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Число имплантаций электрокардиостимулято-
ров (ЭКС) детям в мире не превышает 1% от общего 
количества имплантируемых устройств в год [1, 2]. 
Постоянная электрокардиостимуляция является сим-
птоматическим лечением брадиаритмий, устраняет 
обмороки, связанные с асистолией, обеспечивает соот-
ветствующую возрасту ребенка частоту ритма сердца 
в покое и в ответ на физическую нагрузку. Но имплан-
тация ЭКС полностью не устраняет риск внезапной 
сердечной смерти и может привести к новым опасным 
ситуациям, связанным с осложнениями во время опе-
рации, неблагоприятными эффектами и нарушениями 
электростимуляции (ЭС), тромбозами, инфекционны-
ми осложнениями. 

В Российской Федерации имплантация ЭКС де-
тям осуществляется на основе Клинических рекомен-
даций Всероссийского научного общества специалис-
тов по клинической электрофизиологии, аритмологии 
и кардиостимуляции (ВНОА) [3]. В их основу поло-
жены рекомендации Американского колледжа кардио-
логов, Американской ассоциации сердца совместно с 
Северо-Американским обществом по кардиостимуля-
ции и электрофизиологии [4] и рекомендации по элек-
трокардиостимуляции и кардиоресинхронизирующей 
терапии Европейского общества кардиологов и Евро-
пейской ассоциации нарушения ритма сердца [5].

Имплантация ЭКС в детском возрасте проводит-
ся при наличии полной или субтотальной атриовентри-
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кулярной (АВ) блокады врожденного, приобретенного 
генеза или возникшей после хирургической коррекции 
врожденного порока сердца (ВПС), а также при син-
дроме слабости синусового узла и синдроме тахи-бра-
дикардии. Определяющим фактором для имплантации 
ЭКС является наличие клинических проявлений бра-
дикардии (синкопальные, пресинкопальные состоя-
ния, преходящие головокружения, эпизоды внезапной 
слабости и др.), которые коррелируют с низкой часто-
той сердечных сокращений. Важным фактором так-
же является формирование на фоне выраженной бра-
дикардии дисфункции левого желудочка (ЛЖ), а при 
врожденной полной или субтотальной АВ блокаде - 
это еще и наличие широких комплексов QRS на фоне 
замещающего ритма, наличие пауз ритма, превышаю-
щих 2-3 интервала RR базового ритма, желудочковая 
эктопия высоких градаций и удлинение корригирован-
ного интервала QT [3-5]. Бессимптомная полная или 
субтотальная АВ блокада является абсолютным пока-
занием к имплантации ЭКС только в случае возникно-
вения и сохранения ее более 7-10 дней у детей после 
хирургической коррекции ВПС. Абсолютные показа-
ния для имплантации ЭКС при брадикардиях другого 
генеза появляются только при наличии симптоматики 
или определенных характеристик ритма сердца.

Однако следует иметь в виду, что большинство по-
казаний для детей базируются на рекомендациях, разра-
ботанных для взрослых и основаны на мнении экспер-
тов, клиническом опыте, без проведения сравнительных 
рандомизированных клинических исследований. В 
связи с этим уровень доказательности не является вы-
соким [5]. Существует несколько различных мнений 
относительно того, что должно определять показания 
для имплантации ЭКС: выраженность брадикардии или 
формирование аритмогенной дисфункции ЛЖ. Боль-
шинство специалистов считают, что именно увеличение 
размеров камер сердца должно быть основным критери-
ем для имплантации искусственного водителя ритма, а 
не степень выраженности брадикардии [6, 7].

Определение показаний и имплантация ЭКС 
у ребенка - это всегда трудная задача, требующая 
взвешенного подхода в связи с тем, что общеизвест-
ным является факт потенциально неблагоприятно-
го влияния постоянной правожелудочковой ЭКС на 
состояние гемодинамики с возможным развитием 
аритмогенной кардиомиопатии и симптомов сердеч-
ной недостаточности. У детей до сих пор наиболее 
часто имплантация эндокардиального желудочко-
вого электрода осуществляется в область верхушки 
правого желудочка (ПЖ), а эпикардиального - в об-
ласть свободной стенки ПЖ. В серии исследований 
было показано, что данный вид стимуляции может 
приводить к асинхронности сокращения ЛЖ [8-10]. 
Доказано, что длительная желудочковая диссинхро-
ния может стать причиной ремоделирования ЛЖ, 
которое проявляется дилатацией ЛЖ и его асимме-
тричной гипертрофией [11-13]. Проблема развития 
сердечной недостаточности на фоне кардиомиопа-
тии, вызванной правожелудочковой ЭКС, особенно 
важна у детей младшего возраста в связи с ранним 
началом и перспективой пожизненной потребности 
в стимуляции, поэтому сохранение сократительной 
функции сердца при постоянной ЭКС является при-
оритетом в ведении таких пациентов [13]. Частота 
развития кардиомиопатии при правожелудочковой 
ЭКС в течение 10 лет составляет от 6% до 13,4% 
[14, 15]. В качестве иллюстрации обсуждаемой темы 
приводим клинический случай с формированием 
дилатационной (аритмогенной) кардиомиопатии у 
ребенка после имплантации двухкамерного ЭКС без 
абсолютных показаний к операции.

Пациент А., 4 года, госпитализирован в клини-
ку с жалобами на повышенную утомляемость, пот-
ливость, одышку, плохую переносимость физических 
нагрузок, «постанывание». Из анамнеза заболевания 
известно, что ребенок в возрасте 1,5 лет был экс-
тренно госпитализирован в стационар по месту жи-
тельства в связи с впервые выявленной по данным 

ЭКГ АВ блокадой II степени I типа с ЧСС 
от 65 до 100 уд/мин. Ранее у кардиолога не 
наблюдался, ЭКГ не выполнялась. По резуль-
татам проведенного по месту жительства 
первичного обследования: лабораторные 
маркеры острого воспалительного процесса 
были отрицательными, отмечалось незна-
чительное повышение уровней креатинфос-
фокиназы-МВ и лактатдегидрогеназы, при 
нормальном уровне тропонина I; по резуль-
татам эхокардиографии (ЭхоКГ) - размеры 
камер сердца в пределах возрастной нормы, 
сократительная способность ЛЖ сохране-
на; по данным суточного мониторирования 
ЭКГ (СМ ЭКГ) зарегистрирована АВ блокада 
I степени, транзиторная АВ блокада II сте-
пени I типа с максимальной паузой ритма 
1304 мс, длительность комплекса QRS - 76 
мс. Состояние ребенка было расценено как 
подострый миокардит, осложненный разви-
тием АВ блокады. Получал терапию предни-
золоном, беллатаминалом.

Рис. 1. Фрагмент суточного мониторирования ЭКГ пациен-
та А.: график ЧСС за сутки и эпизод работы ЭКС в режиме 
Р-управления с минимальной ЧСС 88 уд/мин.
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Повторная госпитализация в стационар по ме-
сту жительства через 1 год (в возрасте 2,5 лет). На 
момент госпитализации, со слов родителей, ребенок 
жалоб не предъявлял. По данным поверхностной ЭКГ 
регистрировался синусовый ритм с ЧСС 131 уд/мин, 
АВ блокада I степени (PQ 240 мс). По результатам 
СМ ЭКГ динамика ЧСС в течение суток в пределах 
возрастной нормы, постоянная АВ блокада I степени, 
транзиторная АВ блокада II степени I типа, эпизоды 
АВ блокады II степени II типа, без клинически значи-
мых пауз ритма, максимальная длительность паузы 
- 1224 мс. Пациент заочно консультирован в несколь-
ких федеральных центрах с целью решения вопроса 
об имплантации ЭКС. Во всех центрах в импланта-
ции ЭКС было отказано в связи с отсутствием по-
казаний для операции. Тем не менее, через 1 месяц, в 
возрасте 2 лет 6 месяцев в стационаре по месту жи-
тельства была выполнена имплантация эпикарди-
альной ЭКС системы. Двухкамерный ЭКС ALTRUA 50 
(Boston Scientific) имплантирован субксифоидальным 
доступом с формированием ложа ЭКС под прямой 
мышцей живота. Желудочковый элек трод фиксиро-
ван в бессосудистой зоне ПЖ, предсердный электрод 
фиксирован в стенке правого предсердия. Программа 
ЭКС: базовая частота ЭКС 100 имп/мин, максималь-
ная частота Р-трекинга - 200 имп/мин, АВ задержка 
при детекции зубца Р - 120 мс, АВ задержка при пред-
сердной стимуляции - 150 мс.

Через несколько месяцев после имплантации 
ЭКС, со слов мамы, у мальчика появилось снижение 
толерантности к физической нагрузке, одышка при 
нагрузке, повышенная потливость. В ходе контроль-
ной госпитализации через 8 месяцев после импланта-
ции ЭКС (возраст 3 года 2 месяца) по данным ЭхоКГ 
появилась дилатация ЛЖ без снижения сократитель-
ной способности. Далее, через 1 год 4 месяца после 
имплантации ЭКС (возраст 3 года 10 месяцев) зафик-
сировано прогрессирование дилатации левых отделов 
сердца, нарастание недостаточности митрального 
клапана до II степени, снижение фракции выброса 
(ФВ) ЛЖ до 49-53%. По данным ЭКГ - регистрирова-
лась эффективная работа ЭКС в режиме Р-управле-
ния. По данным СМ ЭКГ - двухкамерная ЭС в режиме 
Р-управления, на высоте физической нагрузки - эпи-
зоды спонтанного синусового ритма с АВ блокадой I 
степени с ЧСС 169 уд/мин. Пациенту была назначена 
поликомпонентная терапия хронической сердечной 
недостаточности (диуретики, ингибиторы ангио-
тензинпревращающего фермента, сердечные гликози-
ды), продолжена терапия глюкокортикостероидами. 
Далее при контрольных обследованиях регистриро-
валась отрицательная динамика в виде нарастания 
клинических проявлений сердечной недостаточности, 
увеличения левых, а затем и правых отделов сердца, 
увеличения недостаточности АВ клапанов (тяжелая 
митральная недостаточность, умеренно-тяжелая 
трикуспидальная недостаточность), прогрессирую-
щего снижения сократительной способности мио-
карда (ФВ ЛЖ 25% по Симпсону), появления призна-
ков легочной гипертензии. В связи с прогрессирующим 
течением заболевания пациент был госпитализиро-

ван в ФГБУ «НМИЦ им. В.А.Алмазова» для коррекции 
медикаментозной терапии и определения тактики 
дальнейшего лечения (ресинхронизирующая терапия, 
трансплантация сердца).

На момент госпитализации в ФГБУ «НМИЦ 
им. В.А.Алмазова» состояние пациента расцени-
валось как тяжелое за счет симптомов сердечной 
недостаточности (резко снижена толерантность 
к физическим нагрузкам, одышка при незначитель-
ной физической нагрузке, низкие весовые прибавки). 
По лабораторным данным параклиническая актив-
ность не была выявлена, полимеразно-цепная реак-
ция к кардиотропным вирусам были отрицательны-
ми. Кардиоспецифические ферменты не повышены 
(креатинфосфокиназа, креатинфосфокиназа-МВ, 
лактатдегидрогеназа, трансаминазы, тропонин I 
в норме). Отмечено повышение натрийуретическо-
го пептида до 1786 нг/мл (норма 0,0000-0,0340). По 

Рис. 3. Данные эхокардиографии пациента А. при 
поступлении. Выраженная дилатация левых 
отделов сердца, снижение сократительной способ-
ности левого желудочка (фракция выброса 16% по 
Симпсон).

Рис. 2. Обзорная рентгенограмма органов грудной 
клетки пациента А.
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данным ЭКГ - эффективная работа ЭКС в режиме 
Р-управления с ЧСС 102 уд/мин, ширина стимулиро-
ванного комплекса QRS 146 мс. По данным СМ ЭКГ: 
эпизоды работы ЭКС в режиме Р-управления с ЧСС 
88-158 уд/мин общей длительностью 19 часов (рис. 
1). Зарегистрированы эпизоды синусового ритма с 
ЧСС 140-158 уд/мин с АВ блокадой I степени.

По данным рентгенографии органов грудной 
клетки: в легких без инфильтративных изменений; ле-
гочный рисунок усилен за счет сосудистого компонен-
та; корни легких структурны, не расширены; контуры 
диафрагмы четкие; синусы свободны; кардиомегалия; 
кардиоторакальный индекс 66,4%; эпикардиальные 
электроды ЭКС в проекции правого желудочка и пра-
вого предсердия (рис. 2).

По данным ЭхоКГ: выраженная дилатация ле-
вых отделов сердца (левое предсердие 33,5х38,2 мм 
(z-score 2,23), конечно-диастолический размер ЛЖ 57,9 
мм (z-score 10,16), конечно-систолический размер ЛЖ 
50,3 мм, конечно-диастолический объем 166 мл, конеч-
но-систолический объем 120 мл, ударный объем 46 мл), 
резкое снижение сократительной способности мио-
карда ЛЖ (ФВ ЛЖ 16% по Симпсону, ФВ ЛЖ 27,7% 
по Тейхольцу), гипокинезия миокарда ЛЖ и парадок-
сальное движение межжелудочковой перегородки; 

умеренная недостаточность митрального клапана, 
умеренная недостаточность трикуспидального кла-
пана, увеличение расчетного систолического давления 
в системе правого желудочка и легочной артерии до 
40 мм рт.ст. (рис. 3).

При проведении процедуры программирования 
ЭКС во время пробы с отключением ЭКС был зареги-
стрирован стойкий синусовый ритм с ЧСС до 100 уд/
мин и АВ блокадой I степени (PQ 260 мс), с эпизодами 
АВ блокады II степени I типа (без клинически значи-
мых пауз).

При подборе программы стимуляции нами пред-
принимались попытки выбора различных режимов с 
целью минимизации желудочковой стимуляции, одна-
ко режимы с поиском АВ задержки были ограничены 
функционалом имплантированного устройства на 
фоне значимой нативной АВ блокады I степени и тран-
зиторной АВ блокады II степени пациента и обеспе-
чивали постоянную стимуляцию желудочков. Именно 
поэтому выбор окончательной программы был сделан 
в пользу страховочного режима VVI с базовой часто-
той ЭС 45 имп/мин. На рис. 4 представлена ЭКГ (по-
сле перевода в режим VVI с базовой частотой 45 имп/
мин.): синусовый ритм с ЧСС 94 уд/мин, АВ-блокада 
I степени (PQ 240 мс), ширина комплекса QRS 72 мс.

По данным СМ ЭКГ (по-
сле перевода в режим VVI): си-
нусовый ритм со средней ЧСС 
днем 115 уд/мин (мин. 71, макс. 
152 уд/мин); средняя ЧСС но-
чью 60 уд/мин (мин. 51, макс. 
108 уд/мин). В дневное время 
у пациента регистрировалась 
стойкая АВ-блокада I степе-
ни. Во время сна регистриро-
валась АВ-блокада II степени 
I типа, с проведением 3:2, 4:3, 
максимальная пауза ритма - 
1352 мс. Работа ЭКС не реги-
стрировалась. 

Уже через 2 недели после 
перевода в режим VVI отме-
чена положительная динами-
ка в виде уменьшения одышки, 
повышения толерантности 
к физической нагрузке, по 
данным ЭхоКГ отмечалось 
уменьшение размера ЛЖ (ко-
нечно-диастолический размер 
ЛЖ с 57,8 мм уменьшился до 
48,9 мм (z-score 6,87), норма-
лизация размеров левого пред-
сердия до 30х34мм (z-score 
1,25), повышение сократи-
тельной способности мио-
карда ЛЖ (ФВ с 16% возросла 
до 34%, отсутствие пара-
доксального движения меж-
желудочковой перегородки), 
умеренно-легкая митральная 
и легкая трикуспидальная не-

Рис. 5. Данные эхокардиографии пациента А. через две недели после коррек-
ции программы электрокардиостимулятора. Уменьшение размеров левых 
камер сердца и повышение фракции выброса левого желудочка.

Рис. 4. ЭКГ пациента А. после коррекции программы электрокардиости-
муляторы (перевод в режим VVI с базовой частотой стимуляции 45 имп/
мин). Синусовый ритм с ЧСС 94 уд/мин. АВ блокада I степени (PQ 240 мс), 
ширина QRS 72 мс. 
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достаточности, снижение расчетного систолическо-
го давления в системе правого желудочка и легочной 
артерии до 31 мм рт.ст. (рис. 5).

Кроме того, пациенту была проведена коррекция 
терапии, выполнена постепенная отмена глюкокор-
тикостероидов, проведена коррекция дозы дигоксина, 
подобрана адекватная диуретическая терапия. Ребе-
нок неоднократно повторно обследован в клинике, че-
рез 3 и 6, 12 и 17 месяцев. 

В ходе последней госпитализации (через 17 ме-
сяцев после «отключения» ЭКС) отмечена выражен-
ная положительная динамика в виде отсутствия 
клиничес ких проявлений сердечной недостаточности 
(повысилась толерантность к физическим нагрузкам, 
нет одышки, ребенок вырос на 5 см, в весе прибавил 
1,2 кг). Зарегистрирована нормализация уровня на-
трийуретического пептида (от 1786 до 126,9 пг/мл), 
нормализация размеров ЛЖ и глобальной систоличе-
ской функции ЛЖ (ФВ по Симпсон 55%), нормализа-
ция расчетного систолического давления в легочной 
артерии по данным ЭхоКГ. По данным СМ ЭКГ боль-
шую часть времени регистрируется собственное АВ 
проведение с эпизодами АВ блокады II степени I типа 
без клинически значимых пауз ритма, в ночное время 
зарегистрировано 2474 эпизодов работы ЭКС в режи-
ме VVI с частотой 45 имп/мин, по данным статисти-
ки отмечено 6% желудочковой стимуляции. В связи с 
вышеперечисленным, в ходе госпитализации проведе-
на коррекция медикаментозной терапии, был отменен 
дигоксин. Выбран и оставлен режим поддерживаю-
щей желудочковой стимуляции VVI с базовой часто-
той 45 имп/мин исключительно с целью предотвраще-
ния клинически значимых пауз ритма (более 1333 мс).

ОБСУЖДЕНИЕ

Развитие аритмогенной кардиомиопатии на фоне 
длительной ПЖ ЭС - нередкая проблема в детской прак-
тике, которая, по данным литературы, может достигать 
14% от всех имплантаций ЭКС у детей. По данным 
исследований, проводимых у взрослых, длительная 
апикальная стимуляция правого желудочка способна 
приводить к множеству побочных эффектов, которые 
включают парадоксальное движение межжелудочко-
вой перегородки, повышение давления в ЛЖ, снижение 
сократительной способности, изменение коронарного 
кровотока, снижение сердечного выброса и структурное 
ремоделирование кардиомиоцитов [16]. Еще в 1925 году 
было опубликовано исследование, показывающее, что 
размещение электрода в непосредственной близости от 
нормальной проводящей системы сердца обеспечивает 
оптимальную бивентрикулярную сократимость [17]. 
Ряд недавно опубликованных исследований показали, 
что место стимуляции, и, следовательно, начало сокра-
щения желудочков, может быть основным фактором, 
способствующим сохранению нормальной функции 
ЛЖ на фоне длительной ЭС [18, 19]. Тем не менее, даже 
при современном уровне знаний остается неясным, по-
чему не у всех пациентов с длительной правожелудоч-
ковой ЭКС развивается аритмогенная кардиомиопатия. 
Возможно, предпосылками для развития дилатации ЛЖ 
могут быть генетическая предрасположенность, пере-

несенный в латентном варианте миокардит или другие 
причины. Считается, что важное значение имеет суб-
страт аритмии, например, иммуноопосредованные из-
менения в сердце могут способствовать дисфункции 
ЛЖ при врожденной полной АВ блокаде, что было про-
демонстрировано у пациентов с наличием волчаночных 
антител от матери [20]. Важное значение имеют измене-
ния структуры сердца при ВПС [5, 16, 19]. У пациентов 
после хирургической коррекции ВПС обширные зоны 
фиброза могут способствовать нарушению эффектив-
ного сокращения сердца, тем более на фоне постоянной 
ЭКС, а также вносить вклад в региональные аномалии 
движения стенки сердца. 

Тем не менее, далеко не у всех пациентов с ЭКС 
развивается диссинхрония и сердечная недостаточ-
ность, поэтому установление причинно-следственной 
связи между местом стимуляции и развитием сердеч-
ной недостаточности остается важной задачей. Неяс-
но, появляется ли склонность к ухудшению сердечной 
функции исключительно из-за вызванной стимуляцией 
желудочковой диссинхронии или от взаимодействия 
стимуляции с аномальным субстратом. 

Возможно, что развитие аритмогенной кардио-
мио патии у мальчика в описанном клиническом случае 
связано с перенесенным миокардитом, хотя достовер-
ных данных о воспалительном заболевании сердца у 
ребенка не было получено. На основании прогрессиро-
вания клиники СН, у мальчика планировался переход 
на сердечную ресинхронизированную терапию путем 
дополнительной эпикардиальной имплантации ЛЖ 
электрода, что потребовало бы еще одной операции со 
всеми вытекающими дополнительными рисками. Наи-
более частой причиной использование сердечной ре-
синхронизирующей у детей является как раз развитие 
аритмогенной кардиомиопатии на фоне двухкамерной 
ЭС. Интересно, что именно эта группа детей является 
самыми лучшими респондерами. Но у данного ребенка 
эффективным способом восстановления сократитель-
ной способности сердца оказалось «отключение» ЭКС 
с минимизацией желудочковой ЭС. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Приведенный клинический случай демонстрирует 
развитие дилатационной (аритмогенной) кардиомио-
патии на фоне необоснованной ЭКС, которая стала при-
чиной развития тяжелой сердечной недостаточности и 
могла стать фатальной для ребенка первых лет жизни. 
Учитывая потенциальный риск отрицательного вли яния 
правожелудочковой ЭКС на гемодинамику и возмож-
ность формирования аритмогенной кардиомиопатии, им-
плантация ЭКС у детей должна осуществляться только 
по абсолютным показаниям, принятие решения должно 
быть коллегиальным, с оценкой пользы и рис ков постоян-
ной ЭКС, учитывая множество различных нюансов, кото-
рые связаны и с основным заболеванием, и с возрастом 
пациента, и с наличием сопутствующих заболеваний, с 
прогнозированием количества повторных вмешательств 
и возможных осложнений. Кроме того, пациенты этой 
группы нуждаются в более частом наблюдении и обсле-
довании. Программирование ЭКС параллельно с ЭхоКГ 
должно осуществляться не реже 1 раза в 6 месяцев.
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