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ИСТОРИЯ РАЗВИТИЯ МЕТОДА
В 1975 году P. Hassenstein, изучая особенно�

сти внутрисердечной гемодинамики (ГД) у боль�
ных с имплантированными по поводу сочетания
полной АВ�блокады и хронической формы
фибрилляции предсердий (ФП) однокамерными
электрокардиостимуляторами (ЭКС), обнару�
жил, что у 4 пациентов с гипертрофической кар�
диомиопатией (ГКМП) при стимуляции желу�
дочков возникло выраженное и стойкое сниже�
ние систолического градиента давления (СГД) в
выходном тракте левого желудочка (ВТЛЖ).
Были предприняты попытки лечения ГКМП с
помощью постоянной стимуляции желудочков в
режиме VVI, однако они оказались безуспешны�
ми – сказывалось отрицательное влияние на
внутрисердечную ГД асинхронности сокраще�
ний предсердий и желудочков [1].

Толчком для развития метода послужила раз�
работка имплантируемых двухкамерных ЭКС и
их внедрение в повседневную клиническую
практику в начале 80�х годов ХХ века. Тогда
появились первые сообщения о снижении об�
струкции ВТЛЖ и улучшении клинического
течения ГКМП на фоне постоянной, синхрони�
зированной с активностью предсердий стимуля�
ции верхушки правого желудочка [2, 3].

В начале 90�х годов прошлого столетия были
опубликованы результаты исследований, свиде�
тельствующие об улучшении на фоне двухкамер�
ной ЭКС с укороченным значением АВ�задержки
стимулятора (от 50 до 100 мс) внутрисердечной
ГД у больных обструктивной формой ГКМП.

На фоне данного режима ЭКС наблюдалось
снижение величины СГД ВТЛЖ, снижение вы�
раженности переднесистолического давления
митрального клапана (ПСД МК), уменьшение
степени митральной регургитации.

Причем улучшение внутрисердечной ГД на�
блюдалось как в остром опыте на фоне времен�
ной двухкамерной ЭКС, так и при длительном
наблюдении у больных ГКМП с имплантирован�
ными двухкамерными ЭКС, которым была про�
граммирована короткая АВ�задержка [4–11].

Глава ЭЛЕКТРОКАРДИОТЕРАПИЯ
ГИПЕРТРОФИЧЕСКОЙ КАРДИОМИОПАТИИ
С.А. Юзвинкевич

Рядом исследователей также были получены
данные, говорящие о снижении на фоне элект�
рокардиотерапии ГКМП гиперконтрактильнос�
ти ЛЖ и об улучшении его диастолической функ�
ции. В частности, при стимуляции в режиме
DDD с укороченной АВ�задержкой было отмече�
но достоверное увеличение конечно�диастоли�
ческого давления (КДД) ЛЖ [7, 12].

В то же время в других исследованиях улуч�
шения диастолической функции ЛЖ на фоне
двухкамерной ЭКС с укороченной АВ�задерж�
кой получено не было [13–15].

Улучшение внутрисердечной ГД в первые
годы применение электрокардиотерапии сопро�
вождалось значительным клиническим улуч�
шением больных. У 80–90% больных обструк�
тивной формой ГКМП на фоне двухкамерной
ЭКС достоверно уменьшалась выраженность
хронической сердечной недостаточности (ХСН).
Так, в наблюдении L. Fananapazir и соавт. [12]
было отмечено значимое снижение ФК ХСН в
среднем с 3,16±0,45 до 1,55±0,61. Эффектив�
ность электрокардиотерапии в ближайшем пери�
оде наблюдения составила, по данным различных
исследований, от 90 до 92% [4, 5, 7, 16, 17].

Рядом авторов была установлена тесная корре�
ляционная связь между снижением СГД ВТЛЖ
при пробной двухкамерной ЭКС с короткой АВ�
задержкой на 25% и более и положительным кли�
ническим эффектом постоянной ЭКС [16]. В дру�
гих исследованиях была выявлена зависимость
между эффективностью электрокардиотерапии и
отсутствием повышения СГД при временной
стимуляции сердца [13, 17]. А. Kappenberger,
N. Aebischer и X. Jeanrenaud [15] вообще не уста�
новили какой�либо достоверной связи между ди�
намикой СГД ВТЛЖ при временной ЭКС и после�
дующей эффективностью электрокардиотерапии.

Сначала двухкамерные ЭКС имплантирова�
лись только больным ГКМП с брадикардиями,
имеющим традиционные показания к установ�
ке стимуляторов. В последующем были сформу�
лированы показания к имплантации двухкамер�
ных ЭКС и пациентам с обструктивной формой
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ГКМП, имеющим интактную функцию синусо�
вого узла и АВ�соединения.

У данной группы больных показаниями к
электрокардиотерапии стали:

– выраженность симптомов заболевания (III и
IV ФК ХСН или стенокардии либо наличие об�
мороков);

– резистентность к ранее проводившейся ле�
карственной терапии ГКМП;

– наличие в состоянии покоя величины СГД
ВТЛЖ не менее 20–30 мм рт. ст. при условии
его снижения на 25% и более при ВЭКС с корот�
кой АВ�задержкой [18].

В дальнейшем X. Jourenaud с соавт. [18] сде�
лали вывод о том, что показаниями к электро�
кардиотерапии ГКМП являются только выра�
женность симптомов заболевания и их резистен�
тность к длительной медикаментозной терапии
вне зависимости от исходной величины СГД и
его динамики при пробной ЭКС.

Также было доказано, что двухкамерная ЭКС
с укороченной АВ�задержкой не эффективна у
больных ГКМП, имеющих среднежелудочковую
обструкцию, апикальную форму заболевания,
короткий (менее 100 мс в состоянии покоя) ин�
тервал PQ на поверхностной ЭКГ, а также в слу�
чаях тяжелых органических поражений МК, со�
провождаемых выраженной митральной регурги�
тацией [18]. Тем не менее, D. Begley, S. Mohiddin
и L. Fananapazir [19] показали, что электрокар�
диотерапия может быть эффективна и у некото�
рых больных ГКМП, имеющих среднежелудоч�
ковую обструкцию.

В дальнейшем были получены данные, гово�
рящие о том, что и у симптоматичных больных
необструктивной формой ГКМП, резистентной к
медикаментозной терапии, на фоне двухкамер�
ной ЭКС с укороченным АВ�интервалом также
наблюдается клиническое улучшение – умень�
шается общая слабость, одышка, увеличивается
переносимость физических нагрузок. Также
было показано, что на фоне электрокардиотера�
пии у большинства таких пациентов не удается
добиться появления патологической величины
СГД ВТЛЖ при проведении нагрузочных и про�
вокационных проб [20–22].

Однако результаты, полученные R. Cannon и
соавт. [23], говорят о том, что у некоторых па�
циентов с необструктивной формой ГКМП двух�
камерная стимуляция может вызывать досто�
верное ухудшение диастолической функции
ЛЖ, а также снижать сердечный выброс и удар�
ный объем.

Исходно предполагалось, что смысл короткой
АВ�задержки лежит в более быстром достиже�
нии стимулом ЭКС верхушки правого, а затем и
левого желудочков по сравнению с распростра�

нением спонтанного возбуждения по системе
Гиса–Пуркинье. Было показано, что при этом
происходит захват верхушки правого желудоч�
ка (ПЖ) стимулом ЭКС, вследствие чего волна
возбуждения начинает распространяться от вер�
хушки ПЖ к его основанию. Аналогично меня�
ется и последовательность сокращения ЛЖ.
Происходит задержанная активация гипертро�
фированной верхней трети межжелудочковой
перегородки (МЖП), уменьшается выражен�
ность ПСД МК и за счет этого уменьшается об�
струкция ВТЛЖ. Данный механизм лечебного
эффекта короткой АВ�задержки при ГКМП был
подтвержден в многочисленных исследованиях
как методом эхокардиографии (ЭхоКГ), так и
динамической вентрикулографией ЛЖ на фоне
двухкамерной ЭКС [3, 13, 16, 20, 26].

В 1997 году С.А. Юзвинкевич с соавт. [17]
показали, что на фоне длительной двухкамер�
ной ЭКС с укороченной АВ�задержкой у боль�
ных ГКМП наблюдается достоверное (p<0,0001)
снижение моды и медианы ЧСС. В 1998 году
О.Г. Зверевым с соавт. [25] было установлено,
что при двухкамерной ЭКС с оптимальным зна�
чением короткого АВ�интервала происходит
модуляция кардиопульмонального барорецеп�
торного рефлекса и восстановление барореф�
лекторного контроля сосудистого тонуса. Была
выявлена тесная корреляционная связь между
динамикой вариабельности сердечного ритма
(ВСР) и модуляцией кардиопульмонального ба�
рорецепторного рефлекса (r=0,75). Было сдела�
но предположение о том, что, возможно, укоро�
чение АВ�задержки также обладает способнос�
тью воздействовать на тонус симпатического
и парасимпатического отделов вегетативной
нервной системы (ВНС) [28].

В дальнейшем, в исследовании E. Simant�
riakis и соавт. [27], было показано, что на фоне
постоянной двухкамерной ЭКС с укороченной
АВ�задержкой у больных ГКМП наблюдается
увеличение временных показателей ВСР, а так�
же усиление вагального тонуса. Был сделан вы�
вод о том, что, возможно, существует еще одни
механизм лечебного эффекта электрокардиоте�
рапии ГКМП – нормализация симпатовагально�
го баланса ВНС.

В середине 90�х годов прошлого века были
опубликованы результаты исследования, в кото�
рых было отмечено, что у ряда больных ГКМП,
находившихся на постоянной двухкамерной
ЭКС с укороченной АВ�задержкой, субъектив�
ное улучшение состояния, сопровождавшееся
также уменьшением обструкции ВТЛЖ, не под�
тверждается результатами объективных иссле�
дований, в частности динамикой насыщения
тканей кислородом. Был сделан вывод о том, что
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двухкамерная ЭКС при ГКМП обладает лишь
эффектом плацебо [30].

В то же время отдаленные результаты элект�
рокардиотерапии ГКМП, приведенные другими
авторами, свидетельствовали о том, что на фоне
хронической двухкамерной ЭКС с коротким
АВ�интервалом у большинства больных ГКМП
наблюдается стойкое и достоверное снижение
СГД ВТЛЖ, а также уменьшение выраженнос�
ти ПСД МК и митральной регургитации. В ряде
сообщений также было отмечено улучшение
диастолической функции ЛЖ. Гемодинамичес�
кое улучшение сопровождалось стойким и дос�
товерным уменьшением выраженности ХСН
[16, 26, 29–45] и ишемии миокарда.

Помимо неконтролируемых исследований в
1999 г. было проведено два двойных слепых
рандомизированных мультицентровых иссле�
дования (в Европе – PIC и в Северной Америке –
M�PATHY), посвященных отдаленным клини�
ческим и гемодинамическим эффектам двухка�
мерной ЭКС с короткой АВ�задержкой при ле�
чении больных обструктивной формой ГКМП,
имеющих высокий СГД ВТЛЖ в состоянии по�
коя и резистентность к лекарственной терапии
[47–51].

Результаты обоих исследований показали, что
на фоне двухкамерной ЭКС у больных ГКМП
наблюдается достоверное, значительное (на
40% в исследовании PIC и на 48% в исследова�
нии M�PATHY) и стойкое снижение СГД ВТЛЖ.

Данные, полученные в исследовании PIC [48,
50], говорят о том, что гемодинамическое улуч�
шение сопровождается достоверным уменьше�
нием выраженности ХСН (ФК снизился в сред�
нем с 2,4 до 1,7), одышки и стенокардии, а так�
же повышением качества жизни пациентов. У
больных, имевших исходно снижение толеран�
тности к физическим нагрузкам, на фоне элек�
трокардиотерапии было отмечено достоверное
улучшение результатов проведенных нагрузоч�
ных проб (в среднем на 21% по протоколу
Bruce).

Результаты исследования M�PATHY [51] так�
же показали достоверное снижение ФК ХСН у
больных на фоне двухкамерной ЭКС и улучше�
ние качества их жизни. В то же время не было
получено подтверждения субъективного улуч�
шения состояния пациенто при выполнении на�
грузочных проб и оценке концентрации кисло�
рода в тканях. Более того, в результатах исследо�
вания M�PATHY не было обнаружено достоверной
разницы между улучшением клинических и гемо�
динамических показателей у больных ГКМП на
фоне двухкамерной ЭКС и при предсердной сти�
муляции с низкой базисной частотой (практичес�
ки на фоне синусового ритма).

Несмотря на практически идентичный дизайн
исследований, по их результатам были сделаны
диаметрально противоположные выводы.

Так, в выводах исследований PIC говорится о
клинической и гемодинамической эффективно�
сти двухкамерной стимуляции при лечении об�
структивной формы ГКМП [48, 50].

В то же время, выводы исследования M�PATHY
оценивают эффективность электрокардиотера�
пии ГКМП на уровне 12% и проводят параллель
между эффектом двухкамерной ЭКС с укорочен�
ной АВ�задержкой и эффектом плацебо [51].

Результаты обоих исследований при этом по�
казали большую эффективность электрокардио�
терапии ГКМП у больных старше 60 лет [50, 51].

 Последующий анализ обоих исследований
выявил дефекты их дизайна.

Так, известно, что эффект двухкамерной ЭКС
при ГКМП сложен и состоит из нескольких, в
том числе и длительно развивающихся, фаз [13].
Поэтому оценка динамики клинической карти�
ны, гемодинамических показателей и результа�
тов нагрузочных проб всего через 12 недель от
начала двухкамерной ЭКС с короткой АВ�за�
держкой представляется не вполне корректной.

Более того, не вполне адекватным является и
использование в качестве точки контроля пред�
сердного режима ЭКС с низкой базисной часто�
той, позволяющего ЭКС практически все время
находиться в отключенном состоянии. Извест�
но, что наличие электродов в полостях правого
предсердия (ПП) и ПЖ может нарушать функ�
цию ПЖ и опосредованно снижать фракцию
выброса (ФВ) ЛЖ. Поэтому состояние внутри�
сердечной ГД при наличии интракардиальных
электродов даже при отключенном ЭКС не иден�
тично состоянию внутрисердечной ГД у больно�
го ГКМП на фоне синусового ритма до имплан�
тации ЭКС [53].

СОВРЕМЕННЫЕ ПОКАЗАНИЯ
К ЭЛЕКТРОКАРДИОТЕРАПИИ
ГИПЕРТРОФИЧЕСКОЙ
КАРДИОМИОПАТИИ

Первым нормативным документом, опреде�
лившим показания к электрокардиотерапии
ГКМП в Российской Федерации, были Методи�
ческие рекомендации МЗ № 96/151. Согласно
Методическим рекомендациям показаниями к
имплантации двухкамерных ЭКС для лечения
обструктивной формы ГКМП являются:

– резистентность к медикаментозной терапии;
– высокий (более 30 мм рт. ст.) систолический

градиент давления в ВТЛЖ;
– возможность снижения градиента давления

в ВТЛЖ на 25% и более при временной ЭКС с
укороченной АВ�задержкой;
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– сочетание ГКМП с синдромом слабости си�
нусового узла (СССУ) и/или АВ�блокадой, кар�
диоингибиторным типом синдрома гиперчув�
ствительности каротидного синуса.

Противопоказаниями к электрокардиотера�
пии ГКМП были:

– необструктивная, в т.ч. апикальная, форма
ГКМП;

– наличие среднежелудочковой обструкции ЛЖ;
– исходное укорочение интервала PQ при не�

возможности его удлинения медикаментозно
или методом радиочастотной абляции;

– хроническая форма фибрилляции предсердий;
– выраженная митральная регургитация [41].
В настоящее время показания к имплантации

ЭКС для лечения ГКМП определены в Рекомен�
дациях ACC/AHA/NASPE, а в Российской Фе�
дерации и в Рекомендациях Всероссийского об�
щества специалистов по клинической электро�
физиологии, аритмологии и кардиостимуляции
(ВНОА).

Согласно этим документам к классу I показа�
ний к имплантации ЭКС при ГКМП относится
сочетание заболевания с дисфункцией синусово�
го узла или с АВ�блокадой (уровень доказатель�
ности C).

К классу IIb показаний относится устойчивая
к медикаментозной терапии, проявляющаяся
клинически ГКМП со значительным снижением
фракции выброса ЛЖ в покое или при нагрузке
(уровень доказательности A).

И, наконец, электрокардиотерапия ГКМП не
показана (класс показаний III) больным с бес�
симптомным течением заболевания или при ус�
пешном медикаментозном контроле, а также
пациентам, у которых есть симптомы, но отсут�

ствуют признаки снижения фракции выброса
ЛЖ [41–43].

ОСОБЕННОСТИ ИМПЛАНТАЦИИ
ЭЛЕКТРОКАРДИОСТИМУЛЯТОРОВ
ПРИ ЛЕЧЕНИИ ГКМП

Учитывая эффективность двухкамерной ЭКС
с укороченной АВ�задержкой при лечении об�
структивной формы ГКМП, больным гипертро�
фической кардиомиопатией, за исключением
случаев хронической фибрилляции предсердий,
целесообразно имплантировать двухкамерные
ЭКС. Результаты проведенных нами ранее ис�
следований показали, что предсердная и желу�
дочковая стимуляция достоверно не влияет ни
на выраженность обструкции ВТЛЖ, ни на те�
чение гипертрофической кардиомиопатии.

Имплантация ЭКС больным с ГКМП прово�
дится по стандартной методике. В то же время
желудочковый эндокардиальный электрод дол�
жен устанавливаться исключительно в область
верхушки правого желудочка. Это необходимо
для осуществления основного механизма лечеб�
ного эффекта двухкамерной ЭКС с укороченной
АВ� задержкой при лечении ГКМП – достиже�
ния стимула желудочкового канала ЭКС вер�
хушки ЛЖ раньше возбуждения, распространя�
ющегося по системе Гиса–Пуркинье, предвоз�
буждения верхушки ЛЖ и изменения
последовательности сокращения ЛЖ по направ�
лению от верхушки к основанию.

Нами было проведено исследование по сравне�
нию влияния на величину СГД ВТЛЖ времен�
ной двухкамерной ЭКС с укороченной АВ�задер�
жкой при положении желудочкового электрода
в верхушке ПЖ и в области средней трети МЖП

Рис. 23.1. Динамика средней величины СГД ВТЛЖ у больных ГКМП на фоне временной двухкамерной ЭКС с укороченной
АВ' задержкой при стимуляции верхушки ПЖ. AAI – предсердная стимуляция; DDD50, DDD75, DDD100, DDD120, DDD150 и DDD200 –
двухкамерная ЭКС с величинами АВ�задержки в 50, 75, 100, 120, 150 и 200 мс соответственно
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у 33 больных. Результаты исследования показа�
ны на рис. 23.1 и 23.2.

В покое исходная величина СГД ВТЛЖ состави�
ла от 4 до 165 мм рт.ст. (в среднем 74±5 мм рт.ст.).

При АВ�задержке в 50 мс средняя величина
СГД ВТЛЖ достоверно снизилась до 36±5 мм рт. ст.,
то есть, на 51% по сравнению с исходными
данными (p<0,01). При величине АВ�задержки в
75 мс СГД ВТЛЖ равнялся в среднем 31±6 мм
рт. ст., то есть, был достоверно ниже по сравне�
нию с исходным значением (на 58%) (p<0,01).
При АВ�задержке в 100 мс средняя величина
СГД ВТЛЖ была также достоверно меньше по
сравнению с исходной величиной (на 54%, соста�
вив 34±6 мм рт. ст.) (p<0,01). При величине АВ�
задержки 120 мс среднее значение СГД ВТЛЖ
составило 42±5 мм рт. ст., снизившись на 43% по
сравнению с исходным уровнем (p<0,01).

При значениях АВ�задержки 150 и 200 мс
средние значения СГД ВТЛЖ составили 64±5 и
71±5 мм рт. ст., однако эти изменения не явля�
лись статистически достоверными. Не было вы�
явлено статистически значимых различий меж�
ду степенью изменения СГД ВТЛЖ при величи�
нах АВ�задержки 50, 75, 100 и 120 мс.

Максимальное уменьшение средней величи�
ны СГД ВТЛЖ было отмечено при среднем зна�
чении АВ�задержки в 73±5 мс.

В то же время при секвенциальной стимуля�
ции средней трети МЖП ни в одном случае не
было отмечено статистически достоверного сни�
жения СГД ВТЛЖ.

Так, в покое исходная величина СГД ВТЛЖ
колебалась от 6 до 163 мм рт.ст. (в среднем
74±5 мм рт. ст.). При стимуляции средней трети

МЖП в режиме DDD с укороченной АВ�задерж�
кой при величине АВ�интервала в 50 мс среднее
значение СГД ВТЛЖ составило 68±5 мм рт. ст.,
при АВ�задержке в 75 мс – 63±5 мм рт. ст., при
АВ�задержке в 100 мс – 65±6 мм рт. ст., при
значении АВ�интервала в 120 мс – 70±5 мм рт. ст.,
при 150 мс – 72±6 мм рт. ст. и при АВ�задержке
в 200 мс – 76±5 мм рт. ст.

АЛГОРИТМ ПРОГРАММИРОВАНИЯ
ЭЛЕКТРОКАРДИОСТИМУЛЯТОРОВ
ПРИ ЭЛЕКТРОКАРДИОТЕРАПИИ ГКМП

При программировании ЭКС наибольшее вни�
мание следует уделять следующим параметрам
стимуляции.

1. Режим стимуляции. Больным с интактной
функцией синусового узла целесообразно уста�
навливать режим DDD, а при наличии или раз�
витии СССУ использовать частотно�адаптивный
режим DDDR.

2. Базисная частота стимуляции у больных с
интактной функцией синусового узла устанав�
ливается на 5 имп/мин меньше, чем минималь�
ная ЧСС в покое в ночное время суток. Благо�
даря этому у пациентов осуществлялась пре�
имущественно двухкамерная P�управляемая
ЭКС без жесткого ограничения нижней грани�
цы частоты стимуляции. Такой режим ЭКС яв�
ляется у больных ГКМП более предпочтитель�
ным по сравнению с высокой стандартной ба�
зисной частотой двухкамерной стимуляции в
50–70 имп/мин, так как у больных ГКМП при
относительной брадикардии происходит удли�
нение времени диастолического наполнения
ЛЖ.

Рис. 23.2. Динамика средней величины СГД ВТЛЖ у больных ГКМП на фоне временной двухкамерной ЭКС с укороченной
АВ' задержкой при стимуляции средней трети МЖП. AAI – предсердная стимуляция; DDD50, DDD75, DDD100, DDD120, DDD150 и
DDD200 – двухкамерная ЭКС с величинами АВ�задержки в 50, 75, 100, 120, 150 и 200 мс соответственно

BigBook [210x290]-4.p65 05.05.2009, 18:23536



Некоронарогенные желудочковые нарушения ритма сердца 537

При СССУ и вторичной синусовой брадикар�
дии нижняя частота стимуляции при режиме
DDDR подбирается индивидуально на основа�
нии динамики клинической картины и ЭхоКГ�
критериев.

3. Гистерезис частоты ритма при электрокар�
диотерапии ГКМП не устанавливается, так как
для достижения лечебного эффекта ЭКС необхо�
димо осуществление постоянной синхронизиро�
ванной с сокращениями предсердий стимуля�
ции верхушки ПЖ.

 4. Верхний предел частоты стимуляции це�
лесообразно устанавливать на максимально
возможное значение, чтобы у больных с АВ�
блокадами высокой степени по возможности
исключить гемодинамически невыгодную при
электрокардиотерапии ГКМП активацию ре�
жима деления ЭКС частоты стимуляции желу�
дочков 2:1 или по типу периодики Венкебаха.

У пациентов с интактной функцией АВ�соеди�
нения превышение частотой синусового ритма
верхнего предела частоты стимуляции также
является нежелательным, поскольку включение
режима деления 2:1 или по типу периодики Вен�
кебаха приводит к появлению спонтанных со�
кращений желудочков, что ухудшает эффектив�
ность электротерапии за счет уменьшения чис�
ла модифицированных сокращений ЛЖ.

Поэтому верхний предел частоты ЭКС целесо�
образно устанавливать на 10 имп/мин больше,
чем максимально достигнутая при нагрузочной
пробе ЧСС с учетом величины общего предсерд�
ного рефрактерного периода ЭКС.

5. Частотную адаптацию (режим DDDR) сле�
дует программировать с учетом той особенности,
что для больных ГКМП тахикардия гемодина�
мически невыгодна. Поэтому у этих пациентов
верхняя сенсорная частота стимуляции не должна

превышать 110 имп/мин (от 90 до 110 имп/мин, в
среднем 93±3 имп/мин).

6. АВ�задержка после детектированной пред�
сердной деполяризации устанавливается в соот�
ветствии с ее оптимальной величиной, выявлен�
ной при ВЭКС, с учетом динамики клинической
картины, ЭхоКГ�критериев (динамики величины
СГД ВТЛЖ, выраженности ПСД МК, митраль�
ной регургитации, ФВ ЛЖ, а также систоличес�
кого давления в легочной артерии) и необходимо�
сти достижения максимального «предвозбужде�
ния» желудочков стимулом ЭКС (наличия на
поверхностной ЭКГ наиболее продолжительных
комплексов QRS).

Как правило, при электрокардиотерапии
ГКМП применяется укороченное значение вели�
чины АВ�задержки – от 50 до 120 мс (рис. 23.3).

Результаты нашего исследования, как и дан�
ные, полученные другими авторами [13, 14, 17,
44], показали, что в основе лечебного эффекта
постоянной двухкамерной ЭКС с укороченной
АВ�задержкой при ГКМП лежит изменение пос�
ледовательности сокращения ЛЖ – предвозбуж�
дение его верхушки и задержанная активация
верхней трети МЖП. При этом происходит
уменьшение выраженности обструкции ВТЛЖ,
проявляющее себя в снижении величины СГД и
в уменьшении выраженности ПСД МК.

Короткая АВ�задержка необходима для опе�
режения желудочковым импульсом ЭКС распро�
страняющегося антероградно по системе Гиса–
Пуркинье спонтанного возбуждения и достиже�
ния предвозбуждения верхушки ЛЖ [13].

В то же время в ряде исследований было сде�
лано предположение о том, что, возможно, уко�
роченная АВ�задержка также способна обладать
нейромодулирующим эффектом, заключающим�
ся в способности снижать избыточно повышен�

Рис. 23.3. ЭКГ при постоянной двухкамерной ЭКС с укороченной АВ'задержкой у больного Б., 48 лет. Диагноз: “Гипертро'
фическая кардиомиопатия, обструктивная форма”. Величина АВ�задержки – 50 мс
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ный у больных ГКМП симпатический тонус и
увеличивать вагусную активность ВНС [29, 46].

7. АВ�задержка после стимулированной пред�
сердной деполяризации программируется таким
образом, чтобы ее значение превышало АВ�за�
держку после детектированного предсердного
возбуждения на величину измерявшегося в ходе
электрофизиологического исследования (ЭФИ)
времени межпредсердного проведения.

8. Динамическая АВ�задержка подбирается
индивидуально для более полной синхрониза�
ции сокращений предсердий и желудочков и
постоянного сохранения максимальной степени
«предвозбуждения» желудочков импульсом
ЭКС при колебаниях частоты основного ритма.
Кроме того, адекватное программирование пара�
метров динамической АВ�задержки способно
предотвратить развитие пароксизмов пейсме�
керной тахикардии (ПМТ) при использовании
моделей ЭКС, в которых программируется толь�
ко продолжительность общего предсердного
рефрактерного периода.

Величины АВ�задержки, соответствующие
различной ЧСС, устанавливаются в зависимос�
ти от динамики величины интервала PQ при
изменении ЧСС у каждого конкретного больно�
го при суточном мониторировании ЭКГ или при
проведении нагрузочных проб. При этом часто�
те ритма в покое должна соответствовать АВ�за�
держка, признанная оптимальной при первич�
ном программировании.

9. Гистерезис АВ�задержки при электрокар�
диотерапии ГКМП не должен активироваться,
так как требуется осуществление постоянной,
синхронизированной с предсердной активнос�
тью стимуляции верхушки ПЖ.

10. Чувствительность предсердного канала
устанавливается таким образом, чтобы быть до�
статочно высокой для осуществления постоян�
ной синхронизации стимуляции желудочков со
спонтанными возбуждениями предсердий.

11. Для профилактики ПМТ целесообразно
применять программирование функции одно�
кратного удлинения предсердного рефрактер�
ного периода после желудочковой экстрасисто�
лы, частотной адаптации постжелудочкового
предсердного рефрактерного периода и динами�
ческого V–A�интервала. Значительного удлине�
ния общего предсердного рефрактерного пери�
ода и постжелудочкового предсердного рефрак�
терного периода не стоит допускать, так как это
приводит к ограничению верхней, синхронизи�
рованной с активностью предсердий, частоты
стимуляции желудочков. При этом у больных
с интактной функцией АВ�соединения может
происходить прекращение стимуляции желу�
дочков, а у пациентов с АВ�блокадой высокой

степени может начинаться стимуляция желу�
дочков с активацией режима деления 2:1 или
периодики Венкебаха. В обоих случаях будет
наблюдаться снижение эффективности элект�
рокардиотерапии ГКМП.

Остальные параметры постоянной ЭКС про�
граммируются по стандартному протоколу.

СОБСТВЕННЫЕ ДАННЫЕ

Материал и методы исследования
В период с 1993 по 2007 годы на базе отделе�

ния хирургического лечения сложных наруше�
ний ритма сердца и электрокардиостимуляции
СПб ГУЗ “Городская больница № 26” г. Санкт�
Петербурга было обследовано 45 больных
ГКМП, которым были имплантированы двухка�
мерные ЭКС. В группу вошли 27 женщин и 18
мужчин в возрасте от 29 до 74 лет (средний воз�
раст 51±2 года). До имплантации ЭКС о харак�
тере основного заболевания (ГКМП) было изве�
стно на протяжении от 1 года до 24 лет (в сред�
нем 5±1 год). Больные ГКМП были разделены
на три подгруппы. В первую подгруппу вошли
пациенты моложе 45 лет (n=13), во вторую под�
группу – старше 45 лет (n=20). Отдельно также
была выделена подгруппа больных ГКМП, имев�
ших АВ�блокаду высокой степени (n=12).

Во всех случаях была отмечена резистент�
ность симптомов заболевания к длительно про�
водившейся медикаментозной терапии.

До имплантации ЭКС у 77% больных имели
место обмороки. Функциональный класс ХСН
составил в среднем 2,6±0,1, стенокардии –
2,3±0,1. У 27% пациентов исходно были отме�
чены пароксизмы фибрилляции и трепетания
предсердий, у 22% – пароксизмы трепетания
предсердий, пароксизмальная желудочковая
тахикардия наблюдалась в 26% случаев.

Показанием к имплантации ЭКС в 5 случаях
послужила полная АВ�блокада, в 3 случаях –
АВ�блокада II степени и в 4 случаях – СССУ; 33
больным ГКМП, имеющим интактную функцию
синусового узла и АВ� соединения, ЭКС были
имплантированы в связи с резистентностью сим�
птомов заболевания к лекарственной терапии в
соответствии с Методическими рекомендациями
МЗ РФ № 96/151 после проведения оценки ди�
намики СГД ВТЛЖ на фоне временной двухка�
мерной ЭКС.

Срок наблюдения больных данной группы со�
ставил от 6 до 12 лет (в среднем 10,2±2 года).

Всем больным выполнялись следующие ис�
следования:

1. Клиническая оценка выраженности симп�
томов ГКМП – обмороков, ХСН (использовалась
функциональная классификация Нью�Йоркс�
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кой ассоциации сердца NYHA), стенокардии а
также аритмий сердца.

2. Оценка динамики показателей обращаемо�
сти населения за медицинской помощью: часто�
ты вызовов неотложной медицинской помощи;
частоты экстренных госпитализаций, связанных
с декомпенсацией заболевания; частоты плано�
вых госпитализаций, обусловленных прогресси�
рованием ГКМП, а также средней длительности
экстренных и плановых госпитализаций.

3. Нагрузочный тест с шестиминутной ходь�
бой, который проводился в соответствии с реко�
мендациями Европейского общества кардиоло�
гов (ECS, 2001).

4. Велоэргометрия. Исследование выполня�
лось при отсутствии противопоказаний. Приме�
нялась стандартная методика Д.М. Аронова
(1995) с регистрацией ЭКГ�отведений по Небу на
электрокардиографе “Мингограф�34” (“Siemens�
Elema”, Швеция).

5. Эхокардиография. Всем больным исходно
оценивались следующие параметры: толщина
стенок камер сердца, размеры его полостей, ха�
рактеристики трансмитрального кровотока, на�
личие и степень митральной и трикуспидальной
регургитации, величина ФВ ЛЖ (по методике
Simpson), величина систолического давления в
ЛА. Также измерялась величина СГД ВТЛЖ и
оценивалось наличие и выраженность ПСД МК
в баллах по методике L. Fananapazir [12].

6. Суточное мониторирование ЭКГ производи�
лось носимым устройством “Кардиотехника�
4000” (“Инкарт”, Россия), исследование прово�
дилось по стандартному протоколу.

7. Больным с интактной функцией синусово�
го узла выполнялось исследование вариабельно�
сти сердечного ритма. Оценка ВСР проводилась
согласно стандартам Европейского общества
кардиологов и Северо�Американского общества
по электрокардиостимуляции и электрофизио�
логии (1996).

8. Коронарография. Для проведения корона�
рографии использовались ангиографическая си�
стема “Multistar” (“Siemens”, ФРГ) и катетеры
производства фирмы “Baxter” (ФРГ) и “Johnson
and Johnson” (США).

9. Временная эндокардиальная двухкамерная
ЭКС с одномоментным зондированием восходя�
щей аорты, полости ЛЖ и вентрикулографией
полости ЛЖ. Исследование применялось для
изучения влияния двухкамерной ЭКС на пока�
затели внутрисердечной ГД – величины СГД
ВТЛЖ, КДД ЛЖ и dp/dt. Эти показатели реги�
стрировались в течение одной минуты на фоне
собственного синусового ритма, а затем при ЭКС
в режимах AAI с базовой частотой 90 имп/мин,
DDD с базовой частотой 90 имп/мин и величи�

нами АВ�задержки в 50, 75, 100, 120, 150 и 200
мс при положении желудочкового электрода
сперва в верхушке ПЖ, а затем в верхней трети
МЖП (рис. 23.4).

Временная стимуляция проводилась с помо�
щью наружного КС “ERA 300” производства
фирмы “Biotronik” (ФРГ). Регистрация внутри�
сердечной электрограммы и инвазивное изме�
рение давления в полостях сердца осуществля�
лось с помощью ангиографической системы
“Multistar” (“Siemens”, ФРГ).

При оценке статистической значимости раз�
личий полученных данных, так как распределе�
ния отличались от нормальных, применялись
непараметрические критерии: критерий знаков,
парный критерий Вилкоксона (Т), критерий
Вилкоксона–Манна–Уитни (U), критерий Рэн�
ка, а также точный метод Фишера. При значе�
ниях p меньших, чем 0,05, различия считались
достоверными.

Критерий t Стьюдента, за исключением оцен�
ки достоверности динамики показателей ВСР,
показателей ЭКГ и показателей фазовой струк�
туры сердечной деятельности, не применялся.

Результаты электрокардиотерапии
гипертрофической кардиомиопатии

Через 1 год наблюдения смертность среди 45
больных ГКМП, находившихся на постоянной

Рис. 23.4. Схема исследования динамики СГД ВТЛЖ под вли'
янием временной двухкамерной ЭКС. Примечание:  1 – вре�
менный ЭКС, 2 – предсердный электрод, 3 – желудочковый элек�
трод, 4 и 5 – артериальные катетеры, установленные в полости
ЛЖ и восходящей аорте, 6 и 7 – датчики давления, 8 – двухка�
нальный усилитель датчиков давления, 9 – аналого�цифровой
преобразователь, 10 – персональный компьютер, 11 – аналого�
вый регистратор
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двухкамерной ЭКС с укороченной АВ�задерж�
кой, составила 0%.

Через 5 лет электрокардиотерапии внезапно
умерло 3 больных. Общая смертность, как и вне�
запная, составила к пятому году наблюдения у
пациентов данной группы 5,7%. В 2 случаях
причиной смерти послужили желудочковые та�
хиаритмии, в 1 случае – ТЭЛА.

Еще через 5 лет наблюдения умерло 4 боль�
ных. В 2 случаях смерть носила внезапный ха�
рактер и была обусловлена у 1 пациента желу�
дочковыми аритмиями и еще у 1 – эпизодом
ТЭЛА.

В одном случае смерть носила прогнозируе�
мый характер и была обусловлена острой почеч�
ной недостаточностью вследствие интоксика�
ции, обусловленной гангреной правой нижней
конечности (отказ больного от ампутации ниж�
ней конечности). Еще в одном случае смерть
была вызвана политравмой при дорожно�транс�
портном происшествии.

Таким образом, общая смертность среди боль�
ных ГКМП, которым проводилась двухкамер�
ная ЭКС с укороченной АВ�задержкой, через 10
лет наблюдения составила 13%, сердечная смер�
тность – 9%, внезапная сердечная смертность –
7,5%. В то же время в контрольной группе боль�
ных ГКМП, находившихся на однокамерных
режимах кардиостимуляции, через 10 лет на�
блюдения общая смертность составила 50%,
сердечная смертность – 44%, а внезапная сер�
дечная смертность – 33%.

К десятому году наблюдения обмороки сохра�
нились у 5 (13,2%) из оставшихся 38 пациентов.
Функциональный класс ХСН снизился в сред�
нем с 2,6±0,1 до 1,6±0,1, а стенокардии – с
2,3±0,1 до 1,7±0,1 (p<0,05).

На протяжении 10 лет наблюдения на фоне
двухкамерной ЭКС с укороченной АВ�задерж�
кой было отмечено достоверное снижение часто�
ты возникновения пароксизмов желудочковой
тахикардии и желудочковой экстрасистолии. В
то же время электрокардиотерапия ГКМП не
оказала значимого влияния на частоту возник�

новения и продолжительность пароксизмов фиб�
рилляции и трепетания предсердий.

При этом через 10 лет наблюдения обмороки
сохранились у 87% больных ГКМП контрольной
группы. Среднее значение функционального
класса ХСН увеличилось у этих пациентов с
2,6±0,1 исходно до 3,1±0,1, а стенокардии – с
2,1±0,1 до 3,0±0,1 (p<0,05). Характер течения
аритмий у больных контрольной группы досто�
верно не изменился.

Динамика показателей обращаемости населе�
ния за медицинской помощью у больных ГКМП
с имплантированными двухкамерными ЭКС че�
рез 10 лет электрокардиотерапии представлена
в табл. 23.1. Было отмечено достоверное умень�
шение частоты вызовов неотложной медицинской
помощи, частоты экстренных госпитализаций,
продолжительности экстренных госпитализаций,
а также частоты плановых госпитализаций
(p<0,05).

В то же время эффективность электрокардио�
терапии ГКМП в отдаленном периоде оказалась
ниже, чем на протяжении первого года двухка�
мерной ЭКС с укороченной АВ�задержкой. Так,
согласно нашим данным, если к концу первого
года от начала электрокардиотерапии эффектив�
ность метода составила 92%, то к десятому году
от начала двухкамерной стимуляции данный
показатель составил 73%. Полученные нами
результаты совпадают с данными, опубликован�
ными другими авторами. В этих работах также
отмечена высокая эффективность электрокарди�
отерапии ГКМП на протяжении первого года
стимуляции (90–92%); сообщается, что под воз�
действием постоянной секвенциальной стиму�
ляции симптомы ГКМП к первому году электро�
кардиотерапии полностью исчезают у 33% боль�
ных, становятся менее выраженными у 56% и
не меняются только в 8,3% случаев [5, 11, 13].

В то же время результаты оценки эффектив�
ности электрокардиотерапии ГКМП в отдален�
ном периоде оказались противоречивыми, а за�
частую и диаметрально противоположными.
Так, согласно данным, приведенным одними

                                               Показатель Исходно Через 10 лет ЭКТ

Частота вызовов неотложной медицинской помощи (раз в году, M±m) 4,2±0,6 1,4±0,6*

Частота экстренных госпитализаций (раз в году, M±m) 2,6±0,4 1,2±0,4*

Частота плановых госпитализаций (раз в году, M±m) 2,8±0,4 1,7±0,4*

Средняя продолжительность экстренных госпитализаций (дней в году, M±m) 18,7±0,9 14,3±0,9*

Средняя продолжительность плановых госпитализаций (дней в году, M±m) 11,4±0,9 10,6±0,9

Примечание: * – p<0,05

Таблица 23.1
Динамика показателей обращаемости населения за медицинской помощью у больных ГКМП

с имплантированными двухкамерными ЭКС через 10 лет электрокардиотерапии
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Таблица 23.2
Динамика эхокардиографических показателей на фоне электрокардиотерапии ГКМП

Примечание: *– p<0,01, ** – p<0,05, ЭКТ – электрокардиотерапия

  Эхокардиографические показатели (M±m) Исходно Через 1 год ЭКТ Через 10 лет ЭКТ

Толщина стенок ЛЖ, см:
– верхняя треть МЖП 2,3±0,1 2,2±0,1 2,4±0,1
– средняя треть МПЖ 2,4±0,1 2,4±0,1 2,5±0,1
– задняя стенка ЛЖ 1,6±0,1 1,6±0,1 1,7±0,1

Размеры камер сердца, см:
– левое предсердие 4,8±0,2 4,8±0,2 5,5±0,2*
– левый желудочек 4,4±0,1 4,4±0,1 4,7±0,1
– правое предсердие 4,6±0,2 4,6±0,2 4,8±0,2
– правый желудочек 3,3±0,1 3,3±0,1 3,4±0,1

Степень митральной регургитации 1,4±0,1 1,2±0,1** 1,3±0,1

Степень трикуспидальной регургитации 0,15±0,1 0,15±0,1 0,25±0,1

Выраженность ПСД МК (баллы по L. Fananapazir) 0,94±0,15 0,66±0,15* 0,63 ±0,15

СГД ВТЛЖ, мм рт. ст. 76±5 11±5* 16±5

Соотношение пиков E/A 1,2±0,1 1,1±0,1 1,2±0,1

авторами, эффективность электрокардиотера�
пии ГКМП в отделенном периоде остается такой
же высокой, как и в ближайшем периоде наблю�
дения, причем данный метод немедикаментоз�
ного лечения эффективен практически у всех
больных обструктивной формой ГКМП, у кото�
рых при временной двухкамерной ЭКС с укоро�
ченной АВ�задержкой наблюдается уменьшение
величины СГД ВТЛЖ более чем на 25% [32, 34,
37, 40, 41, 48, 49, 50].

Согласно результатам, приведенным другими
авторами, двухкамерная ЭКС с укороченной АВ�
задержкой может вызывать у больных ГКМП
субъективное улучшение, сопоставимое с эф�
фектом плацебо, однако это улучшение не под�
тверждается данными объективных исследова�
ний, в первую очередь оценкой динамики содер�
жания кислорода в тканях при проведении
нагрузочных проб. Тем не менее, в этом же ис�
следовании отмечается достоверное, выражен�
ное и стойкое уменьшение у больных ГКМП ве�
личины СГД ВТЛЖ, выраженности ПСД МК и
степени митральной регургитации. Согласно
выводам данного исследования двухкамерная
стимуляция не может рассматриваться как са�
мостоятельный метод лечения резистентной к
лекарственной терапии ГКМП, но может быть
эффективна у отдельных пациентов пожилого
возраста, имеющих традиционные показания к
имплантации ЭКС – СССУ или АВ�блокаде вы�
сокой степени [42, 43].

В ряде других работ было отмечено достовер�
ное уменьшение выраженности симптомов
ГКМП, подтвержденное данными объективных
исследований (ЭхоКГ, динамикой содержания
тканевого кислорода при нагрузочных пробах) у
больных старше 50–65 лет, и не было выявлено

улучшения клинических и ГД�показателей у
более молодых пациентов [48, 49].

Диаметрально противоположными оказались
даже результаты двух мультицентровых двой�
ных рандомизированных исследований, выпол�
ненных по практически идентичному дизайну –
PIC и M�PATHY [50, 51].

Была выявлена группа больных, нечувстви�
тельных к постоянной двухкамерной ЭКС с уко�
роченным АВ�интервалом. Причем была уста�
новлена тесная и достоверная корреляционная
связь между возрастом больных и эффективно�
стью электрокардиотерапии (r=0,8, p<0,01).

Так, оказалась, что двухкамерная ЭКС не эф�
фективна у больных ГКМП моложе 45 лет и об�
ладает хорошим клиническим эффектом у паци�
ентов старше 45 лет.

Кроме того, мы также выявили тесную и дос�
товерную корреляционную зависимость (r=0,75,
p<0,01) между эффективностью электрокардио�
терапии у больных ГКМП и наличием у них АВ�
блокады высокой степени. Было установлено,
что у пациентов, даже моложе 45 лет, имеющих
АВ�блокаду II–III степеней, двухкамерная ЭКС
обладает хорошим клиническим эффектом.

Влияние электрокардиотерапии ГКМП
на параметры внутрисердечной
гемодинамики и морфометрические
показатели сердца

Исходная ЭхоКГ�картина заболевания у боль�
ных ГКМП до установки двукамерных ЭКС и ее
динамика через 12 месяцев, 5 и 10 лет от начала
электрокардиотерапии представлены в табл. 23.2.

Согласно результатам первичного ЭхоКГ�иссле�
дования у всех 45 больных имела место гипертро�
фия МЖП – ее толщина в верхней трети состав�
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ляла от 1,4 до 3,6 см (в среднем 2,3±0,1 см), а в
средней трети – от 1,5 до 3,4 см (в среднем
2,4±0,1 см). Толщина задней стенки ЛЖ варьи�
ровала от 1,1 до 2,1 см (в среднем 1,6±0,1 см).

Дилатация ЛЖ наблюдалась в 17% случаев.
Диастолический размер ЛЖ у этих пациентов
колебался от 6,1 до 6,8 см. У остальных больных
диастолический размер ЛЖ находился в преде�
лах от 3,4 до 5,0 см.

Митральная регургитация исходно была от�
мечена в 81% случаев. Трикуспидальная регур�
гитация первой степени наблюдалась у 8 паци�
ентов данной группы. ПСД МК имелось у 70%
больных.

Величины СГД ВТЛЖ, измерявшиеся исход�
но в состоянии покоя с помощью постоянно�вол�
нового режима допплер�ЭхоКГ, совпали во всех
случаях со значениями, полученными при инва�
зивной манометрии, и составили от 4 до 165 мм
рт. ст. (в среднем 76±5 мм рт. ст.). У 9 больных
величина СГД ВТЛЖ в состоянии покоя была
меньше 25 мм рт. ст. Однако после провоциру�
ющих проб (сублингвального приема нитрогли�
церина) СГД ВТЛЖ во всех 9 случаях превысил
уровень в 25 мм рт. ст., колеблясь в пределах от
36 до 49 мм рт. ст. Следовательно, у этих паци�
ентов имелась латентная обструкция ВТЛЖ.

При исследовании трансмитрального кровото�
ка в импульсном допплеровском режиме соотно�
шение пиков Е/А менее единицы (от 0,5 до 0,95)
наблюдалось в 34% случаев, равное единице – в
9% случаев, у остальных больных данный пара�
метр превышал единицу (от 1,13 до 2,2).

Через год электрокардиотерапии у большин�
ства больных (89%) наблюдалось достоверное
(p<0,01), выраженное и стойкое снижение СГД
ВТЛЖ. Только у 8% больных величина СГД
ВТЛЖ в состоянии покоя превысила уровень 25 мм
рт. ст., еще в 4% случаев данный уровень был
превышен при проведении провоцирующих
проб с нитроглицерином.

Так же в целом по группе больных было отме�
чено достоверное (p<0,05) уменьшение выра�
женности митральной регургитации в среднем с
1,4±0,1 до 1,2±0,1, а ПСД МК – с 0,94±0,15 до
0,66±0,15 баллов (p<0,01).

Не было отмечено значимой динамики толщи�
ны стенок ЛЖ и размеров камер сердца. В то же
время у 7 пациентов данной группы через 12 ме�
сяцев электрокардиотерапии наблюдалось незна�
чительное (от 0,4 до 0,7 см) уменьшение толщи�
ны верхней трети МЖП и еще у 5 больных –
уменьшение толщины средней трети МЖП на
0,4–0,6 см. Уменьшение толщины задней стенки
ЛЖ (на 0,5–0,8 см) имело место в 3 случаях. Уве�
личение толщины верхней трети МЖП (на 0,6–
0,8 см) наблюдалось в трех случаях.

Через 10 лет наблюдения у большинства паци�
ентов (79%) СГД ВТЛЖ в состоянии покоя был
ниже уровня 25 мм рт. ст. В среднем по группе
больных СГД ВТЛЖ по сравнению с данными,
полученными через 1 год наблюдения, достовер�
но не изменился, оставаясь стабильно низким, и
составил 16±5 мм рт. ст. (рис. 23.5).

Низким в группе больных ГКМП через 10 лет
электрокардиотерапии был и второй эхокарди�
ографический показатель, отражающий выра�
женность обструкции ВТЛЖ – степень ПСД МК.
Так, через 10 лет наблюдения данный показа�
тель составил 0,63±0,15 против 0,62±0,15 через
5 лет электрокардиотерапии.

Достоверно, по сравнению с данными, полу�
ченными через 1 год наблюдения, не увеличи�
лась также средняя степень митральной и три�
куспидальной регургитации, составив через 10
лет наблюдения соответственно 1,2±0,1 и
0,25±0,1.

Большой интерес представляет тот факт, что
через 10 лет электрокардиотерапии у больных
ГКМП не было отмечено достоверного увеличе�
ния толщины стенок ЛЖ. Ни у одного из боль�
ных не наблюдалось утолщения МЖП либо зад�
ней стенки ЛЖ. При этом еще в 3 случаях (а
также в 12 случаях, зарегистрированных через
пять лет наблюдения) имело место снижение
толщины стенок ЛЖ на 0,4–0,8 см.

У больных ГКМП контрольной группы к де�
сятому году наблюдения было отмечено статис�
тически значимое утолщение верхней трети
МЖП с 2,5±0,1 до 3,3±0,1 мм, средней трети
МЖП с 2,3±0,1 до 3,2±0,1 мм и задней стенки
ЛЖ с 1,7±0,1 до 2,5±0,1 мм (p<0,01).

Кроме того, на фоне длительной двухкамер�
ной ЭКС с укороченной АВ�задержкой нами
было выявлено достоверное (p<0,05) снижение

Рис. 23.5. Динамика средней величины СГД ВТЛЖ у боль'
ных ГКМП на фоне постоянной двухкамерной ЭКС с укоро'
ченной АВ' задержкой
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средних значений амплитуды зубца S в отведе�
ниях V1 и V2, а также отсутствие динамики ам�
плитуды зубца R в отведении V5. У больных
ГКМП, находившихся на электрокардиотера�
пии, эти результаты косвенно отразили, с одной
стороны, тенденцию  к уменьшению толщины
МЖП и, с другой стороны, тенденцию к замед�
лению гипертрофии миокарда ЛЖ.

В 1994 году L. Fananapazir и соавт. высказа�
ли предположение о том, что эффект двухкамер�
ной ЭКС при ГКМП сложен и состоит как мини�
мум из двух фаз. Первая фаза возникает не�
посредственно после начала стимуляции, в ней
изменения внутрисердечной гемодинамики но�
сят функциональный характер и прекращаются
сразу же после отключения ЭКС. Но приблизи�
тельно через год электрокардиотерапии наступа�
ет вторая фаза, которая обусловлена изменением
структуры сердца и проявляет себя в дальнейшем
усилении лечебного эффекта электрокардиотера�
пии [12].

По мнению ряда авторов, такая структурная
перестройка сердца наблюдается приблизитель�
но у 23% больных и заключается, главным об�
разом, в уменьшении массы миокарда ЛЖ за
счет снижения толщины передней части МЖП,
дистальной части передней стенки ЛЖ, а также
зоны миокарда ЛЖ, находящейся в непосред�
ственной близости от точки фиксации желудоч�
кового электрода в верхушке ПЖ [5, 12, 15].

Структурные изменения миокарда ЛЖ под
влиянием электрокардиотерапии (уменьше�
ние массы миокарда ЛЖ) были также описа�
ны N. Sadoul и соавт. [16].

В пользу теории ремоделирования миокарда
ЛЖ под воздействием электрокардиотерапии
говорят и данные, полученные D. McAreavey  [6]
и L. Fananapazir [12] при проведении проб с от�
ключением ЭКС на протяжении нескольких ме�
сяцев. При этом у больных ГКМП было отмече�
но постепенное прогрессирование симптомов за�
болевания, которое, однако, так и не достигло
их исходного уровня, а также медленное увели�
чение величины СГД ВТЛЖ, также остававшей�
ся ниже величины, измеренной до имплантации
ЭКС.

Гипотеза о ремоделировании ЛЖ под влияни�
ем электрокардиотерапии также подтверждает�
ся данными, полученными нами при оценке ди�
намики толщины стенок ЛЖ под влиянием
электрокардиотерапии у отдельно взятых паци�
ентов. Так, у 9 больных ГКМП на фоне двухка�
мерной ЭКС с короткой АВ�задержкой в сроки
от 5 до 10 лет наблюдения было выявлено дос�
товерное уменьшение толщины верхней трети
МЖП, у 7 больных в те же сроки электрокарди�
отерапии – уменьшение толщины средней тре�

ти МЖП и в 11 случаях – уменьшение толщи�
ны задней стенки ЛЖ.

Поэтому мы полагаем, что на фоне электро�
кардиотерапии ГКМП происходит ремоделиро�
вание ЛЖ, заключающееся в замедлении скоро�
сти гипертрофии миокарда ЛЖ, а в ряде случа�
ев и в ее обратной динамике.

В основе механизма такого ремоделирования
ЛЖ у больных ГКМП под влиянием электрокар�
диотерапии может лежать уменьшение влияния
катехоламинов на миокард ЛЖ. Известно, с од�
ной стороны, что одним из основных патогене�
тических факторов прогрессирования гипертро�
фии миокарда ЛЖ при ГКМП является хрони�
ческое повышение активности циркулирующих
и тканевых катехоламинов, увеличение в мио�
карде количества тропных к ним рецепторов и
повышение чувствительности этих рецепторов к
воздействию нейрогормонов [55, 56]. С другой
стороны, результаты нашего исследования пока�
зали, что одним из основных механизмов лечеб�
ного эффекта электрокардиотерапии при ГКМП
является именно нормализация симпатовагаль�
ного баланса ВНС.

За 10 лет наблюдения было выявлено досто�
верное (p<0,01) увеличение полости левого пред�
сердия (ЛП). Полученные результаты позволя�
ют предположить, что постоянная двухкамер�
ная ЭКС с укороченной продолжительностью
АВ�задержки способна обладать также и нега�
тивным воздействием на морфометрическую
структуру сердца – способствовать увеличению
полости ЛП.

Динамика показателей ВСР на фоне
двухкамерной ЭКС с укороченной
АВTзадержкой у больных ГКМП

Исходно, до имплантации ЭКС, у больных
ГКМП при оценке временных показателей ВСР
было выявлено снижение вариабельности сер�
дечного ритма.

Так, величина показателя rMSSD исходно со�
ставила в среднем 18±3 мс, показателя pNN50 –
7±2%, а показатель NN50 count равнялся в сред�
нем 32±4.

Соотношение показателей спектрального ана�
лиза ВСР показывало увеличение мощности спек�
тра в области низких частот (LF) и снижение мощ�
ности спектра в области высоких частот (HF).

Так, исходно мощность спектра в области низ�
ких частот составила в среднем 630±21 мс2 и
94±2 н.е., мощность спектра в области высоких
частот – 165±11 мс2 и 23±2 н.е., соотношение
LFnorm/HFnorm в среднем равнялось 4,1±1. Общая
мощность спектра составила 1921±62 мс2.

Таким образом, соотношение показателей
спектрального анализа свидетельствовало о на�
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рушении у больных ГКМП симпатовагального
баланса с усилением симпатического тонуса и со
снижением парасимпатического влияния.

Через 10 дней после имплантации ЭКС на фоне
синусового ритма при отключенных ЭКС не было
отмечено достоверной динамики ни временных, ни
спектральных показателей ВСР. Средняя величи�
на показателя rMSSD составила 19±3 мс, показа�
теля pNN50 – 7±2% и показателя NN50 count – 32±4.

Общая мощность спектра составила
1932±62 мс2. Мощность спектра в области низ�
ких частот равнялась в среднем 625±21 мс2 и
92±2 н.е., мощность спектра в области высоких
частот – 174±11 мс2 и 22±2 н.е., соотношение
LFnorm/HFnorm в среднем составило 4,2±1.

В то же время на фоне стимуляции в режи�
ме DDD с величинами АВ�задержки от 50 до
120 мс у 89% больных наблюдалось достовер�
ное (p<0,001) увеличение вариабельности сердеч�
ного ритма, а также нормализация показателей
спектрального анализа ВСР – снижение выража�
емой в нормированных единицах мощности спек�
тра в области низких частот, увеличение выража�
емой в нормированных единицах мощности спек�
тра в области высоких частот и соответственно
снижение соотношения LFnorm/HFnorm.

Так, на фоне стимуляции с оптимальным
значением укороченной АВ�задержки было от�
мечено достоверное снижение мощности спек�
тра в области низких частот до 63±2 н.е., уве�
личение мощности спектра в области высоких
частот до 36±2 н.е. и уменьшение соотношения
LFnorm/HFnorm до 1,75±1. Также наблюдалось
достоверное (p<0,05) увеличение мощности
спектра в области высоких частот до 215±12 мс2

и снижение мощности спектра в области низ�
ких частот до 527±23 мс2. Общая мощность
спектра достоверно не изменилась, составив
1985±63 мс2. При анализе временных показа�
телей ВСР на фоне двухкамерной стимуляции
с короткой АВ�задержкой наблюдалось досто�
верное (p<0,001) увеличение среднего значения
показателя rMSSD до 37±3 мс, увеличение ве�
личины показателя pNN50 в среднем до 14±2%
и среднего значения показателя NN50 count до
41±4.

Через 1 год электрокардиотерапии было про�
ведено повторное исследование ВСР.

При изучении временных показателей ВСР
было выявлено достоверное и стойкое увеличе�
ние ВСР (p<0,05).

Средняя величина показателя rMSSD состави�
ла 39±3 мс, средняя величина показателя pNN50 –
16±2%, а показатель NN50 count равнялся в сред�
нем 39±4.

Спектральные показатели ВСР через год элек�
трокардиотерапии отражали стабильно сохра�

нявшуюся тенденцию к нормализации соотно�
шения мощности спектра в области низких час�
тот к мощности спектра в области высоких час�
тот и, таким образом, к нормализации баланса
симпатического и парасимпатического отделов
ВНС.

Так, среднее значение LF составило 542±23 мс2

и LFnorm – 62±2 н.е., среднее значение HF –
223±12 мс2 и HFnorm – 38±2 н.е. Соотношение
LFnorm/HFnorm равнялось в среднем 1,6±1. Об�
щая мощность спектра составила 1974±63 мс2

(p<0,05).
Через 10 лет электрокардиотерапии среднее зна�

чение LF составило 537±23 мс2, LFnorm – 63±2 н.е.,
значение HF и HFnorm равнялось в среднем
267±12 мс2 и 39±2 н.е. соответственно. Среднее
значение соотношения LFnorm/HFnorm составило
1,6±1. Средняя общая мощность спектра равня�
лась 1939±63 мс2.

Среднее значение показателя rMSSD равнялось
40±3 мс, средняя величина показателя pNN50 со�
ставила 15±2%, а показателя NN50 count – 37±4.

Таким образом, на протяжении 10 лет элек�
трокардиотерапии, с момента начала постоян�
ной двухкамерной ЭКС с оптимизированным
значением укороченной АВ�задержки, у боль�
ных ГКМП наблюдались достоверное и стойкое
увеличение вариабельности сердечного ритма и
нормализация соотношения LFnorm/HFnorm, от�
ражающего состояние баланса симпатического
и парасимпатического отделов ВНС.

Динамика временных и спектральных пока�
зателей ВСР отражена на рис. 23.6–23.8.

Стойкая нормализация у больных данной
группы временных и спектральных показателей
ВСР, с одной стороны отражает улучшение кли�
нического течения ГКМП и внутрисердечной ге�

Рис. 23.6. Динамика средних величин временных показате'
лей ВСР у больных ГКМП на фоне постоянной двухкамерной
ЭКС с укороченной АВ'задержкой. ЭКТ – электрокардиотерапия
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Рис. 23.8. Динамика средней величины соотношения
LFnorm/HFnorm спектрального анализа ВСР у больных ГКМП на
фоне постоянной двухкамерной ЭКС с укороченной АВ'за'
держкой. ЭКТ – электрокардиотерапия

модинамики, а с другой – является маркером
улучшения прогноза этих пациентов.

Известно, что у больных ГКМП обычно на�
блюдается снижение ВСР, а также увеличение
мощности спектра в области низких частот,
уменьшение мощности спектра в области низких
частот и увеличение соотношения LFnorm/HFnorm.
Эти изменения спектральных показателей ВСР
большинством авторов связываются с наруше�
нием баланса ВНС – повышением симпатическо�
го тонуса и снижением парасимпатической ак�
тивности. Симпатовагальный дисбаланс при
ГКМП расценивается как один из возможных
механизмов развития и прогрессирования забо�

левания наряду с первичным поражением кла�
панного аппарата (удлинением и пролапсом пе�
редней створки МК, а также удлинением его
хорд), приводящим к среднесистолическому
противостоянию МК и гипертрофированных пе�
редней стенки ЛЖ и МЖП [57–61].

Доказана тесная прямая корреляционная
связь между снижением ВСР и изменением по�
казателей спектрального анализа, с одной сторо�
ны, и выраженностью основных клинических
проявлений ГКМП (обмороков, ангинозного
синдрома, ХСН, желудочковых аритмий), степе�
нью обструкции ВТЛЖ и митральной регурги�
тации, а также индексом массы ЛЖ и риском
внезапной сердечной смерти, с другой стороны
[58–62].

 Результаты нашего исследования показали,
что на фоне постоянной двухкамерной ЭКС с
оптимальной продолжительностью укороченной
АВ�задержки у больных ГКМП наблюдалось до�
стоверное увеличение ВСР, увеличение общей
мощности спектра, а также нормализация ис�
ходно повышенного соотношения LFnorm/HFnorm.
Таким образом, двухкамерная ЭКС с укорочен�
ной АВ�задержкой достоверно снижает смерт�
ность у больных ГКМП.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Изучение отдаленных результатов электрокар�

диотерапии ГКМП и механизмов лечебного эф�
фекта двухкамерной ЭКС с укороченной АВ�задер�
жкой позволило, с одной стороны, доказать эф�
фективность этого метода немедикаментозного
лечения гипертрофической кардиомиопатии, а с
другой – уточнить показания и противопоказания
к применению электрокардиотерапии ГКМП.

Действительно, в настоящее время стало оче�
видным, что у пациентов с выраженной клини�
ческой симптоматикой вместо двухкамерной
ЭКС более предпочтительным является исполь�
зование таких высокоэффективных методов хи�
рургического лечения ГКМП, как септальная
миотомия или внутрикоронарная септальная
спиртовая деструкция. Также были исключены
показания к профилактической имплантации
двухкамерных ЭКС у асимптомных больных в
случаях эффективности медикаментозной тера�
пии и у пациентов с сохранной систолической
функцией ЛЖ.

В то же время электрокардиотерапия должна
применяться у больных ГКМП, имеющих пока�
зания к применению этого метода лечения, в
особенности у пожилых пациентов, а также у
больных, имеющих тяжелую сопутствующую
патологию, когда использование других, более
инвазивных методов лечения заболевания ста�
новится зачастую невозможным.

Рис. 23.7. Динамика средних величин показателей спект'
рального анализа ВСР у больных ГКМП на фоне постоян'
ной двухкамерной ЭКС с укороченной АВ'задержкой. ЭКТ –
электрокардиотерапия
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Не вызывает сомнения необходимость имп�
лантации пациентам с ГКМП, имеющим показа�
ния к установке электрокардиостимуляторов в
связи с брадикардиями, двухкамерных ЭКС с
последующим программированием укороченной
продолжительности АВ�задержки под контро�
лем клинического течения заболевания и пока�
зателей внутрисердечной гемодинамики.

Учитывая, что желудочковые тахиаритмии
являются одним из наиболее часто встречаемых
осложнений ГКМП и одной из основных непос�
редственных причин внезапной сердечной смер�
ти при данном заболевании, в дальнейшем, ви�
димо, следует ответить на вопрос: не следует ли
для электрокардиотерапии гипертрофической
кардиомиопатии имплантировать двухкамер�
ные кардиовертеры�дефибрилляторы вместо
двухкамерных электрокардиостимуляторов?
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