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Аритмии в большинстве случаев являются лишь син-
дромом, который встречается при различных заболе-

ваниях. Однако их развитие существенно меняет течение 
заболевания и требует специального лечения. При регистра-
ции обычной ЭКГ нарушения сердечного ритма и проводи-
мости встречаются в среднем у 1-1.5% взрослого населе-
ния, в то время как при суточном мониторировании частота 
выявления сердечных аритмий возрастает до 80 %.

Наряду с довольно часто встречающимися видами нару-
шения сердечного ритма, такими как, экстрасистолия, мер-
цательная аритмия, пароксизмальная тахикардия, в ряде 
случаев приходится встречаться с более редкими сердечны-
ми аритмиями, которые вызывают определенные трудности 
в их диагностике и лечении. К одному из таких нарушений 
относится бинодальная болезнь сердца (ББС).

Бинодальная болезнь – это одновременное нарушение 
функции синусового (СА) и атриовентрикулярного (AВ) узла. 
Введенный в 1976 г. J. Renggli термин «бинодальная болезнь 
сердца» (ББС) подразумевает сочетание синдрома слабости 
синусового узла (ССУ) и атриовентрикулярной  блокады. При 
этом на ЭКГ регистрируется замещающий ритм или вы-
скальзывающие импульсы на фоне синоатриальной блока-
ды или полной остановки автоматизма синусового узла. Ди-
агностика нарушений ритма сердца и очагов эктопической 
импульсации основывается на электрокардиографических 
характеристиках. Как показывает практика, расшифровка 
стандартной ЭКГ в этих условиях может представлять зна-
чительные сложности и потребовать регистрации дополни-
тельных отведений (чреспищеводной или эндокардиальной 
электрограммы).

Значительная часть брадикардий, особенно при нали-
чии медленного эктопического ритма – это брадиаритмии, 
обусловленные бинодальной патологией. По-видимому, зна-
чительная часть случаев ББС остается нераспознанной, так 
как не проводятся дополнительные методы исследования.

Этиология
В основе развития ББС лежит, как правило, органическое 

поражение СА-узла и АВ-соединения, которое наиболее ча-
сто обусловлено следующими заболеваниями:

1. ИБС – дисфункция СУ связанная с атеросклерозом 
артерии СУ, может развиться остро при задненижнем ИМ в 
остром периоде и часто сочетается с AV-блокадами различ-
ных степеней. Хронические формы ИБС  приводят к посте-
пенному, прогрессирующему течению ББС.

2. Миокардит, в том числе специфический (при дифте-
рии), тиреотоксический или аутоиммунный (ревматизм, 
СКВ). Наличие сопутствующего перикардита часто ведёт к 
патологии СУ. Возможно изолированное поражение прово-
дящей системы в рамках воспалительного процесса, запу-
скаемого вирусной инфекцией.

3. Постмиокардитический кардиосклероз приводит к 
стойким нарушениям проводимости, особенно характерно 
многоуровневое поражение проводящей системы сердца 
(сочетание СА и АВ – блокад и нарушений проводимости в 
системе Гиса-Пуркинье).

4. Неишемические дегенеративные и инфильтративные 
заболевания с поражением проводящей системы сердца:

▪ Амилоидоз (особенно старческий);
▪ Саркоидоз – изолированное поражение сердца неха-

рактерно, однако у 20 – 30% развивается полная АВ-блока-
да с дисфункцией СУ.

▪ Гемохроматоз;
▪ Склеродермическое сердце;
▪ Злокачественные опухоли сердца;
5. Гипотиреоз – ведёт к замедлению автоматизма и про-

водимости, которые чаще всего не превышают степени си-
нусовой брадикардии и умеренного удлинения P-Q;

6. Хирургические операции на сердце, включая манипу-
ляции собственно на проводящей системе;

7. Семейные формы, в том числе генетически детерми-
нированные сочетания СССУ с АВ-блокадой, предсердными 
тахиаритмиями и ДКМП;

8. Токсические повреждения вызванные антиаритмиче-
скими препаратами, антидепрессантами, ядовитыми гриба-
ми и др.  

Патогенез
Механизм развития ББС можно рассмотреть на при-

мере формирования СССУ. Термин «Синдром слабости 
синусового узла» («Sick sinus sindrom») впервые употре-
бил B.Lown в 1966 году при описании замедленного вос-
становления автоматизма синусового узла у некоторых 
пациентов, после электрической кардиоверсии. Позже, 
когда данное понятие стало более распространенным, к 
синдрому слабости синусового узла стали относить сни-
жение частоты сокращений сердца, проявляющееся как 
изолированно (синусовая брадикардия, синоатриальная 
блокада, синус-арест), так и в сочетании с эпизодами су-
правентрикулярной тахиаритмии (синдром тахикардии-
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брадикардии), часто проявляющейся в виде фибрилляции 
или трепетания предсердий, и сопровождающейся замед-
ленным восстановлением автоматизма синусового узла 
после купирования тахикардии. 

В настоящее время существует несколько теорий раз-
вития синдрома слабости синусового узла, которые не 
исключают, а скорее дополняют друг друга и доказыва-
ют сложность функционирования этого важного отдела в 
человеческом организме. В качестве одной из причин 
можно рассматривать нарушение экспрессии белков, не-
обходимых для нормального образования или передачи 
потенциала действия в кардиомиоцитах. Так, снижение 
синтеза белков, входящих в состав ионных каналов, ко-
торые предназначены для активного или пассивного пе-
ремещения ионов калия, натрия, кальция или других, в 
клетку или из нее. В то же время, уменьшение количества 
коннексина-43 – белка, непосредственно отвечающего за 
передачу электрического сигнала между клетками сердца, 
делает нормально функционирующие Р-клетки синусового 
узла оторванными от рабочего миокарда и неспособными 
навязывать ритм. Приведенные изменения могут быть об-
условлены нарушением вегетативной иннервации сердца. 
Например, у части пациентов процесс может быть связан 
с возрастными нарушениями в симпатической импульса-
ции, так как умеренная физическая нагрузка порой может 
нормализовать частоту сердечных сокращений у таких 
пациентов без помощи лекарственной или электрокарди-
отерапии. Описанные выше нарушения в ионных каналах 
могут происходить также в связи с дегенеративным изме-
нениями миокарда по мере общего старения организма, 
могут быть связаны с нарушением коронарного крово-
снабжения, появляться на фоне сердечной недостаточно-
сти или фибрилляции предсердий.  Кроме того, нарушение 
синтеза белков может быть связано с врожденной или 
наследственной мутацией соответствующих генов. И нако-
нец, нарушение автоматизма синоатриального узла может 
быть связано с нарушением его питания после «больших» 
кардиохирургических операций. 

Учитывая, что ионные и межклеточные каналы расположе-
ны не только в синусовом узле, но и по всему миокарду, логич-
но предположить, что и описанные изменения могут возникать 
и в других отделах проводящей системы сердца или одновре-
менно на разных уровнях нормального пути формирования и 
распространения импульса. Как правило, поражение проводя-
щей системы сердца на разных уровнях происходит на фоне 
какого-либо хронического заболевания, охватывающего в той 
или иной мере все отделы сердца (атеросклеротический карди-
осклероз, кардиомиопатии).  При этом развиваются не только 
нарушения функции синусового и атриовентрикулярного узлов, 
но и внутрипредсердные, и межжелудочковые, и внутрижелу-
дочковые блокады проведения 

Классификация бинодальной болезни сердца
Общепринятой классификации ББС не существует. Вы-

деляют несколько вариантов ББС, которые в той или иной 
мере отражают степень нарушения функции SA –  узла и AV 
– соединения.

1-й вариант. Невыраженное или латентное нарушение 
функции SA – узла с умеренным нарушением AV – проводи-
мости (I и  II степени).

2-й вариант. Сочетание выраженного нарушения функ-
ции SA – узла с умеренным (или латентным) нарушением 
AV-проводимости.

3-й вариант. Сочетание выраженного нарушения 
AV-проводимости (II и III степени) и умеренной патологии  
SA-узла.

4-й вариант. Сочетание СССУ с выраженным наруше-
нием автоматизма AV-соединения при отсутствии наруше-
ния AV-проводимости (отсутствие замещающего ритма AV-
соединения во время асистолии более 3 секунд)

5-й вариант. Сочетание выраженного нарушения AV-
проводимости с выраженным СССУ. Своеобразным исхо-
дом этого варианта является развитие постоянной формы 
мерцания предсердий с полной поперечной блокадой – син-
дром Фредерика.

Клиническая картина
Субъективно ББС может длительное время никак не 

проявляться (включая паузы до 4 секунд). Однако наличие 
у больного обмороков неясной этиологии всегда требует 
исключения ББС (синдром Морганьи-Адамса-Стокса) – дли-
тельных пауз в работе сердца, бради- или тахикардии, ве-
дущих к резкому падению сердечного выброса. Для таких 
обмороков характерно отсутствие ауры, судорог, предше-
ствующее ощущение остановки сердца или выраженного 
урежения его деятельности, возможны похолодание и по-
бледнение кожных покровов с резким падением АД. Обмо-
роки могут провоцироваться кашлем, резким поворотом 
головы, ношением тесного воротничка, заканчиваются са-
мостоятельно, при затяжном характере могут потребовать 
реанимационных мероприятий.  

Кроме того больные могут жаловаться на предобмороч-
ные состояния (с появлением резкой слабости, шума в ушах), 
редкий пульс (не всегда ритмичный), паузы и перебои в ра-
боте сердца. Развитие брадикардии может сопровождаться 
усугублением коронарной патологии, застойной сердечной 
недостаточности, дисциркуляторной энцефалопатии, переме-
жающей хромоты, появлением тошноты, расстройств пище-
варения, одышки при еде, мышечной слабости. Появление 
выскальзывающих ритмов и отдельных комплексов может 
ощущаться как сердцебиение, перебои в работе сердца.

В тех случаях, когда для ББС характерен синдром бради-
тахикардии (синдром Шорта), наблюдается чередование си-
нусовых пауз и очень тягостного для больных сердцебиения. 
При этом возможно возникновение  и выброс внутрисер-
дечных тромбоэмболов, главным образом, в момент резко-
го перехода от тахикардии к медленному ритму. 

При объективном исследовании могут быть выявлены 
брадикардия, которая устраняется или усугубляется физи-
ческой нагрузкой, экстрасистолия, а также различные виды 
тахикардий. Случайно (не для подтверждения диагноза бло-
кады) может быть выявлена повышенная чувствительность 
каротидного синуса (резкая брадикардия вплоть до асисто-
лии и потери сознания). При стойкой брадикардии (особен-
но у больных с атеросклерозом аорты) развивается гемо-
динамическая артериальная гипертензия с выраженным 
повышением систолического АД. При совпадении сокра-
щений предсердий и желудочков у больных ББС с полной 
АВ- блокадой выслушиваются «пушечные тоны».

Диагностика
К числу современных методов, вошедших в повседнев-

ную клиническую практику, относятся: ЭКГ, ЭХО-КГ, обзорная 
рентгенография органов грудной клетки, суточное монитори-
рование ЭКГ по Холтеру, чреспищеводное электрофизиоло-
гическое исследование позволяющие улучшить диагностику 
различных нарушений ритма сердца, осуществить целена-
правленный подбор антиаритмической терапии и выявить 
больных, нуждающихся в имплантации ЭКС.

ЭКГ – определяется удлинение интервала РQ>0.22 сек., 
наличие периодов Самойлова-Венкенбаха, периодическое 
выпадение желудочковых комплексов, независимое возбу-
ждение желудочков и предсердий.
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Мониторная регистрация ЭКГ – может определяться син-

дром бради-тахикардии, периоды асистолии, периодически 
возникающая СА-блокада с выскальзывающими ритмами 
или периодическая смена водителя ритма.

Проба с физической нагрузкой – ЧСС возрастает менее 
чем на 20%.

Фармакологические пробы: при введении 1 мг атропина 
сульфата ЧСС не превышает 90 ударов в минуту, при введе-
нии 2-3 мкг изопренолона гидрохлорида через 2-4 минуты 
учащение пульса не превышает 90 ударов в минуту.

Эхокардиография.
Ультразвуковое исследование сердца (ЭХОКГ) назначает-

ся пациентам на основании подозрения на патологическое 
изменение анатомии сердца (кардиомегалия, атриомегалия) 
по результатам обзорной рентгенографии органов грудной 
клетки, указание на перенесенную кардиальную патологию 
(инфаркт миокарда) или наличие аускультативной сердечной 
симптоматики (усиление или ослабление физиологических то-
нов, появление патологических тонов и шумов).

При выполнении эхокардиографического исследования в 
М-, В- и Д-режимах оцениваются все стандартные показате-
ли, используемые при анализе размеров, объемов и функ-
ции сердца.

Рентгенография грудной клетки.
Обзорная рентгенография органов грудной клетки в пря-

мой проекции входит в стандарт обследования пациентов 
аритмологического профиля. Для того, чтобы оценить нали-
чие и выраженность кардиомегалии  расчитывается кар-
дио-торакальный индекс. (КТИ). Кардиоторакальный индекс 
представляет собой выраженное в процентном виде отно-
шение суммы левого и правого полудиаметров сердца к 
ширине грудной клетки, измеренной на уровне косто-диаф-
рагмальных синусов. При этом левый полудиаметр сердца 
измеряется как наибольшее расстояние от срединной линии 
(линии остистых отростков) до дуги левого желудочка на ле-
вом контуре сердца (рис.1).

Формула для расчета КТИ выглядит следующим образом: 
КТИ= a+b/c*100%
Нормальными считаются значения КТИ, не превышаю-

щие 50%. 
Как показывает практика, расшифровка стандартной 

ЭКГ может представлять значительные сложности и потре-
бовать регистрации дополнительных отведений (чрезпище-
водной или эндокардиальной электрограммы). Общепри-
нятыми признаками наличия  бинодального  поражения 
являются наличие АВ-блокады I степени во время синусово-
го ритма или появление АВ-блокады II степени при нечастой 
стимуляции предсердий у пациентов с верифицированным 
синдромом слабости синусового узла. Частота одномомент-
ного выявления нарушений проводимости по атриовентри-
кулярному соединению хорошо изучена и составляет от 23 
до 58% пациентов с синдромом слабости синусового узла по 
данным разных авторов.  Наибольший интерес в настоящее 
время представляет изучение состояния проводящей сис-
темы в динамике, установление вероятности развития тех 
или иных нарушений, выделение групп риска пациентов для 
выбора оптимальной тактики лечения. В частности, необхо-
димо точное прогнозирование появления нарушений атри-
овентрикулярной проводимости у пациентов с синдромом 
слабости синусового узла. Это важно для выбора режима 
стимуляции, который был бы наиболее выгоден для пациен-
та в плане длительного поддержания сердечной деятельнос-
ти, максимально приближая ее к физиологической, и пре-
дотвращения развития различных стимулятор – связанных 
осложнений (системные эмболии, фибрилляция предсердий, 
прогрессирование сердечной недостаточности). 

Клинико-электрокардиографические критерии:
• Дисфункция синусового узла с документированной 

брадикардией или паузами, сопровождающимися симпто-
матикой,

• Проявляющаяся клинически хронотропная некомпе-
тентность (неадекватное увеличение частоты синусовых 
импульсов при физической нагрузке или другой ситуации, 
повышающей активность симпато-адреналовой системы),

• Синусовая брадикардия с симптоматикой, являющаяся 
результатом длительной медикаментозной терапии, которая 
не может быть прекращена или заменена другой терапией,

• Спонтанная или медикаментозно обусловленная дис-
функция синусового узла с ЧСС менее 40 ударов в мину-
ту. Сопровождающаяся симптоматикой. Но при отсутствии 
документального подтверждения наличия более значимой 
брадикардии,

• Синкопе (потеря сознания) по непонятным причинам в 
случае, когда основные отклонения от норм функции синусо-
вого узла выявлены или спровоцированы электрофизиоло-
гическим исследованием.

Электрофизиологические критерии:
• Время  восстановления  функции  СУ  (ВВФСУ)  ≥  1600 

мсек.
• Корригированное ВВФСУ ≥ 550-600 мсек.
• Время  синоатриального  проведения  (ВСПА)  ≥  206 

мсек.
• Точка Венкенбаха (частота стимуляции, при которой по-

является периодика Самойлова-Венкебаха)  < 130 импуль-
сов в минуту.

Удлинение интервала А-Н при Гис-электрограмме более 
130 мс (I степень, II степень типа Мобитц II); Периодическое 
выпадение интервалов Н-V (II степень типа Мобитц II); Отсут-
ствие связи волн А и интервалов Н-V (III степень).

Пример формулировки диагноза: ИБС. Атеросклеротиче-
ский кардиосклероз. Бинодальная болезнь. Транзиторная 

Данные холтеровского мониторирования больной Р., 67 лет: а 
- выраженная брадикардия, обусловленная АВ-блокадой II степени 
2:1, б - пауза, вызванная арестом синусового узла, в - пауза сме-
шанного генеза (АВ-блокада II степени или блокированная поздняя 
предсердная экстрасистола и арест синусового узла). 

Рис.1   Методика 
измерений на рентге-
нограмме.  

а – правый полу-
диаметр сердца, 

в – левый полудиа-
метр сердца, 

с - ширина грудной 
клетки на уровне ко-
сто-диафрагмальных 
синусов.
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СА блокада П степени с перио-
дами Самойлова-Венкебаха и 
полная AВ блокада 23.05.11 г. 
Аритмический шок 23.05.11 г. 
Отек легких 23.05.11 г. Посто-
янная форма мерцательной 
аритмии. Н П Б.

Лечение
Лечение ББС зависит не 

только  от степени нарушения 
проводимости, определяе-
мой инструментально, но и от 
остроты развития, этиологии, 
тяжести клинических проявле-
ний и проводится по следую-
щим принципам:

1. Отменяются все препа-
раты, которые могли и могут 
в дальнейшем способство-
вать развитию нарушений 
проводимости.  При наличии 
синдрома «тахи-бради» воз-
можно назначение аллапи-
нина в небольшой дозе (1/2 
таблетки 3-4 раза в день) с 
последующим контролем ЭКГ 
в течение суток методом ХМ.  
Допустимо одновременное 
назначение беллоида  по 1 таблетке 3 раза вдень или тео-
пека 0,3 г 2-3 раза в день. 

2. В случае острого развития ББС проводится этиотроп-
ное лечение. В частности, при подозрении на воспалитель-
ную природу показано введение преднизолона (90-120 мг 
в/в или 20-30 мг/сут внутрь). 

• Экстренную терапию ББС проводят в зависимости от 
тяжести:

• В случаях асистолии, приступов Морганьи-Адамса-Сток-
са должны проводиться реанимационные мероприятия (не-
прямой массаж сердца, временная эндокардиальная стиму-
ляция, введение 0,5-1,0 мл 0,1% раствора адреналина в/в 
и внутрисердечно;  0,3-0,5 мл ,1% раствора  атропина в/в).

• Выраженная синусовая брадикардия, ухудшающая ге-
модинамику, требует назначения атропина 0,5-1,0 мл ,1% 
раствора п/к до 4-6 раз в сутки под контролем монитора.

3. В лечении ББС ведущую роль играет постановка посто-
янного ЭКС.

Показания для постановки ЭКС.
1. Клинико-электрокардиографические:
• Приступы Морганьи – Адамса – Стокса в анамнезе 

(хотя бы однократно);
• Выраженная брадикардия (менее 40 ударов в минуту);
• Спонтанные синусовые паузы на ЭКГ (>2.5-3 сек);
• Обусловленные брадикардией головокружения, пре-

синкопальные состояния, коронарная недостаточность, 
ЗСН, высокая систолическая АГ независимо от ЧСС;

• Появление ТЭ осложнений, связанных с острыми пере-
ходами ритма от бради- к тахикардии;

• Тяжело протекающий синдром тахи-брадикардии с кол-
лапсами, стенокардией, инсультами;

• БСС с нарушениями ритма, требующими назначения 
антиаритмиков, которое в условиях нарушенной проводи-
мости невозможно;

• АВ-блокада III степени с ЧСС менее 40 ударов в минуту 
или паузами более 3 секунд.

• АВ-блокада типа Мобитц II;

• Признаки активации кон-
курентных идиовентрикуляр-
ных центров;  

2. Электрофизиологиче-
ские: 

• ВВФСУ>3500 мс;  
• КВВФСУ>2300 мс;
• Отрицательная проба с 

атропином (укорочение ВВФ-
СУ менее чем на 30%);

• «Вторичные» паузы при 
ЭФИ;

• ВСАП> 300мсек;
Для обозначения режима 

стимуляции и типов ЭКС ис-
пользуется международная 
номенклатура 5 буквенного 
кода.

Первая буква обозначает 
стимулируемую камеру сер-
дца (A-atrium, V-ventricle, D-
dual); 

Вторая буква указывает ка-
меру сердца, с которой произ-
водится детекция спонтанной 
активности сердца (A-atrium, 
V-ventricle, D-dual, О-не вос-
принимается); 

Третья буква обозначает способ реакции ЭКС на воспри-
нимаемый сигнал (I-inhibited, T-triggered, D-dual, О-отсутствие 
способности воспринимать сигналы и реагировать на них). 

Первые модели ЭКС работали в асинхронном режиме 
(VOO) и проводили стимуляцию с фиксированной частотой. 
В 1965 г. появились первые модели ЭКС, способные опре-
делять наличие собственной спонтанной активности сердца 
и работать в режиме «on demand», то есть «по требованию» 
(VVI). Мультипрограммируемые стимуляторы обеспечили 
широкий набор характеристик, необходимых для изменения 
электрических параметров ЭКС при изменяющемся взаи-
модействии мышцы сердца и самого ЭКС. Следующее поко-
ление стимуляторов обеспечило физиологический характер 
электрокардиостимуляции (режимы VAT, VDD, AAI и DDD) 
путем автоматического контроля частоты и/или увеличения 
степени наполнения желудочков сердца за счет синхронного 
сокращения предсердий (вклад предсердий). Физиологиче-
ская стимуляция нормализует сердечный выброс и значи-
тельно увеличивает функциональные возможности пациен-
та. В настоящее время наиболее совершенной считается 
система полностью автоматизированной электростимуляции 
сердца в режиме DDD, позволяющая сохранить предсердно-
желудочковую синхронизацию при урежении ритма сердца 
ниже установленного предела. Важной задачей при выборе 
стимулирующей системы является предупреждение прогрес-
сирования нарушений автоматизма и проводимости, выбор 
системы, которая останется адекватной даже в случае раз-
вития этих нарушений. В связи с этим целесообразен подбор 
ЭКС с бόльшими возможностями программирования, чем 
это необходимо на момент имплантации. Так, у пациента с 
дисфункцией синусового узла (СУ) и пароксизмальной фи-
брилляцией предсердий (ФП) в дальнейшем может развить-
ся атриовентрикулярная блокада (бинодальная болезнь). 
В зависимости от классификации ББС  можно предложить 
следующее лечение:

1 вариант. Лечение преимущественно консервативное 
(ваголитики, симпатомиметики). Для решения вопроса о 
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профилактической имплантации кардиостимулятора необхо-
димо длительное наблюдение.

2–3 варианты. Методом выбора является имплантация 
кардиостимулятора в режиме DDD.

Режим DDD. Универсальный ЭКС. Имплантируемые пред-
сердные и желудочковые электроды обладают и стимулиру-
ющей и детекторной функцией. Стимуляция предсердий про-
водится  лишь в том случае, если их спонтанная активность 
меньше нормальной установленной минимальной частоты, 
при этом в случае нормального проведения по АВ-системе 
стимуляция желудочков не проводится. Стимуляция желудоч-
ков осуществляется, если время проведения по АВ-соедине-
нию больше величины АВ-задержки.

4 вариант. Методом выбора является постоянная 
предсердная ЭКС в режиме AAI. При наличии частых парок-
сизмов тахикардии и неэффективности антиаритмической 
терапии на фоне кардиостимуляции показано создание 
искусственной АВ-блокады высокой степени и имплантация 
ЭКС в режиме AAI.

5 вариант. Возможно проводить ЭКС в режиме DDD, а 
при синдроме Фредерика – в режиме VVI.

В связи с большим количеством различных режимов сти-
муляции встает вопрос о выборе оптимального режима, ко-
торый бы не только сохранял и продлевал жизнь пациента, 
но и повышал ее качество, оставаясь при этом экономиче-
ски наиболее выгодным. В связи с этим представляется ло-
гичным рассмотрение основных практически используемых 
схем стимуляции (AAI, VVI, DDD) с позиций их достоинств и 
недостатков для пациента в ближайшем и отдаленном по-
слеоперационном периоде.

Изолированная стимуляция желудочков  
(VVI/VVIR).

Данный режим стимуляции был единственным способом 
лечения гемодинамически значимых брадиаритмий, в том 
числе и слабости синусового узла, до внедрения в клиниче-
скую практику метода сначала эпикардиальной, а затем эн-
докардиальной, предсердной стимуляции. 

В настоящее время многочисленные доказанные от-
рицательные последствия, возникающие при длительной 
стимуляции желудочков заставляют задуматься над целесо-
образностью его применения, по крайней мере, как пер-
вичного режима электрокардиостимуляции в отсутствие 
фибрилляции предсердий и нарушения АВ-проводимости. К 
подобным эффектам относятся:

▪ увеличение смертности от всех причин; 
▪ увеличение смертности от сердечно-сосудистых причин;
▪ увеличение частоты развития фибрилляции предсердий; 
▪ увеличение частоты развития эмболических осложне-

ний на фоне стимуляции желудочков; 
▪ появление или прогрессирование хронической сердеч-

ной недостаточности;
Появление перечисленных осложнений связано с нару-

шением механики сокращения желудочков (диссинхрония 
сокращения по типу блокады левой ножки пучка Гиса) и 
ретроградным распространением импульса по желудочкам 
через АВ-соединение на предсердия. 

Несмотря на большое количество работ, посвященных 
изучению отрицательных последствий стимуляции желудоч-
ков при патологии синусового узла, этот режим все еще 
используется в качестве симптоматического лечения (про-
филактика синкопе) у пациентов старшей возрастной груп-
пы с признаками скомпрометированности проведения по 
АВ-узлу , а также является основным способом лечения 
пациентов с постоянной формой брадисистолической фи-
брилляции предсердий..

Изолированная стимуляция предсердий  
(AAI/AAIR).

Предсердная электрокардиостимуляция в режиме «по 
требованию» по праву может считаться «золотым стандар-
том» лечения синдрома слабости синусового узла. Пока-
занием для нее является любое снижение пейсмекерной 
активности синусового узла при условии сохранных сокра-
тительной и проводящей способности предсердий и отсут-
ствии признаков нарушения АВ-проводимости. Положи-
тельными чертами данного режима стимуляции являются 
восстановление частоты сердечных сокращений с сохране-
нием физиологической последовательности работы камер 
сердца, относительно низкая стоимость, меньшие объем 
операции и количество оставляемых в организме инород-
ных тел.  При долгосрочной стимуляции из ушка правого 
предсердия было показано лишь незначительное увеличе-
ние смертности по сравнению с аналогичным показателем 
в среднем по общей популяции. Причем для пациентов с 
брадисистолическим течением СССУ, смертность на фоне 
стимуляции, была аналогична общей , а увеличение этого 
ключевого показателя было отмечено лишь за счет пациен-
тов с синдромом тахи-брадисистолии. 

Основной слабостью изолированной предсердной стиму-
ляции является потеря ее эффективности при развитии фи-
брилляции предсердий или АВ-блокады.  

В целом, предсердную стимуляцию можно считать эф-
фективным, безопасным и надежным способом длительной 
электрокардиостимуляции у пациентов с изолированным 
нарушением функции синусового узла без нарушения атри-
овентрикулярной проводимости. 

Двухкамерная стимуляция (DDD/DDDR)
Имплантация двухкамерного стимулятора чаще выполня-

ется пациентам c синдромом слабости синусового узла, у ко-
торых, кроме того, имеются документированные признаки 
нарушения атриовентрикулярной проводимости или эпизо-
ды брадисистолической фибрилляции предсердий. При этом 
если АВ-проводимость постоянно или периодически являет-
ся нормальной или близкой к норме, аппарат работает в ре-
жиме AAI, лишь периодически «включая» желудочковый ка-
нал. Положительной чертой данного режима является то, что 
в случае развития брадисистолии, не поддающейся лечению 
предсердной стимуляцией (нарушение АВ-проводимости на 
синусовом ритме или при фибрилляции предсердий), паци-
ент оказывается застрахованным от серьезного нарушения 
гемодинамики с развитием соответствующей симптоматики 
или смерти. С другой стороны, даже у здорового человека 
могут возникать паузы в работе сердца, не сопровождающи-
еся какой-либо симптоматикой (ночная брадикардия, пост-
экстрасистолические паузы). Желудочковая стимуляция, ко-
торая выполняется в такие моменты приводит к нарушению 
внутрижелудочковой синхронности сокращения, снижению 
сократительной способности левого желудочка, прогресси-
рованию сердечной недостаточности. 

Другие способы электрокардиостимуляции.
Для профилактики нежелательных клинических эффектов 

от электрокардиостимуляции и максимального приближения 
навязанного от стимулятора сокращения к естественному, 
физиологическому, предлагаются все более новые способы 
и режимы. В частности, при переносе места стимуляции из 
ушка правого предсердия в область межпредсердной пере-
городки, устья коронарного синуса или пучка Бахмана, и из 
верхушки правого желудочка в область межжелудочковой 
перегородки или выводного отдела правого желудочка, со-
кращение камер становится более синхронизированным, 
следовательно – сердце лучше выполняет свою главную 
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функцию – насосную. Введение механизма частотной адап-
тации улучшило переносимость пациентами физических на-
грузок, при наличии хронотропной дисфункции. 

Альтернативными способами, улучшающими работу 
элементов проводящей системы сердца можно считать 
генноинженерные методики. Так искусственное увеличе-
ние экспрессии гена HCN1-DeltaDeltaDelta может привес-
ти к повышению автоматизма синусового узла. Аналогич-
но, в качестве возможного профилактического метода для 
сохранения АВ-проведения можно представить способ 
увеличения экспрессии аденилил-циклазы VI в клетках 
АВ-соединения. В исследовании на животных показано 
укорочение при этом интервалов P-Q и St-Q, а также по-
вышение точки Венкебаха по сравнению с контролем. 
Возможно, в будущем эти способы найдут применение в 
практической медицине.
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Несмотря на то, что ветряная оспа была описана в 
Италии в середине XVI века врачами Vidus-Vidius 

и Ingranus, длительное время не признавалась самосто-
ятельным заболеванием и считалась разновидностью на-
туральной оспы. Предположение о том, что эти инфекции 
являются различными заболеваниями, высказал в 1802 
году W. Heberden. В работах российских (С.Ф. Хотовицкий 
1847 г., Н.Ф. Филатов 1877 г., Д.Г. Семченко 1884 г.) и 
зарубежных педиатров (Trousseau 1861 г., Thomas 1869 
г., Steiner 1875 г.) была доказана этиологическая само-
стоятельность ветряной оспы. Клинические наблюдения о 
сходстве между ветряной оспой и опоясывающим лиша-
ем были сделаны Bokay в 1888 г. Инфекционный харак-
тер заболевания установил Kundratitz в 1925 г. путем за-
ражения добровольцев содержимым пузырьков больных 
опоясывающим лишаем, при этом у некоторых больных 
развивалась клиническая картина не только опоясываю-
щего лишая, но и ветряной оспы. Возбудитель был открыт 
в 1911 г. бразильским врачом Aragao, культивирован на 
культуре тканей Wе11ег в 1953 г. [3, 8, 40]. Поражение 
плода при заболевании ветряной оспой беременной были 
описаны La Foret и Lynch в 1947 г. [10, 23].

Ветряная оспа является заболеванием, имеющим 
глобальное распространение. Скорость увеличения чи-
сленности сероположительных с возрастом является до-
казательством возрастной зависимости скорости инфици-
рования. По стратифицированным в отношении возраста 

серологическим данным антитела к вирусу варицелла 
зостер  имеют 60% детей младше 10 лет, 87% лиц в воз-
расте 15-19 лет, 88-97% взрослого населения 30-39 лет  
[27, 34, 35]. 

При оценке эпидемической ситуации и изучении геогра-
фического распределения следует учитывать, что эпидеми-
ологические данные по заболеваемости ветряной оспой в 
одних странах являются неполными, в то время как в дру-
гих странах официальная регистрация полностью отражает 
реальную эпидемическую картину. Данные по смертности 
также могут быть неполными, поскольку в качестве причины 
смерти регистрируются осложнения ветряной оспы, напри-
мер пневмония. 

Уровни заболеваемости ветряной оспой остаются ста-
бильно высокими с небольшими колебаниями по годам и 
определяются наличием приобретенного иммунитета у на-
селения. До внедрения массовой вакцинации в США в те-
чение 1980-1990 гг. по сведениям National Health Interview 
Survey (NHIS) регистрировалось около 3,7 миллионов слу-
чаев в год (практически совпадая с когортой новорожден-
ных). Показатель заболеваемости составлял 1498% [45]. В 
Европейском регионе ветряная оспа также характеризова-
лась высокой интенсивностью эпидемического процесса. 
Показатели заболеваемости в последние годы составляли: 
в Испании – 2,5-5,5%, Франции – 1000-1350%, Словении 
– 770,0%, в Латвии – 277,9%, в Эстонии – 580,8%, Нидер-
ландах – 253,5% [21, 22, 37, 47]. По данным Svahn уровень 
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The morbidity of varicella is characterized by high levels, it is a leader in the structure of infectious diseases. The review 
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