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Предиктори виникнення стимуляційно-індукованої кардіоміопатії  
у пацієнтів із постійною правошлуночковою стимуляцією  
та збереженою систолічною функцією лівого шлуночка

Резюме
Вступ.	Міокардіальна	правошлуночкова	кардіостимуляція	може	погіршувати	систолічну	функцію	лівого	
шлуночка	та	призводити	до	прогресування	серцевої	недостатності	у	пацієнтів	зі	зниженою	фракцією	ви-
киду	лівого	шлуночка	(ФВЛШ).
Мета –	визначити	предиктори	виникнення	стимуляційно-індукованої	кардіоміопатії	(СІКМП)	у	пацієнтів	
із	постійною	 (не	менше	ніж	90	%)	правошлуночковою	кардіостимуляцією	та	 збереженою	систолічною	
функцією	правого	шлуночка	(ФВЛШ	≥	50	%).	
Матеріали та методи. У	це	дослідження	увійшло	34	пацієнти	 із	показаннями	до	постійного	штучного	
ритмоведення	шлуночків.	 Імплантація	штучного	водія	ритму	серця	у	пацієнтів	 із	досліджуваної	 групи	
проводилась	з	2012	по	2022	рік.	Середній	період	контрольного	спостереження	становив	44,97	±	28,45	мі-
сяця.	СІКМП	визначалась	як	зниження	ФВЛШ	під	час	контрольного	спостереження	<	45	%	незалежно	від	
клінічних	проявів.	Фактори	ризику	СІКМП	були	визначені	через	уніваріабельний	та	мультиваріабельний	
регресивний	аналіз.
Результати.	Частота	виникнення	СІКМП	у	цьому	дослідженні	становила	26	%.	Середнє	значення	ФВЛШ	та	
кінцево-діастолічного	індексу	значно	відрізнялося	в	групі	СІКМП	та	без	СІКМП	на	момент	контрольного	
спостереження:	38,6	±	5,9	vs.	53,5	±	5,7	%	(p	<	0,001)	та	97,9	±	20,75	vs.	60,9	±	19,32	мл/м2 (p	<	0,001).	У	гру-
пі	СІКМП	внутрішньошлуночкова	асинхронія	становила	261,1	±	61	мс	і	була	значно	більшою,	ніж	у	групі	
без	СІКМП	–	146,1	±	62,8	мс	(p	<	0,001),	міжшлуночкова	асинхронія	91	±	36,4	vs.	54,2	±	22,2	мс	(p	=	0,014),	
кількість	сегментів	із	зниженою	деформацією	8,1	±	2,6	vs.	3,91	±	2,3	(p	<	0,001),	GLS	–9,7	±	2,6	vs.	–14,9	±	
3,4	%	(p	<	0,001).	Ширина	стимульованого	QRS	у	групі	СІКМП	була	більшою	(163	±	22,7	vs.	150,8	±	14,5	мс;	
p	=	0,046).	У	мультиваріабельному	регресивному	аналізі	більш	широкий	стимульований	QRS	(відношення	
ризиків	1,09	на	кожну	1	мс	збільшення	ширини	QRS,	довірчий	інтервал	95	%	1,01–1,17,	p	=	0,025)	був	не-
залежним	предиктором	розвитку	СІКМП.	У	двох	пацієнтів	із	групи	СІКМП	було	виконано	удосконалення	
системи	ритмоведення	до	бівентрикулярної	стимуляції.
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Порушення ритму серця

Висновки. Кардіоміопатія	внаслідок	правошлуночкової	стимуляції	має	тенденцію	розвиватись	швидше	
миттєво	в	перші	роки	після	імплантації	штучного	водія	ритму	серця,	ніж	повільно	прогресувати	з	часом.	
Предиктором	виникнення	кардіоміопатії	є	більш	широкий	стимульований	комплекс	QRS.	Бівентрикуляр-
на	стимуляція	покращує	систолічну	функцію	лівого	шлуночка,	ефективно	усуває	наслідки	нефізіологічної	
правошлуночкової	стимуляції.	
Ключові слова: повна атріовентрикулярна блокада, фракція викиду лівого шлуночка, серцева недостат-
ність, удосконалення системи ритмоведення, серцева ресинхронізаційна терапія, стимуляція провідної 
системи серця.

Вступ
Правошлуночкова стимуляція у пацієнтів зі зниже-

ною фракцією викиду лівого шлуночка 
Як	 було	 доведено,	 правошлуночкова	 стимуляція	

спричиняє	електричну	і	механічну	дизсинхронію,	при-
зводить	до	скорочення	правого	шлуночка	перед	лівим	
та	 перегородки	 перед	 латеральною	 стінкою	 лівого	
шлуночка	–	такі	негативні	ефекти	описані	як	міжшлу-
ночкова	 та	 внутрішньошлуночкова	 асинхронія	 [1].	
Негативний	вплив	правошлуночкової	міокардіальної	
стимуляції	 відносно	 погіршення	 клінічних	 наслід-
ків	було	продемонстровано	в	декількох	ранніх	дослі-
дженнях	[2,	3].	У	першому	з	них	(MOST)	у	пацієнтів	із	
синдромом	слабкості	синусового	вузла	правошлуноч-
кова	 (верхівкова)	 стимуляція	 збільшувала	 кількість	
епізодів	 хронічної	 серцевої	 недостатності	 (ХСН),	 що	
потребувала	 госпіталізації,	 фібриляції	 передсердь	 та	
збільшення	 камер	 серця	 порівняно	 із	 групою	перед-
сердного	 режиму	 стимуляції	 (ААІ).	 В	 іншому	 дослі-
дженні	 (DAVID),	 що	 залучало	 пацієнтів	 зі	 зниженою	
фрак	цією	викиду	лівого	шлуночка	(ФВЛШ)	(≤	40	%),	
яким	 імплантовані	 кардіовертери-дефібрилятори	 і	
в	 яких	 не	 було	 показань	 до	 штучного	 ритмоведен-
ня,	 доведено,	 що	 правошлуночкова	 стимуляція	 була	
пов’язана	з	більш	частими	епізодами	ХСН	і	смертності.	
У	результаті	аналізу	цих	досліджень	визначено	поріг	
правошлуночкової	стимуляції	>	40	%	у	двокамерному	
режимі	(DDDR)	як	незалежний	чинник	госпіталізації	з	
приводу	ХСН.	Сучасні	дані	[10,	11,	12,	13]	пропонують	
поріг	правошлуночкової	стимуляції	>	20	%	як	той,	що	
пов’язаний	з	розвитком	серцевої	недостатності	(СН).	

Перевага	 двошлуночкової	 стимуляції	 над	 тради-
ційною	 правошлуночковою	 у	 відношенні	 клінічних	
наслідків	у	пацієнтів	зі	зниженою	ФВЛШ	було	проде-
монстровано	в	дослідженні	BLOCK	HF	[5].	У	цьому	до-
слідженні	бівентрикулярна	стимуляція	мала	перевагу	
у	 зменшенні	 випадків	 зростання	 на	 >	 15	%	 кінцево-
систолічного	 об’єму	 лівого	шлуночка,	 подій	 серцевої	
недостатності	 та	 смертності.	 У	 сучасних	 клінічних	
настановах	 серцева	 ресинхронізаційна	 терапія	 (СРТ)	
на	відміну	від	правошлуночкової	стимуляції	рекомен-
дована	 пацієнтам	 з	 атріовентрикулярним	 (АВ)	 бло-
ком	високого	ступеня,	включаючи	пацієнтів	з	фібри-
ляцією	передсердь	та	СН	зі	зниженою	ФВЛШ	(<	40	%)	
для	зменшення	показників	смертності.	У	пацієнтів	із	

невдалою	 спробою	 встановлення	 лівошлуночкового	
електрода	коронарного	синуса	рекомендовано	засто-
совувати	стимуляцію	провідної	системи	серця	як	аль-
тернативу	бівентрикулярній	стимуляції	при	СРТ	[4].	

Правошлуночкова стимуляція у пацієнтів зі збере-
женою систолічною функцією лівого шлуночка 

У	 пацієнтів	 зі	 збереженою	 вихідною	ФВЛШ	 часто-
та	виникнення	та	предиктори	розвитку	СН	унаслідок	
правошлуночкової	стимуляції	залишаються	менш	пев-
ними,	на	відміну	від	пацієнтів	із	наявною	систолічною	
дисфункцією,	в	яких	чітко	встановлені	фактори	ризи-
ку	 розвитку	 стимуляційно-індукованої	 кардіоміопатії	
(СІКМП)	 [3].	 Як	 було	 продемонстровано	 у	 декількох	
дослідженнях	 [6,	7],	немає	чітких	даних	щодо	значної	
переваги	 двошлуночкової	 СРТ	 над	 правошлуночко-
вою	стимуляцією	у	пацієнтів	зі	збереженою	вихідною	
ФВЛШ	 відносно	 першої	 госпіталізації	 з	 приводу	 ХСН,	
або	смерті	(BioPace),	або	зміні	в	кінцево-діастолічному	
об’ємі	 лівого	 шлуночка,	 кінцево-систолічному	 об’ємі	
лівого	 шлуночка,	 ФВЛШ,	 розвитку	 мітральної	 недо-
статності	та	госпіталізації	з	приводу	СН	чи	інших	сер-
цево-судинних	 подій	 (PREVENT-HF).	 Однак	 інші	 авто-
ри	 [8,	 9]	 повідомили	 про	 перевагу	 бівентрикулярної	
СРТ	над	правошлуночковою	стимуляцією	у	пацієнтів	зі	
збереженою	ФВЛШ	відносно	протективного	ефекту	від	
негативного	ремоделювання	лівого	шлуночка	та	збіль-
шення	госпіталізацій	з	приводу	СН.	Як	було	продемон-
стровано	 в	 нових	 дослідженнях,	 в	 яких	 порівнювали	
стимуляцію	провідної	системи	серця	(стимуляцію	пуч-
ка	Гіса	[10]	та	стимуляцію	лівої	ніжки	пучка	Гіса	[11])	із	
правошлуночковою	міокардіальною	стимуляцією	–	гос-
піталізації	з	приводу	ХСН,	удосконалення	до	бівентри-
кулярної	 стимуляції	 та	 показники	 смертності	 з	 будь-
яких	причин	були	значно	нижчими	у	групі	стимуляції	
провідної	системи	серця,	ніж	у	групі	правошлуночкової	
стимуляції.	 Однак	 у	 пацієнтів	 зі	 збереженою	 ФВЛШ	
можливість	рутинного	превентивного	застосування	як	
бівентрикулярної	 стимуляції,	 так	 і	 стимуляції	 провід-
ної	системи	серця	є	обмеженою	з	різних	причин	–	еко-
номічних	і	технічних.	У	таких	пацієнтів	міокардіальна	
правошлуночкова	стимуляція	на	сьогодні	залишається	
домінуючим	методом	за	наявності	показань	до	постій-
ного	штучного	ритмоведення	шлуночків.	

Мета дослідження	 –	 визначити	 предиктори	 ви-
никнення	 стимуляційно-індукованої	 кардіоміопатії	
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у	пацієнтів	 із	постійною	(не	менше	ніж	90	%)	право-
шлуночковою	кардіостимуляцією	та	збереженою	сис-
толічною	функцією	правого	шлуночка	(ФВЛШ	≥	50	%)

Матеріали та методи
Критерії включення в дослідження
У	це	дослідження	увійшли	34	пацієнти	із	показан-

нями	до	постійної	кардіостимуляції	шлуночків,	яким	
було	 виконано	 імплантацію	 штучного	 водія	 ритму	
серця	(ШВРС)	із	2012	по	2022	рік	у	ДУ	«Національний	
інститут	серцево-судинної	хірургії	імені	М.	М.	Амосова	
НАМН	України».	Кожний	пацієнт,	що	увійшов	у	це	до-
слідження,	мав	відповідати	таким	критеріям:	1)	згода	
на	проведення	всіх	необхідних	обстежень	на	момент	
контрольного	огляду;	2)	первинна	імплантація	ШВРС	
без	попередньо	проведених	екстракцій	ендокардіаль-
них	 електродів	 або	 замін	 джерела	 живлення;	 3)	 на-
явність	базових	ехокардіографічних	даних	на	момент	
імплантації	ШВРС;	4)	вік	пацієнта	не	мав	бути	менше	
18	років	на	момент	проведення	імплантації	ШВРС	та	
не	мав	 перевищувати	 80	 років	 на	момент	 контроль-
ного	 огляду;	 5)	 збережена	ФВЛШ	≥	 50	%	 на	 момент	
імплантації	ШВРС;	6)	загальний	відсоток	шлуночкової	
кардіостимуляції	мав	бути	не	менше	90	%	на	момент	
огляду;	 7)	 відсутність	 у	 групі	 СІКМП	відомої	некоре-
гованої	набутої,	вродженої	вади	серця	або	вираженої	
ішемічної	 хвороби	 серця	 (ІХС)	 та	 інших	 причин,	 що	
могли	б	призвести	до	кардіоміопатії	та	спотворити	ре-
зультати	дослідження.	Якщо	ж	на	момент	 контроль-
ного	огляду	реєструвалось	зниження	ФВЛШ	<	45	%	та	
виключалась	 виражена	 патологія	 коронарних	 судин,	
клапанного	 апарату	 (за	 даними	 ехокардіографії)	 або	
інші	причини	(інтоксикації	тощо)	–	стан	пацієнта	роз-
цінювався	як	СІКМП,	незалежно	від	клінічних	проявів.	

Демографічні, клінічні та дані інструментальних 
методів дослідження

Усі	дані	стосовно	віку,	 статі	пацієнта,	періоду	спо-
стереження,	 основного	 і	 супутніх	 діагнозів	 були	 за-
фіксовані.	 Зібрано	 електрокардіографічні,	 ехокар-
діографічні	 дані	 та	 параметри	 кардіостимуляції	 па-
цієнтів	 як	 на	 момент	 госпіталізації,	 так	 і	 на	 момент	
контрольного	огляду.	Фіксувалась	ширина	нативного	
QRS	та	тип	графіки	комплексу	під	час	госпіталізації	(за	
типом	блокади	правої	ніжки	пучка	Гіса,	блокади	лівої	
ніжки	пучка	Гіса	тощо)	за	стандартною	12-канальною	
електрокардіографією	(ЕКГ)	–	якщо	не	було	потрібних	
даних	на	момент	госпіталізації,	то	дані	з	найближчої	
електрокардіограми	 до	 моменту	 госпіталізації	 були	
зафіксовані.	 Також	 фіксувалась	 ширина	 стимульова-
ного	QRS	(під	час	контрольного	огляду)	–	вимірюван-
ня	 проводили	 по	 відведенню	 ЕКГ,	 в	 якому	 комплекс	
QRS	 мав	 найбільшу	 ширину.	 Обов’язковою	 умовою	
для	 включення	 пацієнтів	 у	 групу	 дослідження	 була	
наявність	 базового	 ехокардіографічного	 досліджен-
ня	 на	 момент	 госпіталізації	 або	 за	 декілька	 місяців	
до	 імплантації	 ШВРС.	 Усім	 пацієнтам	 досліджуваної	

групи	під	час	контрольного	спостереження	були	вико-
нані	 вимірювання	 глобальної	 поздовжньої	 деформа-
ції	лівого	шлуночка,	внутрішньо-	та	міжшлуночкової	
асинхронії,	 було	 фіксовано	 кількість	 сегментів	 з	 по-
рушеною	 деформацією.	 Також	 стандартні	 параметри	
кардіостимуляції	 (пороги,	опори	та	сигнал	чутливос-
ті	 на	 шлуночковому	 електроді)	 були	 зафіксовані	 як	
на	 момент	 імплантації	ШВРС,	 так	 і	 на	 момент	 конт-
рольного	 огляду.	 Наявність	 передсердних	 аритмій	 у	
пам’яті	кардіостимулятора	та	сумарний	відсоток	шлу-
ночкової	кардіостимуляції	були	відмічені.

Статистичний аналіз
Безперервні	змінні	виражалися	як	середнє	±	стан-

дартне	відхилення	та	категорійні	 змінні	 у	 відсотках.	
Для	статистичної	обробки	отриманих	даних	були	за-
стосовані	як	параметричні,	 так	 і	непараметричні	ме-
тоди	 варіаційної	 статистики.	 Нормальний	 розподіл	
оцінювали	за	допомогою	тесту	Шапіро	–	Вілка.	У	разі	
нормального	 розподілу	 для	 порівняння	 варіаційних	
рядів	 використовували	 t-тест	 Стьюдента	 або	 U-test	
Манна	–	Уїтні	за	невідповідності	даних	нормальному	
розподілу.	Точний	критерій	Фішера	використовували	
для	порівняння	категорійних	змінних.

Проведено	однофакторний	(уніваріабельний)	ана-
ліз	 на	 зібраних	 клінічних	 даних,	 стратифікованих	 за	
пацієнтами	 із	СІКМП	або	без	неї.	Категорії	клінічних	
даних,	 що	 задовольняли	 порогове	 значення	 р	 <	 0,1	
було	збережено	для	багатоваріантного	(мультиваріа-
бельного)	 логістичного	 регресійного	 аналізу.	 Ті	 ка-
тегорії,	які	зберігали	р	<	0,05	у	мультиваріабельному	
моделюванні	вважалися	статистично	значущими.

Результати
Аналіз даних інструментальних досліджень
У цьому дослідженні частота виникнення СІКМП ста-

новила 26 %. Середнє значення ФВЛШ на момент контро
льного огляду значно відрізнялось у групі СІКМП та без 
СІКМП (рисунок 1) – 38,6 ± 5,9 vs. 53,5 ± 5,7 % (p < 0,001). 
Причому показник ФВЛШ значно відрізнявся на момент 
імплантації ШВРС та на момент контрольного огляду як 
у групі СІКМП (55,2 ± 5,4 vs. 38,6 ± 5,9 %, p < 0,001), так 
і у групі зі збереженою ФВЛШ (57,5 ± 5,2 vs. 53,5 ± 5,7 %, 
p = 0,01). На момент контрольного спостереження різниця 
кінцеводіастолічного індексу (КДІ) між групами СІКМП 
та збереженою ФВЛШ була значущою: 97,9 ± 20,75 vs. 
60,9 ± 19,32 мл/м2 (p  < 0,001). Так само КДІ значно відріз-
нявся на момент імплантації ШВРС та на момент контро
льного огляду в групі СІКМП (76,68 ± 11,74 vs. 97,9 ± 
20,75 мл/м2, p = 0,011). Діаметр лівого передсердя на мо-
мент огляду, як і тиску в правому шлуночку відрізнялися 
значуще в групах (47 ± 2,95 vs. 42,9 ± 5,07 мм, p = 0,011 та 
43,8 ± 8,8 vs. 35,6 ± 6,1 мм рт. ст., p = 0,008). Ширина сти-
мульованого QRS у групі СІКМП була статистично зна-
чуще більшою (163 ± 22,7 vs. 150,8 ± 14,5 мс, p = 0,046), 
причому як у групі СІКМП, так і в групі без СІКМП ши-
рина стимульованого QRS значно збільшувалася відносно 
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нативного QRS комплексу (124,4 ± 30,8 vs. 163 ± 22,7 мс, 
p < 0,001; 119,8 ± 24,7 vs. 150,8 ± 14,5 мс, p < 0,001).

Пороги	шлуночкової	 стимуляції	 та	опори	на	шлу-
ночковому	 електроді	 на	 момент	 імплантації	 та	 на	
момент	 огляду	 статистично	 не	 відрізнялись.	 Сигнал	
чутливості	в	групі	СІКМП	та	без	СІКМП	не	відрізняли-
ся	статистично	значуще	на	момент	імплантації,	однак	
на	момент	огляду	сигнал	чутливості	в	групі	СІКМП	був	
значно	знижений	порівняно	із	пацієнтами	зі	збереже-

Рисунок 1. Порівняння електрокардіографічних та 
ехокардіографічних характеристик у групі СІКМП  

та групі пацієнтів зі збереженою ФВЛШ

ною	ФВЛШ	(6,26	±	4,02	vs.	11,56	±	3,86	мВ,	p	=	0,045)	
(таблиця	1).

Внутрішньошлуночкова	 асинхронія	 була	 зна-
чно	більшою	в	групі	СІКМП	і	становила	261,1	±	61	vs.	
146,1	±	62,8	мс	(p		<	0,001),	міжшлуночкова	асинхронія	
переважала	у	пацієнтів	з	кардіоміопатією	–	91	±	36,4	vs.	
54,2	±	22,2	мс	(p	=	0,014).	Середня	кількість	сегментів	
зі	зниженою	деформацією	у	групі	СІКМП	була	значно	
більшою	–	8,1	±	2,6	vs.	3,91	±	2,3	(p		<	0,001),	глобаль-
ний	поздовжній	стрейн	(GLS)	значно	знижений	–9,7	±	
2,6	vs.	–14,9	±	3,4	%	(p		<	0,001)	(рисунок	2).	

Не	відзначалося	статистично	значущої	різниці	між	
групами	СІКМП	та	групою	із	збереженою	ФВЛШ	щодо	
віку,	статі,	площі	поверхні	тіла,	розподілу	діагнозів	як	
показань	до	імплантації	ШВРС,	наявності	структурної	
патології	серця,	передсердних	аритмій,	ІХС,	цукрового	
діабету,	гіпертонічної	хвороби,	ФВЛШ	та	тиску	в	пра-
вому	шлуночку	до	імплантації	ШВРС,	ширини	натив-
ного	QRS.	Різниці	у	розподілі	між	групами	однокамер-
них	і	двокамерних	типів	ШВРС,	а	також	неверхівкової	
стимуляції	правого	шлуночка	не	було	(таблиця	2).

У	мультиваріабельній	логістичній	регресії	всі	кате-
горії	клінічних	даних,	що	задовольняли	порогове	зна-
чення	 p	 <	 0,1	 в	 уніваріабельній	 логістичній	 регресії,	
були	включені	в	модель	(окрім	показників	асинхронії	
та	 глобальної	 скоротливості,	 оскільки	 останні	 були	
зафіксовані	під	час	контрольного	огляду,	а	не	під	час	
імплантації	ШВРС,	 і	 могли	 бути	 вже	 наслідком	 нега-
тивного	ремоделювання	шлуночків	при	СІКМП).	Єди-
на	категорія,	що	задовольняла	p	<	0,5	у	моделі	бага-
тофакторної	 (мультиваріабельної)	 регресії,	 була	ши-
рина	стимульованого	QRS	комплексу.	Більш	широкий	
стимульований	QRS	(відношення	ризиків	[ВР]	1,09	на	
кожну	1	мс	збільшення	ширини	QRS,	довірчий	інтер-
вал	 [ДІ]	 95	 %	 1,01–1,17,	 p	 =	 0,025)	 був	 незалежним	
предиктором	 розвитку	 СІКМП.	 Відношення	 ризиків	
1,09	вказує	на	те,	що	збільшення	ширини	стимульова-
ного	QRS	на	одне	значення	(мс)	збільшить	шанси	ви-
никнення	СІКМП	в	1,09	раза	(таблиця	3).

У	нашій	досліджуваній	групі	двом	пацієнтам	із	групи	
СІКМП	 з	 01.2023	 року	 було	 проведено	 удосконалення	
системи	ритмоведення:	із	двох	запропонованих	варіан-
тів	–	бівентрикулярна	СРТ	або	стимуляція	провідної	сис-
теми	 серця.	 Обидва	 пацієнти	 обрали	 бівентрикулярну	
ресинхронізаційну	терапію	та	через	2	місяці	після	удо-
сконалення	системи	ритмоведення	мали	значне	покра-
щення	функціонального	статусу	та	зростання	ФВЛШ:	в	
одного	пацієнта	з	37	до	44	%,	в	іншого	–	з	34	до	51	%.

Обговорення 
Визначення СІКМП
Оскільки	 всі	 пацієнти	 в	 групі	 дослідження	 підля-

гали	 постійному	 штучному	 ритмоведенню	 шлуноч-
ків,	зниження	ФВЛШ	<	45	%	визначалось	як	СІКМП	за	
відсутності	 інших	причин	(некорегована	структурна,	
клапанна	або	коронарна	патологія,	 інтоксикації),	що	
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Таблиця 1 
Результати інструментальних методів дослідження пацієнтів у загальній вибірці на момент імплантації  
та на момент контрольного огляду

Характеристики
Показник на момент імп-

лантації ШВРС
Показник на момент  
контрольного огляду р-значення**

ФВЛШ (%) у групі СІКМП 55,2 ± 5,4 38,6 ± 5,9 < 0,001
ФВЛШ (%) у групі із збереженою ФВЛШ 57,5 ± 5,2 53,5 ± 5,7 0,01
р-значення* 0,28 < 0,001
КДІ (мл/м2) у групі СІКМП 76,68 ± 11,74 97,9 ± 20,75 0,011
КДІ (мл/м2) у групі із збереженою ФВЛШ 67,2 ± 12,3 60,9 ± 19,32 0,367
p-значення 0,199 < 0,001
Діаметр лівого передсердя (мм) у групі СІКМП 45,7 ± 3,8 47 ± 2,95 0,863
Діаметр лівого передсердя (мм) у групі із збереже-
ною ФВЛШ 42,9 ± 5,4 42,9 ± 5,07 0,785

p-значення 0,105 0,011
Тиск у правому шлуночку (мм рт. ст.) у групі СІКМП 43,7 ± 6,2 43,8 ± 8,8 0,606
Тиск у правому шлуночку (мм рт. ст.) у групі із збе-
реженою ФВЛШ 38,6 ± 6,3 35,6 ± 6,1 0,16

p-значення 0,135 0,008
Ширина QRS (мс) у групі СІКМП (нативний/стиму-
льований) 124,4 ± 30,8 163 ± 22,7 < 0,001

Ширина QRS (мс) у групі із збереженою ФВЛШ (на-
тивний/стимульований) 119,8 ± 24,7 150,8 ± 14,5 < 0,001

p-значення 1 0,046
Поріг шлуночкової стимуляції (В) у групі СІКМП 0,74 ± 0,19 0,71 ± 0,18 0,408
Поріг шлуночкової стимуляції (В) у групі із збере-
женою ФВЛШ 1,1 ± 0,92 0,98 ± 0,35 0,671

p-значення 0,37 0,081
Сигнал чутливості на шлуночковому електроді (мВ) 
у групі СІКМП 9,8 ± 5,76 6,26 ± 4,02 0,093

Сигнал чутливості на шлуночковому електроді (мВ) 
у групі із збереженою ФВЛШ 6,26 ± 4,02 11,56 ± 3,86 0,029

p-значення 0,945 0,045
Опір на шлуночковому електроді (Ом) у групі 
СІКМП 628 ± 214,2 499,5 ± 62,12 0,033

Опір на шлуночковому електроді (Ом) у групі із 
збереженою ФВЛШ 598,17 ± 129 504,6 ± 78,8 0,03

p-значення 0,88 1

Примітка.	p-значення	представлені	як	у	порівнянні	груп	пацієнтів	із	СІКМП	та	без	СІКМП*,	так	і	відносно	порівняння	показників	під	
час	імплантації	та	контрольного	огляду	пацієнтів**.

призвели	 б	 до	 такого	 стану.	 У	 це	 дослідження	 уві-
йшли	9	пацієнтів	 із	структурною	патологією	серця	–	
пацієнти	 після	 хірургічної	 корекції	 клапанних	 вад	
серця	 (n	 =	 3,	 8	 %),	 аорто-коронарного	 шунтування	
(n	=	2,	6	%),	з	гіпертрофічною	кардіоміопатією	(n	=	3,	
8	%),	або	радикальної	корекції	вродженої	вади	серця	
(ушиття	дефекту	міжшлуночкової	перегородки,	n	=	1,	
3	%).	У	групі	кардіоміопатії	один	пацієнт	був	з	повним	
атріовентрикулярним	блоком	після	аорто-коронарно-
го	шунтування,	в	якого	була	виявлена	кардіоміопатія	
через	 півроку	 після	 імплантації;	 один	 пацієнт	 був	 із	
вродженою	 вадою	 серця,	 після	 радикальної	 корекції	

дефекту	міжшлуночкової	перегородки	та	післяопера-
ційним	повним	АВ-блоком.	В	обох	випадках	спостері-
галась	збережена	ФВЛШ	на	момент	імплантації,	тому	
вони	були	включені	в	дослідження.	Всім	пацієнтам	у	
групі	СІКМП	виконували	коронарну	ангіографію,	як-
що	така	не	виконувалась	впродовж	року	до	контроль-
ного	спостереження.	Якщо	пацієнт	потребував	ревас-
куляризації,	то	був	виключений	з	групи	дослідження:	
такий	пацієнт	був	один	у	досліджуваній	групі.

Предиктори виникнення СІКМП
Як	було	повідомлено,	бівентрикулярна	СРТ	[8,	9]	і	

стимуляція	провідної	системи	серця	[10,	11]	має	пере-
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Рисунок 2. Характеристики пацієнтів групи СІКМП та без СІКМП на момент контрольного огляду

Примітка.	ВША	–	внутрішньошлуночкова	асинхронія,	МША	–	міжшлуночкова	асинхронія.

Таблиця 2
Вихідні характеристики пацієнтів у загальній вибірці та у вибірці, стратифікованій за наявністю або відсутністю 
СІКМП

Характеристика
Загальна кількість

(n = 34)
Пацієнти із СІКМП

(n = 9)
Пацієнти без СІКМП

(n = 25) p-значення*
Вік, років 66,9 ± 9,9 63,6 ± 10,8 68,2 ± 9,3 0,108
Площа поверхні тіла, м2 2,0009 ± 0,26 2,025 ± 0,25 1,99 ± 0,27 0,723
Стать: чоловіки 22 (65 %) 8 (88 %) 14 (56 %) 0,1135
Період спостереження, міс. 44,9 ± 28,4 32,5 ± 30,7 49,9 ± 26,4 0,273
Пацієнтів із часом від імплантації до контроль-
ного спостереження менше 1 року 7 (20 %) 5 (55 %) 2 (8 %) 0,0074

АВ-блокада різного ступеня:
– післяопераційна (ятрогенна)
– «ablate and pace»
– синдром Фредеріка 
Брадисистолічна фібриляція передсердь

34 (97 %)
2 (6 %)
2 (6 %)
2 (6 %)
1 (3 %)

8 (88 %)
1 (10 %)
1 (10 %)
1 (10 %)
1 (10 %)

25 (100 %)
1 (4 %)
1 (4 %)
1 (4 %)

–

0,2647

Структурна патологія серця:
– аортальна вада
– ГКМП
– вроджена вада серця

9 (26 %)
3 (9 %)
3 (9 %)
1 (3 %)

2 (22 %)
–
–

1 (11 %)

7 (28 %)
3 (12 %)
3 (12 %)

–

0,6896

ІХС 3 (9 %) 1 (11 %) 2 (8 %) 1
Передсердні аритмії 10 (28 %) 3 (33 %) 7 (28 %) 1
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вагу	над	правошлуночковою	стимуляцією	у	пацієнтів	
із	збереженою	ФВЛШ	відносно	протективного	ефекту	
від	 негативного	 ремоделювання	 ЛШ	 та	 збільшення	
госпіталізацій	 з	 приводу	 СН.	 Але	 рутинне	 профілак-
тичне	 застосування	 цих	 методів	 у	 всіх	 пацієнтів	 зі	
збереженою	ФВЛШ	та	показаннями	до	постійної	кар-
діостимуляції	 шлуночків	 неможливе	 з	 економічних	
(більша	вартість	обладнання	та	дуже	велика	кількість	
пацієнтів,	що	потребують	штучного	ритмоведення)	 і	
технічних	 причин	 (вища	 складність	 процедури	 імп-
лантації	та	можливість	провести	її	тільки	в	експертно-
му	центрі).	Тому	найближчим	часом	правошлуночкова	
міокардіальна	стимуляція	залишиться	стандартом	на-
дання	медичної	допомоги	пацієнтам	із	різними	бради-
аритміями.	

У	нашому	дослідженні	у	пацієнтів	із	постійною	пра-
вошлуночковою	 стимуляцією	 та	 збереженою	 ФВЛШ	

був	 виведений	 незалежний	 предиктор	 виникнення	
СІКМП,	а	саме	ширина	стимульованого	QRS	комплек-
су.	 Було	 визначено,	 що	 більш	 широкий	 стимульова-
ний	QRS	збільшує	ризики	розвитку	СІКМП	(ВР	1,09	на	
кожну	1	мс	збільшення	ширини	QRS,	ДІ	95	%	1,01–1,17,	
p	=	0,025).	На	сьогодні	немає	єдиної	думки	в	світі	що-
до	факторів	ризику	виникнення	СІКМП	у	пацієнтів	зі	
збереженою	систолічною	функцією	лівого	шлуночка.	
Дослідження,	в	яких	вивчали	це	питання,	значно	від-
різнялися	розміром	вибірки	та	критеріями	включен-
ня	в	неї,	а	також	по-різному	визначали	збережену	ви-
хідну	 ФВЛШ	 та	 стимуляційно-індуковану	 кардіоміо-
патію	 [12,	13,	14,	15,	16,	17,	18].	Khurshid	et	 al.	 [12]	у	
вибірці	з	257	пацієнтів	повідомив	про	чоловічу	стать	
та	 ширину	 вихідного	 QRS	 як	 незалежні	 предиктори	
розвитку	СІКМП	–	кардіоміопатія	визначалась,	як	зни-
ження	більше	ніж	на	10	%	ФВЛШ.	Kiehl	et	al.	[13]	вивів	

Таблиця 3
Модель уніваріабельної та мультиваріабельної логістичної регресії клінічних предикторів розвитку СІКМП 

Варіаційні та категоріальні змінні*
Уніваріабельний Мультиваріабельний

ВР** (95 % ДІ***) p-значення ВР (95 % ДІ) p-значення
Чоловіча стать 11,54 (1,3–102,66) 0,028 4,97 (0,27–90,17) 0,278
Вік пацієнта 0,94 (0,88–1,01) 0,083 1,02 (0,89–1,18) 0,778
Період спостереження 0,97 (0,95–1) 0,053 0,96 (0,91–1,01) 0,103
Діаметр лівого передсердя до імплантації, мм 1,18 (0,98–1,42) 0,08 1 (0,73–1,37) 1
Ширина стимульованого QRS, мс 1,05 (1,01–1,09) 0,025 1,09 (1,01–1,17) 0,025
Частотно-адаптаційний режим стимуляції 8,17 (1,41–47,22) 0,019 26,06 (0,83–815,76) 0,064
КДІ, мл/м2 1,09 (1,01–1,18) 0,036 1,05 (0,93–1,19) 0,407

Примітка.	 *	У	таблицю	увійшли	змінні,	що	задовольняли	порогове	значення	р	<	0,1	при	уніваріабельному	аналізі,	 **	відношення	
ризиків,	***	довірчий	інтервал.

Продовження таблиці 2

Характеристика
Загальна кількість

(n = 34)
Пацієнти із СІКМП

(n = 9)
Пацієнти без СІКМП

(n = 25) p-значення*
Гіпертонічна хвороба 21 (62 %) 5 (55 %) 16 (64 %) 0,7041
Цукровий діабет 4 (12 %) – 4 (16 %) 0,3029
Однокамерний ШВРС 4 (12 %) 2 (22 %) 2 (8 %) 0,2809
Частотно адаптований ШВРС 6 (18 %) 4 (44 %) 2 (8 %) 0,0305
Верхівкова правошлуночкова кардіостимуляція 9 (25 %) 3 (30 %) 6 (24 %) 0,6936
Морфологія нативного QRS (n = 25):
– вузький QRS
– БПНПГ
– БЛНПГ
Внутрішньошлуночкова затримка проведення

12 (46 %)
7 (28 %)
1 (4 %)

5 (20 %)

4 (44 %)
2 (22 %)
1 (11 %)
2 (22 %)

8 (30 %)
5 (19 %)

–
3 (11 %)

Глобальний поздовжній стрейн (–GLS), % –13,5 ± 3,95 –9,7 ± 2,6 –14,9 ± 3,4 < 0,001
Внутрішньошлуночкова асинхронія, мс 178,4 ± 80,7 261,1 ± 61 146,1 ± 62,8 < 0,001
Кількість сегментів із зниженою деформацією, n 5,06 ± 3,05 8,1 ± 2,6 3,91 ± 2,3 < 0,001
Міжлуночкова асинхронія, мс 74,1 ± 53,6 91 ± 36,4 54,2 ± 22,2 0,014

Примітка.	* p-значення	для	порівняння	варіаційних	рядів	або	категорійних	змінних	у	групі	СІКМП	та	пацієнтів	із	збереженою	ФВЛШ.	
ГКМП	–	гіпертрофічна	кардіоміопатія,	БПНПГ	–	блокада	правої	ніжки	пучка	Гіса,	БЛНПГ	–	блокада	лівої	ніжки	пучка	Гіса.
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Порушення ритму серця

вихідну	ФВЛШ	і	відсоток	правошлуночкової	стимуля-
ції	як	змінні,	що	пов’язані	з	розвитком	СІКМП:	розмір	
вибірки	становив	823	пацієнти	та	СІКМП	визначалась	
як	зниження	ФВЛШ	≤	40	%.	У	Kim	et	al.	 [17]	у	вибір-
ці	 із	 130	 пацієнтів	 з	 повним	 атріовентрикулярним	
блоком	 стимульований	 QRS-комплекс	 корелював	 із	
СІКМП	(специфічність	90	%	ширини	QRS	>	167	мс	для	
СІКМП)	–	СІКМП	визначалась	як	зниження	ФВЛШ	біль-
ше	ніж	на	10	%	із	результуючою	ФВЛШ	<	50	%.	У	жод-
ному	з	цих	досліджень,	в	яких	досліджували	фактори	
ризику	 розвитку	 СІКМП	 у	 пацієнтів	 із	 збереженою	
ФВЛШ,	 не	 було	 продемонстровано	 зв’язку	 певного	
місця	 розташування	 електрода	 для	 правошлуночко-
вої	стимуляції	із	ризиком	розвитку	кардіоміопатії.	Та-
кі	дані	пересікаються	результатами,	отриманими	у	до-
слідженні	Protect-Pace	[25],	в	якому	не	було	визначено	
різниці	між	верхівковою	та	неверхівковою	правошлу-
ночковою	стимуляцією	у	 зв’язку	 із	СІКМП.	У	нашому	
дослідженні	також	не	було	різниці	між	верхівковою	та	
іншими	місцями	правошлуночкової	стимуляції	у	коре-
ляції	з	кардіоміопатією.	

У	 нашому	 дослідженні	 внутрішньошлуночкова	
асинхронія	 була	 значно	 більшою	 в	 групі	 СІКМП	 по-
рівняно	з	групою	із	збереженою	ФВЛШ	(261,1	±	61	vs.	
146,1	±	62,8	мс,	p	<	0,001),	як	і	міжшлуночкова	асинхро-
нія	(91	±	36,4	vs.	54,2	±	22,2	мс,	p	=	0,014)	і	кількість	сег-
ментів	зі	зниженою	деформацією	(8,1	±	2,6	vs.	3,91	±	
2,3,	p	<	0,001)	(див.	таблицю	2).	Але	навряд	чи	можна	
оцінювати	ці	показники	як	потенційні	фактори	ризи-
ку	виникнення	СІКМП:	ехокардіографічні	вимірюван-
ня	 виконували	 під	 час	 контрольного	 спостереження	
і	значна	відмінність	цих	показників	у	досліджуваних	
групах	 швидше	 була	 наслідком	 прогресування	 СН	 і	
негативного	 ремоделювання	 порожнин	 серця.	 Для	
точної	 відповіді	 на	 запитання,	що	 є	 наслідком,	 а	що	
причиною	СІКМП	визначення	асинхронії	та	показни-
ків	 глобальної	 деформації	 мали	 б	 бути	 проведені	 на	
момент	імплантації	ШВРС,	але	таке	дослідження	було	
більше	ретроспективним.	

Лікування і профілактика СІКМП
Бівентрикулярна	 стимуляція	 зарекомендувала	

себе	 як	 ефективний	 метод	 лікування	 СН	 унаслідок	
асинхронії	 при	 міокардіальній	 правошлуночковій	
стимуляції	 [19].	 Ці	 дані	 підтвердились	 на	 нашому	
власному	досвіді	застосування	бівентрикулярної	сти-
муляції	 для	 удосконалення	 системи	 ритмоведення	 у	
двох	пацієнтів	із	групи	СІКМП	–	за	2	місяці	у	пацієнтів	
можна	 було	 спостерігати	 значне	 збільшення	 ФВЛШ.	
Все	більше	публікацій	з’являється	на	тему	успішного	
застосування	стимуляції	провідної	системи	серця	при	
удосконаленні	 системи	 ритмоведення	 у	 пацієнтів	 із	
СІКМП	[20,	21,	22,	23].	У	нашому	досвіді	застосування	
стимуляції	 провідної	 системи	 серця	 у	 пацієнтів,	 що	
потребували	постійного	ритмоведення	шлуночків	та	
мали	 збережену	ФВЛШ,	не	 було	 отримано	 зниження	

скоротливості	лівого	шлуночка	та	негативного	ремо-
делювання	 у	 жодного	 пацієнта	 за	 час	 контрольного	
спостереження	 при	 аналізі	 віддалених	 результатів	 у	
цих	пацієнтів	[24].	Тому	на	сьогодні	майбутнє	у	профі-
лактиці	 розвитку	 кардіоміопатії,	 спричиненої	 асинх-
ронним	патерном	 скорочення	шлуночків	 при	 тради-
ційній	 правошлуночковій	 кардіостимуляції	 саме	 за	
стимуляцією	провідної	 системи	 серця.	Однак	ще	має	
бути	проведений	порівняльний	аналіз	результатів	за-
стосування	правошлуночкової	стимуляції	та	стимуля-
ції	провідної	системи.

Висновки.	Кардіоміопатія	внаслідок	правошлуноч-
кової	стимуляції	має	тенденцію	розвиватися	швидше	
миттєво	 в	 перші	 роки	 після	 імплантації	 ШВРС,	 аніж	
повільно	прогресувати	з	часом.	Предиктором	виник-
нення	кардіоміопатії	є	більш	широкий	стимульований	
комплекс	QRS.	Удосконалення	системи	ритмоведення	
з	 правошлуночкової	 до	 бівентрикулярної	 стимуляції	
покращує	систолічну	функцію	лівого	шлуночка,	ефек-
тивно	 усуває	 наслідки	 нефізіологічної	 стимуляції.	
Стимуляція	провідної	системи	серця	у	пацієнтів	зі	збе-
реженою	ФВЛШ	може	потенційно	стати	методом	ви-
бору	 для	 зниження	 ризиків	 розвитку	 кардіоміопатії,	
зумовленої	 традиційною	правошлуночковою	міокар-
діальною	стимуляцією.
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Predictors of Pacing-Induced Cardiomyopathy in Patients with Permanent Right Ventricular Pacing 
and Preserved Left Ventricular Systolic Function
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Abstract
Introduction.	 Right	 ventricular	 pacing	may	 impair	 left	 ventricular	 systolic	 function	 in	 patients	with	 reduced	 left	

ventricular	ejection	fraction	(LVEF).	
The aim.	To	determine	the	frequency	of	pacing-induced	cardiomyopathy	(PICM)	in	patients	with	permanent	right	

ventricular	pacing	(at	least	90%)	and	preserved	LVEF	(≥50%).	To	determine	the	risk	factors	for	the	occurrence	of	PICM.
Materials and methods.	The	study	included	34	patients	with	indications	for	permanent	ventricular	pacing	in	whom	

pacemaker	was	implanted	from	2012	to	2022	(mean	follow-up	period	44.97	±	28.45	months).	PICM	was	defined	as	a	
decrease	in	LVEF	<45%	during	follow-up	regardless	of	clinical	manifestations.	Risk	factors	for	PICM	were	determined	
through	univariate	and	multivariate	regression	analysis.

Results.	The	incidence	of	PICM	in	this	study	was	26%	during	the	mean	observation	period	of	44.9	±	28.4	months.	The	
mean	time	to	the	onset	of	PICM	was	29	months	in	5	out	of	9	patients	(55%),	the	time	from	implantation	to	diagnosis	of	
PICM	was	less	than	a	year.	The	mean	LVEF	and	end-diastolic	volume	index	at	the	time	of	follow-up	differed	significantly	
in	the	groups	with	and	without	PICM:	38.6	±	5.9%	vs.	53.5	±	5.7%	(p<0.001)	and	97.9	±	20.75	ml/m2	vs.	60.9	±	19.32	ml/m2 
(p<0.001),	respectively.	In	the	PICM	group	intraventricular	asynchrony	was	261.1	±	61	ms	vs.	146.1	±	62.8	ms	(p<0.001),	
interventricular	asynchrony	91	±	36.4	ms	vs.	54.2	±	22.2	ms	(p	=	0.014),	the	number	of	segments	with	reduced	deformation	
8.1	±	2.6	vs.	3.91	±	2.3	(p<0.001),	global	longitudinal	strain	–9.7	±	2.6	%	vs.	–14.9	±	3.4	%	(p<0.001).	At	the	time	of	the	
follow-up	examination,	the	signal	of	sensitivity	on	ventricular	lead	in	the	PICM	group	was	significantly	reduced	compared	
to	patients	without	PICM	 (6.26	±	4.02	mV	vs.	11.56	±	3.86	mV,	p	=	0.045).	Paced	QRS	width	 in	 the	PICM	group	was	
significantly		larger	(163	±	22.7	ms	vs.	150.8	±	14.5	ms)	and	there	were	more	patients	with	rate-adapted	cardiac	pacing	
in	the	PICM	group:	4	(40%)	vs.	2	(8%)	(p	=	0.0428).	In	multivariate	regression	analysis,	a	wider	paced	QRS	(hazard	ratio	
1.09	for	every	1	ms	increment	in	QRS	width,	95%	confidence	interval	1.01-1.17,	p	=	0.025)	was	an	independent	predictor	
of	PICM.	In	two	patients	from	PICM	group,	upgrade	of	pacemaker	system	to	biventricular	pacing	was	performed	with	an	
improvement	in	the	left	ventricular	contractility:	in	one	patient	from	37%	to	44%,	in	another	from	34%	to	51%	in	one	
and	two	month,	respectively.

Conclusions.	Cardiomyopathy	due	to	right	ventricular	pacing	tends	to	occur	instantaneously	in	the	first	years	after	
pacemaker	 implantation,	 rather	 than	 slowly	 progressing	 over	 time.	 A	 wider	 paced	 QRS	 complex	 is	 an	 independent	
predictor	of	PICM.	Biventricular	pacing	effectively	eliminates	 the	consequences	of	non-physiological	 right	ventricular	
pacing,	improves	left	ventricular	systolic	function.	

Keywords: complete atrioventricular block, left ventricular ejection fraction, heart failure, upgrade of pacemaker, 
cardiac resynchronization therapy, conduction system pacing.
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