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Мощность замедления и ускорения ритма сердца 
у больных с гипертрофической кардиомиопатией: 
результаты пятилетнего проспективного исследования
Царегородцев Д. А., Букия И. Р., Халикова М. А., Окишева Е. А.
ФГАОУ ВО “Первый МГМУ им. И. М. Сеченова” Минздрава России (Сеченовский Университет). Москва, Россия

Цель. Изучение особенностей мощности замедления ритма 
(deceleration capacity, DС) и  мощности ускорения ритма сердца 
(acceleration capacity, АС) у  больных с  гипертрофической кардио-
миопатией (ГКМП) и  оценка соотношений данных показателей 
с  известными осложнениями и  факторами риска внезапной сер-
дечной смерти (ВСС).
Материал и  методы. Обследованы 50 пациентов с  ГКМП. Сопо-
ставимая по полу и возрасту контрольная группа включала 50 лиц, 
не страдающих сердечно-сосудистыми заболеваниями. Всем па-
циентам проводили суточное мониторирование электрокардио-
граммы с  определением DC и  AC. Наблюдение осуществлялось 
в течение 5 лет. Летальные исходы зафиксированы у 6%, в т.ч. ВСС 
составила 4%. 
Результаты. Больные с  ГКМП характеризовались достоверно бо-
лее низкими средними значениями DC — 5,5 [3,7; 7,4] vs 7,8 [7,1; 8,5] 
мс (p=0,0001) и достоверно более высокими значениями АС — -7,4 
[-8,9; -5,8] vs -9,3 [-10,0; -8,6] мс (p=0,001) по сравнению с  конт-
рольной группой. У  36% пациентов с  ГКМП выявлялись патоло-
гические значения DC ≤4,5 мс, в  то время как у  всех лиц в  группе 
контроля значения этого показателя соответствовали благопри-
ятному прогнозу (p=0,001). У  пациентов с  неустойчивой желудоч-
ковой тахикардией (нЖТ) снижение DC выявляли в  56% случаев, 
без нЖТ в  25,5% случаев (p=0,043), с  хронической сердечной не-
достаточностью (ХСН) у  78% пациентов, без ХСН у  27% (p=0,016). 
У  больных с  ХСН (p=0,003) и  пароксизмами фибрилляции пред-
сердий (p=0,023) средние значение DC были достоверно ниже, чем 
у  пациентов с  отсутствием данных осложнений. ХСН явилась не-
зависимым предиктором снижения DC. Не выявлено соответствия 

снижения DC увеличению риска ВСС, рассчитанному с  помощью 
калькулятора HCM Risk-SCD (шкала риска ВСС при ГКМП).
Заключение. Пациенты с ГКМП по сравнению со здоровыми лица-
ми характеризуются более низкой DС и  более высокой АС. Среди 
пациентов с  ГКМП снижение DC характерно для больных с  более 
тяжелым течением заболевания (с  ХСН, пароксизмами ФП, нЖТ), 
однако целесообразность использования показателя в  стратифи-
кации риска ВСС нуждается в уточнении. 
Ключевые слова: гипертрофическая кардиомиопатия, мощность 
замедления сердечного ритма (deceleration capacity), мощность 
ускорения сердечного ритма (acceleration capacity), внезапная сер-
дечная смерть.
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Deceleration and acceleration capacities of heart rate in patients with hypertrophic cardiomyopathy:  
results of a five-year prospective study
Tsaregorodtsev D. A., Bukiya I. R., Khalikova M. A., Okisheva E. A.
I. M. Sechenov First Moscow State Medical University. Moscow, Russia

Aim. To study the features of deceleration capacity (DC) and acce-
leration capacity (AC) in patients with hypertrophic cardio myopathy 
(HCM) and assess the correlation of these indicators with known 
complications and risk factors for sudden cardiac death (SCD).
Material and methods. A total of 50 patients with HCM were 
examined. Comparable by sex and age, the control group included 50 
individuals without cardiovascular diseases. All patients underwent 
24-hour electrocardiographic monitoring with the determination of DC 

and AC. The follow-up period lasted 5 years. Lethal outcomes were 
recorded in 6%, including SCD — 4%.
Results. Patients with HCM were characterized by significantly lower 
mean DC — 5,5 [3,7; 7,4] vs 7,8 [7,1; 8,5] ms (p=0,0001) and significantly 
higher AC– -7,4 [-8,9; -5,8] vs -9,3 [-10,0; -8,6] ms (p=0,001) compared 
with the control group. In 36% of patients with HCM, pathological values 
of DC ≤4,5 ms were detected, while in all individuals in the control group, 
DC corresponded to a favorable prognosis (p=0,001). In patients with 
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АД — артериальное давление, ВРС — вариабельность ритма сердца, ВСС — внезапная сердечная смерть, ВТ ЛЖ — выводной тракт левого желудочка, ГКМП — гипертрофическая кардиомиопатия, ГЛЖ — 
гипертрофия левого желудочка, ИБС — ишемическая болезнь сердца, ИКД — имплантируемый кардиовертер-дефибриллятор, ИМ — инфаркт миокарда, ЛЖ — левый желудочек, МЖП — межжелудочковая 
перегородка, нЖТ — неустойчивая желудочковая тахикардия, СМ ЭКГ — суточное мониторирование электрокардиограммы, тЗС — толщина задней стенки, тМЖП — толщина межжелудочковой перегородки, 
ТРС — турбулентность ритма сердца, ФП — фибрилляция предсердий, ХСН — хроническая сердечная недостаточность, AC — acceleration capacity (мощность ускорения сердечного ритма), DC — deceleration 
capacity (мощность замедления сердечного ритма), HCM Risk-SCD — шкала риска ВСС при ГКМП.

Ключевые моменты
Что известно о предмете исследования?

•  Мощность замедления и  мощность ускорения 
сердечного ритма продемонстрировали возмож-
ность их применения для стратификации риска 
общей, сердечно-сосудистой смерти и внезапной 
сердечной смерти у  пациентов, перенесших ин-
фаркт миокарда.

Что добавляют результаты исследования?
•  Пациенты с гипертрофической кардиомиопатией 

по сравнению со здоровыми лицами характеризу-
ются более низкой мощностью замедления и бо-
лее высокой мощностью ускорения сердечного 
ритма. 

•  Среди пациентов с  гипертрофической кардио-
миопатией снижение мощности замедления сер-
дечного ритма характерно для больных с  более 
тяжелым течением заболевания (с  хронической 
сердечной недостаточностью, пароксизмами фи-
брилляции предсердий, неустойчивой желудочко-
вой тахикардией). 

Key messages
What is already known about the subject?

•  Deceleration and acceleration capacities have been 
shown to be useful for risk stratification of all-cause 
and cardiovascular mortality, as well as sudden cardi-
ac death in patients after myocardial infarction.

What might this study add? 
•  Patients with hypertrophic cardiomyopathy, com-

pared with healthy individuals, are characterized by 
a  lower deceleration capacity and a higher accelera-
tion capacity of heart rate.

•  Among patients with hypertrophic cardiomyopathy, 
a decrease in deceleration capacity is typical for pa-
tients with a more severe disease course (with heart 
failure, atrial fibrillation, nonsustained ventricular 
tachycardia).

and without nonsustained ventricular tachycardia (NSVT), a decrease in 
DC was detected in 56% and 25,5% (p=0,043), respectively, while with 
and without heart failure (HF) — in 78% and 27% (p=0,016), respectively. 
In patients with HF (p=0,003) and paroxysmal atrial fibrillation (p=0,023), 
mean DC values were significantly lower than in patients without these 
complications. HF was an independent predictor of DC reduction. DC 
decrease was not associated with an increase in SCD risk estimated 
using the HCM Risk-SCD calculator.
Conclusion. Patients with HCM compared with healthy individuals 
are characterized by lower DC and higher AC values. Among patients 
with HCM, a decrease in DC is typical for patients with a more severe 
disease course (HF, AF, NSVT). However, the rationale for using this 
indicator in SCD risk stratification needs to be clarified.
Keywords: hypertrophic cardiomyopathy, deceleration capacity, 
acceleration capacity, sudden cardiac death.
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Введение
Наиболее частой причиной внезапной сердеч-

ной смерти (ВСС) в молодом возрасте является ги-
пертрофическая кардиомиопатия (ГКМП). Неред-
ко ГКМП протекает бессимптомно и  ВСС бывает 
ее единственным проявлением [1, 2]. Смертность 
пациентов с ГКМП от ВСС при естественном тече-
нии заболевания колеблется в пределах от 1 до 6%: 
у взрослых составляет до 3%, в детском и подрост-
ковом возрасте, а  также в  отдельных подгруппах 

взрослых пациентов  — 4-6% [1-3]. Современные 
методы лечения ГКМП и  профилактики ВСС по-
зволяют существенным образом улучшить прогноз 
при этом заболевании [4, 5].

Для осуществления мер по первичной профи-
лактике Европейское общество кардиологов (ESC) 
в 2014г рекомендовало математическую модель, из-
вестную как “HCM Risk-SCD” (шкала риска ВСС 
при ГКМП), позволяющую рассчитывать 5-летний 
риск ВСС. В отличие от предыдущих рекомендаций 
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в прогностическую модель не включен гипотензив-
ный ответ при физических нагрузках, но добавлены 
возраст пациента, размер левого предсердия и мак-
симальный градиент давления в  выводном тракте 
левого желудочка (ВТ ЛЖ). По результатам расче-
та калькулятора HCM Risk-SCD выделяют низкий 
риск (5-летний риск ВСС <4%) — имплантируемый 
кардиовертер-дефибриллятор (ИКД) не показан, 
промежуточный риск (5-летний риск ВСС ≥4%, но 
<6%) — ИКД может быть имплантирован, и высо-
кий риск (5-летний риск ВСС ≥6%), являющий-
ся показанием для имплантации ИКД [2]. Однако 
результаты некоторых исследований показали не-
точность в прогнозировании ВСС с помощью это-
го метода и  соответствующей ИКД-терапии [6-9]. 
Известно, часть больных с  ИКД испытывают не-
оправданные шоки и  осложнения после операции 
[10]. В связи с этим необходимо дальнейшее совер-
шенствование методов стратификации риска ВСС 
у  больных с  ГКМП. Возможными предикторами 
могли бы стать неинвазивные электрофизиологи-
ческие (электрокардиографические) показатели, 
с  помощью которых оценивают дисбаланс вегета-
тивной регуляции. К числу таких маркеров относят 
мощность замедления (deceleration capacity, DC) 
и  мощность ускорения (acceleration capacity, AC) 
сердечного ритма, продемонстрировавшие воз-
можность их применения для стратификации риска 
общей, сердечно-сосудистой смерти и  ВСС у  па-
циентов, перенесших инфаркт миокарда (ИМ) [11-
13]. Однако особенности этих показателей у  боль-
ных с ГКМП и возможность их использования для 
стратификации риска ВСС при данном заболева-
нии не исследована. 

Цель исследования  — изучение особенностей 
DС и  АС у  больных с  ГКМП и  оценка соотноше-
ний данных показателей с известными осложнени-
ями заболевания и факторами риска ВСС.

Материал и методы
В исследование были включены 50 пациентов 

с  ГКМП (25 мужчин, 25 женщин, средний возраст 40 
[18; 57] лет). Критерии включения и  невключения пред-
ставлены в  таблице 1. Диагноз ГКМП определялся при 
увеличении толщины стенки левого желудочка (ЛЖ), 
которая не объяснялась исключительно повышением 
нагрузки давлением [2]. По результатам эхокардиогра-
фии толщина межжелудочковой перегородки (тМЖП) 
составила, в  среднем, 1,8 [1,5; 2,2] см, толщина задней 
стенки (тЗС)  — 1,4 [1,2; 1,5] см, у  7 пациентов толщина 
стенки ЛЖ была ≥3  см. Фракция выброса ЛЖ, в  сред-
нем, составляла 64 [56; 72]%. У 15 больных наблюдалась 
обструктивная форма заболевания (средний градиент 
давления в  ВТ ЛЖ составил 45 [39; 74] мм рт.ст.). У  16 
пациентов зарегистрированы эпизоды неустойчивой 
желудочковой тахикардии (нЖТ) при суточном мони-
торировании электрокардиограммы (СМ ЭКГ), у  6 вы-
явлены случаи ВСС в семье, у 5 пациентов наблюдались 

обмороки неясного генеза. Семейная форма диагности-
рована у  9 больных. У  7 пациентов в  анамнезе зареги-
стрированы пароксизмы фибрилляции предсердий (ФП). 
У 9 больных по клиническим признакам (одышка, отеки 
нижних конечностей) выявлены признаки хронической 
сердечной недостаточности (ХСН) [14]. По результатам 
применения калькулятора HCM Risk-SCD, пятилетний 
риск ВСС расценен как низкий у  29 (58%) пациентов, 
как промежуточный у  10 (20%) больных и  как высокий 
у 11 (22%) пациентов. Основные клинические характери-
стики пациентов с различной степенью риска ВСС пред-
ставлены в  таблице 2. Сочетание ГКМП с  гипертониче-
ской болезнью наблюдалось у  10 (20%) пациентов. Пер-
вая степень повышения артериального давления (АД) 
диагностирована у 8% больных, вторая у 12%.

40 (80%) пациентам проводилась терапия бета-адре-
ноблокаторами, амиодарон принимали 10 (20%) боль-
ных, блокаторы кальциевых каналов  — 22% пациентов, 
ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента  — 
32%, блокаторы ангиотензиновых рецепторов — 10% па-
циентов, петлевые диуретики  — 10%, спиронолактон  — 
12% больных. Два пациента, страдавшие обструктивной 
формой ГКМП, ранее перенесли алкогольную септаль-
ную аблацию.

Контрольная группа, сопоставимая по полу и возрас -
ту с группой ГКМП, состояла из 50 лиц (26 мужчин и 24 
женщины), не страдающих сердечно-сосудистыми забо-
леваниями. Средний возраст участников составил 38 [17; 
54] лет. Все участники основной и  контрольной групп 
дали письменное информированное согласие на участие 
в исследовании, которое было одобрено и утверждено ло-
кальным этическим комитетом.

СМ ЭКГ проводили всем пациентам, включенным 
в  исследование. Помимо стандартного определения ча-
стоты сердечных сокращений, нарушений ритма и  про-
водимости, оценивались показатели DС и  AС по мето-
дике Bauer A, et al. (2006) [11]. В  основе метода лежит 
поэтапная компьютерная обработка ЭКГ, зарегистри-
рованной при СМ ЭКГ. Для расчета DC из всей записи 
выделяются интервалы RR, которые длиннее, чем пре-

Таблица 1 
Критерии включения и невключения 

 участников основной группы
Критерии включения
– ГКМП;
– возраст >16 лет
Критерии невключения
– наличие других заболеваний, приводящих к развитию 
гипертрофии миокарда (включая болезни накопления);
– ИБС;
– симптоматические артериальные гипертензии;
– синдром Вольфа-Паркинсона-Уайта;
– атриовентрикулярная блокада II-III ст.;
– постоянная форма ФП, трепетания предсердий;
– наличие имплантированных антиаритмических устройств;
– анемия;
– онкологические заболевания;
– тиреотоксикоз;
– отказ от участия в исследовании

Примечание: ГКМП — гипертрофическая кардиомиопатия, ИБС — 
ишемическая болезнь сердца, ФП — фибрилляция предсердий.
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дыдущий интервал, а  для вычисления AC  — интервалы 
RR, короче предыдущего интервала. Нарушения ритма 
исключаются из анализа, как и  эпизоды удлинения или 
укорочения интервалов RR на >5% с целью уменьшения 
количества ошибок, связанных с артефактами. Последу-
ющие преобразования включают определение сегментов 
вокруг опорных точек, фазовое выпрямление, усредне-
ние сигнала в сегментах и определение средних значений 
всех RR интервалов для всех опорных точек. Последу-
ющий расчет DC и  АС основан на определении формы 
импульса: центральное отклонение этой кривой отража-
ет среднюю способность сердца замедлять или ускорять 
ритм при каждом последующем сокращении [15].

При анализе DC степень риска сердечно-сосудис-
тых событий и ВСС определялась по критериям, описан-
ным для больных, перенесших ИМ [11, 13], где DС >4,5 
мс была ассоциирована с  благоприятным прогнозом, 
а при значениях ≤4,5 мс увеличивался риск общей, сер-
дечно-сосудистой смерти и ВСС.

Всем участникам проводили контрольное СМ ЭКГ 
через 6 и  12 мес. В  последующем наблюдение осущест-
влялось дистанционно в  течение 5 лет (телефонный 
опрос пациентов или их родственников).

За время наблюдения 11 пациентам были имплан-
тированы ИКД с  целью первичной профилактики ВСС, 
трем  — электрокардиостимуляторы по поводу синдрома 
слабости синусового узла. Трем пациентам с  выражен-
ной обструкцией ВТ ЛЖ выполнена миотомия гипертро-
фированной МЖП. За время наблюдения оправданных 
и  неоправданных срабатываний ИКД не зафиксирова-
но. В течение 5 лет зарегистрировано 3 (6%) смерти: две 
ВСС (через 5 и 23 мес. после включения в исследование) 
у  больных, отказавшихся от имплантации ИКД, и  одна 
смерть через 28 мес. после включения из-за острой сер-
дечной недостаточности в  послеоперационном периоде 
миоэктомии. 

Статистический анализ. Данные представлены в ви-
де медианы и интерквартильного размаха [Q25; Q75] или 
в % от общего числа пациентов. Достоверность различий 
оценивали с  помощью критерия Манна-Уитни, крите-

рия Уилкоксона, критерия χ2, точного критерия Фише-
ра. Корреляционные взаимосвязи анализировали с  по-
мощью коэффициента ранговой корреляции Спирмена. 
Многофакторный анализ проведен с использованием ло-
гистической регрессии. Различия считали достоверными 
при p<0,05. Все расчеты осуществляли с  помощью про-
граммного обеспечения SPSS версии 26.0. 

Результаты
У пациентов с  ГКМП значения DС были до-

стоверно ниже, а  значения АС достоверно выше 
по сравнению со здоровыми лицами (таблица 3). 
У 36% больных с ГКМП значения DС не превыша-
ли 4,5 мс, в то время как у всех участников группы 
контроля этот показатель был в пределах нормаль-
ных значений (p=0,001). Выявлена обратная корре-
ляция умеренной силы DC с  возрастом пациентов 
(rs=-0,452, p<0,001): для пациентов старшего воз-
раста была характерна более низкая DC. 

Средние абсолютные значения DC и  АС у  па-
циентов с ГКМП в подгруппах с низким и высоким 
риском ВСС по калькулятору HCM Risk-SCD не 
различались, как и доля больных с DC ≤4,5 мс (та-
блица 3). Таким образом, при применении крите-
риев, ранее предложенных для больных ишемиче-
ской болезнью сердца (ИБС) c целью стратифика-
ции риска смерти от сердечно-сосудистых причин 
и  ВСС, не выявлено соответствия снижения DC 
увеличению риска ВСС, рассчитанному с помощью 
калькулятора HCM Risk-SCD. Из двух пациенток, 
умерших внезапно, одна имела промежуточный 
риск ВСС (4,77%) по HCM Risk-SCD, но DC была 
<4,5 мс, у второй — риск HCM Risk-SCD был вы-
соким (6,46%), а  DC >4,5 мс. У  обеих пациенток 
была необструктивная форма ГКМП без признаков 
ХСН, регистрировались эпизоды нЖТ, а  у  одной 

Таблица 2 
Характеристика пациентов с ГКМП в зависимости от HCM Risk-SCD

Все пациенты HCM Risk-SCD 
низкий риск (n=29)

HCM Risk-SCD промежуточный 
риск (n=10)

HCM Risk-SCD высокий риск 
(n=11)

Возраст, лет 40 [18; 57] 43 [17; 60] 32 [17; 52] 39 [30; 57]
Число пациентов с признаком (доля от общего числа пациентов)

Пол 
– мужской 
– женский 

25
25

18 (62%)
11 (38%)

3 (30%)
7 (70%)

4 (36%)
7 (64%)

нЖТ 16 2 (7%) 4 (40%) 10 (91%)
ВСС в семье 6 1 (3%) 2 (20%) 3 (27%)
ГЛЖ >3 см 7 1 (3%) 3 (30%) 3 (27%)
Обмороки 5 1 (3%) 1 (10%) 3 (27%)
Обструкция ВТ ЛЖ 15 6 (21%) 4 (40%) 5 (46%)
ХСН 9 4 (14%) 1 (10%) 4 (36%)
ФП 7 3 (10%) 2 (20%) 2 (18%)

Примечание: ВСС  — внезапная сердечная смерть, ВТ ЛЖ  — выводной тракт левого желудочка, ГЛЖ  — гипертрофия левого желудочка, 
нЖТ — неустойчивая желудочковая тахикардия, ФП — фибрилляция предсердий, ХСН — хроническая сердечная недостаточность, HCM 
Risk-SCD — шкала риска ВСС при ГКМП.
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и пароксизмы ФП. У пациента, умершего в посто-
перационном периоде, регистрировались парок-
сизмы ФП и  имелись признаки ХСН, показатель 
DC был <4,5 мс, а риск ВСС по HCM Risk-SCD — 
низким. 

Был проведен анализ показателей DС и  АС 
в зависимости от наличия или отсутствия ряда фак-

торов, используемых в  стратификации риска ВСС 
у пациентов с ГКМП (нЖТ, необъяснимые синкопе, 
степень обструкции ВТ ЛЖ, случаи ВСС в   семье), 
а также пароксизмов ФП и ХСН (таблица 4). 

1) У  пациентов с  нЖТ в  анамнезе по сравне-
нию с  больными без нЖТ средние значения DC 
и  АС не различались (таблица 4). Однако доля 

Таблица 5 
Влияние клинических факторов на нахождение DC в зоне высокого  

или среднего риска у больных с ГКМП (логистическая регрессия)
Показатель β-коэффициент Стандартная ошибка p Exp (β) 
ХСН 1,900 0,944 0,044 6,684
ФП 0,863 0,911 0,344 2,370
нЖТ 0,817 0,911 0,370 2,263
Константа -1,218 0,400 0,002 0,296

Примечание: Exp (β) — отношение шансов. нЖТ — неустойчивая желудочковая тахикардия, ФП — фибрилляция предсердий, ХСН — хро-
ническая сердечная недостаточность.

Таблица 6 
Динамика средних значений DC/АС у пациентов с ГКМП через 6 и 12 мес.

Показатель Исходно Достоверность 
различий 
исходно/6 мес.

Через 6 мес. Достоверность 
различий 
6 мес./12 мес.

Через 12 мес. Достоверность 
различий 
исходно/12 мес.

DC, мс 5,5 [3,7; 7,4] p=0,349 4,9 [4,5; 6,6] p=0,683 5,2 [4,1; 6,9] p=0,306
AC, мс -7,4 [-8,9; -5,8] p=0,763 -6,3 [-7,8; -5,1] p=0,172 -6,5 [-8,8; -5,1] p=0,244

И
нт

ер
ва

л 
R

R
, м

с

Deceleration capacity

Номер RR интервала 

N: 14812
DC: 2,2 мс
(высокий риск)

Рис. 1     Показатели DC у пациентки с ГКМП, умершей внезапно (клинический пример).
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больных с DC ≤4,5 мс была достоверно выше сре-
ди пациентов с нЖТ — 56 vs 25,5% у пациентов без 
нЖТ (p=0,043).

У 9 больных с нЖТ, зарегистрированной с по-
мощью СМ ЭКГ одновременно с  определением 
DС и АС, показатели AС были достоверно выше — 
-5,8 [-7,01; -4,00] vs -7,9 [-9,40; -6,05] мс (p=0,028), 
а показатели DС ниже — 3,7 [2,95; 6,10] vs 5,8 [4,05; 
7,50] мс (p=0,05), чем у остальных 41 пациента. 

2) Достоверных различий DС и  АС при срав-
нении подгрупп с  наличием и  отсутствием случаев 
ВСС в  семье, синкопальных состояний, обструк-
ции ВТ ЛЖ не выявлено (таблица 4).

3) У 78% пациентов с ХСН показатели DС были 
≤4,5 мс, в то время при отсутствии ХСН доля таких 
пациентов составила всего 27% (p=0,016). Средние 
значения AС были достоверно  выше (p=0,006), а по-
казатели DС достоверно ниже (p=0,003) при нали-
чии ХСН (таблица 4). 

4) У больных с ФП среднее значение DС было 
достоверно ниже, чем у  пациентов без этой арит-
мии (p=0,023) (таблица 4). Данный факт не может 
быть объяснен сочетанием с  ХСН или различиями 
в  возрасте больных, т.к. пациенты с  ФП и  без ФП 
по возрасту не различались  — 38 [38; 60] vs 40 [17; 
57] лет (р=0,442), и  лишь у  двух больных с  парок-
сизмами ФП (28,5%) имелись признаки ХСН.

5) При изучении зависимости DС/AС от вы-
раженности гипертрофии ЛЖ (ГЛЖ) выявлены 
слабые корреляционные связи: 1) DC с  тМЖП 
(rs=0,307, р<0,05) и с тЗС (rs=-0,364, р<0,05); 2) АС 
с тЗС (rs=0,359, р<0,05). Семь пациентов с толщи-
ной стенки ЛЖ >3  см характеризовались досто-
верно более высокой DС (p=0,006), чем больные 
с ГЛЖ <3 см (таблица 4). Данный факт может быть 
объяснен более молодым возрастом пациентов со 
столь значимой ГЛЖ — 17 [16; 30] vs 43 [34; 59] лет 
(р<0,001). В целом, в выборке возраст больных об-
ратно коррелировал с  тМЖП: rs=-0,445, p<0,001.

Проведен многофакторный анализ для опреде-
ления независимого предиктора снижения DС до 
значений, соответствующих высокому риску смер-
ти от сердечно-сосудистых причин и ВСС в иссле-
дованиях у пациентов с ИБС. При этом учитывали 
наличие или отсутствие ХСН, ФП и  нЖТ, зареги-
стрированной при СМ ЭКГ в  день определения 
DC, т.е. клинические маркеры, при наличии кото-
рых средние показатели DС были достоверно ниже, 
чем при их отсутствии. По данным логистического 
анализа, независимым предиктором значений DC 
≤4,5 мс явилось наличие ХСН (таблица 5).

При контрольных СМ ЭКГ через 6 и  12 мес. 
из анализа исключались пациенты с  имплантиро-
ванными антиаритмическими устройствами и под-
вергшиеся миоэктомии. Статистически значимой 
динамики средних значений DC и AC не выявлено 
(таблица 6). 

На рисунке 1 представлено графическое изо-
бражение кривой оценки показателя DC у  паци-
ентки 39 лет с диагнозом ГКМП, необструктивная 
форма. Гипертоническая болезнь II стадии, 2 ст. 
повышения АД, очень высокий риск сердечно-со-
судистых осложнений. Нарушение ритма сердца: 
нЖТ. Гиперлипидемия II А  типа. Ожирение 2 ст. 
Из анамнеза известно, что в  течение нескольких 
лет периодически отмечались повышения АД до 
165/100 мм рт.ст., по поводу чего не обследовалась, 
самостоятельно принимала периндоприл 5  мг/сут. 
с  положительным эффектом. У  сына больной (10 
лет) при диспансерном обследовании диагности-
рована ГКМП и, поскольку это заболевание носит 
наследственный характер, пациентка была направ-
лена на обследование. По результатам эхокардио-
графии  — тМЖП 2,9  см, тЗС 1,4  см, фракция вы-
броса ЛЖ 71%, максимальный градиент в ВТ ЛЖ — 
10 мм рт.ст. При СМ ЭКГ выявлены 2 эпизода нЖТ 
из 9 и  12 комплексов QRS с  частотой 150 уд./мин. 
Показатели DC соответствовали высокому риску 
неблагоприятного исхода (рисунок 1). По HCM 
Risk-SCD риск расценивался как промежуточный 
(4,77%). От имплантации ИКД больная отказалась, 
в  связи с  чем начато лечение амиодароном. При 
контрольных СМ ЭКГ через 2 и 4 нед. нЖТ не за-
регистрирована. От последующего диспансерного 
наблюдения пациентка отказалась, самостоятельно 
отменила амиодарон. Умерла внезапно через 2 го-
да от момента включения в исследование. В данном 
случае наблюдаем однонаправленные изменения 
по шкалам HCM Risk-SCD (промежуточный риск) 
и  DC (высокий риск) у  пациентки, умершей вне-
запно.

Обсуждение 
В рамках настоящего исследования впервые 

была предпринята попытка изучить особенности 
показателей DС и AС у больных с ГКМП. Необхо-
димо отметить, что среди пациентов не было лиц, 
имевших в анамнезе устойчивую желудочковую та-
хикардию или перенесших остановку кровообра-
щения. Таким образом, речь шла о  попытке при-
менения методики для оценки риска ВСС именно 
в рамках первичной профилактики. Хотя пациенты 
с ГКМП имели более низкие значения DС и более 
высокие показатели AС по сравнению с контроль-
ной группой, что свидетельствует о  повышении 
симпатического влияния и  снижении “парасимпа-
тической защиты”, соответствия степени риска по 
критериям DC и  калькулятору HCM Risk-SCD не 
выявлено. Дальнейшее наблюдение за пациентами 
в течение 5 лет, на первый взгляд, также не проде-
монстрировало каких-либо преимуществ исполь-
зования DC в  стратификации именно ВСС при 
ГКМП: лишь в одном из двух случаев ВСС DC сви-
детельствовало о  высоком риске фатального исхо-
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да. В  стратификации степени риска использовали 
градацию, разработанную для пациентов, перенес-
ших ИМ [12], однако не исключено, что для паци-
ентов с  ГКМП должны применяться иные крите-
рии. Невысокая частота летальных исходов и огра-
ниченность выборки в  настоящем исследовании 
не позволяют ответить на этот вопрос. Сопостав-
ление двух шкал риска  — попытка лишь косвенно 
оценить возможность применения DC и  AC при 
ГКМП с целью стратификации риска ВСС. 

Необходимо отметить, что факторы риска 
и  механизмы, ведущие к  развитию желудочковых 
тахиаритмий и ВСС, при ГКМП и ИБС или диля-
тационной кардиомиопатии принципиально разли-
чаются. Для большинства структурных заболеваний 
сердца основное значение имеет значительное сни-
жение систолической функции и  появление ХСН, 
что нашло отражение в  современных рекоменда-
циях по профилактике ВСС у таких пациентов [16]. 
Однако на настоящий момент не выявлено ни од-
ного предиктора, специфически предсказывающе-
го именно ВСС. Ремоделирование ЛЖ, снижение 
контрактильных свойств миокарда увеличивают 
риск не только фатальных тахиаритмий, но и смер-
ти от прогрессирования ХСН. В  целом, для ХСН 
любой этиологии характерно снижение парасим-
патического влияния и повышение симпатической 
активности вегетативной нервной системы [17, 18]. 
Видимо поэтому в  целом ряде исследований мар-
керы вегетативного дисбаланса продемонстриро-
вали свою эффективность в  прогнозировании фа-
тальных исходов у  пациентов с  постинфарктным 
кардиосклерозом. В  классической работе Bauer A, 
et al. (2006) [11], включавшей 2711 больных, пере-
несших ИМ, DC <2,5 мс явилась предиктором ле-
тального исхода в течение 2 лет. Авторы отмечают, 
что при применении предложенных ими критериев 
и для оценки риска смерти от сердечно-сосудис тых 
причин получены аналогичные результаты. В  ука-
занной выше работе риск ВСС не изучался, одна-
ко в  следующем крупном исследовании тех же ав-
торов [13], так называемая “тяжелая автономная 
дисфункция”, которая включала нарушение тур-
булентности ритма сердца и снижение DC <4,5 мс 
(т.е. были объединены критерии среднего и  высо-
кого риска), явилась предиктором не только общей 
и сердечно-сосудистой смерти, но и ВСС. Нами ра-
нее получены сходные результаты: у больных, пере-
несших ИМ, снижение DC увеличивало не только 
риск сердечно-сосудистой смерти, но и  ВСС при 
фракции выброса ЛЖ >40% [12]. Вместе с тем, про-
гностическая значимость снижения DC для страти-
фикации риска именно ВСС при ИБС подтвержде-
на не во всех исследованиях [19]. При ГКМП, в от-
личие от пациентов с  ИБС, на настоящий момент 
ни одна из электрокардиографических методик, 
оценивающих вегетативный дисбаланс — ТРС, ва-

риабельность ритма сердца (ВРС), не показала сво-
ей значимости в  прогнозировании развития ВСС 
[20-22]. По данным El-Menyar A, et al. (2008), ТРС 
тесно связана с  влиянием барорефлекса [23], а  по 
данным Katarzynska-Szymanska A, et al. (2013), баро-
рецепторная чувствительность при ГКМП не отли-
чается от таковой у  здоровых лиц [24]. Изменение 
ВРС, по мнению многих авторов, больше связано 
c тяжестью ХСН, чем с  частотой ВСС [25, 26]. По 
нашим данным [27], у  больных ГКМП достоверно 
чаще выявляются нарушения ТРС по сравнению 
с здоровыми лицами, а больные страдающие ХСН, 
имеют более низкую ВРС. В  этом контексте полу-
ченные данные по DC выглядят достаточно логич-
ными: именно ХСН явилась независимым предик-
тором снижения DC. Однако, как фактор риска 
жизнеугрожающих аритмий при ГКМП, ХСН не 
имеет такого значения, как при многих других за-
болеваниях, а  смертность пациентов с  ГКМП от 
прогрессирования ХСН и  необходимость транс-
плантации сердца при современных методах лече-
ния невысоки  — 0,9 и  1,6%, соответственно, при 
сроке наблюдения 6,6±5,3 лет [4]. 

Первичным аритмогенным субстратом при 
ГКМП является дезорганизация клеток гипер-
трофированной сердечной мышцы и  замещение 
миокарда соединительной тканью. В  настоящем 
исследовании мы не выявили непосредственной 
зависимости величины DC от степени ГЛЖ. Хотя 
существующие сейчас подходы к  стратификации 
риска ВСС при ГКМП фактически основаны на 
ретроспективном статистическом анализе, а  не на 
выявлении аритмогенного субстрата у конкретного 
больного, степень ГЛЖ является весьма существен-
ным фактором, влияющим на риск ВСС. Вместе 
с  тем, общая тенденция заключается в  переходе от 
учета отдельных факторов риска к  комплексному 
анализу целого ряда клинических данных, что и на-
шло воплощение в  калькуляторе HCM Risk-SCD. 

На наш взгляд, вопрос о  возможностях неин-
вазивных электрофизиологических методик при 
ГКМП нельзя считать решенным. Научных ис-
следований по этой теме немного и  проводились 
они на небольших когортах пациентов. В  ряде ра-
бот выводы сделаны на основании выявления свя-
зи данных показателей с нЖТ [28], что, по нашему 
мнению, не совсем правильно; нЖТ является лишь 
одним из факторов риска ВСС, и  не тождественна 
устойчивым желудочковым тахиаритмиям, приво-
дящим к летальному исходу, хотя и в нашем иссле-
довании более половины пациентов с  нЖТ имели 
“патологические” значения DC. Что касается па-
роксизмальной формы ФП, то более низкие зна-
чения DC у данной группы пациентов можно объ-
яснить как исходными нарушениями вегетативного 
баланса, способствующими развитию этой аритмии 
наряду с  органическими изменениями сердца, так 
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и  тяжестью основного заболевания и, как след-
ствие, появлению ФП. 

Таким образом, низкие значения DC у  боль-
ных ГКМП могут отражать более тяжелое течение 
заболевания, характеризующееся наличием ХСН, 
пароксизмов ФП, нЖТ. Место методики в  страти-
фикации риска ВСС нуждается в дальнейшем уточ-
нении. 

К ограничениям нашего исследования, поми-
мо указанного небольшого объема выборки, мож-
но отнести тот факт, что исследование проводилось 
на фоне лекарственной терапии, что могло повли-
ять на полученные результаты. Кроме того, группа 
больных ГКМП была достаточно разнородной как 
по демографическим показателям — отметим влия-
ние возраста на величину DC [29, 30], так и по ряду 

клинических характеристик  — наличие или отсут-
ствие обструкции ВТ ЛЖ, пароксизмов ФП, ХСН. 

Заключение
Пациенты с ГКМП по сравнению со здоровы-

ми лицами характеризуются более низкой DС и бо-
лее высокой АС. Среди пациентов с ГКМП сниже-
ние DC характерно для больных с  более тяжелым 
течением заболевания (с  ХСН, пароксизмами ФП, 
нЖТ), однако целесообразность использования по-
казателя в стратификации риска ВСС еще нуждает-
ся в уточнении.

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