пациента зарегистрированы эпизоды адекватной антитахикардитической сти#
муляции (АТС), но не шоковой терапии по поводу гемодинамически хорошо пере#
носимой ЖТ и при отсутствии в анамнезе ЖТ или ФЖ, протекающих с выражен#
ной гемодинамической значимостью.

4. У пациента имеет место синусовая брадикардия и/или АВ#блокада II или III сте#
пени с замещающим ритмом с достаточной ЧСС (более 40 уд/мин).

Такая индивидуальная оценка риска может указать на необходимость замены устрой#
ства у некоторых пациентов. Потенциальный риск оперативного лечения, включая риск
процедуры замены устройства, должен быть разъяснен пациенту. ECAS считает, что в случа#
ях профилактической замены устройств у пациентов группы  высокого риска производи#
тель должен обеспечить замену устройства бесплатно, независимо от срока его службы и
возместить затраты, связанные со стоимостью лечения. Пациент должен быть информиро#
ван о потенциальных рисках, включая риск, связанный с процедурой реимплантации.

Мы рекомендуем, чтобы пациент подписал форму информированного согласия, отра#
жающую информированность и понимание пациентом степени возможных рисков, а так#
же его согласие с дальнейшей тактикой выбранного лечения.

В случае замены устройства, связанной с возможными хирургическими осложнения#
ми, мы рекомендуем, чтобы форма информированного согласия на операцию содержала
указания о том, что реимплантация будет проводиться исключительно как предупреди#
тельная мера, и указания, обобщающие возможные риски и последствия, связанные с
процедурой реимплантации.

Рекомендации ECAS�DF�ICD�08�2006
Системы ИКД ALTO (модели DR 614, VR 615, MSP 617, DR 624,

VR 625, MSP 627) фирмы ELA MEDICAL
Введение

Компания Ela Medical информировала в 2004 г., что у ограниченного числа ИКД ALTO
(DR 614, VR 615, MSP 617, DR 624, VR 625, MSP 627 models), выпущенных до 17 апреля 2003
г., может быстро разряжаться батарея или увеличиваться время зарядки устройства вслед#
ствие металлической миграции, обусловленной специфическим производственным про#
цессом.
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25 июля 2005 г. Ela Medical распространило письмо в центры по имплантации уст#
ройств с рекомендациями по адекватному ведению пациентов с указанными выше имп#
лантированными устройствами. В представленном отчете было показано, что после из#
менения технологии производства устройств в апреле 2003 г., среди имплантированных
аппаратов отмечается значительное уменьшение частоты возникновения этого феноме#
на, хотя полностью решить эту проблему не удалось. Статистический анализ выявил низ#
кую вероятность возникновения этой дисфункции.

Вероятность:
Выделяют две группы нарушений:

• В первой группе, включающей 430 устройств, выпущенных в период между апре#
лем и июлем 2003 г., частота встречаемости этих нарушений составила 2,6%.

• Во второй группе, включающей 1856 устройств, выпущенных в период с августа
2003 по август 2004 г., частота встречаемости этих нарушений составила 0,1%.

Мероприятия, проводимые производителем для коррекции этого нарушения

• В июле 2003 г. ELA отказалась от фазы производственного процесса, в которой
цепь подвергалась воздействию высокой температуры для предотвращения рас#
слоения защитной оболочки, покрывающей гибридную цепь с последующей миг#
рацией металлических составляющих. В устройствах, выпущенных после июля
2003 г., эта аномалия не встречалась.

• Процессы спайки и покрытия низковольтной гибридной цепи были модифици#
рованы в августе 2004 г. с целью устранения возможных остаточных явлений,
связанных с этим нарушением. Не было данных о появлении этой проблемы в
устройствах, выпущенных после августа 2004 г.

Компанией ELA MEDICAL были предложены следующие рекомендации:

1. Пациенты, которым были имплантированы устройства первой группы, должны про#
ходить осмотры, включающие тестирование устройства каждые три месяца в допол#
нение к ниже представленным рекомендациям. В зависимости от обстоятельств, у
пациентов с часто рецидивирующими эпизодами ФЖ или у аппарат#зависимых, сле#
дует проводить профилактическую замену устройства или тщательные осмотры,
включающие тестирование устройства.

2. Пациентам, которым были имплантированы устройства второй группы, несмотря на
невысокую встречаемость этих нарушений (2/1856 устройств), производитель бу#
дет проводить мониторирование появления этих нарушений в работе устройств и
информировать о частоте их развития. ELA рекомендует проводить осмотры, вклю#
чающие тестирование этих устройств каждые три месяца в дополнение к ниже пред#
ставленным рекомендациям.

Положения и рекомендации Европейского аритмологического общества:

A: устройство должно быть заменено в случаях, когда:
1. Пациенту выполнена имплантация ИКД с целью вторичной профилактики сер#

дечного ареста или ЖТ с гемодинамическим коллапсом (синкопе или пресин#
копе).

2. У пациента зарегистрированы эпизоды срабатывания ИКД, имплантированного с
целью вторичной или первичной профилактики, для купирования ЖТ или ФЖ.

3. Пациент является пейсмейкер#зависимым.
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ECAS считает, что в случаях профилактической замены устройств у пациентов группы
высокого риска производитель должен обеспечить замену устройства бесплатно, неза#
висимо от срока его службы и возместить затраты, связанные со стоимостью лечения.
Пациент должен быть информирован о потенциальных рисках, включая риск, связанный
с процедурой реимплантации.

B: проводить индивидуальный анализ каждого клинического случая с потенциально
неисправным устройством, который заключается в периодических осмотрах (каж#
дые 3 месяца) в случаях, когда:
1. Показанием для имплантации устройства являлась первичная профилактика, но

у пациента не было зарегистрировано эпизодов срабатывания по поводу ЖТ или
ФЖ.

2. Показанием для имплантации устройства пациенту с ФВ ≥ 35% являлась вторич#
ная профилактика асимптоматичной ЖТ, не требовавшей сердечно#легочной ре#
анимации или проведения электрической кардиоверсии.

3. У пациента зарегистрированы эпизоды адекватной антитахикардитической сти#
муляции (АТС), но не шоковой терапии по поводу гемодинамически хорошо пере#
носимой ЖТ и при отсутствии в анамнезе ЖТ или ФЖ, протекающих с выражен#
ной гемодинамической значимостью.

4. У пациента имеет место синусовая брадикардия и/или АВ#блокада II или III сте#
пени с замещающим ритмом с достаточной ЧСС (более 40 уд/мин).

После индивидуального анализа каждого случая консервативная тактика может при#
меняться в отношении пациентов второй группы (август 2003 – август 2004), где частота
возникновения этих нарушений составляет 0,1% (2 случая из 1856 аппаратов), которая
будет заключаться в осмотрах пациента и тестировании устройства каждые три месяца, и
его замену у пациентов группы высокого риска.

Каждый центр, где проводятся имплантации систем, должен запросить у ELA Medical
данные с указанием серийных номеров имплантируемых устройств.

Каждый центр должен информировать ECAS о появлении новых случаев нарушений
для обеспечения наилучшего мониторинга.

ECAS считает, что в случаях профилактической замены устройства у пациентов высо#
кой группы риска производитель должен обеспечить замену устройства, несмотря на свя#
занные с этим медицинские расходы.

Ðàçäåë II. Ýëåêòðîêàðäèîñòèìóëÿòîðû

Рекомендации ECAS�DF�IPG�01�2006
Системы ЭКС PULSAR MAX, PULSAR, DISCOVERY, MERIDIAN, PULSAR MAX II,

DISCOVERY II, VIRTUS PLUS II, INTELIS II и CONTAK TR фирмы Guidant
Введение

18 июля 2005 г. Guidant письменно проинформировала врачей относительно устройств
типа PULSAR MAX, PULSAR, DISCOVERY, MERIDIAN, PULSAR MAX II, DISCOVERY II, VIRTUS
PLUS II, INTELIS II и CONTAK TR, которые были выпущены в период с 25 ноября 1997 г. по
26 октября 2000 г.

В отчете содержалась информация о том, что герметик, используемый в этих устрой#
ствах, может терять свои свойства, что приводит к появлению высокой влажности в кор#
пусе ЭКС в отдаленном периоде и ограничению срока службы аппарата. Это может приве#
сти к следующим нарушениям:
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1. Преждевременное истощение батареи в устройстве, что приводит к потере функ#
ции телеметрии и/или к снижению амплитуды стимулирующих импульсов без пре#
дупреждения.

2. Неадекватное функционирование акселерометра (если включена его функция), что
приводит:
• к устойчивой стимуляции с максимально запрограммированной сенсорной час#

тотой;
• к отсутствию адекватного функционирования акселерометра во время физичес#

кой активности.
3. Появление предупреждающего сигнала на программаторе.
4. Неадекватно преждевременное включение предупреждающего сигнала о замене

устройства.
Компания Guidant подчеркивает, что и в настоящий момент нарушения в работе уст#

ройств могут быть верифицированы при обычном тестировании. Тем не менее, невоз#
можно предсказать, будут ли в дальнейшем у этих устройств возникать подобные пробле#
мы. Отключение функции частотной адаптации будет предотвращать неадекватную сти#
муляцию с максимальной сенсорной частотой, установленной на акселерометре, но по#
падание влаги может также приводить к нарушениям другого рода, описанным выше.

По состоянию на 11 июля 2005 г. Guidant выявил 69 устройств с подобными нарушени#
ями.

Из 78000 первоначально проданных устройств примерно 28000 все еще нормально
функционируют (18000 из них в США). Среднее значение срока имплантации составило
69 месяцев. В период, составляющий 44 месяца со дня имплантации, не было сообщений
о нарушениях, связанных с работой систем и вероятность их появления, видимо, вырас#
тает с увеличением времени от момента имплантации.

В настоящее время установлено, что вероятная частота нарушений функций в остав#
шихся имплантированных устройствах составляет от 0,17 до 0,51% и возрастает с увели#
чением срока эксплуатации аппарата. Предполагаемая частота появления нарушений в
работе стимулятора может быть выше представленных данных вследствие того, что не
все случаи регистрируются.

В случаях развития нарушений наблюдались осложнения различной степени выра#
женности. У 20 пациентов произошло прекращение электрокардиостимуляции, что в 5
случаях сопровождалось развитием пре# и синкопальных состояний и потребовало по#
вторной госпитализации. Имеется два наблюдения, свидетельствующих о прогрессиро#
вании сердечной недостаточности в результате продолжительной стимуляции с макси#
мальной сенсорной частотой. В одном из этих случаев пациент был госпитализирован и
впоследствии умер.

Компания Guidant рекомендовала:
1. Производить замену устройства у аппарат#зависимых пациентов.
2. Врачам, осматривающим больных, рекомендовать пациентам обращать особенное

внимание на эпизоды продолжительного учащения пульса, синкопе или головокру#
жение, симптомы прогрессии сердечной недостаточности.

3. Устанавливать приемлемую верхнюю сенсорную частоту стимуляции с учетом воз#
никновения возможности продолжительной стимуляции с этой частотой или отклю#
чать функцию акселерометра (частотной адаптации).

4. Мониторировать функцию акселерометра при тестировании устройства во время
осмотров пациента.
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При каждом осмотре пациента и тестировании устройства показано:
• оценивать клиническое состояние пациента;
• оценивать состояние заряда батареи и динамику его изменений при каждом после#

дующем визите;
• оценивать функцию акселерометра;
• обращать внимание на эпизоды неадекватной стимуляции с высокой частотой или с

частотой, превышающей максимально запрограммированную, у пациентов, находя#
щихся в состоянии покоя;

• обращать внимание на недостаточный прирост частоты сердечных сокращений во
время физической активности.

Многие из этих устройств имеют состояние, близкое к истощению элемента питания
или уже превысили срок их эксплуатации. В том случае, если установленный срок эксп#
луатации не истек, фирма Guidant будет обеспечивать бесплатную замену устройств у
аппарат#зависимых пациентов и других пациентов, согласно заключению лечащего вра#
ча. Это положение действует с 31 декабря 2005 г.

Положения и рекомендации Европейского аритмологического общества:

A: ЭКС должен быть заменен, когда:
1. Пациент является аппарат#зависимым.
2. Если при внезапном прекращении работы электрокардиостимулятора у пациен#

та появляются гемодинамически значимые симптомы (такие как синкопе, пре#
синкопе или признаки прогрессии ХСН).

ECAS считает, что в случаях профилактической замены устройств у пациентов группы
высокого риска производитель должен обеспечить замену устройства бесплатно, неза#
висимо от срока его службы и возместить затраты, связанные со стоимостью лечения.
Пациент должен быть информирован о потенциальных рисках, включая риск, связанный
с процедурой реимплантации.

Мы рекомендуем информировать пациента о риске проводимой процедуры и убедить#
ся в его понимании и согласии в выборе предлагаемой процедуры.

В случае замены устройства, связанной с возможными хирургическими осложнения#
ми, мы рекомендуем, чтобы форма информированного согласия на операцию содержала
положение об осведомленности пациента о том, что реимплантация будет проводиться
исключительно как предупредительная мера.

B: вопрос о замене ЭКС решается в индивидуальном порядке у пациентов:
• с хронической хронотропной недостаточностью, у которых нарушение функции

частотной адаптации может вызвать ухудшение в их клиническом состоянии;
• с синусовой брадикардией и/или АВ#блокадой II#III степени, и удовлетворитель#

ной частотой замещающего ритма желудочков (более 40 уд/мин);
• с хронической сердечной недостаточностью.

Такая индивидуальная оценка риска может указывать на необходимость селективной
замены устройств у некоторых пациентов. Потенциальный риск оперативного лечения,
включая риск процедуры замены устройства, должен быть разъяснен пациенту. ECAS счи#
тает, что в случаях проведения профилактической замены устройства у пациентов груп#
пы высокого риска производитель должен обеспечить бесплатную замену устройства,
несмотря на все медицинские расходы, связанные с этой процедурой.

Мы рекомендуем информировать пациента о риске проводимой процедуры и убедить#
ся в его понимании и согласии в выборе предлагаемой процедуры.
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В случае замены устройства, связанной с возможными хирургическими осложнения#
ми, мы рекомендуем, чтобы форма информированного согласия на операцию содержала
положение об осведомленности пациента о том, что реимплантация будет проводиться
исключительно как предупредительная мера.

C: осмотры каждые три месяца без замены ЭКС проводят у пациентов:
• с удовлетворительным спонтанным ритмом;
• с адекватным хронотропным ответом;
• с отсутствием признаков хронической сердечной недостаточности.

По возможности в этих аппаратах не следует применять функцию частотной адапта#
ции, и мы рекомендуем ее деактивировать. По нашему мнению, ее включение возможно у
пациентов при отсутствии симптомов ИБС и/или сердечной недостаточности при усло#
вии установки возможно минимального верхнего предела частоты стимуляции.

Рекомендации ECAS�DF�IPG�02�2006
Предложения по тактике ведения пациентов с имплантированными

устройствами INSIGNIA ® and NEXUS ® фирмы Guidant
Введение

22 сентября 2005 г. Guidant разослал практикующим врачам информационное письмо,
в котором сообщалось о нарушениях в упомянутых ниже типах устройств, выпущенных
до 12 марта 2004 г.

Сообщалось о следующих номерах моделей: INSIGNIA Entra SSI 0484, 0485; NEXUS Entra
SSI 1325, 1326; INSIGNIA Entra DDD 0985, 0986; NEXUS Entra DDD 1425, 1426; INSIGNIA
Entra SR 1195, 1198; NEXUS Entra SR 1395, 1398; INSIGNIA Entra DR 1294,1295,1296; NEXUS
Entra DR 1466, 1494,1495; INSIGNIA Ultra SR 1190; NEXUS Ultra SR 1390, INSIGNA Ultra DR
1290, 1291; NEXUS Ultra DR 1490, 1491; INSIGNIA Plus SR 1194; NEXUS Plus SR 1394;
INSIGNIA Plus DR 1297, 1298; NEXUS Plus DR 1467, 1468; INSIGNIA AVT SSI 482; NEXUS AVT
SSI 1328; INSIGNIA AVT VDD 882; NEXUS AVT VDD 1428; INSIGNIA AVT DDD 982; NEXUS AVT
DDD 1432; INSIGNIA AVT SR 1192; NEXUS AVT SR 1392; INSIGNIA AVT DR 1292; NEXUS AVT
DR 1492.

В отчете Guidant’s Cardiac Rhythm Management Quality System было указано на два
различных типа нарушений, каждый из которых встречался в семействе аппаратов
INSIGNIA и NEXUS. Сообщалось об одном или нескольких нарушениях:

• Интермитирующая или необратимая потеря функции стимуляции без предупрежде#
ния.

• Интермитирующая или необратимая потеря функции телеметрии.
• Переключение в режим VVI или появление сообщения о переключении во время

интеррогации.
Летальных исходов, связанных с подобными нарушениями, не было отмечено. Пре#

кращение стимуляции приводило к развитию пре# и синкопальных состояний, потребо#
вавших госпитализации. Вышеуказанные нарушения согласно положению FDA класси#
фицируются как “требующие замены”.

Первый тип нарушений

На 6 сентября 2005 г. было известно о 36 эпизодах развития нарушений в работе сти#
муляторов, ассоциированных с первым типом, из 49500 устройств, проданных в мире
(0,073%). У семи из этих устройств отсутствие стимуляции было выявлено во время имп#
лантации устройства. У имплантированных аппаратов большинство нарушений было об#
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наружено в раннем периоде, в среднем через 7 месяцев после операции. Вероятность
появления этого типа нарушений уменьшается с течением времени, через 22 месяца пос#
ле имплантации не отмечалось развития нарушений первого типа. Производитель полу#
чил три отчета о развитии синкопе и шесть отчетов о появлении брадикардии или АВ#
блокады, связанных с этим нарушением, которые потребовали неотложной госпитализа#
ции. В одном аппарате отсутствовали функции резюме и отчета, которые не определя#
лись в ходе рутинного тестирования устройства. Основная причина этих нарушений –
инородный материал внутри временного кристаллического компонента. После 12 марта
2004 г. корпорация Guidant устранила эту проблему, и в дальнейшем подобный тип нару#
шений не регистрировался. Моделирование, проведенное корпорацией, которое было
основано на экспериментах и статистическом анализе, показало, что частота встречае#
мости этого нарушения среди имплантированных устройств (41000) должна составлять
от 0,017 до 0,037%, что составляет от 7 до 15 дополнительных случаев.

Второй тип нарушений

На 6 сентября 2005 г. наблюдалось 16 эпизодов данных нарушений функции ЭКС второ#
го типа среди 341000 проданных в мире устройств INSIGNIA и NEXUS (0,0047%). Из 16
случаев не было ни одного, где бы эти нарушения обнаружились до имплантации. Произво#
дитель получил отчет об одном случае развития этого нарушения у аппарат#зависимого
пациента, который сопровождался синкопе и развитием сердечного ареста. Это произош#
ло в результате прекращения стимуляции и потребовало проведения операции реимплан#
тации. В настоящий момент проводится анализ причин, которые остаются неясными.

Рекомендации корпорации Guidant в отношении первого типа нарушений

Врачам следует знать о низкой частоте развития этих нарушений, и решения должны
приниматься исходя из клинической ситуации в каждом конкретном случае. Производи#
тель рекомендует проведение обычного мониторирования в соответствии с инструкция#
ми, содержащимися в устройстве, а также немедленно вызывать для осмотра пациентов
при появлении у них эпизодов синкопе и головокружения.

Рекомендации корпорации Guidant в отношении второго типа нарушений

Производитель рекомендует проводить проверку устройства до его имплантации. В
тех случаях, когда вероятно прекращение функционирования стимуляции или телемет#
рии, устройство не должно имплантироваться. Врачам следует знать о низкой частоте
развития этих нарушений, и решения должны приниматься исходя из клинической ситу#
ации в каждом конкретном случае.

Положения и рекомендации Европейского аритмологического общества:

Устройство должно быть заменено, когда:
• Пациент является аппарат#зависимым.
• Если при внезапном прекращении работы ЭКС у пациента появляются гемодинами#

чески значимые симптомы (такие как, синкопе, пресинкопе или признаки прогрес#
сии ХСН).

В остальных случаях пациент должен приходить на контрольные осмотры каждые три
месяца.

Возможно, риск развития этих нарушений выше, чем представляется на сегодняшний
день, что может быть обусловлено отсутствием полной отчетности об этих нарушениях в
медицинских центрах. Поэтому о всех эпизодах нарушения функций следует информи#
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ровать производителя или ECAS. ECAS будет создавать общую базу данных о нарушениях
в работе устройств, которая будет доступна в интернете на сайте ECAS.

Рекомендации ECAS�DF�IPG�03�2006
Системы ЭКС Symphony и Rhapsody фирмы ELA MEDICAL

Введение

25 октября 2005 г. корпорация Ela Medical разослала информационное письмо в цен#
тры, имплантирующие устройства, содержащее информацию о нарушениях, которые мо#
гут встречаться в некоторых моделях аппаратов этой фирмы. В ходе мониторирования
срока эксплуатации их продукции была выявлена ситуация прекращения стимуляции (no
output) у небольшого числа моделей Symphony или Rhapsody (Symphony DR 2550, Rhapsody
DR+ 2530, Rhapsody DR 2510, Rhapsody D 2410, Rhapsody SR 2210), выпущенных до 1 авгу#
ста 2003 г.

Это состояние могло быть обусловлено металлической миграцией, возникающей вслед#
ствие специфического производственного процесса. Не было выявлено критериев для
диагностики возможности развития таких нарушений. Не было получено данных о раз#
витии таких нарушений в устройствах, выпущенных после 1 августа 2003 г.

 В аппаратах, выпущенных до 1 августа 2003 г., общая частота встречаемости наруше#
ний составила 0,75% (0,57% в год), а в аппаратах, выпущенных после 1 августа 2003 г.,
этих нарушений не было отмечено.

Рекомендации ELA MEDICAL

1. Производитель считает, что аппарат#зависимым пациентам, которым имплантиро#
ваны устройства, выпущенные до 1 августа 2003 г., необходимо проводить замену
устройства.

2. У пациентов, получивших устройства, выпущенные после 1 августа 2003 г., риск раз#
вития нарушений минимальный, а риск развития осложнений, связанных с заменой
устройства, выше и составляет 0,15% в год. Поэтому производитель не рекомендует
заменять эти устройства.

Положения и рекомендации Европейского аритмологического общества:

A: устройство необходимо заменять в тех случаях (если оно произведено до 1 августа
2003 г.), когда:
1. Пациент является аппарат#зависимым.
2. Если при внезапном прекращении работы электрокардиостимулятора у пациен#

та появляются гемодинамически значимые симптомы (такие как синкопе, пре#
синкопе или признаки прогрессии ХСН).

B: рутинные осмотры каждые 6 месяцев во всех других случаях.
В случае профилактической замены устройства у пациентов группы высокого риска про#

изводитель будет обеспечивать замену ЭКС согласно установленным гарантийным правилам.

Рекомендации ECAS�DF�IPG�04�2006
Системы ЭКС семейства Sigma фирмы Medtronic

Введение

5 декабря 2005 г. Medtronic разослал врачам, проводящим имплантацию ЭКС, инфор#
мационное письмо, которое содержало важную информацию о работе с устройствами. В
частности была представлена информация об аномальном поведении устройств, запи#
санная во время тестирования возвращенных для анализа устройств.
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Нарушение относится к специфическим и встречается у ограниченного числа моделей
семейства Sigma, у которых аномальное поведение устройства могло возникать из#за
разъединения некоторых элементов электрической цепи на уровне гибридного контура.

Проявления этого нарушения были представлены как отсутствие частотной адапта#
ции, быстрое истощение элемента питания, высокие значения импеданса на электродах,
полная или частичная потеря функций телеметрии или стимуляции. Не отмечалось ле#
тальных исходов или серьезных осложнений, связанных с этой дисфункцией устройства.

На уровне терминальных блоков гибридного контура было обнаружено разъединение
некоторых компонентов электрической цепи. В течение октября 2005 г. были проведены
тесты, которые показали, что причиной этого нарушения является использование особо#
го растворителя для очистки гибридного круга. Этот растворитель, используемый в этом
семействе ЭКС, мог ухудшать электрическое проведение.

Было имплантировано 28 000 устройств этого семейства. В 19 аппаратах были выявле#
ны эти нарушения, частота составила 0,068%. Только у 5 из 19 устройств был обнаружен
феномен блокады стимула. Период между имплантацией устройства и появлением этого
нарушения составил от 17 до 38 месяцев. Производитель предложил прогностические
модели и вычислил частоту этой дисфункции, которая могла достигать 0,17–0,30% в ос#
тавшееся время функционирования этих устройств.

Рекомендации корпорации Medtronic

1. Так как вероятность развития жизнеугрожающих состояний в группе этих пациен#
тов крайне низка, корпорация Medtronic не рекомендует проводить замену устройств
до достижения критического уровня (ERI) заряда батареи.

2. Во время рутинных осмотров необходимо обращать внимание пациентов на нали#
чие таких симптомов как слабость или синкопе и обучать их порядку оказания по#
мощи при их появлении.

3. Определять показания к замене устройства в каждом отдельном случае и информи#
ровать пациента о необходимости проведения операции и риске, с ней связанном.

В случае профилактической замены устройства у пациентов группы высокого риска
производитель будет обеспечивать бесплатную замену ЭКС согласно установленным га#
рантийным правилам.

Положения и рекомендации Европейского аритмологического общества:

A: устройство необходимо заменять в тех случаях, когда:
1. Пациент является аппарат#зависимым.
2. Если при внезапном прекращении работы электрокардиостимулятора у пациен#

та появляются гемодинамически значимые симптомы (такие как синкопе, пре#
синкопе или признаки прогрессии ХСН).

B: рутинные осмотры каждые 6 месяцев во всех других случаях
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Ãëàâà V.

Ëàçåðíàÿ ýêñòðàêöèÿ ýíäîêàðäèàëüíûõ ýëåêòðîäîâ

Ââåäåíèå

Проблема удаления хронически имплантированных эндокардиальных электродов для
постоянной электрокардиотерапии остается до настоящего времени актуальной. Ее суть
заключается в безопасном и эффективном освобождении электродов из рубцовых тка#
ней, инкапсулирующих их в точках фиксации (в полости сердца и по ходу венозных сосу#
дов).

Рубцовые ткани, фиксирующие эндокардиальный электрод, могут образовываться
на всем его протяжении и вокруг дистального полюса электрода [9, 59, 62]. Формиро#
вание рубцовых тканей является частью процесса так называемого «созревания» элек#
трода. Они формируются в тех местах, где оказывается механическое воздействие со
стороны имплантированного электрода на эндотелиальную ткань венозного сосуда и у
сердечной стенки. Зачастую два и более эндокардиальных электрода, располагаясь в
непосредственной близости друг к другу, могут вовлекаться в единый рубцовый про#
цесс. Рубцовая ткань может также формироваться в зонах травматического поврежде#
ния тканей, которые обычно располагаются в местах введения венозных интродьюсе#
ров [62]. По данным некоторых авторов, от 30 до 80% внутрисосудистых и внутрисер#
дечных сегментов эндокардиальных электродов для постоянной электрокардиотера#
пии эндотелизируются [59].

Достижения современных технологий привели к значительному удлинению срока служ#
бы аппаратов ЭКС и увеличению количества эндокардиальных электродов, имплантиро#
ванных у одного пациента. Вышеизложенные факты привели к усложнению процедуры
удаления электродов и увеличению интраоперационного риска повреждения сердечно#
сосудистой системы. По мнению некоторых авторов, труднее всего удалять электроды,
давность имплантации которых составляет восемь и более лет. Экстракция эндокарди#
альных электродов, имплантированных менее одного года назад, как правило, не вызы#
вает затруднений [8].

V.1. Ïîêàçàíèÿ ê ýêñòðàêöèè ýíäîêàðäèàëüíûõ ýëåêòðîäîâ

С тех пор, как появились и начали активно развиваться новые эндоваскулярные мето#
дики экстракции эндокардиальных электродов, значительно расширились и показания к
их удалению. В настоящее время принято разделять показания к экстракции электродов
на абсолютные (обязательные, принудительные), относительные (необходимые, нужные)
и «предоставленные на собственное усмотрение». Логическое обоснование последних,
как правило, базируется на клинической ситуации и не подтверждено данными литера#
туры [10, 41, 47].

V.1.À. Ãíîéíî-âîñïàëèòåëüíûå îñëîæíåíèÿ

Данные мировой литературы о встречаемости гнойно#воспалительных осложнений,
связанных с процедурой имплантации постоянного водителя ритма сердца, противоре#
чивы [4, 30, 33, 65]. В этом отношении интересны результаты, представленные центрами,
в которых выполняется более 1000 имплантаций в год.



188 ГЛАВА V.

Как видно из табл. V.1, частота возникновения гнойно#септических осложнений мо#
жет варьировать от 0,6 до 5,4% [4, 30, 33, 65]. По мнению большинства авторов наиболее
частыми инфекционными осложнениями имплантации системы постоянной электрокар#
диотерапии могут быть септический эндокардит и септицемия, нагноение ложа аппарата
ЭКС, пролежень кожи с формированием наружного кожного свища в области ложа аппа#
рата ЭКС [4, 30, 33, 65].

Несмотря на актуальность проблемы, до настоящего времени рандомизированных ис#
следований, сравнивающих хирургическую и консервативную тактику ведения данной
категории больных, не проводилось.

Нам удалось найди единичные сообщения, в которых проведено сопоставление эф#
фективности различных подходов к терапии пациентов с гнойно#воспалительными ос#
ложнениями. В исследование A. Lewis (1985) были включены 75 пациентов с диагности#
рованными абсцессами ложа ЭКС или кожными свищами в области ложа ЭКС [40]. Авто#
ром указывается, что у 17 пациентов были выявлены положительные результаты посевов
крови на стерильность. В группе из 32 пациентов, которым проводилась консервативная
терапия (терапия антибиотиками, ирригационно#аспирационное дренирование ложа ЭКС),
полное купирование воспалительного процесса было отмечено лишь у одного пациента.
В противовес этим данным показано, что у всех 43 пациентов, которым изначально вы#
полнялись экстракции эндокардиальных электродов, было отмечено успешное разреше#
ние инфекционного процесса. Автор особо отмечает тот факт, что все пациенты, у кото#
рых первичная попытка консервативной терапии оказалась неэффективной, были успешно
излечены после удаления электродов и аппарата ЭКС [40]. J. Molina в 1997 г. опублико#
вал результаты лечения 21 пациента с ЭКС и 17 пациентов с ИКД, у которых имплантация
осложнилась развитием гнойно#воспалительного процесса [46]. В данной работе пока#
зано, что у 12 пациентов на фоне консервативной терапии антибиотиками было отмече#
но персистирующее течение инфекционного процесса, причем два пациента умерло. Пер#
вичное удаление аппарата ЭКС или ИКД, дополненное экстракцией эндокардиальных элек#
тродов, привело к успешному купированию инфекционного процесса у всех 26 пациен#
тов [46].

Вышеописанные данные подкрепляются результатами исследований, в которых всем
пациентам с гнойно#воспалительными осложнениями от имплантации были выполнены
первичные экстракции эндокардиальных электродов [4, 37]. R. Brodman (1992) в своей
работе показал, что благоприятный исход был отмечен у 41 из 42 пациентов, которым
было выполнено полное удаление системы ЭКС. Один пациент умер в послеоперацион#
ном периоде от сепсиса на фоне неудаленного внутрисердечного сегмента электрода [4].
D. Klug (1997) выполнил полное удаление системы ЭКС 52 пациентам с использованием
трансвенозной или хирургической методики. Автор отмечает, что повторная инфекция
была отмечена у двух пациентов, два пациента умерло после проведения кардиохирур#

Òàáëèöà V.1
×àñòîòà âñòðå÷àåìîñòè ãíîéíî-âîñïàëèòåëüíûõ îñëîæíåíèé

                 
Авторы

Количество Частота встречаемости гнойно)
имплантаций в год воспалительных осложнений, %

Jara F. et al. (1979) 1789 1,1

Brodman R. et al. (1992) 4333 0,6

Harjula A. et al. (1985) 1458 5,4

Vogt P. et al. (1996) 1800 2,0
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гического вмешательства, и три пациента умерло в отдаленном послеоперационном пе#
риоде в результате генерализованного инфекционного процесса [37].

В настоящее время в литературе встречается большое количество публикаций, указы#
вающих на эффективность консервативной терапии у пациентов с инфекционными ос#
ложнениями [12, 16, 25, 26, 32, 33, 36, 39]. L. Hurst в 1986 г. описал успешное купирова#
ние воспалительного процесса у 19 пациентов, у которых инфекционный процесс огра#
ничивался ложем аппарата ЭКС или была диагностирована эрозия кожи. Лечение вклю#
чало в себя интенсивную санацию раневой полости или широкое вскрытие и дренирова#
ние ложа ЭКС. При санации использовалась закрытая ирригационная система с исполь#
зованием растворов антибиотиков и тилоксапола [32]. R. Garsia#Rivaldi (1985) успешно
реимплантировал аппарат ЭКС в более глубокое субфасциальное пространство передней
брюшной стенки 10 пациентам, у которых были диагностированы кожные эрозии без
признаков выраженного воспалительного процесса [25]. Однако необходимо отметить,
что в подавляющем большинстве случаев инфекционный процесс ограничивался ложем
аппарата ЭКС или была диагностирована эрозия кожи, а также отсутствовали клиничес#
кие признаки генерализации инфекционного  процесса [12, 16, 25, 26, 32, 33, 36, 39].

Таким образом, можно сделать заключение, что полное удаление системы электрокар#
диостимуляции и ИКД является наиболее оправданным методом купирования любой пей#
смекер#ассоциированной инфекции, и большинство авторов признает тот факт, что уда#
ление системы ЭКС является методом выбора в случае системной инфекции [4, 37, 40,
46]. Попытка консервативной терапии должна ограничиваться теми клиническими слу#
чаями, когда имеет место пролежень или кожный свищ в области ложа аппарата ЭКС при
отсутствии данных за генерализацию гнойно#воспалительного процесса [12, 25, 32, 36,
39]. У данной категории больных также возможно проведение реимплантации аппарата
ЭКС с формированием нового более глубокого ложа [25, 36]. В случае неэффективности
консервативной терапии показано полное удаление системы ЭКС или ИКД.

В настоящее время общепризнанным является тот факт, что при развитии пейсмекер#
ассоциированной инфекции необходимо полное удаление системы постоянной электро#
кардиотерапии. В литературе описано, что инфекционный процесс может персистиро#
вать у 17–77% пациентов при удалении только аппарата ЭКС [30, 52, 58, 65]. G. Parry
(1991) описал 27 случаев серьезных осложнений у 53 пациентов, среди которых было
отмечено три летальных исхода в случаях неудаления инфицированных эндокардиаль#
ных электродов [52]. G. Rettig в 1979 году оценил эффективность консервативной тера#
пии у 21 пациента с инфицированными неудаленными электродами. Автор отмечает, что
у шести пациентов сохранялась персистенция инфекционного процесса, что привело к
смерти четырех пациентов [58].

Некоторые авторы в своих работах показали, что поддержанию инфекционного про#
цесса также могут способствовать неудаленные внутрисердечные сегменты эндокарди#
альных электродов [40, 46]. A. Lewis (1985) описал четырех пациентов, которым была
выполнена частичная эндоваскулярная экстракция электродов. Во всех случаях на фоне
оставленного внутрисердечного сегмента электрода была отмечена персистенция инфек#
ционного процесса, что потребовало выполнения кардиохирургического вмешательства
[40]. J. Molina в 1997 году был вынужден повторно оперировать двух пациентов, и толь#
ко полное удаление электродов позволило полностью купировать инфекционный про#
цесс [46].

Вызывает беспокойство тот факт, что при наличии пейсмекер#ассоциированного эн#
докардита удаление эндокардиальных электродов сопряжено с высоким риском разви#
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тия эмболических осложнений. D. Klug (1997) с использованием эндоваскулярной тех#
ники удалил инфицированные эндокардиальные электроды у 38 пациентов с наличием
вегетаций размерами до 10 мм. 33 пациентам в послеоперационном периоде была вы#
полнена сцинтиграфия легких, которая показала, что у 30% больных были выявлены но#
вые эмбологенные очаги. Таким образом, при наличие вегетаций некоторые авторы отда#
ют предпочтение хирургическим методам удаления эндокардиальных электродов [37].
Однако необходимо отметить, что по данным литературы летальность при кардиохирур#
гических вмешательствах, направленных на удаление инфицированных электродов, ва#
рьирует от 2,4 до 17% [4, 6, 65, 68].

V.1.Á. Òðîìáîçû è îáëèòåðàöèÿ ìàãèñòðàëüíûõ âåíîçíûõ ñîñóäîâ

Некоторые авторы в своих работах отмечают тот факт, что с увеличением количества
нефункционирующих электродов возрастает потенциальный риск развития синдрома
верхней полой вены [10, 47, 63]. Развитие вышеописанного осложнения может опреде#
лить показания к удалению эндокардиальных электродов. H. Smith в 1994 г. при изуче#
нии базы данных США по экстракции электродов, включавшей 1299 процедур, установил,
что в 40% случаев  процедуры были связаны с удалением нефункционирующих эндокар#
диальных электродов [63]. M. Meyers (1991) и C. Byrd (1992) утверждают, что если в ве#
нозном русле находится большое количество электродов, то значительно возрастает ве#
роятность облитерации вены. Однако при этом авторы не уточняют критическое количе#
ство электродов [10, 47].

Тем не менее, большинство авторов указывают на тот факт, что встречаемость клини#
чески выраженного пейсмекер#индуцированного синдрома верхней полой вены крайне
низка [15, 28, 43]. J. Goudevenos (1989) отметил развитие синдрома верхней полой вены
в одном случае на 3100 первичных имплантаций [28], H. Chamarro (1978) – в четырех
случаях на 1000 имплантаций [15] и H. Mazetti (1993) – два случая на 2600 имплантаций
[43]. В противовес этим данным показано, что окклюзия подключичной или брахиоце#
фальной вены является более частой патологией, частота встречаемости которой по дан#
ным различных авторов варьирует от 8 до 21% [45, 54, 73]. Однако большинство авторов
указывает на то, что симптоматичные окклюзии встречаются относительно редко (от 2 до
10%) [45, 54, 73].

H. Mazetti в 1993 г. опубликовал обзор литературы, посвященный синдрому верхней
полой вены [43]. Из 37 пациентов с верифицированным синдромом верхней полой вены у
16 больных (43%) был один интактный функционирующий электрод, у 16 (43%) – один
обрезанный электрод и у 5 (14%) – один или более нефункционирующий интактный элек#
трод. Эти данные позволили автору сделать предположение о том, что нефункционирую#
щие эндокардиальные электроды не являются основной причиной развития окклюзии вер#
хней полой вены у пациентов, получающих постоянную электрокардиотерапию [43]. В под#
тверждение этого предположения многие авторы в своих работах показали, что оставлен#
ные эндокардиальные электроды, в случае сохранного изоляционного покрытия и надеж#
ной фиксации в области ложа аппарата ЭКС, приводят к развитию осложнений крайне ред#
ко [24, 52, 58]. Только F. Zerbe (1985) продемонстрировал, что в группе из 21 пациента с
оставленными нефункционирующими электродами у двух пациентов было отмечено раз#
витие синдрома верхней полой вены. Однако автор указывает на тот факт, что данным
пациентам ранее была выполнена неуспешная попытка экстракции электрода [72].

Имеется несколько работ по оценке зависимости количества эндокардиальных электро#
дов, расположенных в просвете венозного сосуда, и риска развития венозной обструкции [2,
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18, 54]. M. Pauletti в 1981 г. выявил, что окклюзия брахиоцефальной или подключичной вены
у пациентов с множественными эндокардиальными электродами  встречается в 26% случаев,
а у пациентов с одним электродом – в 8% [54]. В противовес этим данным D. Antonelli (1989)
отметил отсутствие случаев окклюзии венозного русла у 8 пациентов с тремя и более элект#
родами и три случая в группе из 32 пациентов с одним электродом [2]. C. De Cock (2000) в
проведенном проспективном исследовании не выявил различий в частоте тромботических
осложнений между группой из 48 пациентов с несколькими электродами (39 пациентов с
тремя электродами и 9 пациентов с четырьмя электродами) и контрольной группой, включав#
шей 48 пациентов с имплантированными двухкамерными системами ЭКС [18].

Риск развития окклюзии значительно возрастает, если дистальный кончик оставлен#
ного эндокардиального электрода находится в просвете венозного русла. V. Mitrovic (1983)
выполнил флебографию 112 пациентам с имплантированными устройствами и отметил
развитие осложнений у 12 пациентов, у которых имелись свободно флотирующие в про#
свете сосуда проксимальные концы обрезанных электродов. У двух пациентов была от#
мечена полная обструкция верхней полой вены и у 10 пациентов – окклюзия брахиоце#
фальной или подключичной вены [45].

Таким образом, нефункционирующие электроды с сохраненной изоляцией и фиксиро#
ванные вне просвета венозного сосуда не нуждаются в удалении при отсутствии призна#
ков окклюзии магистральных венозных сосудов в сочетании с синдромом верхней полой
вены. Необходимо отметить, что экстракция эндокардиального электрода может повы#
сить риск развития венозной окклюзии, особенно в случае частичного его удаления.

Клинически значимая тромбоэмболия легочной артерии, обусловленная наличием эн#
докардиальных электродов, встречается достаточно редко. В клиническом исследова#
нии  A. Porath(1987) диагностировал рецидивирующую тромбоэмболию только у одного
из 520 пациентов с имплантированными системами ЭКС [55]. Большинство авторов ука#
зывает на тот факт, что проведение адекватной антикоагулянтной терапии достаточно
для профилактики тромбоэмболических осложнений [22, 55].

Таким образом, экстракция эндокардиальных электродов показана в случае рециди#
вирующих тромбоэмболических осложнений, связь которых с наличием имплантирован#
ной системы стимуляции доказана, и отсутствует эффект от проводимой антикоагулянт#
ной терапии.

V.1.Â. Ïåðåëîì ýíäîêàðäèàëüíûõ ýëåêòðîäîâ

По мнению большинства авторов, удаление эндокардиальных электродов показано при
их переломе, так как это сопряжено с высоким риском миграции или свободной флота#
ции фрагментов электродов, что может привести к повреждению миокарда или стенки
сосудов, эмболическим осложнениям и индукции жизнеугрожающих аритмий [17, 44].

V.1.Ã. Ýëåêòðè÷åñêàÿ èíòåðôåðåíöèÿ

Прямой механический контакт между эндокардиальными электродами может привес#
ти к возникновению ложных электрических потенциалов [49, 66, 67]. Подобные сигналы
могут имитировать спонтанную биоэлектрическую активность сердца, что приводит к
ингибированию или триггированию функции электрокардиостимулятора. В вышеописан#
ных ситуациях может потребоваться экстракция нефункционирующих электродов. Неко#
торые клиницисты описывают ситуации, когда эндокардиальные электроды системы ЭКС
могут контактировать с электродами ИКД и тем самым приводить к образованию сигна#



192 ГЛАВА V.

лов, имитирующих спонтанную желудочковую деполяризацию [49]. В данных ситуациях
повышается риск возникновения неоправданных разрядов ИКД, что может потребовать
удаления эндокардиального электрода [49].

V.1.Ä. Ïàðîêñèçìû æåëóäî÷êîâîé òàõèêàðäèè ñ ìåõàíè÷åñêèì çàïóñêîì èç òî÷êè
ôèêñàöèè ýíäîêàðäèàëüíîãî ýëåêòðîäà

Удаление эндокардиальных электродов может потребоваться при верификации реци#
дивирующих пароксизмальных нарушений ритма сердца с механическим запуском из точек
фиксации электродов [41]. Жизнеугрожающие аритмии могут возникать вследствие ме#
ханического воздействия обрезанных или свободно флотирующих сегментов эндокар#
диальных электродов. F. Frandsen в 1990 г. описал непрерывно рецидивирующую желу#
дочковую тахикардию и эпизоды сердечного ареста, обусловленные скручиванием обре#
занного эндокардиального электрода в области трикуспидального клапана, что потребо#
вало его удаления [21].

V.1.Å. Íåäîñòàòî÷íîñòü òðèêóñïèäàëüíîãî êëàïàíà

В некоторых исследованиях продемонстрировано, что показания к экстракции могут
обсуждаться также при дисфункции трикуспидального клапана на фоне имплантации
одного и более желудочковых электродов [41, 51, 53, 69]. Однако влияние экстракции на
восстановление функции трикуспидального клапана в данных работах не уточняется.
Имеется клиническое исследование, в котором показано, что по данным транспищевод#
ной ЭХО#КГ были выявлены дополнительные потоки регургитации после лазерной экст#
ракции правожелудочкового электрода у четырех из 14 оперированных пациентов [3].
Но следует отметить, что в некоторых работах указывается на тот факт, что частота раз#
вития и степень выраженности трикуспидальной недостаточности находится в прямой
зависимости от количества имплантированных эндокардиальных правожелудочковых
электродов [51, 69].

V.1.Æ. Ðåêîìåíäàöèè NASPE ïî óäàëåíèþ ýíäîêàðäèàëüíûõ ýëåêòðîäîâ

Систематизированная классификация показаний к экстракции эндокардиальных элек#
тродов разработана и рекомендована к практическому использованию Учредительной
конференцией Североамериканского общества по электрокардиостимуляции и электро#
физиологии (NASPE) в 2000 г. [48]. Ее положения соответствуют принципам доказатель#
ной медицины и основаны на данных проведенных мультицентровых исследований. Дан#
ная классификация включает в себя три класса показаний к удалению эндокардиальных
электродов. Класс I (абсолютные показания) – имеется общее мнение экспертов, что
электрод должен быть удален. Класс II (относительные показания) – имеются условия,
при которых электроды обычно удаляются, но существует расхождение мнений экспер#
тов о пользе или риске данной процедуры. Класс III (экстракция не показана) – имеются
условия, при которых, по общему мнению экспертов, удаление электродов не показано.

Класс I:
1. Сепсис (включая инфекционный эндокардит) как исход подтвержденного инфици#

рования любого сегмента системы стимуляции или как исход воспаления ложа ап#
парата, когда внутрисосудистый сегмент системы стимуляции не может быть асеп#
тически отделен из ложа аппарата.

2. Жизнеугрожающие аритмии с механическим запуском из точек фиксации эндокар#
диального электрода или его фрагмента.
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3. Наличие сохраненного электрода или его фрагмента, которые вызывают непосред#
ственную или прогнозируемую угрозу жизни пациента.

4. Клинически значимые эпизоды тромбоэмболических осложнений, вызываемые со#
храненным электродом или его фрагментом.

5. Облитерация или окклюзия всех доступных для имплантации магистральных вен,
при необходимости имплантации новой трансвенозной системы стимуляции.

6. Наличие сохраненного электрода, препятствующего имплантации дополнительного
устройства для постоянной электрокардиотерапии (ЭКС, ИКД, кардиоресинхрони#
зирующее устройство).

Класс II:
1. Локализованная инфекция ложа аппарата ЭКС, эрозия или хронический свищ ложа

аппарата ЭКС, когда трансвенозный сегмент системы стимуляции не вовлечен в ин#
фекционный процесс или электрод может быть обрезан через чистый разрез, что
позволит отделить оставшийся сегмент электрода от инфицированного участка.

2. Инфекционный процесс в любых органах и системах, источник которого опреде#
лить не удается, но имеется подозрение, что в качестве источника инфекции может
выступать система для постоянной стимуляции;

3. Хронические боли в области ложа аппарата ЭКС или по ходу эндокардиальных элек#
тродов, причиняющие значительный дискомфорт пациенту и неразрешимые меди#
каментозным или хирургическим путем без экстракции электродов.

4. Наличие сохраненного электрода, конструктивные особенности которого могут вы#
зывать прогнозируемую угрозу для жизни пациента.

5. Электрод, который препятствует лечению злокачественного новообразования, или
существует риск вовлечения последнего в онкологический процесс.

6. Травматическое повреждение области имплантации, в случаях когда существует риск
возникновения инфекционных осложнений, или система стимуляции может пре#
пятствовать проведению реконструктивного вмешательства.

7. Нефункционирующие эндокардиальные электроды у пациентов детского и юношес#
кого возраста.

Класс III:
1. Любая клиническая ситуация, при которой риск выполнения экстракции эндокар#

диального электрода превышает потенциальный клинический эффект от его удале#
ния;

2. Одиночный нефункционирующий электрод у пациентов пожилого возраста;
3. Любой нормально функционирующий эндокардиальный электрод, который может

быть использован при замене ЭКС.

V.2. Ìåòîäèêè óäàëåíèÿ ýíäîêàðäèàëüíûõ ýëåêòðîäîâ

В настоящее время в литературе описаны несколько методик удаления эндокардиаль#
ных электродов. Первоначально были предложены методики удаления электродов мето#
дом тракции и различные варианты операций на открытом сердце.

V.2.À. Ìåòîäèêà ïðÿìîé òðàêöèè

Методика прямой тракции заключается в приложении силы тяги на эндокардиальный
электрод, направленной на высвобождение последнего из рубцовых тканей в точках
фиксации. Наиболее часто описываемыми точками фиксации эндокардиальных электро#



194 ГЛАВА V.

дов являются подключичная область в зоне вхождения электрода в венозное русло, ушко
(дистальный полюс предсердного электрода) и латеральная стенка правого предсердия,
область трикуспидального клапана и верхушка правого желудочка (дистальный полюс
желудочкового электрода) [9, 59, 62]. Тракцию эндокардиального электрода можно осу#
ществлять как снаружи через операционную рану, так и внутрисосудисто с использова#
нием специально разработанных ловушек или катетеров [29, 60, 64]. Некоторые авторы
в случае отсутствия эффекта от интраоперационной тракции предлагают продлить ее до
нескольких суток со ступенчатым увеличением силы тяги на эндокардиальный электрод
с использованием специально разработанных систем противовесов [35].

При использовании методики пролонгированной тракции выполняется хирургический
доступ к ложу имплантированного аппарата ЭКС. Внесосудистый сегмент эндокардиально#
го электрода, который необходимо удалить, выделяется из рубцовых тканей, и снимаются
фиксирующие его швы. К проксимальному полюсу электрода фиксируется груз массой 300–
400 гр, который подвешивается через блок, передавая тем самым за счет противовеса по#
стоянное тянущее усилие на удаляемый электрод. Исходная масса груза подбиралась авто#
ром эмпирическим путем до появления желудочковой экстрасистолии из области фикса#
ции дистального полюса электрода или боли в области сердца. В последующем груз посте#
пенно увеличивался на 50–70 гр до момента удаления электрода. Существенным недостат#
ком данной методики являлось то, что внесосудистый сегмент электрода оказывался инфи#
цированным. В связи с этим при отсутствии эффекта от данной процедуры для удаления
электрода требовалось кардиохирургическое вмешательство [35].

Удаление эндокардиальных электродов методом внешней или внутрисосудистой пря#
мой тракции (включая пролонгированную тракцию) эффективно в основном при корот#
ких сроках после имплантации (до двух лет). В более позднем периоде методика тракции
малоэффективна и сопряжена с высоким риском развития серьезных осложнений, таких
как развитие инвагинации миокарда желудочка с выраженными нарушениями централь#
ной гемодинамики, индукция жизнеугрожающих желудочковых аритмий. По данным ми#
ровой литературы наиболее частыми осложнениями экстракции эндокардиальных элек#
тродов методом тракции являются: разрыв эндокардиального электрода с последующей
его миграцией [44]; повреждение стенок магистральных венозных сосудов [23]; разрыв
створок трикуспидального клапана [38]; разрыв миокарда с развитием гемотампонады
сердца [34].

V.2.Á. Çàêðåïëÿþùèå ñòèëåòû

С целью профилактики разрыва эндокардиального электрода или повреждения его изо#
лирующего покрытия в ходе проведения прямой тракции были разработаны и внедрены в
клиническую практику специальные системы захвата электродов – закрепляющие стилеты
[7]. Данная система состоит из прямого проводникового стилета, на дистальном полюсе
которого имеется расширяющееся устройство захвата (система фиксации). Закрепляющий
стилет проводится во внутренний просвет электрода максимально близко к дистальному
полюсу электрода. При помощи расширяющегося устройства стилет достаточно надежно
фиксирует эндокардиальный электрод. В настоящее время разработаны модели стилетов,
имеющие функцию многократного раскрытия системы фиксации, что обеспечивает воз#
можность репозиционирования стилета при необходимости [20]. Сила тракции при исполь#
зовании закрепляющего стилета перераспределяется на дистальный кончик электрода.

Необходимо отметить, что использование закрепляющих стилетов имеет существен#
ные ограничения. Данные системы невозможно использовать в случае повреждения внут#
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реннего просвета эндокардиального электрода [20]. Методика экстракции с использова#
нием закрепляющих стилетов, так же как и техника прямой тракции, сопряжена с высо#
ким риском развития грозных осложнений. При использовании этой методики могут воз#
никнуть серьезные препятствия при выведении дистального полюса электрода, зачастую
имеющего значительные наложения рубцовой ткани, через фиброзный канал, сформи#
ровавшийся вокруг электрода [8].

V.2.Â. Ìåòîäèêà âíóòðèñîñóäèñòîé ïðîòèâîòðàêöèè

С учетом ограничений вышеописанных методов удаления эндокардиальных электро#
дов с 1984 г. начали проводиться работы по разработке методик внутрисосудистой про#
тивотракции. Исследования были направлены на создание единственно эффективного и
безопасного метода удаления любых типов эндокардиальных электродов, применимого у
всех пациентов.

В 1990 г. компанией Cook Pacemaker Corporation был разработан и внедрен в клини#
ческую практику специальный набор инструментов для внутрисосудистой экстракции
электродов. Данный набор состоит из закрепляющих стилетов различного диаметра и
телескопических футляров#дилататоров. Закрепляющий стилет проводится в спираль#
ный (внутренний) просвет электрода и перераспределяет точку действия силы тяги на
дистальный полюс удаляемого электрода. Футляры#дилататоры изготавливаются из не#
ржавеющей стали или пластика. Данное устройство телескопическим образом продвига#
ется по электроду и механически отделяет рубцовую ткань, фактически втягивая ее внутрь
футляра. Таким образом, стало возможным механическое разрушение фиброзной ткани,
фиксирующей электрод в просвете магистральных венозных сосудов и к миокарду. При
достижении дистального полюса электрода футляр#дилататор упирается в стенку мио#
карда и тем самым противодействует силе тракции, приложенной к закрепляющему сти#
лету. В вышеописанном механизме заключается методика внутрисосудистой противотрак#
ции. Использование телескопических дилататоров профилактирует развитие инвагина#
ции миокарда правого желудочка. Однако имеется ряд существенных недостатков дан#
ной методики. Продвижение футляра#дилататора может быть невозможно из#за возник#
новения так называесого эффекта «снегоочистителя» («snow plow»). В данной ситуации
механически разрушенная рубцовая ткань продвигается впереди футляра и при скопле#
нии достаточно большого ее объема останавливает продвижение футляра вперед. При
удалении эндокардиальных электродов большого диаметра могут возникнуть затрудне#
ния при использовании дилататоров малого диаметра, что приведет к потере эффекта
телескопического продвижения. Также значительные затруднения при использовании
футляров#дилататоров могут возникнуть при наличии прочной рубцовой ткани, препят#
ствующей безопасному продвижению последних вдоль эндокардиального электрода [7].

Для использования телескопических систем экстракции эндокардиальных электродов
был также предложен доступ через нижнюю полую вену – трансфеморальный доступ
[27]. При данной методике выполняется хирургический доступ к ложу аппарата ЭКС. Уда#
ляемый электрод выделяется из рубцов и его внесосудистая часть отсекается. Длинный
футляр#дилататор диаметром 16 Fr вводится через бедренную вену и проводится к элек#
троду, требующему удаления. Затем через него заводится устройство фиксации (типа
корзины), и электрод захватывается ближе к дистальному кончику. Проксимальная часть
электрода продергивается через канал, образованный фиброзной тканью. Дилататор над#
вигается на сложенный вдвое электрод и продвигается по нему, оказывая механическое
разрушающее действие на фиксирующую фиброзную ткань. При этом электрод находит#
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ся в состоянии постоянного натяжения при помощи устройства захвата. При достижении
дистального полюса электрода применяется прием противотракции, направленный на
освобождение инкапсулированного кончика электрода. В сравнении с доступом через
верхнюю полую вену данная методика имеет преимущество, связанное с тем, что требу#
ется разрушить фиброзную ткань, фиксирующую только дистальный сегмент электрода.
Проксимальный сегмент просто извлекается из фиброзного канала. Уменьшение протя#
женности фиброзной ткани, требующей разрушения, снижает риск растяжения и разры#
ва электрода, несмотря на отсутствие закрепляющего стилета. Технику трансфемораль#
ного доступа целесообразно использовать для удаления внутрисердечных сегментов элек#
тродов (при их переломах), а также как манипуляцию поддержки при неудавшихся по#
пытках «верхнего» доступа.

С учетом вышеизложенных ограничений использования телескопических футляров#
дилататоров в середине 90#х годов прошлого века были разработаны лазерные дилата#
торы и предложена методика лазерной экстракции эндокардиальных электродов с ис#
пользованием эксимерной лазерной установки. Лазерная экстракция эндокардиальных
электродов осуществляется по вышеописанной методике внутрисосудистой противотрак#
ции. Преимуществом данной методики является то, что лазерные футляры#дилататоры,
продвигаясь по электроду, позволяют проводить лазерную деструкцию рубцовой ткани и
устранять таким образом точки фиксации. Механизм лазерной абляции рубцовой ткани
складывается из фотохимической деструкции клеточных структур и «взрывной» фото#
термической вапоризации внутриклеточной жидкости, приводящей к образованию мик#
ропузырьков, «разрывающих» ткань. Это предполагает устранение недостатков, прису#
щих телескопическим футлярам#дилататорам, а также повышение эффективности и бе#
зопасности методики внутрисосудистой противотракции.

V.2.Ã. Îïåðàöèè íà îòêðûòîì ñåðäöå

Операции на открытом сердце являются эффективным методом удаления эндокарди#
альных электродов. Для удаления электродов могут выполняться как операции на рабо#
тающем сердце (правосторонняя атриотомия, чреспредсердная противотракция, право#
сторонняя вентрикулотомия), так и операции с использованием искусственного крово#
обращения (ИК) [6].

Методику чреспредсердной противотракции впервые описал C. Byrd с соавторами в
1985 г. [6]. Данная методика относится к разделу миниинвазивных кардиохирургичес#
ких вмешательств. Методика применима для удаления как предсердных, так и желудоч#
ковых эндокардиальных электродов. Оперативное вмешательство осуществляют под об#
щей эндотрахеальной анестезией. Небольшой кожный разрез выполняют в проекции III
или IV стернокостального хряща справа. Затем осуществляют субнадкостничную резек#
цию хряща III или IV ребра, отсепаровывают париетальную плевру и вскрывают пери#
кард в проекции правого предсердия. Одновременно с этим вскрывается ложе аппарата
ЭКС, удаляемый электрод выделяется из рубцовых тканей, снимаются фиксирующие его
швы, и отсекается конекторная часть. При удалении предсердного электрода на стенку
правого предсердия в проекции фиксации дистального полюса электрода накладывает#
ся кисетный шов. Стенка правого предсердия вскрывается, захватывается дистальный
полюс предсердного электрода и последний полностью удаляется ретроградно. Для уда#
ления желудочкового электрода используется специальный проволочный проводник с
управляемым дистальным полюсом. На стенку правого предсердия также накладывается
кисетный шов, предсердие вскрывается, и через разрез заводится проволочный провод#
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ник. Удаляемый электрод захватывается проводником, вытягивается в кисетный шов и пе#
ресекается. Проксимальный сегмент удаляется ретроградно. Дистальную часть удаляют
антеградно с использованием закрепляющего стилета по методике противотракции [6].

Правосторонняя вентрикулотомия является в настоящее время единственным мето#
дом удаления внутрисердечных фрагментов желудочковых эндокардиальных электродов
[19]. Данную методику целесообразно применять в тех случаях, когда внутрисердечные
сегменты электродов недоступны для захвата и применения методики внутрисосудистой
или чреспредсердной противотракции. Оперативное вмешательство осуществляется под
общей эндотрахеальной анестезией. Выполняется срединная стернотомия и перикарди#
отомия. Локализацию дистального полюса электрода определяют пальпаторно или ис#
пользуют флюороскопию. В проекции дистального полюса электрода выполняют карди#
отомию через кисетный шов. Дистальный полюс электрода захватывается зажимом, и
внутрисердечный фрагмент удаляется ретроградно через кардиотомный доступ [19].

По мнению большинства авторов, в настоящее время операции на сердце с ИК могут
быть использованы для удаления электродов только при наличии структурной патологии
сердца, требующей оперативного лечения [34, 51]. Возможно выполнение гибридного
кардиохирургического вмешательства – например, аортокоронарное шунтирование или
протезирование клапанов сердца в сочетании с удалением эндокардиальных электро#
дов. Кроме того, операции на открытом сердце с использованием искусственного крово#
обращения целесообразны при наличии множественных фрагментированных или дисло#
цированных эндокардиальных электродов [50]. И, наконец, оперативное вмешательство
с использованием ИК абсолютно показано при наличии ассоциированных с эндокарди#
альным электродом тромбов или вегетаций, размеры которых превышают 10 мм [70, 71].

Несмотря на высокую эффективность, операции на открытом сердце сопряжены с вы#
соким риском развития жизнеугрожающих осложнений и зачастую не могут быть исполь#
зованы для удаления эндокардиальных электродов у пациентов пожилого возраста, со#
ставляющих основную группу больных, получающих постоянную электрокардиотерапию.
По данным литературы летальность при хирургическом удалении инфицированных эндо#
кардиальных электродов составляет от 2,4 до 17% [4, 6, 65, 68]. Таким образом, в настоя#
щее время общепризнанным является тот факт, что операции на открытом сердце могут
быть использованы для удаления электродов только при отсутствии эффекта от других
методик экстракции. Также они показаны при необходимости перехода к миокардиаль#
ной технике имплантации ЭКС после удаления электродов (например, при синдроме вер#
хней полой вены) [31].

V.3. Ïàòîôèçèîëîãèÿ ëàçåðíîãî âîçäåéñòâèÿ

Идея использования «лазера» была впервые высказана Альбертом Энштейном в 1905 г.
Термин «Эксимер» происходит от английского «Exited Dimer», в то время как «лазер» явля#
ется аббревиатурой из фразы «Light Amplification by Stimulated Emission of Radiation».
Лазерная энергия генерируется в результате воздействия электрической энергии на хло#
рид ксенона. В результате этого продуцируется монохромный когерентный свет с длиной
волны 308 нм, что соответствует ультрафиолетовому компоненту спектра (см. рис. V.1).

В настоящее время для проведения лазерной экстракции эндокардиальных электродов
используется ксенон#хлоридная эксимерная лазерная установка Spectranetics CVX#300,
способная генерировать пульсирующий ультрафиолетовый свет (средняя длина волны 308
нм) с максимальной мощностью 60 мДж/мм2 и частотой 40 Гц (см. рис. V.2). Лазерная энер#
гия вызывает абляцию органического материала. Механизм абляции сочетает в себе фото#
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химическую деструкцию клеточных структур с фотомеханической вапоризацией внутри#
клеточной жидкости, создающей микропузырьки, механически «разрывающие» ткань. Фо#
тотермический компонент абляции выражен гораздо в меньшей степени, так как темпера#
тура в световом потоке составляет около 38оС. В связи с этим XeCl#эксимерный лазер полу#
чил название «холодного лазера». Поскольку глубина проникновения лазерного излуче#
ния с длиной волны 308 нм составляет 100 мкм, вся генерируемая энергия полностью аб#
сорбируется тканью, противостоящей торцу дистального полюса лазерного катетера.

Ðèñ. V.1. Ñïåêòðàëüíûå õàðàêòåðèñòèêè ëàçåðíîãî èçëó÷åíèÿ ãåíåðèðóåìîãî êñåíîí-õëî-
ðèäíîé ýêñèìåðíîé ëàçåðíîé óñòàíîâêîé Spectranetics CVX-300

Ðèñ. V.2. Ãåíåðàòîð êñåíîí-õëîðèäíîé ýêñèìåðíîé ëàçåðíîé óñòàíîâêè Spectranetics CVX-300
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В зависимости от мощности энергии глубина повреждения тканей в результате прове#
дения лазерной абляции может составлять от 2 до 15 мкм за одну импульсацию. При
увеличении энергии воздействия отмечается рост механической составляющей взрыва#
ющихся пузырьков, образующихся у дистального полюса лазерного катетера. Это приво#
дит к формированию микроразрывов и фактическому растворению рубцовой ткани.

Необходимо также отметить, что лазерная энергия не воздействует на синтетические
компоненты эндокардиальных электродов. Лазерное воздействие не способно повре#
дить изоляционное покрытие и элементы фиксации («ворсинки») электродов при усло#
вии отсутствия грубых физических манипуляций.

Воздействие лазерной энергии, генерируемой XeCl#эксимерной установкой, на тромб
и атеросклеротические массы является уникальным в своем роде. Во#первых, поглоще#
ние лазерного излучения (монохромного когерентного света с длиной волны 308 нм)
приводит к испарению (вапоризации) атеросклеротических масс, а формирующаяся при
этом акустическая ударная волна приводит к разрушению волокон фибрина внутри тром#
ба. Во#вторых, эксимерная лазерная энергия способна угнетать агрегацию тромбоцитов.
В процессе формирования тромба нити фибрина прилипают к тромбоцитам, при этом
псевдоподии тромбоцитов располагаются вдоль тяжей фибрина. Миофиламенты тром#
боцитов сокращаются, втягивая в центр нити фибрина, вызывая натяжение, которое пе#
редается на поверхность тромба. Данный механизм является одной из значимых гемос#
татических особенностей функции тромбоцитов. Эксимерная лазерная энергия способ#
на вызывать угнетение сократительной функции тромбоцитов, что приводит к измене#
нию структуры тромба и делает его менее устойчивым к воздействию внешних факторов.
Этот эффект описывается как феномен «станнирования тромбоцитов».

V.4. Êëèíè÷åñêèé îïûò Ãëàâíîãî âîåííîãî êëèíè÷åñêîãî ãîñïèòàëÿ
èìåíè àêàä. Í.Í. Áóðäåíêî

V.4.À. Ìàòåðèàëû è ìåòîäû èññëåäîâàíèÿ

В Рентгенохирургическом центре интервенционной кардиологии ГВКГ им. академика
Н.Н. Бурденко методика лазерной экстракии эндокардиальных электродов внедрена в
клиническую практику с февраля 2005 г. За указанный период времени с использовани#
ем данной методики было оперировано 7 пациентов (все мужчины) в возрасте от 25 до
77 лет (средний возраст – 56,1±11,7 лет). Послеоперационный период наблюдения со#
ставил от 3 до 18 мес. (средний период наблюдения – 9,3±5,7 мес.).

Показания к экстракции эндокардиальных электродов представлены в табл. V.2. У трех
пациентов показанием к экстракции эндокардиальных электродов послужил пролежень

Òàáëèöà V.2
Ïîêàçàíèÿ ê ýêñòðàêöèè ýíäîêàðäèàëüíûõ ýëåêòðîäîâ

   
Показания к экстракции эндокардиальных электродов

Оперировано больных

Абс. число %

Пролежень кожи в области ложа имплантированного аппарата ЭКС 3 42,9
с формированием наружного кожного свища

Абсцесс ложа аппарата ЭКС 1 14,3

Рецидивирующие пароксизмы устойчивой желудочковой тахикардии 2 28,6
с механическим запуском из точки фиксации желудочкового электрода ИКД

Недостаточность трикуспидального клапана 1 14,3
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кожи в области ложа имплантированного аппарата ЭКС с формированием наружного кож#
ного свища. У одного больного был диагностирован абсцесс ложа ЭКС. У двух пациентов
в послеоперационном периоде были зарегистрированы рецидивирующие пароксизмы
устойчивой желудочковой тахикардии с механическим запуском из точки фиксации же#
лудочкового электрода ИКД на фоне прогрессирования основного заболевания (аритмо#
генной дисплазии правого желудочка сердца). И у одного больного была диагностирова#
на недостаточность трикуспидального клапана (трикуспидальная регургитация 4 степе#
ни) на фоне имплантированных двух желудочковых эндокардиальных электродов.

На рис. V.3 приведены иллюстрации пролежня кожи в области ложа имплантирован#
ного электрокардиостимулятора с формированием наружного кожного свища, который

Ðèñ. V.3. Ïðîëåæåíü êîæè â îáëàñòè ëîæà èìïëàíòèðîâàííîãî àïïàðàòà ÝÊÑ-501 ñ ôîðìè-
ðîâàíèåì íàðóæíîãî êîæíîãî ñâèùà

à

á
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явился показанием для проведения деимплантации аппарата ЭКС и лазерной экстракции
эндокардиального электрода.

С использованием методики лазерной экстракции нами было удалено 10 эндокарди#
альных электродов. Период после имплантации эндокардиальных электродов составил
от 1 года до 14 лет (средний период после имплантации – 7,7±4,2 года). Был удален один
предсердный электрод с пассивной фиксацией и 9 желудочковых эндокардиальных элек#
тродов, два из которых – электроды кардиовертера#дефибриллятора с активной фикса#
цией. Для экстракции электродов мы использовали лазерные футляры#дилататоры диа#
метром 14 и 16 Fr (табл. V.3).

Òàáëèöà V.3
Õàðàêòåðèñòèêè óäàëåííûõ ýíäîêàðäèàëüíûõ ýëåêòðîäîâ

Точки и механизм фиксации Количество Срок после имплан) Диаметр лазерного
эндокардиального электрода электродов тации электродов футляра дилататора

Предсердный электрод ЭКС 1 10 лет 14 Fr
с пассивной фиксацией

Желудочковый электрод ЭКС 7 От 1 года до 14 лет 14–16 Fr
с пассивной фиксацией

Желудочковый электрод ИКД 2 От 1 года до 3 лет 16 Fr
с активной фиксацией

В качестве предоперационного обследования больным выполнялись обзорная рент#
генография органов грудной клетки, эхокардиография, суточное мониторирование ЭКГ
по Холтеру, УЗДГ верхней полой вены и ее ветвей (для исключения окклюзий или тром#
бозов), исследование функции внешнего дыхания. В раннем послеоперационном перио#
де всем пациентам проводилась рентгенография органов грудной клетки (для исключе#
ния гемопневмоторакса), эхокардиографическое исследование (для исключения гемо#
перикарда, оценки функции трикуспидального клапана).

У пациента с абсцессом ложа аппарата ЭКС экстракция эндокардиального электрода вы#
полнялась в два этапа. На первом этапе было выполнено вскрытие и дренирование полости
абсцесса, а также деимплантирован аппарат ЭКС. После купирования воспалительного про#
цесса на втором этапе была выполнена экстракция эндокардиального электрода. Пациентам,
у которых показанием к удалению электродов являлся пролежень кожи, экстракция была
выполнена в один этап. Все пациенты после деимплантации системы ЭКС имели спонтанный
ритм сердца, и имплантация системы ЭКС проводилась данным пациентам в контралатераль#
ной позиции после заживления послеоперационной раны. Одному из пациентов с аритмо#
генной дисплазией правого желудочка сердца после экстракции электрода была выполнена
одномоментная имплантация системы ИКД с точкой фиксации желудочкового электрода в
области выходного тракта правого желудочка. Второму пациенту с АДПЖ имплантация ИКД
не выполнялась в связи с тем, что больной категорически отказался от повторного оператив#
ного вмешательства и в последующем получал антиаритмическую терапию.

Больной, у которого показанием для экстракции явилась выраженная недостаточность
трикуспидального клапана с трикуспидальной регургитацией 4 степени, был нами опери#
рован под контролем внутрисердечной ЭХО#КГ. После удаления на эндокардиальных элек#
тродах были визуализированы наложения плотных рубцовых тканей, которые фиксиро#
вали электроды в области трикуспидального клапана (см. рис. V.4). По данным внутри#
сердечной ЭХО#КГ восстановление функции трикуспидального клапана после выполне#
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Ðèñ. V.4. Ôðàãìåíò ðóáöîâîé òêàíè, ôèêñèðóþùåé ïðàâîæåëóäî÷êîâûé ýíäîêàðäèàëüíûé
ýëåêòðîä â îáëàñòè òðèêóñïèäàëüíîãî êëàïàíà

ния экстракции не было отмечено, что определило показания к выполнению второго эта#
па хирургического вмешательства. В условиях искусственного кровообращения больно#
му было выполнено протезирование трикуспидального клапана протезом Био ЛАБ#31. В
связи с тем, что у больного по результатам предоперационного обследования был диаг#
ностирован синдром Фредерика (постоянная форма фибрилляции предсердий на фоне
АВ#блокады III степени), операция была дополнена РЧА устьев легочных вен. Однако
восстановление синусового ритма не было отмечено. На завершающем этапе лечения
больному была имплантирована однокамерная частотно#адаптивная система ЭКС с эндо#
кардиальной техникой введения правожелудочкового электрода.

V.4.Á. Ìåòîäèêà ëàçåðíîé ýêñòðàêöèè ýíäîêàðäèàëüíûõ ýëåêòðîäîâ

Для лазерной экстрации эндокардиальных электродов мы использовали эксимерную
лазерную установку Spectranetics CVX#300 (см. рис. V.5). Данная установка также позво#
ляет проводить внутрисосудистую лазерную деструкцию атеросклеротических бляшек и
используется в нашем Центре для лазерной реваскуляризации миокарда.

Для лазерной экстракции эндокардиальных электродов мы использовали специальный
набор, состоящий из лазерных футляров#дилататоров SLS II Laser Sheath KIT (Spectranetics,
USA) двух типоразмеров (14 Fr или 16 Fr), закрепляющих стилетов LLD KIT (Spectranetics,
USA) и калибровочных штифтов LLD Accessory KIT (Spectranetics, USA) (см. рис. V.6).

Лазерная экстракция эндокардиальных электродов выполнялась нами под общей ане#
стезией. Под интубационном наркозом проводилось иссечение послеоперационного руб#
ца, эндокардиальные электроды выделялись из рубцов, снимались фиксирующие швы.
Конекторная часть электрода отсекалась. Первый этап экстрации был основан на мето#
дике прямой тракции эндокардиального электрода с использованием закрепляющих сти#
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Ðèñ. V.5. Ýêñèìåðíàÿ ëàçåðíàÿ óñòàíîâêà Spectranetics CVX-300

летов. При помощи специальных калибровочных штифтов определялся диаметр спираль#
ного (внутреннего) просвета электрода и выбирался необходимый размер закрепляюще#
го стилета (см. рис. V.7). Последний под контролем флюороскопии заводился в спираль#
ный просвет электрода максимально близко к дистальному полюсу (рис. V.8). Закрепля#
ющие стилеты обеспечивали надежную фиксацию удаляемого электрода на всем его про#
тяжении, позволяли перенести точку приложения силы тяги на дистальный полюс элект#
рода и профилактировали его разрыв в ходе проведения тракции. Тракцию эндокарди#
ального электрода мы проводили при постоянном флюороскопическом контроле. Силу
тракции мы распределяли таким образом, чтобы чувствовались ритмичные с сокращени#
ем сердца рывки электрода, но при этом не возникали пароксизмальные желудочковые
нарушения ритма сердца и гипотензия.

Ðèñ. V.6. Íàáîð èíñòðóìåíòîâ äëÿ ëàçåðíîé ýêñòðàêöèè ýíäîêàðäèàëüíûõ ýëåêòðîäîâ ìå-
òîäîì âíóòðèñîñóäèñòîé ïðîòèâîòðàêöèè:
1) ëàçåðíûé ôóòëÿð-äèëàòàòîð SLS II Laser Sheath KIT 14 Fr (Spectranetics, USA); 2) çàêðåïëÿþ-
ùèé ñòèëåò 2 LLD KIT (Spectranetics, USA); 3) íàáîð êàëèáðîâî÷íûõ øòèôòîâ LLD Accessory
KIT (Spectranetics, USA)
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Попытка удаления эндокардиальных электродов методом прямой тракции у пациен#
тов, включенных в исследование, оказалась неэффективной, что потребовало проведе#
ние второго этапа – внутрисосудистой противотракции с использованием лазерного фут#
ляра#дилататора (см. рис. V.9).

Данное устройство имеет оптико#волоконные световоды, которые циркулярно скруче#
ны между внутренней и наружной оболочками дилататора. На торце дистального полюса
катетера световоды сгруппированы в форме кольца. Система оптико#волоконных свето#
водов позволяет доставлять лазерное излучение к фиброзной ткани и проводить ее ла#

Ðèñ. V.7. Èçìåðåíèå äèàìåòðà ñïèðàëüíîãî ïðîñâåòà ýíäîêàðäèàëüíîãî ýëåêòðîäà:
1) êàëèáðîâî÷íûé øòèôò LLD Accessory KIT (Spectranetics, USA); 2) ýíäîêàðäèàëüíûé ýëåêòðîä

Ðèñ. V.8. Ïðîâåäåíèå çàêðåïëÿþùåãî ñòèëåòà â ñïèðàëüíûé ïðîñâåò ýíäîêàðäèàëüíîãî
ýëåêòðîäà:
1) çàêðåïëÿþùèé ñòèëåò 2 LLD KIT (Spectranetics, USA); 2) ýíäîêàðäèàëüíûé ýëåêòðîä
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зерную деструкцию. Оптический затвор, расположенный на проксимальном полюсе ла#
зерного футляра дилататора, вставлялся в специальное гнездо эксимерной лазерной ус#
тановки. Перед проведением лазерной экстракции эндокардиальных электродов каж#
дый лазерный футляр#дилататор был откалиброван так, чтобы интегральная плотность
потока (энергия лазерного воздействия, наносимого на 1 мм ткани) достигала 60 мДж/
мм2. Для проведения лазерной деструкции рубцовых тканей, фиксирующих электрод, ис#
пользовался генерируемый с помощью XeCl#лазера импульс в ультрафиолетовом спектре
(308 нм) с частотой 40 импульсов в секунду. При постоянном натяжении закрепляющего

Ðèñ. V.9. Ïðîäâèæåíèå ëàçåðíîãî ôóòëÿðàäèëàòàòîðà ïî ýíäîêàðäèàëüíîìó ýëåêòðîäó:
Ïàíåëü À: 1) ëàçåðíûé ôóòëÿð äèëàòàòîð SLS II Laser Sheath KIT 14 Fr (Spectranetics, USA);
2) çàêðåïëÿþùèé ñòèëåò 2 LLD KIT (Spectranetics, USA);
Ïàíåëü Á: 1) ëàçåðíûé ôóòëÿð-äèëàòàòîð SLS II Laser Sheath KIT 14 Fr (Spectranetics, USA);
2) ýíäîêàðäèàëüíûé ýëåêòðîä

Ïàíåëü À

Ïàíåëü Á
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Ðèñ. V.10. Ïðîäâèæåíèå ëàçåðíîãî ôóòëÿðà-äèëàòàòîðà ïî ýíäîêàðäèàëüíîìó ýëåêòðîäó

стилета проводилось продвижение лазерного футляра#дилататора по удаляемому элект#
роду. Лазерная деструкция рубцовой ткани осуществлялась короткими сериями по 10
секунд с периодами 5#секундного ожидания, под флюороскопическим контролем за про#
движением дилататора по первоначальному ходу эндокардиального электрода. Движе#
ние лазерного футляра дилататора по электроду мы прекращали на расстоянии одного
сантиметра от миокарда во избежание его повреждения.

На рис. V.10 представлена рентгенограмма, иллюстрирующая продвижение лазерного
футляра#дилататора по эндокардиальному электроду и устранение точек внутрисосудис#
той и внутрисердечной фиксации. Основными точками фиксации были подключичная

Ðèñ. V.11. Ìåõàíèçì âíóòðèñîñóäèñòîé ïðîòèâîòðàêöèè (ñòðåëêàìè îáîçíà÷åíû íàïðàâëå-
íèÿ ñèëû òðàêöèè è ïðîòèâîòðàêöèè)

à á
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область в месте вхождения электрода в вену, область трикуспидального клапана и ин#
капсулированный в рубцовую ткань дистальный полюс удаляемого электрода.

Механизм внутрисосудистой противотракции состоит в тракции эндокардиального элек#
трода при помощи специального закрепляющего стилета и противодействующей силы
футляра#дилататора, проведенного вдоль электрода (рис. V.11). Методика внутрисосуди#
стой противотракции обеспечивает контролируемое и направленное приложение силы
тяги к определенным областям рубцовой ткани. Сила тяги заключена внутри дилататора
и противостоит окружности его дистального полюса. Удаляемый электрод втягивается
внутрь футляра#дилататора, и сердечная стенка возвращается в исходное положение.
Затем электрод и лазерный футляр#дилататор удаляются вместе, что предотвращает кон#
такт дистального полюса электрода с трикуспидальным клапаном.

На рис. V.12 изображены удаленные эндокардиальные электроды. На данных иллюст#
рациях хорошо видна рубцовая ткань в точках фиксации в области трикуспидального
клапана и инкапсулированного дистального полюса электрода.

Ðèñ. V.12. Óäàëåííûé ýíäîêàðäèàëüíûé ýëåêòðîä ñ àêòèâíîé ôèêñàöèåé îò ñèñòåìû ÈÊÄ
(ïàíåëü À). Óäàëåííûé ýíäîêàðäèàëüíûé ýëåêòðîä ñ ïàññèâíîé ôèêñàöèåé îò ñèñòåìû
ÝÊÑ (ïàíåëü Á)

Ïàíåëü À

Ïàíåëü Á
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Êëèíè÷åñêèé ïðèìåð

Áîëüíîé Ð., 61 ãîäà, ñòàë îòìå÷àòü ïîÿâëåíèå ïåðåáîåâ â ðàáîòå ñåðäöà ñ 1994 ãîäà.
Ïðèñòóïû íåðèòìè÷íîãî ñåðäöåáèåíèÿ ïðîâîöèðîâàëèñü ôèçè÷åñêèìè íàãðóçêàìè,
õàðàêòåðèçîâàëèñü âíåçàïíûì íà÷àëîì è ñîïðîâîæäàëèñü îáùåé ñëàáîñòüþ, ãîëîâîê-
ðóæåíèåì, õîëîäíûì ïîòîì, ñíèæåíèåì àðòåðèàëüíîãî äàâëåíèÿ. Ïðè õîëòåðîâñêîì
ìîíèòîðèðîâàíèè ÝÊÃ (2001 ãîä) ó ïàöèåíòà áûëà çàðåãèñòðèðîâàíà ÷àñòàÿ îäèíî÷-
íàÿ è ïàðíàÿ æåëóäî÷êîâàÿ ýêñòðàñèñòîëèÿ, íå èñêëþ÷àëîñü íàëè÷èå ïàðàñèñòîëèè.

Ноябрь 2002 года

Â îäèí èç ýïèçîäîâ ó÷àùåííîãî ñåðäöåáèåíèÿ ó ïàöèåíòà íà ÝÊÃ áûëà çàðåãèñòðè-
ðîâàíà æåëóäî÷êîâàÿ òàõèêàðäèÿ (ÆÒ) ñ ÷àñòîòîé 140 óä/ìèí. Ïðè ïîïûòêå êóïèðîâà-
íèÿ ÆÒ â/â ââåäåíèåì íîâîêàèíàìèäà ðàçâèëàñü ÀÂ-áëîêàäà III ñòåïåíè c çàìåùàþ-
ùèì ðèòìîì èç ÀÂ-ñîåäèíåíèÿ, ÷òî ñîïðîâîæäàëîñü êîëëàïòîèäíûì ñîñòîÿíèåì. ÀÂ-
ïðîâîäèìîñòü âîññòàíîâèëàñü â òå÷åíèå íåñêîëüêèõ ÷àñîâ ñïîíòàííî. Â õîäå ãîñïè-
òàëèçàöèè â ÃÂÊÃ ñ ó÷åòîì ýëåêòðîêàðäèîãðàôè÷åñêèõ è ýõîêàðäèîãðàôè÷åñêèõ êðè-
òåðèåâ, ãèïåðòðîôèè è äèëàòàöèè ïðàâîãî æåëóäî÷êà ïî äàííûì (ÝÕÎÊÃ) èññëåäîâà-
íèÿ áûë ïîñòàâëåí äèàãíîç àðèòìîãåííàÿ äèñïëàçèÿ ïðàâîãî æåëóäî÷êà (ÀÄÏÆ).
Êðèòåðèÿìè äèàãíîñòèêè ÀÄÏÆ ÿâèëèñü:
1. Íàëè÷èå ýïñèëîí-âîëíû â îòâåäåíèÿõ V

1-2 
(ñì. ðèñ. V.13);

2. Èíâåðñèÿ âîëíû Ò â îòâåäåíèÿõ V
1-5

;

Ðèñ. V.13. ÝÊÃ ïàöèåíòà â 12 ñòàíäàðòíûõ îòâåäåíèÿõ. Ñìåùåíèå ýëåêòðè÷åñêîé îñè ñåðäöà
âëåâî, óãîë á = - 45º. PQ 160 ìñ, QRS 90 ìñ, QT 360 ìñ. Ýïñèëîí-âîëíà â îòâåäåíèÿõ V

1-2
, ïåðåõîä-

íàÿ çîíà â îòâåäåíèÿõ V
4-5

, íàðóøåíèå ðåïîëÿðèçàöèè â âèäå èíâåðñèè âîëíû Ò â îòâåäåíèÿõ II,
III, aVF. Çàêëþ÷åíèå: ðèòì ñèíóñîâûé, ïðèçíàêè ãèïåðòðîôèè ëåâîãî æåëóäî÷êà è óâåëè÷åíèÿ
ïðàâîãî æåëóäî÷êà, ïðèçíàê ÀÄÏÆ, íåïîëíàÿ áëîêàäà ïåðåäíå-âåðõíåãî ðàçâåòâëåíèÿ ëåâîé íîæêè
ïó÷êà Ãèñà, îäèíî÷íàÿ æåëóäî÷êîâàÿ ýêñòðàñèñòîëà èç îáëàñòè âåðõóøêè ïðàâîãî æåëóäî÷êà
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3. Ðåãèñòðàöèÿ íà ÝÊÃ óñòîé÷èâîé ÆÒ èç îáëàñòè âåðõóøêè ïðàâîãî æåëóäî÷êà ñ ìîðôî-
ëîãèåé áëîêàäû ëåâîé íîæêè ïó÷êà Ãèñà, îòêëîíåíèåì ýëåêòðè÷åñêîé îñè ñåðäöà âëåâî;

4. Âûðàæåííàÿ äèëàòàöèÿ ïðàâîãî æåëóäî÷êà äî 46 ìì ñ àêèíåçèåé è àíåâðèçìàòè-
÷åñêèì âûïÿ÷èâàíèåì ñâîáîäíîé ñòåíêè ïðàâîãî æåëóäî÷êà ïî äàííûì ÝÕÎÊÃ;

5. Íàëè÷èå àíåâðèçìàòè÷åñêîãî âûïÿ÷èâàíèÿ â âûõîäíîì òðàêòå ïðàâîãî æåëóäî÷êà
ïî äàííûì âåíòðèêóëîãðàôèè.

Òàêèì îáðàçîì, â ñîîòâåòñòâèè ñ êðèòåðèÿìè äèàãíîñòèêè ÀÄÏÆ (W. McKenna, D.
Corrado, 2000) ó ïàöèåíòà èìåëèñü òðè áîëüøèõ êðèòåðèÿ äèàãíîñòèêè (íàëè÷èå ýï-
ñèëîí-âîëíû â ïðàâûõ ãðóäíûõ îòâåäåíèÿõ, çíà÷èòåëüíîé äèëàòàöèè è ëîêàëüíîé àíåâ-
ðèçìû ïðàâîãî æåëóäî÷êà) è äâà ìàëûõ êðèòåðèÿ (èíâåðñèÿ âîëíû Ò â ïðàâûõ ãðóä-
íûõ îòâåäåíèÿõ, ÆÒ ñ ìîðôîëîãèåé áëîêàäû ëåâîé íîæêè ïó÷êà Ãèñà), ÷òî äåëàëî
äèàãíîç ÀÄÏÆ î÷åâèäíûì.

Март 2003 года

Ñ ýòîãî ïåðèîäà ïàöèåíò ñòàë îòìå÷àòü íàðàñòàíèå ÷àñòîòû ïðèñòóïîâ ñåðäöåáèå-
íèé, êëèíè÷åñêè èäåíòè÷íûõ ýïèçîäó ÆÒ â íîÿáðå 2002 ãîäà, äî 4 ðàç â ãîä ñ óâåëè÷å-
íèåì èõ ïðîäîëæèòåëüíîñòè è èíòåíñèâíîñòè. Äâàæäû âåðèôèöèðîâàëàñü ÆÒ è ïðî-
âîäèëàñü ýëåêòðîèìïóëüñíîé òåðàïèåé (ÝÈÒ). Îòìå÷àëîñü âûðàæåííîå ñíèæåíèå òî-
ëåðàíòíîñòè ê ôèçè÷åñêîé íàãðóçêè ñ ïðîÿâëåíèÿìè ñåðäå÷íîé íåäîñòàòî÷íîñòè â âèäå
îäûøêè ïðè îáû÷íûõ ôèçè÷åñêèõ íàãðóçêàõ.

Январь 2004 года

Ïðè ïîâòîðíîé ãîñïèòàëèçàöèè â ÃÂÊÃ ïðè ñóòî÷íîì ìîíèòîðèðîâàíèè ÝÊÃ áûëî
âûÿâëåíî òðè ìîðôîëîãè÷åñêèõ êëàññà æåëóäî÷êîâûõ ýêñòðàñèñòîë èç îáëàñòè ïðàâî-
ãî æåëóäî÷êà. Ñ ó÷åòîì êîíôèãóðàöèè êîìïëåêñîâ QRS ïðè êëèíè÷åñêè çíà÷èìîé ÆÒ,
ðåãèñòðèðóåìîé ðàíåå íà ÝÊÃ, âåäóùèé ìîðôîëîãè÷åñêèé êëàññ æåëóäî÷êîâîé ýêòî-
ïèè áûë ëîêàëèçîâàí â îáëàñòè âåðõóøêè ïðàâîãî æåëóäî÷êà, ÷òî áûëî ïîäòâåðæäåíî
ïðè ïðîâåäåíèè ýíäîêàðäèàëüíîãî ýëåêòðîôèçèîëîãè÷åñêîå èññëåäîâàíèå (ÝÔÈ),
ïîñëå êîòîðîãî ïàöèåíòó áûëà âûïîëíåíà ýôôåêòèâíàÿ ðàäèî÷àñòîòíàÿ àáëÿöèÿ (Ð×À)
ÆÒ ¹1 èç îáëàñòè âåðõóøêè ïðàâîãî æåëóäî÷êà (ðèñ. V.14).

Ïîêàçàíèÿìè ê èìïëàíòàöèè ÈÊÄ ïî ðåêîìåíäàöèÿì Âñåðîññèéñêîãî íàó÷íîãî
îáùåñòâà ñïåöèàëèñòîâ ïî êëèíè÷åñêîé ýëåêòðîôèçèîëîãèè, àðèòìîëîãèè è êàðäèîñ-
òèìóëÿöèè (2005 ã.) ÿâëÿþòñÿ:

Класс I

1. Îñòàíîâêà ñåðäöà âñëåäñòâèå ôèáðèëëÿöèè æåëóäî÷êîâ (ÔÆ) èëè ÆÒ, ïðè÷èíà
êîòîðîé íå ÿâëÿåòñÿ ïðåõîäÿùåé èëè îáðàòèìîé (óðîâåíü äîêàçàòåëüíîñòè: À);

2. Ñïîíòàííàÿ óñòîé÷èâàÿ ÆÒ â ñî÷åòàíèè ñî ñòðóêòóðíîé ïàòîëîãèåé ñåðäöà (óðî-
âåíü äîêàçàòåëüíîñòè: Â);

3. Ñèíêîïå íåóñòàíîâëåííîé ïðè÷èíû, íî êëèíè÷åñêè ñîîòâåòñòâóþùåé, ãåìîäèíà-
ìè÷åñêè çíà÷èìîé ÆÒ èëè ÔÆ, èíäóöèðóåìîé ïðè ýíäîêàðäèàëüíîì ÝÔÈ, åñëè
ìåäèêàìåíòîçíàÿ òåðàïèÿ íåýôôåêòèâíà, íåïåðåíîñèìà èëè ïðåäïî÷òèòåëüíåå
îáîéòèñü áåç íåå (óðîâåíü äîêàçàòåëüíîñòè: Â);

4. Íåóñòîé÷èâàÿ ÆÒ â ñî÷åòàíèè ñ èøåìè÷åñêîé áîëåçíüþ ñåðäöà, ïåðäøåñòâóþ-
ùèì èíôàðêòîì ìèîêàðäà, äèñôóíêöèåé ëåâîãî æåëóäî÷êà è âûçûâàåìîé ÔÆ èëè
óñòîé÷èâîé ÆÒ ïðè ýíäîêàðäèàëüíîì ÝÔÈ, ïðè íåâîçìîæíîñòè ïîäàâëåíèÿ åå
àíòèàðèòìè÷åñêèì ïðåïàðàòîì êëàññà I (óðîâåíü äîêàçàòåëüíîñòè: À);

5. Ñïîíòàííàÿ óñòîé÷èâàÿ ÆÒ ó ïàöèåíòîâ, êîòîðûå íå èìåþò ñòðóêòóðíîé ïàòîëî-
ãèè ìèîêàðäà, êîòîðàÿ íå óñòðàíÿåòñÿ äðóãèìè ìåòîäàìè ëå÷åíèÿ (óðîâåíü äîêà-
çàòåëüíîñòè: Ñ);



210 ГЛАВА V.

Ðèñ. V.14. Ýíäî-ÝÔÈ è Ð×À êëèíè÷åñêîé ÆÒ ¹1. Ñâåðõó âíèç ïðåäñòàâëåíû 12 îòâåäåíèé
ïîâåðõíîñòíîé ÝÊÃ, áèïîëÿðíûå âíóòðèñåðäå÷íûå ýëåêòðîãðàììû ñ äèñòàëüíîé (ABLd) è ïðî-
êñèìàëüíîé (ABLp) ïàð àáëÿöèîííîãî ýëåêòðîäà, êàíàë óíèïîëÿðíîé ðåãèñòðàöèè ñ äèñòàëüíîãî
êîí÷èêà àáëÿöèîííîãî ýëåêòðîäà (UNI), ýëåêòðîãðàììà ñ äèàãíîñòè÷åñêîãî ýëåêòðîäà óñòàíîâ-
ëåííîãî â îáëàñòè âåðõóøêè ïðàâîãî æåëóäî÷êà (RVAd). Íà ôîíå ïðîãðàììèðîâàííîé ñòèìóëÿ-
öèè æåëóäî÷êîâ ñ äèàãíîñòè÷åñêîãî ýëåêòðîäà RVAd ñ áàçîâîé äëèíîé öèêëà (S1-S1) 600 ìñ è
ââåäåíèè ïðîãðàììèðóåìîãî ýêñòðàñòèìóëà ñ âåëè÷èíîé çàäåðæêè (S1-S2) ðàâíîé 330 ìñ, âîçíè-
êàåò ñòàðò êëèíè÷åñêîé ÆÒ ñ ìîðôîëîãèåé êîìïëåêñà QRS ïî òèïó áëîêàäû ëåâîé íîæêè ïó÷êà
Ãèñà, îòêëîíåíèåì ýëåêòðè÷åñêîé îñè ñåðäöà âëåâî. Äèñòàëüíàÿ ïàðà äåñòðóêòèðóþùåãî ýëåêò-
ðîäà ðàñïîëîæåíà â ïðèòî÷íîì òðàêòå ïðàâîãî æåëóäî÷êà â òî÷êå ïðîâåäåíèÿ ýôôåêòèâíîé Ð×À
(èíòåðâàë ïðå-QRS ñîñòàâëÿåò 38 ìñ, óíèïîëÿðíàÿ ýëåêòðîãðàììà èìååò êîíôèãóðàöèþ ïî òèïó
QS). Îáðàòèòå âíèìàíèå, ÷òî ìîðôîëîãèÿ êîìïëåêñà QRS âî âðåìÿ ýëåêòðîêàðäèîñòèìóëÿöèè
ñõîæà ñ æåëóäî÷êîâûì êîìïëåêñîì íà ôîíå êëèíè÷åñêîé òàõèêàðäèè

6. Ïàöèåíòû ñ ôðàêöèåé âûáðîñà ëåâîãî æåëóäî÷êà ìåíåå 30%, êàê ìèíèìóì ïî ïðî-
øåñòâèè 1 ìåñÿöà ïîñëå èíôàðêòà ìèîêàðäà è òðåõ ìåñÿöåâ ïîñëå îïåðàöèè ðå-
âàñêóëÿðèçàöèè êîðîíàðíûõ àðòåðèé (óðîâåíü äîêàçàòåëüíîñòè: Â).

Класс IIb

1. Îñòàíîâêà ñåðäöà, ñ÷èòàþùàÿñÿ ðåçóëüòàòîì ÔÆ, êîãäà ÝÔÈ ïðîòèâîïîêàçàíî â
ñâÿçè ñ ñîïóòñòâóþùåé ïàòîëîãèåé (óðîâåíü äîêàçàòåëüíîñòè: Ñ);

2. Âûðàæåííàÿ ñèìïòîìàòèêà (íàïðèìåð, ñèíêîïå), ñâÿçàííàÿ ñ óñòîé÷èâîé ÆÒ, íà
ïåðèîä îæèäàíèÿ òðàíñïëàíòàöèè ñåðäöà (óðîâåíü äîêàçàòåëüíîñòè: Ñ);

3. Ñåìåéíûå èëè íàñëåäñòâåííûå ñîñòîÿíèÿ ñ âûñîêèì ðèñêîì óãðîæàþùèõ æèçíè
æåëóäî÷êîâûõ òàõèàðèòìèé, òàêèõ êàê ñèíäðîì óäëèíåííîãî QT èëè ãèïåðòðîôè-
÷åñêàÿ Êàðäèîìèîïàòèÿ (óðîâåíü äîêàçàòåëüíîñòè: Â);
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4. Íåóñòîé÷èâàÿ ÆÒ â ñî÷åòàíèè ñ èøåìè÷åñêîé áîëåçíüþ ñåðäöà ïåðäøåñòâóþùèì
èíôàðêòîì ìèîêàðäà, äèñôóíêöèåé ëåâîãî æåëóäî÷êà è âûçûâàåìîé ÔÆ èëè ÆÒ
ïðè ýíäîêàðäèàëüíîì ÝÔÈ (óðîâåíü äîêàçàòåëüíîñòè: Â);

5. Ïîâòîðÿþùèåñÿ ñèíêîïå íåóñòàíîâëåííîé ýòèîëîãèè ïðè íàëè÷èå äèñôóíêöèè
ëåâîãî æåëóäî÷êà è âûçûâàåìûõ ïðè ýíäîêàðäèàëüíîì ÝÔÈ æåëóäî÷êîâûõ àðèò-
ìèÿõ, ïîñëå èñêëþ÷åíèÿ âñåõ âîçìîæíûõ ïðè÷èí ñèíêîïå (óðîâåíü äîêàçàòåëüíî-
ñòè: Ñ);

6. Ñèíêîïå íåîáúÿñíèìîé ýòèîëîãèè èëè ñåìåéíûé àíàìíåç íåîáúÿñíèìîé âíåçàï-
íîé ñåðäå÷íîé ñìåðòè â ñî÷åòàíèè ñ òèïè÷íîé èëè àòèïè÷íîé áëîêàäîé ïðàâîé
íîæêè è ïîäúåìîì ñåãìåíòà ST (ñèíäðîì Áðàãàäà) (óðîâåíü äîêàçàòåëüíîñòè: Ñ);

7. Ñèíêîïå ó ïàöèåíòîâ ñ ðàñïðîñòðàíåííîé ñòðóêòóðíîé ïàòîëîãèåé ñåðäöà, ó êîòî-
ðûõ èíâàçèâíûå è íåèíâàçèâíûå èññëåäîâàíèÿ íå äàëè ðåçóëüòàòà â óñòàíîâëåíèè
ïðè÷èíû

Класс III

1. Ñèíêîïå íåóñòàíîâëåííîé ýòèîëîãèè ó ïàöèåíòîâ áåç èíäóöèðóåìûõ æåëóäî÷êî-
âûõ àðèòìèé è áåç ñòðóêòóðíîé ïàòîëîãèè ñåðäöà (óðîâåíü äîêàçàòåëüíîñòè: Ñ);

2. Íåêóïèðóåìàÿ ÆÒ èëè ÔÆ (óðîâåíü äîêàçàòåëüíîñòè: Ñ);
3. ÔÆ èëè ÆÒ, ÿâëÿþùèåñÿ ðåçóëüòàòîì àðèòìèé, ïîääàþùèõñÿ õèðóðãè÷åñêîé èëè

êàòåòåðíîé àáëÿöèè, íàïðèìåð, ïðåäñåðäíûå àðèìòèè, ñâÿçàííûå ñ ñèíäðîìîì
Âîëüôà-Ïàðêèíñîíà-Óàéòà, ÆÒ èç âûõîäíîãî òðàêòà, èäèîïàòè÷åñêàÿ ëåâîæåëó-
äî÷êîâàÿ òàõèêàðäèÿ èëè ôàñöèêóëÿðíàÿ ÆÒ (óðîâåíü äîêàçàòåëüíîñòè: Ñ);

4. ÆÒ âñëåäñòâèå ïðåõîäÿùèõ èëè îáðàòèìûõ ðàññòðîéñòâ (íàïðèìåð, îñòðûé èí-
ôàðêò ìèîêàðäà, íàðóøåíèå ýëåêòðîëèòíîãî áàëàíñà, ïîáî÷íûå ýôôåêòû ìåäèêà-
ìåíòîâ, òðàâìà), êîãäà êîððåêöèÿ ðàññòðîéñòâà âîçìîæíà è âåðîÿòíî çíà÷èòåëüíî
ñíèçèò ðèñê ïîâòîðíîãî âîçíèêíîâåíèÿ àðèòìèè (óðîâåíü äîêàçàòåëüíîñòè: Â);

5. Âûðàæåííûå ïñèõè÷åñêèå çàáîëåâàíèÿ, êîòîðûå ìîãóò áûòü óñóãóáëåíû èìïëàí-
òàöèåé ïðèáîðà èëè ïðåïÿòñòâîâàòü ñèñòåìàòè÷åñêîìó íàáëþäåíèþ (óðîâåíü äî-
êàçàòåëüíîñòè: Ñ);

6. Òåðìèíàëüíûå çàáîëåâàíèÿ ñ ïðîãíîçîì îæèäàåìîé æèçíè ìåíåå 6 ìåñÿöåâ (óðî-
âåíü äîêàçàòåëüíîñòè: Ñ);

7. Ïàöèåíòû ñ èøåìè÷åñêîé áîëåçíüþ ñåðäöà ñ äèñôóíêöèåé ëåâîãî æåëóäî÷êà è
ðàñøèðåíèåì êîìïëåêñà QRS ïðè îòñóòñòâèè ñïîíòàííûõ èëè âûçûâàåìûõ óñ-
òîé÷èâûõ èëè íåóñòîé÷èâûõ ÆÒ, êîòîðûå ïîäâåðãàþòñÿ îïåðàöèè êîðîíàðíîãî
øóíòèðîâàíèÿ (óðîâåíü äîêàçàòåëüíîñòè: Â);

8. Ïàöèåíòû ñ ñåðäå÷íîé íåäîñòàòî÷íîñòüþ IV ôóíêöèîíàëüíîãî êëàññà ïî Íüþ-
Éîðêñêîé êëàññèôèêàöèè, ëåêàðñòâåííî-óñòîé÷èâîé, êîãäà ïîñëåäíèå íå ìîãóò
áûòü êàíäèäàòàìè íà ïåðåñàäêó ñåðäöà (óðîâåíü äîêàçàòåëüíîñòè: Ñ).

Ñîãëàñíî ïðèâåäåííûì ðåêîìåíäàöèÿì íàëè÷èå ó ïàöèåíòà ñïîíòàííîé óñòîé÷è-
âîé ÆÒ, ñâÿçàííîé ñ îðãàíè÷åñêîé ïàòîëîãèåé ñåðäöà, áûëî àáñîëþòíûì ïîêàçàíèåì
äëÿ èìïëàíòàöèè ÈÊÄ.

Ñ öåëüþ âòîðè÷íîé ïðîôèëàêòèêè ÂÑÑ áîëüíîìó áûë èìïëàíòèðîâàí îäíîêàìåð-
íûé ÈÊÄ GEM III VR 7231 ñ ôóíêöèåé îäíîêàìåðíîé ñòèìóëÿöèè â ðåæèìå VVI 40
èìïóëüñîâ â ìèíóòó ñî ñòåðîèäíûì ýëåêòðîäîì Medtronic 6943-65 ñì. Ïîñëåîïåðàöè-
îííûé ïåðèîä ïðîòåêàë áåç îñëîæíåíèé.

Îòäàëåííûå ðåçóëüòàòû Ð×À ÆÒ ïðè ÀÄÏÆ îïðåäåëÿþòñÿ íåóêëîííûì ïðîãðåñ-
ñèðóþùèì õàðàêòåðîì äàííîãî çàáîëåâàíèÿ, ïðèâîäÿùèì ê âîçíèêíîâåíèþ íîâûõ
ýêòîïè÷åñêèõ î÷àãîâ â ïðàâîì æåëóäî÷êå. Âìåñòå ñ òåì âûïîëíåíèå Ð×À ïîçâîëÿåò
ïîâûñèòü ýôôåêòèâíîñòü ïðîâîäèìîé àíòèàðèòìè÷åñêîé òåðàïèè, íàçíà÷åíèå êîòî-
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ðîé óëó÷øàåò ïðîãíîç ó äàííîé êàòåãîðèè áîëüíûõ. Â ñâÿçè ñ ýòèì â êà÷åñòâå àíòè-
àðèòìè÷åñêîãî ïðåïàðàòà ïàöèåíòó áûë íàçíà÷åí ñîòàëîë â äîçå 160 ìã/ñóòêè.

Òàêèì îáðàçîì, áûë âûáðàí êîìïëåêñíûé ïîäõîä ëå÷åíèÿ ïàöèåíòà: Ð×À êëèíè-
÷åñêè çíà÷èìîãî ñóáñòðàòà òàõèàðèòìèè, ìåäèêàìåíòîçíàÿ àíòèàðèòìè÷åñêàÿ òåðà-
ïèÿ, à òàê æå, ïðèíèìàÿ âî âíèìàíèå òîò ôàêò, ÷òî ïàöèåíò îòíîñèòñÿ ê ãðóïïå ðèñêà
ïî ÂÑÑ, – ÈÊÄ-òåðàïèÿ.

Áîëüíîé áûë âûïèñàí â óäîâëåòâîðèòåëüíîì ñîñòîÿíèè â ôåâðàëå 2004 ãîäà. Â õîäå
íàáëþäåíèÿ íà ôîíå êîìáèíèðîâàííîé òåðàïèè îòìå÷àëèñü åäèíè÷íûå ðàçðÿäû ÈÊÄ,
ïðè êîíòðîëüíûõ ñóòî÷íûõ ìîíèòîðèðîâàíèÿõ ÝÊÃ íàðàñòàíèÿ æåëóäî÷êîâîé ýêòî-
ïè÷åñêîé àêòèâíîñòè íå íàáëþäàëîñü.

Октябрь 2004 г.

Ñ ýòîãî âðåìåíè îòìå÷àåòñÿ óõóäøåíèå òå÷åíèÿ àðèòìè÷åñêîãî ñèíäðîìà è ðåçêîå
íàðàñòàíèå ÷àñòîòû ýëåêòðè÷åñêèõ ðàçðÿäîâ ÈÊÄ ïðè ìèíèìàëüíîé ôèçè÷åñêîé íà-
ãðóçêå, ÷òî âûçâàëî îãðàíè÷åíèå äâèãàòåëüíîé àêòèâíîñòè áîëüíîãî, ðàçâèòèå ôîáèè è
ïàíè÷åñêèõ ðåàêöèé, îáóñëîâëåííûõ ñòðàõîì áóäóùèõ ðàçðÿäîâ äåôèáðèëëÿòîðà. Â
ÿíâàðå 2005 ãîäà ïàöèåíò áûë âíîâü ãîñïèòàëèçèðîâàí â ÃÂÊÃ. Â õîäå îáñëåäîâàíèÿ
ïðè õîëòåðîâñêîì ìîíèòîðèðîâàíèè áûëî îòìå÷åíî îêîëî 1000 îäèíî÷íûõ æåëóäî÷êî-
âûõ ýêñòðàñèñòîë çà ñóòêè áîëåå 8 ìîðôîëîãè÷åñêèõ êëàññîâ, ÷òî òðàêòîâàëîñü â ðàì-
êàõ ïðîãðåññèðîâàíèÿ ÀÄÏÆ. Ïðè òåñòèðîâàíèè ÈÊÄ áûëî çàôèêñèðîâàíî 11 ðàçðÿ-
äîâ. Ïî äàííûì ÝÕÎÊÃ, òåì íå ìåíåå, îòðèöàòåëüíîé äèíàìèêè íå ïðîñëåæèâàëîñü. Çà
âðåìÿ íàáëþäåíèÿ â ñòàöèîíàðå áûëè âåðèôèöèðîâàíû íåîäíîêðàòíûå ðåöèäèâû æå-
ëóäî÷êîâîé òàõèêàðäèè, ïðîâîöèðóþùèåñÿ ìèíèìàëüíûìè ôèçè÷åñêèìè íàãðóçêàìè,
â òîì ÷èñëå ïîïûòêàìè èçìåíèòü ïîëîæåíèå òåëà â êðîâàòè, ÷òî ïîòðåáîâàëî îãðàíè÷å-
íèÿ äâèãàòåëüíîãî ðåæèìà, íàçíà÷åíèÿ ìàññèâíîé êîìáèíèðîâàííîé àíòèàðèòìè÷åñ-
êîé òåðàïèè (èíôóçèè êîðäàðîíà 1200 ìã/ñóò, ëèäîêàèíà 1000 ìã/ñóò), ñåäàòèâíîé òåðà-
ïèè (ñèáàçîí 30 ìã/ñóò). Ñðàâíåíèå ìîðôîëîãèè êîìïëåêñîâ QRS êëèíè÷åñêè çíà÷è-
ìîé æåëóäî÷êîâîé òàõèêàðäèåé è ñòèìóëÿöèîííûõ êîìïëåêñîâ ñ ýëåêòðîäà ÈÊÄ ïîçâî-
ëèëî îïðåäåëèòüñÿ ñ âåäóùåé ìîðôîëîãèåé àðèìòèè, êàê ïðîèñõîäèâøåé èç îáëàñòè
èìïëàíòàöèè ýëåêòðîäà ÈÊÄ (ðèñ. V.15). Ïðè÷åì äàííàÿ æåëóäî÷êîâîé òàõèàðèòìèÿ,
õîòÿ è áëèçêà ïî ìîðôîëîãèè ê ÆÒ ¹1, ïî ïîâîäó êîòîðîé ðàíåå áûëà âûïîëíåíà Ð×À,
âñå æå îòëè÷àëàñü îò íåå. Â ýòîé ñâÿçè áûëî ïðèíÿòî ðåøåíèå îá ýêñòðàêöèè ýëåêòðîäà
ñ èñïîëüçîâàíèåì êñåíîí-õëîðèäíîãî ýêñèìåðíîãî ëàçåðà (Spectranetics CVX-300).

Äëÿ óäàëåíèÿ ýëåêòðîäà áûë èñïîëüçîâàí ëàçåðíûé êàòåòåð ðàçìåðîì 14 F, ïîëûé
âíóòðè è ñ êîíöåíòðè÷åñêèì ðàñïîëîæåíèåì ñâåòîâîäíûõ âîëîêîí, êîòîðûå äîñòàâ-
ëÿþò ýíåðãèþ ëàçåðà îò ãåíåðàòîðà ê êîí÷èêó êàòåòåðà. Òàêàÿ êîíñòðóêöèÿ êàòåòåðà
ïîçâîëÿåò èñïîëüçîâàòü ýëåêòðîä èìïëàíòèðóåìîãî óñòðîéñòâà â êà÷åñòâå ïðîâîäíè-
êà (ðèñ. V.16). Ýíåðãèÿ óëüòðàôèîëåòîâûõ âîëí ýêñèìåðíîãî ëàçåðà äëèíîé 308 íì
ðàñòâîðÿåò ôèáðîçíûå êàïñóëû íåîèíòèìû, ôîðìèðóþùèåñÿ âîêðóã ýëåêòðîäà â âå-
íàõ è ïîëîñòÿõ ñåðäöà, ÷òî äåëàåò âîçìîæíûì åãî ýêñòðàêöèþ. Òàê æå áûëà âûïîëíå-
íà äåèìïëàíòàöèÿ ñàìîé ñèñòåìû ÈÊÄ èç-çà ðàçâèòèÿ ó ïàöèåíòà ôîáè÷åñêîãî ñèíä-
ðîìà (ñ âûñêàçûâàíèåì ñóèöèäàëüíûõ íàêëîííîñòåé), îáóñëîâëåííîãî îæèäàíèåì
ðàçðÿäîâ ÈÊÄ. Â ðàííåì ïîñëåîïåðàöèîííîì ïåðèîäå íà ôîíå ïîñòîÿííîé òåðàïèè
êîðäàðîíîì 800 ìã/ñóò ïàðîêñèçìîâ ÆÒ íå áûëî çàôèêñèðîâàíî.

Â òå÷åíèå äâóõëåòíåãî ïåðèîäà íàáëþäåíèÿ çà ïàöèåíòîì. Âïëîòü äî àïðåëÿ 2006 ã.,
ïàðîêñèçìîâ óñòîé÷èâîé ÆÒ íå áûëî. Ïàöèåíò ïîëó÷àåò ïîñòîÿííóþ àíòèàðèòìè-
÷åñêóþ òåðàïèþ êîðäàðîíîì â äîçå 400 ìã/ñóò, âûïîëíÿåò ïîâñåäíåâíûå ôèçè÷åñêèå
íàãðóçêè ïðàêòè÷åñêè áåç îãðàíè÷åíèé. Ïðîÿâëåíèÿ ñåðäå÷íîé íåäîñòàòî÷íîñòè â âèäå
îäûøêè ïðè îáû÷íûõ ôèçè÷åñêèõ íàãðóçêàõ íà óðîâíå II ôóíêöèîíàëüíîãî êëàññà ïî
Íüþ-Éîðêñêîé êëàññèôèêàöèè.
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Ðèñ. V.16. Ïîñëåäîâàòåëüíîå ïðîäâèæåíèå
ëàçåðíîãî êàòåòåðà ïî ýëåêòðîäó ñ ïîñëåäó-
þùèì åãî óäàëåíèåì èç ïîëîñòè ïðàâîãî
æåëóäî÷êà ìåòîäîì ïðîòèâîòðàêöèè

à á

â

Ýêñòðàêöèþ ýëåêòðîäà ÈÊÄ, âûçûâàþùåãî ïðîàðèòìè÷åñêèé ýôôåêò ó ïàöèåíòà ñ
ÀÄÏÆ, ìîæíî ðàññìàòðèâàòü â êà÷åñòâå ýêñêëþçèâíîãî ïðèìåðà. Ýíäîêàðäèàëüíûå
ýëåêòðîäû ñàìè ïî ñåáå ìîãóò èíäóöèðîâàòü æèçíåóãðîæàþùèå æåëóäî÷êîâûå íàðó-
øåíèÿ ðèòìà ñåðäöà, òåì ñàìûì, óñêîðÿÿ èñòîùåíèå ýëåìåíòîâ ïèòàíèÿ, îáåñïå÷èâà-
þùèõ ñâîåâðåìåííóþ äåôèáðèëëÿöèþ èëè êàðäèîâåðñèþ ÈÊÄ. Â íàøåì êëèíè÷åñ-
êîì ïðèìåðå îòñðî÷åííûé ïðîàðèòìè÷åñêèé ýôôåêò ýíäîêàðäèàëüíîãî ýëåêòðîäà (8
ìåñÿöåâ ïîñëå èìïëàíòàöèè), ïî âñåé âåðîÿòíîñòè, áûë îáóñëîâëåí ïðîãðåññèåé îñ-
íîâíîãî çàáîëåâàíèÿ. Ýêñòðàêöèÿ ýëåêòðîäà ÈÊÄ ñ ïîñëåäóþùåé èìïëàíòàöèåé íî-
âîãî ýëåêòðîäà â èíóþ ïîçèöèþ â òàêîì ñëó÷àå ÿâëÿåòñÿ àáñîëþòíî îïðàâäàííûì ïîä-
õîäîì. Âìåñòå ñ òåì, ñëåäóåò ïðèíèìàòü âî âíèìàíèå ïðîãðåññèðóþùåå òå÷åíèå ÀÄÏÆ
ñ ðàñïðîñòðàíåíèåì ïðîöåññà ôèáðîçíî-æèðîâîãî ïåðåðîæäåíèÿ íà íîâûå îòäåëû
ïðàâîãî æåëóäî÷êà è äàæå âîâëå÷åíèå ëåâîãî æåëóäî÷êà, ÷òî ìîæåò ïðèâåñòè ê èíäóê-
öèè ÆÒ ñ ýëåêòðîäà ÈÊÄ â íîâîé ïîçèöèè è â êîíå÷íîì èòîãå îãðàíè÷èòü âîçìîæ-
íîñòü èñïîëüçîâàíèÿ ÈÊÄ è êîìïëåêñíîãî ëå÷åíèÿ æèçíåóãðîæàþùèõ æåëóäî÷êîâûõ
íàðóøåíèé ðèòìà ñåðäöà. Ëàçåðíàÿ ýêñòðàêöèÿ ÿâëÿåòñÿ áåçîïàñíîé è ýôôåêòèâíîé
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ìåòîäèêîé óäàëåíèÿ ïîñòîÿííûõ ýíäîêàðäèàëüíûõ ýëåêòðîäîâ. Â íàøåì ñëó÷àå ïî-
òðåáîâàëàñü òàê æå äåèìïëàíòàöèÿ ñèñòåìû ÈÊÄ â ñâÿçè ñ ðàçâèòèåì ó ïàöèåíòà ïñè-
õîïàòîëîãè÷åñêîãî ñîñòîÿíèÿ, ÷òî ÿâëÿåòñÿ îáùåèçâåñòíûì îñëîæíåíèåì è íàáëþäà-
åòñÿ ïðè ïðîâåäåíèè ÈÊÄ-òåðàïèè â 50% ñëó÷àåâ, ïðè ýòîì áîëüøèíñòâî ïñèõè÷åñ-
êèõ ðàññòðîéñòâ èìåþò ëåãêóþ ôîðìó è òðàíçèòîðíûé õàðàêòåð.

V.4.Â. Ïîëó÷åííûå ðåçóëüòàòû è èõ îáñóæäåíèå

Применение методики внутрисосудистой противотракции с использованием лазерных
футляров#дилататоров позволило нам эффективно и полностью удалить имплантирован#
ные эндокардиальные электроды во всех случаях. Таким образом, наш небольшой клини#
ческий опыт продемонстрировал стопроцентную эффективность данной методики. Ос#
ложнений, связанных с лазерной экстракцией эндокардиальных электродов, не было от#
мечено ни у одного из оперированных пациентов за весь период наблюдения.

Полученные нами результаты согласуются с результатами большинства исследований,
в которых обсуждалась эффективность и безопасность различных вариантов удаления
эндокардиальных электродов.

Несмотря на то, что история использования прямой тракции насчитывает более 30 лет,
до настоящего времени не накопилось достаточного количества литературных данных,
чтобы судить об ее эффективности и безопасности. R. Alt et al. (1996) сделали сообще#
ние об использовании системы захвата VascoExtor (VascoMed, Germany) для удаления эн#
докардиальных электродов методом прямой тракции. У 105 пациентов было удалено 150
электродов (110 желудочковых и 40 предсердных). Полное удаление электродов оказа#
лось возможным в 81% случаев, частичное удаление было отмечено в 12% случаев [1]. A.
Manolis et al. (1998) сообщили об эффективном использовании аналогичного устройства
у 24 из 25 оперированных пациентов. По данным обоих авторов серьезных осложнений
не было отмечено [42].

H. Smith et al. в 1994 г. опубликовали данные пятилетнего опыта экстракции эндокар#
диальных электродов с использованием телескопических футляров#дилататоров [63].
Было оперировано 1299 пациентов и удалено 2195 эндокардиальных электродов с ис#
пользованием подключичного и трансфеморального доступов. Эффективность методики
составила 86,8%. Периоперационные осложнения, такие как гемоперикард или тампона#
да сердца, гемоторакс, эмболия легочной артерии были отмечены у 2,5% пациентов. Ле#
тальность составила 0,6% [63]. В своих материалах C. Byrd и коллеги обобщили опыт
удаления 3540 эндокардиальных электродов у 2338 пациентов, оперированных за пери#
од с 1994 по 1996 г. Использовались телескопические системы и методика внутрисосу#
дистой противотракции. По данным авторов, эффективность методики составила 93%.
Серьезные хирургические осложнения были отмечены у 33 пациентов (1,4%), и один боль#
ной умер в ходе проведения процедуры [11].

C. Reiser et al. в 1998 г. опубликовали данные регистра, суммирующего опыт лазерной
экстракции эндокардиальных электродов. В исследование были включены 1463 пациен#
та. С использованием эксимерной лазерной установки было удалено 2249 электродов. В
90% случаев было отмечено полное удаление электродов и в 3% случаев – частичное.
Тяжелые осложнения были отмечены у 3,4% больных, включая гемотампонаду (1,4%) и
гемоторакс (0,3%). Летальность составила 0,8%. Авторы указывают, что основной при#
чиной летального исхода являлась гемотампонада [56, 57].

В 1999 г. были опубликованы результаты исследования PLEXES (Pacing Lead Extraction
With the Excimer Sheath), в которое был включен 301 пациент [69]. Это первое рандоми#
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зированное исследование, оценившее эффективность различных методов удаления элек#
тродов. С использованием методики внутрисосудистой противотракции было удалено 465
эндокардиальных электродов. Больные были рандомизированы в две группы: группу
пациентов, оперированных с использованием методики лазерной экстракции, и группу
больных, у которых применялись телескопические футляры#дилататоры. Эффективность
лазерной методики составила 97%, а эффективность при использования телескопичес#
ких футляров#дилататоров – 66%. Существенного различия между группами в частоте
развития осложнений или летальности не было отмечено [69].

В 1999 г. Charles E. H. Kennergren сделал сообщение по материалам европейского мно#
гоцентрового исследования по оценке эффективности лазерной экстракции (PLESSE –
Pacing Lead Extraction Surveilance Study In Europe). В исследование были включены 292
пациента (средний возраст больных – 61,6 год). С использованием эксимерного лазера
было удалено 383 электрода (170 предсердных и 213 желудочковых). В 91% случаев
удалось добиться полного удаления электрода, в 3% – частичного и в 6% случаях методи#
ка лазерной экстракии оказалась неэффективной. Сообщается о 10 серьезных осложне#
ниях (перфорации миокарда), что потребовало кардиохирургического вмешательства.
Летальных исходов не было отмечено [13].

В 2002 г. был обобщен опыт США в лазерной экстракции эндокардиальных электро#
дов. В базу данных были включены 1684 пациента, у которых был удален 2561 электрод
от систем ЭКС и ИКД. Экстракция была выполнена эффективно и без осложнений в 93%
случаев. Осложнения были отмечены у 1,9% больных. Летальность составила 0,8% [14].

Большинство авторов отмечают тот факт, что ограничение использования методики
лазерной экстракции является кальцификация фиброзной ткани и резкие изгибы по ходу
электрода. Несмотря на то, что развитие кальцификации характерно для длительно имп#
лантированных электродов, при флюороскопии она зачастую не верифицируется. При#
менение лазерных футляров#дилататоров больших размеров (14 Fr–16 Fr) может способ#
ствовать широкому отсечению кальцифицированного рубца в границах мягких тканей. В
данной ситуации зона кальцификации отделяется единым блоком с эндокардиальным
электродом.

Проблема резкого изгиба эндокардиального электрода в области соединения подклю#
чичной и плечеголовной вены может возникнуть в случае правостороннего доступа при
имплантации. Как показывает опыт, в данной зоне имеется плотная рубцовая ткань, фик#
сирующая электрод. Решению данной проблемы может также способствовать использо#
вание лазерных футляров#дилататоров больших размеров (14 Fr–16 Fr).

При использовании захватывающих устройств или телескопических катетеров в слу#
чае возникновения вышеописанных проблем только лишь увеличение приложенной силы
может увеличить шансы на успех проводимой процедуры. Однако при этом значительно
возрастает риск разрыва и неполного удаления электрода, а также возрастает вероят#
ность развития жизнеугрожающих осложнений.

Таким образом, в настоящее время общепризнанным является тот факт, что наиболее
эффективной методикой экстракции эндокардиальных электродов является внутрисосу#
дистая противотракция. Использование лазерной технологии экстракции эндокардиаль#
ных электродов значительно повышает эффективность и безопасность данной методи#
ки. Трансфеморальную технику целесообразно использовать для удаления внутрисер#
дечных сегментов электродов (при их переломах), а также как манипуляцию поддержки
при неудавшихся попытках «верхнего» доступа.
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Использование различных вариантов операций на открытом сердце для удаления эн#
докардиальных электродов целесообразно только при неэффективности или невозмож#
ности применения внутрисосудистых методик. Выполнение операций на открытом серд#
це с ИК для удаления эндокардиальных электродов показано при наличии структурной
патологии сердца, требующей хирургического лечения (аортокоронарное шунтирование,
протезирование клапанов сердца и т.д.). Кроме того, операция с ИК целесообразна при
наличии множественных фрагментированных или дислоцированных эндокардиальных
электродов, а также в случае верификации ассоциированных с эндокардиальным элект#
родом тромбов или вегетаций, размеры которых превышают 10 мм.

Çàêëþ÷åíèå

Внутрисосудистая противотракция с использованием закрепляющих стилетов и лазер#
ных футляров#дилататоров является наиболее эффективной и безопасной методикой
экстракции эндокардиальных электродов.

Основываясь на мировом опыте и наших клинических результатах, мы предлагаем сле#
дующие практические рекомендации по удалению эндокардиальных электродов:

• На первом этапе удаления эндокардиальных электродов возможно применение
методики прямой тракции с использованием закрепляющих стилетов. Тракцию не#
обходимо проводить при постоянном флюороскопическом контроле. Сила тракции
должна распределяться таким образом, чтобы чувствовались ритмированные с со#
кращением сердца движения электрода, но при этом не возникали пароксизмаль#
ные желудочковые нарушения ритма сердца, гипотензия.

• При отсутствии эффекта от использования методики прямой тракции методом вы#
бора является техника внутрисосудистой противотракции с применением лазерных
футляров#дилататоров.

• Трансфеморальную технику целесообразно использовать для удаления внутрисер#
дечных сегментов электродов (при их переломах), а также как манипуляцию под#
держки при неудавшихся попытках «верхнего» доступа.

• Хирургические методики удаления эндокардиальных электродов следует выполнять
в ситуациях, когда эндоваскулярные технологии оказались неэффективны, либо у
пациента имеется структурная патология сердца, требующая хирургической кор#
рекции.

• Операция с ИК целесообразна при наличии множественных, фрагментированных
или дислоцированных эндокардиальных электродов, а также в случае верифика#
ции ассоциированных с эндокардиальным электродом тромбов или вегетаций, раз#
меры которых превышают 10 мм.
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Ïîñëåñëîâèå

В заключении, позвольте еще раз обратить Ваше внимание, глубокоуважаемый чита#
тель, на основные положения, определяющие современное состояние и перспективы
развития данного клинического направления.

Первое. В настоящее время в современной кардиологической практике принята кон#
цепция физиологической электрокардиостимуляции. Данная концепция определяет, что
при проведении постоянной электрокардиотерапии необходимо осуществлять сохране#
ние или восстановление адекватной предсердно#желудочковой синхронизации и сни#
жение (при возможности) процента навязанного ритма сердца. Также необходимо обес#
печить адекватную частотную адаптацию сердечного ритма у пациентов с признаками
хронотропной недостаточности.

Следует помнить, что отрицательным фактором, влияющим на отдаленные результаты
постоянной электрокардиостимуляции, является не только нарушение адекватной пред#
сердно#желудочковой синхронизации, но и межжелудочковой синхронизации. В настоя#
щее время не вызывает сомнения тот факт, что причиной нарушения предсердно#желу#
дочковой синхронизации у больных с имплантированными устройствами является одно#
камерная желудочковая электрокардиостимуляция “по требованию”. А основной причи#
ной нарушения межжелудочковой синхронизации является париетальная стимуляция
правого желудочка, как на фоне однокамерной VVI#ЭКС, так и при “физиологической”
двухкамерной электрокардиотерапии.

Таким образом, представляется необходимым пересмотреть суждение о синдроме элек#
трокардиостимулятора. На наш взгляд механизмами развития синдрома ЭКС необходимо
считать не только нарушение адекватной предсердно#желудочковой синхронизации, но
и межжелудочковую десинхронизацию.

Второе. Реализация концепции физиологической электрокардиостимуляции в совре#
менном виде подразумевает осуществление как традиционной предсердно#желудочко#
вой, так и межжелудочковой и внутрижелудочковой синхронизации. Проведение ресин#
хронизирующей электрокардиостимуляции позволяет успешно решать вышеперечислен#
ные задачи. Результаты крупных рандомизированных исследований показали высокую
эффективность этого подхода при лечении пациентов с признаками систолической дис#
функции левого желудочка. Положительный клинический эффект от проведения физио#
логической электрокардиостимуляции проявляется улучшением качества и увеличением
продолжительности жизни среди этой категории пациентов.

Несмотря на увеличение продолжительности и улучшение качества жизни пациентов,
которым электрокардиостимуляция проводится в соответствии с физиологической кон#
цепцией (достигается предсердно#желудочковая и межжелудочковая синхронизация),
сама по себе физиологическая кардиостимуляция не позволяет предотвращать и прово#
дить эффективную терапию жизнеугрожающих желудочковых нарушений ритма, лежа#
щих в основе развития внезапной сердечной смерти. Использование устройств, способ#
ных проводить комплексную электрокардиотерапию в соответствии с принципами фи#
зиологической стимуляции и одновременно осуществлять эффективную профилактику
внезапной сердечной смерти, является наиболее оптимальной стратегией в отношении
пациентов с хронической сердечной недостаточностью и лиц с высоким риском разви#
тия внезапной сердечной смерти.

Третье. ИКД#терапия является наиболее эффективным средством профилактики ВСС,
обладающим высокой надежностью и значительным преимуществом над изолированной
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антиаритмической терапией, что подтверждается результатами ряда крупных клиничес#
ких исследований.

Разумное использование антитахикардитической электрокардиостимуляции, попытки
ее оптимизации и индивидуализации у пациентов с имплантированными кардиовертера#
ми#дефибрилляторами, безусловно, оправданы, так как позволяют не только эффектив#
но купировать желудочковую тахикардию, но и уменьшить количество шоковых разря#
дов и уберечь источник питания ИКД от преждевременного истощения.

И, наконец, четвертое. Необходимо обратить внимание на тот факт, что накопленный в
настоящее время клинический опыт свидетельствует о том, что отрицательным момен#
том, способным влиять на отдаленные результаты постоянной электрокардиотерапии,
может явиться и наличие электродов в камерах сердца. Стремительное развитие новых
технологий, использование принципа физиологической электрокардиостимуляции и эф#
фективной профилактики ВСС подразумевает размещение трех и более электродов в ка#
мерах сердца. В некоторых клинических ситуациях внутрисердечные электроды могут
оказывать аритмогенное действие или приводить к выраженному гемодинамическому
компромиссу вследствие нарушения функции клапанного аппарата сердца. По мере уве#
личения числа больных с имплантированными устройствами и внутрисердечными элект#
родами увеличивается и количество пациентов, требующих адекватного клинического
наблюдения.

Под адекватным клиническим наблюдением следует понимать точную и своевремен#
ную диагностику возможных нарушений, связанных, в том числе, со сбоем в работе имп#
лантируемой системы, а также принятие единственно правильного решения о путях уст#
ранения этих нарушений и/или, при необходимости, – замены устройства и удаления эн#
докардиальных электродов.

В этом – залог успешного применения постоянной электрокардиостимуляции и де#
фибрилляции в повседневной клинической практике.
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