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Пейсмейкер-индуцированная кардиомиопатия. Обзор литературы

Протасова Е. А.1,2, Протасов М. Е.1,2, Бабокин В. Е.1,2, Баталов Р. Е.3, Фурман Н. В.4,5, Карзакова И. В.1

Расположение электрода в верхушке правого желудочка является стандартным 
местом для проведения электрокардиостимуляции. Электрическая и механи-
ческая диссинхрония, приводящая к  аномальному сокращению желудочков, 
ведет к  ремоделированию миокарда левого желудочка, что, в  свою очередь, 
вызывает появление симптомов сердечной недостаточности, повышение слу-
чаев госпитализаций при декомпенсации сердечной недостаточности, появле-
ние предсердных аритмий и повышение смертности от сердечно-сосудистых 
причин. Пейсмейкер-индуцированная кардиомиопатия (ПИКМП) является ос-
ложнением длительной правожелудочковой стимуляции. Нет точного опреде-
ления ПИКМП, но обычно она подразумевает под собой снижение фракции 
выброса левого желудочка <50%, либо снижение её на ≥10% от исходной. 
Основным вариантом лечения ПИКМП является переход на ресинхронизиру-
ющую терапию. Однако последние данные указывают на то, что стимуляция 
проводящей системы сердца может являться не только лечением, но и  про-
филактикой развития ПИКМП. Цель обзора — ​провести всесторонний анализ 
и  систематизировать имеющиеся данные о  ПИКМП, определить наиболее 
значимые предикторы её раннего выявления и,  опираясь на полученные ре-
зультаты, сформировать научно обоснованные подходы к совершенствованию 
стратегий профилактики и лечения данного состояния.

Ключевые слова: пейсмейкер-индуцированная кардиомиопатия, сердеч-
ная недостаточность, стимуляция проводящей системы сердца, ресинхро-
низирующая терапия, стимуляция области левой ножки пучка Гиса, стиму-
ляция пучка Гиса.
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Pacing-induced cardiomyopathy. A literature review

Protasova E. A.1,2, Protasov M. E.1,2, Babokin V. E.1,2, Batalov R. E.3, Furman N. V.4,5, Karzakova I. V.1

Right ventricular apex lead position is the  standard location for  pacing. Electrical 
and mechanical dyssynchrony, resulting in abnormal ventricular contraction, leads 
to  left ventricular myocardial remodeling, which in  turn causes heart failure (HF) 
symptoms, increased HF-related hospitalization rate, atrial arrhythmias, and  in-
creased cardiovascular mortality. Pacing-induced cardiomyopathy (PICM) is a com-
plication of prolonged right ventricular pacing. There is no precise definition of PICM, 
but it is generally defined as  a  decrease in  left ventricular ejection fraction <50% 
or by  ≥10% from  baseline. The primary treatment option for  PICM is cardiac re-
synchronization therapy. However, recent data indicate that cardiac conduction 
system stimulation may be not only a  treatment but also a  preventative measure 
for  PICM. The aim of  this review is to  analyze and  systematize the  available data 
on PICM, identify the most significant early predictors, and define evidence-based 
approaches to  improving prevention and treatment strategies.

Keywords: pacing-induced cardiomyopathy, heart failure, cardiac conduction sys-
tem stimulation, cardiac resynchronization therapy, left bundle branch block stimu
lation, His bundle pacing.
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ВОСПАЛИТЕЛЬНЫЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ ОБОЛОЧЕК СЕРДЦА. КАРДИОСТИМУЛЯЦИЯ

Имплантация электрокардиостимулятора (ЭКС) 
является основным методом лечения брадиаритмий, 
таких как атриовентрикулярная (АВ) блокада (АВБ) 
и синоатриальная блокада. Частота имплантации по-
стоянных ЭКС увеличивается с  возрастом, и  по не-
которым оценкам 70-80% всех ЭКС имплантируют-
ся пациентам в  возрасте 65  лет и  старше. Ежегодно 
в мире имплантируется >1 млн. ЭКС, при чем треть 
из них приходится на пациентов с АВБ [1]. В России 
в 2022г было имплантировано 53486 ЭКС, причем из 
них 48,2% по поводу АВБ [2].

С момента первой операции по имплантации по-
стоянного ЭКС в 1958г верхушка правого желудочка 
(ПЖ) стала предпочтительным местом для импланта-
ции электродов, что объясняется значительной про-
стотой имплантации, надежностью и стабильностью 
фиксации электродов [3-5].

Однако было замечено, что хроническая многолет-
няя стимуляция ПЖ приводит к желудочковой диссин-
хронии, снижению функции левого желудочка (ЛЖ) 
и приводит к сердечной недостаточности (СН). Такое 
явление известно как пейсмейкер-индуцированная 
кардиомиопатия (ПИКМП) [6, 7]. ПИКМП ассоци-
ируется с повышенным риском развития фибрилля-
ции предсердий (ФП), госпитализациями по пово-
ду СН и сердечной смертностью [8]. Было показано, 
что у  пациентов с  ПИКМП переход с  моновентри-
кулярной стимуляции на бивентрикулярную стиму-
ляцию (БиВ-СРТ) облегчал симптомы, связанные 
с СН, и способствовал обратному ремоделированию 
миокарда ЛЖ. В  последнее время набирающая по-
пулярность постоянная стимуляция проводящей си-
стемы, такая как электрокардиостимуляция пучка 
Гиса (СПГ) и электрокардиостимуляция области ле-

вой ножки пучка Гиса (СОЛНПГ), продемонстриро-
вала существенное улучшение показателей фракции 
выброса (ФВ) ЛЖ и СН у пациентов с ПИКМП [9].

Определение и распространенность
В  настоящее время нет четкого определения 

ПИКМП. В  большинстве исследований оно харак-
теризуется снижением ФВ ЛЖ на фоне правожелу-
дочковой электрокардиостимуляции. Ключевым для 
ПИКМП является снижение ФВ ЛЖ <40% или 50%, 
либо на 5-10% от исходных показателей после им-
плантации ЭКС с  правожелудочковой стимуляцией 
(ПЖС) [10].

Используя эти критерии, исследования показы-
вают, что примерно у  10-20% пациентов с  нормаль-
ной ФВ ЛЖ на исходном этапе развивается ПИКМП 
на фоне ПЖС, которая обычно проявляется в  тече-
ние 3-4 лет [11].

Большинством исследователей критериями ПИКМП  
признаются:

•  Снижение ФВ ЛЖ как минимум на 10%, при 
исходной ФВ ЛЖ >50% до начала электрокардио-
стимуляции ПЖ.

•  Процент желудочковой стимуляции должен со-
ставлять >20%.

•  Отсутствие других явных причин для сниже-
ния ФВ ЛЖ.

В то же время в некоторых исследованиях опреде-
ление ПИКМП включало симптомы СН, эпизоды ФП 
и госпитализацию по поводу декомпенсации СН [12].

Поскольку нет четкого определения данной пато-
логии, то и встречаемость, и регистрация заболевае-
мости во многих исследованиях сильно различаются.

Так, в  исследовании Kaye G, et al., включавшем 
118 пациентов, сравнили 3 различных определения 
ПИКМП: 1)  ФВ ЛЖ ≤40%, если исходная ФВ ЛЖ 
составляла ≥50%, или абсолютное снижение ФВ ЛЖ 
≥5%, если исходная ФВ ЛЖ была <50%; 2)  ФВ ЛЖ 
≤40%, если исходная ФВ ЛЖ была ≥50%, или абсо-

• � Пейсмейкер-индуцированная кардиомиопатия 
(ПИКМП) возникает при длительной право-
желудочковой стимуляции, вызывая электри-
ческую и механическую диссинхронию, ремо-
делирование миокарда и  развитие сердечной 
недостаточности.

• � Факторы риска: высокий процент желудочко-
вой стимуляции, широкий комплекс QRS, ди-
астолическая дисфункция, мужской пол и по-
жилой возраст повышают риск ПИКМП.

• � Профилактика и лечение: минимизация стиму-
ляции правого желудочка, применение стиму-
ляции проводящей системы (стимуляция пучка 
Гиса и стимуляция области левой ножки пучка 
Гиса) и ресинхронизирующей терапии снижа-
ют вероятность развития и улучшают прогноз.

• � Pacing-induced cardiomyopathy (PICM) occurs 
with  prolonged right ventricular pacing, causing 
electrical and  mechanical dyssynchrony, myocar-
dial remodeling, and heart failure.

• � High ventricular pacing proportion, a  wide QRS 
complex, diastolic dysfunction, male sex, and  ol
der age increase the risk of PICM.

• � Minimizing right ventricular pacing, using con-
duction system pacing (His bundle pacing and left 
bundle branch pacing), and  cardiac resynchroni-
zation therapy reduce the PICM risk and improve 
prognosis.

Ключевые  моменты Key  messages



44

Российский кардиологический журнал 2025; 30 (3S)

лютное снижение ФВ ЛЖ ≥10%, если исходная ФВ 
ЛЖ была <50%; 3)  абсолютное снижение ФВ ЛЖ 
≥10%, независимо от исходного уровня. За пери-
од наблюдения в  3,4±1,4  года распространенность 
ПИКМП составила 9,3%, 5,9% и 39,0%, соответствен-
но. Используя определение 3, при самой высокой за-
регистрированной частоте у  31 из 46 пациентов, ко-
торые соответствовали критериям ПИКМП, ФВ ЛЖ 
при последующем наблюдении все еще составляла 
>50%, несмотря на снижение на ≥10% по сравнению 
с исходным уровнем [13].

Хотя оценка сократительной способности миокар-
да по-прежнему имеет решающее значение, именно 
появление симптомов СН играет важную роль в вы-
явлении ПИКМП. У некоторых пациентов могут раз-
виться симптомы, связанные с желудочковой диссин-
хронии прежде, чем станет очевидным заметное сни-
жение ФВ ЛЖ.

Помимо снижения ФВ ЛЖ и увеличения частоты 
госпитализаций пациентов по поводу СН, предпола-
гаем, что появление ФП у некоторых пациентов так-
же может служить признаком ПИКМП. Nielsen JC, 
et al. в своем исследовании, включавшем 177 человек 
с синдромом слабости синусового узла, продемонстри-
ровали, что изолированная предсердная стимуляция 
ассоциировалась с меньшей частотой возникновения 
ФП, по сравнению с двухкамерной стимуляцией с ко-
роткой АВ задержкой (7,4% vs 23,3%, p=0,03) [14].

Аналогичным образом, в  исследовании MOST 
(Mode Selection Trial) частота возникновения ФП про-
демонстрировала относительно линейное увеличение 
при высоком проценте желудочковой стимуляции [15].

Однако важно понимать, что не всегда возникно-
вение ФП обусловлено ПИКМП.

Хотя ПИКМП в первую очередь рассматривается 
как кардиомиопатия, возникающая в условиях высо-
кого процента ПЖС, без других каких‑либо причин, 
она же может и  усугубить уже существующую дис-
функцию ЛЖ и даже нанести еще больший вред, ухуд-
шая уже сниженную ФВ [16]. В исследовании MADIT 
(Multicenter Automatic Defibrillator Implantation Trial) 
процент стимуляции ПЖ >50% был связан с  почти 
удвоением риска появления новых или ухудшением 
уже существующих симптомов СН [17].

Все это говорит о  том, что ПИКМП нельзя рас-
сматривать как изолированное снижение ФВ ЛЖ, не-
обходим более широкий взгляд, который будет вклю-
чать и  симптомы СН, и  количество госпитализаций 
по поводу декомпенсации СН, и случаи возникнове-
ния ФП на фоне высокого процента ПЖС.

Патофизиология
В настоящее время не изучены специфические па-

тофизиологические механизмы, приводящие к разви-
тию ПИКМП, но существует теория о  том, что же-
лудочковая диссинхрония является ключевым звеном 
в ее развитии. Считается, что межжелудочковая и вну-

трижелудочковая диссинхрония, является следствием 
ранней электрической активации ПЖ, с последующей 
задержкой сокращения ЛЖ, поскольку импульс пе-
редается не по системе Гиса-Пуркинье, а по кардио-
миоцитам [18, 19]. Нарушение электрической актива-
ции приводит к нарушению механического сокраще-
ния. Области, наиболее близкие к месту проведения 
электрокардиостимуляции, подвергаются быстрому 
систолическому сокращению, что приводит к  пред-
варительному растяжению областей, активирующих-
ся чуть позже. Этот процесс приводит к перераспре-
делению нагрузки на миокард, что в конечном итоге 
приводит к снижению эффективности общего сокра-
щения [20]. Как результат  — ​происходит нарушение 
метаболизма миокарда и регионарной перфузии, уси-
ление фиброза и миофибриллярных нарушений, по-
явление функциональной митральной регургитации, 
снижение сердечного выброса [21].

ПИКМП тесно связана с  изменениями в  ренин-
ангиотензиновой системе (РАС), провоспалительных 
факторах, протеолитических ферментах и клеточной 
структуре. РАС — ​это нейрогормональный компонент, 
который играет жизненно важную роль в  сердечно-
сосудистых патологических процессах и  может быть 
обнаружен в кровотоке и тканях [22]. Растяжение сер-
дечной стенки усиливает активацию РАС, усиливает 
воспалительную реакцию и повышает протеолитиче-
ские ферменты. Эти три процесса приводят к  изме-
нениям в механотрансдукции и механочувствительно-
сти, что приводит к ремоделированию и дисфункции 
ЛЖ [23]. Исследования показали, что в процессе ре-
моделирования миокарда отмечается снижение уров-
ня микроРНК‑155, повышение уровня интерлейки-
на‑6, растворимого фактора некроза опухоли 2, ма-
триксной металлопротеиназы‑9, N-кадгерина, Zonula 
Occludens протеина 1 [24] (рис. 1). Повышенная экс-
прессия фактора некроза опухоли-α у пациентов с СН 
считается одной из потенциальных причин дисфунк-
ции ЛЖ. Это объясняется активацией проапоптоти-
ческого эффекта, способствующего гибели кардио-
миоцитов [25].

Принято считать, что ремоделирование миокарда 
при электрокардиостимуляции является длительным 
хроническим процессом, на который могут уйти ме-
сяцы или годы, но изменения в сократительной спо-
собности ЛЖ можно обнаружить в течение несколь-
ких часов после начала кардиостимуляции [26]. Так, 
Fornwalt BK, et al. оценили влияние ПЖС на систо-
лическую диссинхронию, используя тканевую доп-
плеровскую визуализацию у 14 пациентов с нормаль-
ной структурой и насосной функцией сердца. После 
1‑мин стимуляции верхушки ЛЖ была отмечена зна-
чительная систолическая диссинхрония ЛЖ по срав-
нению с синусовым ритмом [27].

С  уменьшением степени диссинхронии может 
и  уменьшиться степень выраженности ПИКМП. 
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Снижение процента желудочковой стимуляции, ис-
пользование альтернативных зон для постоянной 
стимуляции, таких как СПГ и  СОЛНПГ, примене-
ние БиВ-СРТ  — ​все это направлено на уменьшение 
межжелудочковой и внутрижелудочковой диссинхро-
нии [28].

Факторы риска
Такие факторы риска, как пожилой возраст, муж-

ской пол, наличие ФП в  анамнезе, высокий про-
цент желудочковой стимуляции, сниженная ФВ ЛЖ, 
широкий комплекс QRS, диастолическая дисфунк-
ция и  аномальная глобальная продольная деформа-
ция, являются независимыми предикторами разви-
тия ПИКМП [29].

ПЖС вызывает электрическую активацию ЛЖ, 
напоминающую блокаду левой ножки пучка Гиса, 
что приводит к  электрической диссинхронии и  уве-
личению продолжительности QRS, за счет замедле-
ния проводимости в  миокарде. Некоторые исследо-
ватели предполагают, что увеличение продолжитель-
ности QRS >150 мс является предиктором в развитии 
ПИКМП [30]. Исследования показали, что диастоли-
ческая дисфункция также является фактором риска 
развития ПИКМП у пациентов с сохранной функцией 
ЛЖ [31]. Диастолическая функция представляет со-
бой не менее важный аспект сердечного цикла, тес-
но связанный с систолической функцией. Нарушение 
диастолического расслабления, наполнения или рас-
тяжимости ЛЖ, возникающее в результате диастоли-
ческой дисфункции, снижает сократительную способ-
ность ЛЖ [32]. В результате ПЖС может способство-
вать увеличению степени систолической дисфункции 
ЛЖ и  увеличению вероятности клинических прояв-
лений СН. В  исследовании, основанном на ткане-

вой допплерографии, в котором приняли участие 99 
пациентов с дисфункцией синусового узла и ФВ ЛЖ 
≥50%, Fang F, et al. [33] показали, что ПЖС была свя-
зана со значительным нарушением диастолической 
функции. У  пациентов с  уже существующей диасто-
лической дисфункцией ПЖС может увеличиться риск 
возникновения СН, несмотря на сохраненную систо-
лическую функцию ЛЖ [31]. Деформация миокар-
да является новым параметром для более детальной 
оценки систолической функции камер сердца. Среди 
параметров деформации наибольшее внимание уде-
ляется глобальной продольной деформации. Он обла-
дает большей чувствительностью, чем ФВ ЛЖ, и мо-
жет выявлять субклиническую дисфункцию ЛЖ [34]. 
Недавние исследования показывают, что глобальная 
продольная деформация может служить предиктором 
снижения систолической функции ЛЖ после имплан-
тации ЭКС, потенциально выявляя пациентов с рис
ком развития ПИКМП [35].

Некоторые пациенты могут в течение длительного 
времени жить с  имплантируемыми ЭКС и  не иметь 
симптомов СН, сохраняя физическую работоспособ-
ность и качество жизни, сравнимое с людьми, у ко-
торых ПИКМП отсутствует [36]. Существует значи-
тельная вариабельность в  индивидуальной воспри-
имчивости к  негативным воздействиям ПЖС, что 
подчеркивает необходимость проведения дополни-
тельных исследований для выявления лиц, подвержен-
ных наибольшему риску развития ПИКМП и нуждаю-
щихся в проведении профилактических мероприятий.

Профилактика и лечение
Программирование ЭКС. Пациентам без АВБ ре-

комендуется свести к минимуму процент желудочко-
вой стимуляции. Этого можно достичь с помощью ре-

Электромеханическая 
диссинхрония

Нарушение сократительной 
функции

Ремоделирование ЛЖ

ПИКМП

Внутрижелудочковая и 
межжелудочковая диссинхрония
Ранняя активация ПЖ с 
последующей задержкой 
возбуждения ЛЖ

Дилатация полостей 
сердца
Функциональная 
митральная регургитация

Дилатация полостей сердца

Активация нейрогормональной 
системы
Снижение ФВ ЛЖ

Нарушение метаболизма 
миокарда
Нарушение регионарной 
перфузии
Усиление фиброза и 
миофибриллярных нарушений

Рис. 1. Патофизиология развития ПИКМП.
Сокращения: ЛЖ — ​левый желудочек, ПЖ — ​правый желудочек, ПИКМП — ​пейсмейкер-индуцированная кардиомиопатия, ФВ — ​фракция выброса.
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жима AAI, установки минимальной приемлемой ре-
зервной частоты сердечных сокращений желудочков, 
применения длительной АВ задержки для облегчения 
внутренней АВ-проводимости. Существуют специ-
альные алгоритмы по поиску своего АВ-проведения 
(АВ-гистерезис), позволяющие стимулировать есте-
ственную проводимость в  АВ-узле и  минимизиро-
вать стимуляцию ПЖ у пациентов с преходящей АВБ 
и  другими брадиаритмиями. Например, в  исследо-
вании INTRINSIC RV (Inhibition of  Unnecessary RV 
Pacing With AVSH in ICDs) данный алгоритм оцени-
вался и применялся у 988 пациентов с имплантиру-
емым кардиовертером-дефибриллятором, и было по-
казано, что двухкамерная стимуляция с  данным ал-
горитмом поиска АВ-проведения была сопоставима 
с результатами однокамерной желудочковой страхо-
вочной стимуляцией [37]. Но применение данного 
метода должно быть взвешено и обдумано в каждом 
конкретном случае, поскольку имеет место удли- 
нение интервала PR. Чрезмерное удлинение этого 
интервала может приводить к  нарушению функции 
ЛЖ, повышению в нем давления и повышению рис
ка возникновении аритмий. Так, в метаанализе [38], 
в  котором оценивались методы по снижению желу-
дочковой стимуляции, данный алгоритм не показал 
превосходства над традиционной двухкамерной сти-
муляцией в  снижении частоты впервые возникшей 
ФП, смертности от всех причин или госпитализа-
ции по всем причинам, хоть он эффективно и  сни-
жал нагрузку на желудочки при проведении электро-
кардиостимуляции.

Использование неапикальных методов постоянной 
стимуляции. В  последние годы увеличивается коли-
чество исследований, которые демонстрируют улуч-
шение клинических исходов при применении неапи-
кальных зон постоянной кардиостимуляции, таких 
как СПГ и СОЛНПГ, по сравнению с ПЖС.

Так, в  исследовании Abdelrahman M, et al. у  332 
пациентов, находившихся на СПГ в  одной больни-
це, по сравнению с  433 пациентами с  ПЖС в  дру-
гой, конечные точки смерти по любым причинам, 
случаи хронической СН, необходимость перехода 
на БиВ-СРТ наступали значительно реже в  группе 
СПГ (25%; p=0,02), чем в группе ПЖС (32%; p=0,02). 
Продолжительность QRS была также значительно ни-
же в  группе СПГ, чем в  группе ПЖС (128±27 мс vs 
166±22 мс; р<0,01) [39].

Vijayaraman P, et al. [40] показали целесообразность 
применения СПГ у пациентов с уже имеющейся ПЖС, 
нуждающихся в ресинхронизирующей терапии. Среди 
60 пациентов с признаками ПИКМП, у которых ФВ 
ЛЖ снизилась с 54% до 34% после имплантации ЭКС 
со стандартной ПЖС, отмечалось повышение ФВ ЛЖ 
до 48%, после замены области стимуляции на область 
пучка Гиса. Однако есть определенные ограничения 
в  этой технике в  виде более высокого порога захва-

та, частой дислокацией электродов, преждевременно-
го разряда батареи и длительного периода обучения.

СОЛНПГ была предложена в  качестве альтерна-
тивы для преодоления ограничений СПГ. В  работе 
Sharma PS, et al., включавшей 703 пациента, срав-
нивались клинические исходы пациентов сохранной 
ФВ (59±7%), которым была проведена имплантация 
кардиостимулятора с  СОЛНПГ (n=321) и  с  ПЖС 
(n=382). Показатели смертности от всех причин (7,8% 
vs 15%; p=0,03), случаев застойной СН (3,7% vs 10,5%; 
p=0,004) и необходимости в БиВ-СРТ (10% vs 23,3%; 
p<0,001) были значительно ниже при использовании 
СОЛНПГ по сравнению с ПЖС. Продолжительность 
QRS была значительно ниже в группе СОЛНПГ, чем 
в группе ПЖС (121±23 мс vs 156±2 мс, соответствен-
но; p<0,001) [41].

Несколько исследований подтвердили целесообраз-
ность, безопасность и эффективность СОЛНПГ в ка-
честве альтернативного метода проведения БиВ-СР Т. 
Так, Rademakers LM, et al. [42] показали целесообраз-
ность применения СОЛНПГ для лечения пациентов 
с ПИКМП. У 20 пациентов, у которых произошла за-
мена ПЖС на СОЛНПГ, отмечалось значительное сни-
жение продолжительности QRS с 193±18 мс до 130±17 
мс, а  также увеличение ФВ ЛЖ с  32±6% до 47±8% 
и функционального класса (ФК) Нью-Йоркской ас-
социации сердца (NYHA) с  2,8±0,4 до 1,4±0,5 в  те-
чение 6 мес. СОЛНПГ по сравнению с  СПГ в  пер-
спективе обладает более стабильными параметрами 
стимуляции, с меньшим числом дислокаций.

Peng  X, et al. [43] опубликовали метаанализ без-
опасности и эффективности физиологических мето-
дов стимуляции (СПГ/СОЛНПГ) в сравнении с тра-
диционной ПЖС. В этот метаанализ были включены 
27 статей (n=2787 пациентов), где было показано, что 
физиологическая стимуляция была связана с  укоро-
чением интервала QRS и улучшением сердечной де-
ятельности. Данный вид стимуляции коррелировал 
с  более низкой частотой митральной регургитации, 
симптомов СН, госпитализацией по поводу СН, но-
вых случаев ФП и  смертностью от всех причин, хо-
тя вышеуказанные результаты не были статистиче-
ски значимыми.

Использование ресинхронизирующей терапии. Ис
пользование сердечной БиВ-СРТ является наиболее 
эффективным методом лечения ПИКМП. Несколько 
исследований подтвердило эффективность БиВ-СРТ 
в  устранении дилатации полостей сердца, дисфунк-
ции ЛЖ и  уменьшении степени митральной регур-
гитации [44].

В исследовании PACE (Pacing to Avoid Cardiac En
largement) 177 пациентов с нормальной исходной ФВ 
разделили на две группы: 1‑я — ​пациенты с БиВ-СРТ, 
2‑я с  ПЖС. Средняя ФВ ЛЖ у  пациентов в  начале 
исследования составляла 61,7%. Через 12 мес. наблю-
дения средняя ФВ ЛЖ снизилась до 54,8% в  груп-
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пе с ПЖС, но осталась неизменной на уровне 62,2% 
в  группе с  БиВ-СРТ (р<0,001). Несмотря на то, что 
ФВ ЛЖ оставалась в пределах нормы в группе с ПЖС, 
отмечалось заметное увеличение конечного систо-
лического объема (КСО) ЛЖ. На протяжении всего 
периода наблюдения, длившегося в  среднем 4,8  го-
да, эти группы продолжали демонстрировать разли-
чия, при этом ФВ ЛЖ продолжала снижаться в груп-
пе ПЖС —  в среднем до 53,2% и увеличивался КСО 
ЛЖ, тогда как в  первой группе эти параметры оста-
вались стабильными. Также было отмечено увеличе-
ние частоты госпитализаций по поводу СН в группе 
с ПЖС (23,9% vs 14,6%, р=0,006) [45].

Исследование HOBIPACE (The Homburg Biven tri-
cu lar Pacing Evaluation) показало, что БиВ-СРТ сти-
муляция по сравнению с ПЖС снижала конечный ди-
астолический объем (-9,0%, p=0,022), КСО (-16,9%, 
p<0,001), уровень N-концевого промозгового натрий-
уретического пептида (-31,0%, p<0,002), а  также по-
высился показатель жизни согласно Миннесотскому 
опроснику качества жизни у больных с хронической 
СН (MLHFQ) [46]. В  другом проспективном ис-
следовании COMBAT были включены пациенты со 
II-IV ФК по классификации NYHA с  ФВ ЛЖ <40% 
и  имеющие АВБ, которым была показана имплан-
тация ЭКС. Всем пациентам была имплантирована 
бивентрикулярная система, а  затем они были рас-
пределены на две группы: группа А —  в ней ЭКС из-
начально был запрограммирован на режим ПЖС, за-

тем переведен на БиВ-СРТ, а потом снова переведен 
на ПЖС; группа Б  —  в  ней устройство изначально 
программировалось на режим БиВ-СРТ, дальше пе-
реводилось на ПЖС и  снова возвращалось на БиВ-
СРТ. Каждый период длился 3 мес., в  течение ко-
торых оценивались: качество жизни, ФК по NYHA, 
эхокардио графические параметры, тест 6-минутной 
ходьбы и пиковое потребление кислорода. В исследо-
вание были включены 60 пациентов, средний период 
наблюдения составил 17,5±10,7 мес. При применении 
СРТ по сравнению с  ПЖС наблюдалось значитель-
ное улучшение качества жизни, повышение ФК, ФВ 
ЛЖ. Смертность была выше при правожелудочковом 
режиме стимуляции [47].

Khurshid S, et al. [48] провели ретроспективное 
исследование 69 пациентов с  ПИКМП. Апгрейд 
ПЖС до БиВ-СРТ привел к  повышению ФВ ЛЖ 
с  29,3% до 45,3% в  среднем за 7 мес. наблюдения. 
Многофакторный анализ показал уменьшение продол-
жительности QRS (уменьшение с 1,92 мс до 1,09 мс; 
р=0,06). Исследование подтвердило, что, несмотря 
на длительную существующую ПИКМП, возможно 
существенное улучшение насосной функции сердца, 
так >70% пациентов с тяжелой ПИКМП (25% из них 
имели ее симптомы уже в  течение >2  лет) достигли 
ФВ ЛЖ >35% после замены ЭКС.

Но, как и любое медицинское вмешательство, им-
плантация ЭКС несет за собой определенные интра- 
и постоперационные риски. Поэтому профилактика 

Рис. 2. Варианты лечения ПИКМП.
Сокращения: ЛНПГ —  левая ножка пучка Гиса, ПИКМП —  пейсмейкер- индуцированная кардиомиопатия, ЭКС —  электрокардиостимулятор.
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ПИКМП представляет лучшую стратегию, чем лече-
ние путем замены ЭКС.

Заключение
ПИКМП является частым осложнением ПЖС. 

С  учетом ежегодного роста пациентов с  имплан-
тируемыми устройствами, как никогда важно вы-
являть пациентов, предрасположенных к  развитию 
данной кардиомиопатии. Пожилой возраст, мужской 
пол, исходно широкий комплекс QRS, наличие ФП 
в  анамнезе, измененная ФВ ЛЖ, высокий процент 
желудочковой стимуляции  — ​все это является пре-
дикторами развития ПИКМП. Определение четко 

сформулированных критериев ПИКМП упростит 
выявляемость данной патологии, а  значит позво-
лит разработать критерии профилактики и лечения. 
Основными направлениями лечения ПИКМП явля-
ется БиВ-СРТ и  стимуляция проводящей системы 
сердца (рис. 2). Учитывая перспективность послед-
ней и  продолжающиеся многочисленные исследо-
вания, можно ожидать снижение частоты ПИКМП 
в будущем.

Отношения и деятельность: все авторы заявляют 
об отсутствии потенциального конфликта интересов, 
требующего раскрытия в данной статье.
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