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Р О Л Ь  Ч Р Е С П И Щ Е В О Д Н О Й  Э Л Е К Т Р И Ч Е С К О Й  С Т И М У Л Я Ц И И  
Л Е В О Г О  П Р Е Д С Е Р Д И Я  В В Ы Я В Л Е Н И И  П О Т Е Н Ц И А Л Ь Н Ы Х  
А Р И Т М И Й  И С К Р Ы Т О Й  И Ш Е М И И  М И О К А Р Д А  У Б О Л Ь Н Ы Х  

Х Н З Л  С УЧЕТОМ В Л И Я Н И Я  Н И К А Р Д И П И Н А  
И С А Л Ь Б У Т А М О Л А

К аф ед р а  госпитальной терапии Смоленского медицинского института

TH E ROLE OF TRANSOESOFAGEAL ATRIAL PACING IN TH E DIAGNOSIS OF POTENTIAL  
ARRHYTHM IAS AN D  SILEN T MYOCARDIAL ISCHEMIA IN PATIENTS WITH CHRONIC  
OBSTRUCTIVE PULM ONARY DISEASES (COPD) AND EFFICTS OF NICARDIPIN AND

SALBUTAMOL

O. A . Kozyrev, A. I. Borokhov  

s u m m a r y

At 97 patients with COPD (chronic bronchitis and bronchial asthma) the transoesofageal 
atrial pacing was made with determining the elecrophysiological index, and the influence of nicardipin 
and salbutamol was investigated. It was found, that in 40 % of investigated patients silent myocardial 
ischemia was revealed, and in 31 % of ones some impairments of the cardiac rhythm were provocated 
with including ventricular and supraventricular extrasystolia, paroxismal supra ventricular tachicardia, 
atrium fibrillation, and the WPW syndrome. In 53 % of cases arhythmias appeared with myocardial 
ischemia simultaneously. Nicardipin promoted the conduction delay through the atrio-ventricular 
node and prevented silent myocardial ischemia and had the antiarrhythmic effect. On the contrary, 
after salbutamol administration the conductance speed of impulses increased, the frequency of silent 
myocardial ischemia appearance and rhythm impairments increased. The obtained results 
allow to recomend the transoesofageal pacing of left atrium in patients with COPD for the diagnosis 
of silent myocardial ischemia and arrhythmias for following correction of treatment.

р е з ю м е

У 97 больных ХОЗЛ (хронический бронхит и бронхиальная астма) проведена чреспище- 
водная электростимуляция левого предсердия с определением электрофизиологических 
показателей, а также исследовано влияние никардипина и сальбутамола. Оказалось, что 
у 40 % обследованных больных выявляется безболевая ишемия миокарда, а у 31 % спровоциро



ваны различные нарушения ритма сердца, включая желудочковую и наджелудочковую  
экстрасистолию, пароксизмальную наджелудочковую тахикардию, мерцание предсердий, 
синдром \У Р\¥. В 53 % случаев аритмии возникали одновременно с ишемией миокарда. 
Никардипин способствовал замедлению проведения импульсов через атриовентрикулярный 
узел, предупреждал безболевую ишемию миокарда и оказывал антиаритмический эффект. 
Напротив, после приема сальбутамола скорость проведения импульсов возрастала, увеличива
лась частота возникновения безболевой ишемии миокарда и нарушений ритма сердца. Получен
ные результаты позволяют рекомендовать проведение чреспищеводной электростимуляции 
левого предсердия у больных ХОЗЛ с целью выявления скрытой ишемии миокарда и нару
шений ритма сердца для последующей коррекции медикаментозной терапии.

У больных хроническими неспецифическими з а 
болеваниями легких (Х Н ЗЛ ) встречаются разно
образные нарушения ритма сердца [2, 17— 19], 
этиология и патогенез которых остаются спорны
ми. Среди основных причин называют гипоксию, 
гиперкапнию, ацидоз, электролитный дисбаланс, 
коронарный атеросклероз, снижение функции ле
вого и правого желудочков, аритмогенное 
действие лекарственной терапии [1, 3, 5, 9— 12, 
14— 20].

Особый интерес представляет изучение коро- 
нарогенной природы аритмии у больных ХНЗЛ. 
Однако выявление скрытой коронарной недоста
точности как причины аритмий у этих больных 
затруднено в связи с невозможностью выпол
нения ими нагрузочных тестов в полном объеме 
из-за дыхательной недостаточности.

Целью настоящей работы явились исследова
ния состояния суправентрикулярного отдела про
водящей системы сердца при учащающей сти
муляции у больных ХНЗЛ, диагностика скры
той ишемии миокарда и потенциальных аритмий 
методом чреспищеводной электрической стимуля
ции левого предсердия (ЧПЭС).

Обследовано 97 больных (75 мужчин и 22 ж ен
щины, средний возраст 4 7 ,2+ 2 ,5  года), страдаю
щих хроническим бронхитом и бронхиальной 
астмой не менее трех лет и находившихся на 
стационарном лечении в связи с обострением з а 
болевания. При опросе по анкете Роуза досто
верных признаков стенокардии напряжения не вы
явлено; нарушения ритма и проводимости сердца 
ранее не документировались, лица с очагово
рубцовыми изменениями миокарда, документиро
ванными ЭКГ и ЭхоКГ, в исследование не вклю
чались. Отсутствовали такж е признаки ишемии 
миокарда на ЭКГ покоя. У 37 человек выяв
лены ЭКГ-признаки хронического легочного серд
ца (ХЛС) по Л. У^сИтэку. ЧПЭС проводилась 
утром натощак после ночного перерыва в приеме 
лекарств. В исследование не включались боль
ные, принимавшие сердечные гликозиды, диурети
ки и глюкокортикоиды.

Программированная ЧПЭС проведена аппара
тами ЭК С П -Д  и Согс1е1ек1:го по общепринятой 
методике с расчетом времени восстановления 
функции синусового узла и его корригированно
му значению (ВВФСУ и КВВФСУ), времени си
ноатриального проведения (ВСАП) по методике
О. Б. Ыаги1а (1977). О состоянии атриовентрику

лярного узла (АВУ) судили по величине точки 
Венкебаха, эффективному рефрактерному периоду 
(Э РП ) и показателю Э1— И (расстояние от арте
факта стимулирующего импульса до начала зубца 
И на Э К Г). Регистрацию проводили на аппарате 
3-1ЧЕК (Германия). У 19 больных (мужчины), 
из которых 9 с ЭКГ-признаками ХЛС, иссле
дование повторено через 15 минут после сублинг
вального приема 20 мг антагониста кальция 
никардипина (Antagonil, Ф Р Г ).  У 22 больных (16 
мужчин, 6 женщин) изучалось влияние сальбу
тамола через 10 минут после ингаляции двух 
доз препарата. Аналогичному исследованию в ка
честве контрольных групп были подвергнуты 
9 мужчин (средний возраст 3 9 ,8 + 3 ,5  года) без 
клинических проявлений заболеваний сердечно
сосудистой системы (1-я группа контроля) и 16 
больных стенокардией напряжения II— III функ
циональных классов (все мужчины, средний воз
раст 4 8 ,3 + 1 ,8  года), диагноз у которых был 
подтвержден велоэргометрией и анкетой Роуза 
(2-я группа контроля). Полученные данные об
работаны статистически.

Достоверных различий в состоянии синусового 
узла во всех группах не выявлено. П оказате
ли проводящей системы сердца не различались 
(р > 0 ,0 5 )  среди здоровых и больных ИБС. По 
сравнению с контролем, у больных Х Н ЗЛ уско
рено проведение через АВУ, величина точки 
Венкебаха достоверно выше (таблица).

У 38 больных Х Н ЗЛ  (30 мужчин, 8 женщин), 
что составило 40 % от всей группы, выявлены 
ЭКГ-признаки ишемии миокарда (горизонтальная 
депрессия сегмента ЭТ не менее чем на 1 мм в 
отведениях II, III, а \Л \  У 4_ 6). У 18 из них 
были ЭКГ-признаки ХЛС. В большинстве случаев 
выявленная ишемия миокарда не превышала I сте
пени ограничения коронарного резерва по клас
сификации Б. А. Сидоренко.

В 1-й группе контроля нарушений ритма 
сердца в процессе исследования не обнаружено, 
во 2-й на фоне индуцированной ишемии мио
карда у 3 человек возникли желудочковые 
экстрасистолы (Ж Э ), у 2 — спровоцирована па
роксизмальная мерцательная аритмия (ПМА). 
В основной группе в процессе исследования у 
11 человек возникли Ж Э  вплоть до бигеминии, 
сопровождавшиеся у 8 признаками ишемии мио
карда, у 8 — пароксизмальная наджелудочковая 
тахикардия (П Н Ж Т ),  которая у 5 развилась



Т а б л и ц а

Показатели проводящей системы сердца у больных ХНЗЛ ( М ± т )

К о н т р о л ь О с н о в н а я  
г р у п п а  

б о л ь н ы х  
Х Н З Л  
п = 9 7

В л и я н и е  с а л ь б у т а м о л а  
п = 2  2

В л и я н и е  н и к а р д и п и н а  
п =  19

З д о р о в ы е  
п = 9

Б о л ь н ы е  И Б С  
п =  16

д о  п р и е м а п о с л е д о  п р и е м а п о с л е

П о к а з а т е л и

В В Ф С У ,  мс 

К В В Ф С У ,  мс  

В С А П ,  мс 

S t — R,  мс

Т. В е н к е б а х а ,  и м и .  в 1 м ин .

Э Р П ,  мс

Д л и т е л ь н о с т ь  с е р д е ч н о г о  ц и к л а ,  мс

1 2 8 2 , 2 ± 4 6 , 8  

400 ,0 :+ :  3 8 , 7  

2 0 2 , 2 ±  14 ,3  

2 0 5 , 6 ± 7 , 4  

151,1 ± 4 , 5 4  

2 9 6 , 6 ±  16,4 

8 7 2 , 2 ± 3 6 , 8

1 2 0 5 , 0 ± 3 4 , 2  

3 3 2 , 5 ± 2 9 , 0  

1 8 1 , 8 ±  1 0 , 0  

1 9 7 , 8 ± 4 , 5  

1 5 8 , 7 ± 3 , 1 

2 7 7 , 5 ± 8 , 0  

8 8 5 , 0 ± 3 4 , 4

1 1 8 5 , 2 ± 3 4 , 2  1 1 7 9 , 0 ± 2 9 , 3  1 1 2 5 , 3 ± 1 4 , 6
н.д.

3 5 2 , 6 ± 3 3 , 9  3 3 6 , 8 ± 2 5 , 9  3 2 9 , 5 ± 1 6 , 2

1 8 8 , 6 ± 9 , 9 8  1 7 6 , 3 ± 7 , 6  Н'А' 1 5 0 , 9 ± 7 , 1
р < 0 , 0 2 5

2 0 8 , 8 ± 6 , 2 8  2 0 3 , 4 ± 5 , 1  1 8 8 , 0 ± 3 , 9
р < 0 , 0 2 5

1 7 4 , 4 ± 3 , 9 *  1 7 5 , 4 ± 2 , 6  1 7 7 , 0 ± 3 , 3
н .д .

2 8 5 , 0 ± 8 , 0  2 9 7 , 7 ± 5 , 4  2 9 1 , 1 ± 5 , 5
н .д .

8 3 9 , 7 ± 2 6 , 7  8 6 7 , 0 ± 2 2 , 1  7 9 5 , 3 ± 2 2 , 3
р < 0 , 0 2 5

1 2 5 2 , 0 ± 4 8 , 3  1 2 7 8 , 3 ± 4 9 , 2
н .д .

40 0 .1  ± 3 0 , 7  4 1 8 , 2 ± 3 3 , 8
н.д.

180 .2  dh 11 .0  2 1 1 , 3 ±  14,3
р < 0 , 0 2 5  

2 1 4 , 3 ± 5 , 7  2 2 9 , 7 ± 6 , 0
р <  0 , 0 5

174.1 ± 5 , 1  1 6 2 , 3 ± 3 , 9
РСО.05

296.1  ±  11 ,3  3 1 2 , 3  ±  11
р <  0 ,0 5  

8 6 3 , 2 ±  19,4 8 6 3 , 4 ± 2 7 , 0
н .д.

П р и м е ч а н и е .  Д о с т о в е р н о с т ь  р а з л и ч и й  м е ж д у  о с н о в н о й  и к о н т р о л ь н о й  г р у п п а м и :  з в е з д о ч к а  —  р < 0 , 0 5 ,  н.  д .  —  р а з л и ч и я  н е д о с т о в е р н ы .

одновременно с ишемией миокарда, у б чел. 
спровоцирована ПМА, из них у 4 на фоне 
индуцированной ишемии миокарда; у 5 чел. выяв
лен скрытый синдром \УР\У, у 2 сопровождавший
ся ПНЖ Т. Таким образом, нарушения ритма серд
ца у 31 % больных ХНЗЛ возникли чаще на 
фоне ишемии миокарда.

Никардипин не влиял на синусовый узел, но 
замедлял проведение импульсов — увеличилось 
ВСАП, замедлилось проведение через АВУ, воз
росли величины S t— И и Э РП  АВУ (см. табл.). 
До приема никардипина признаки ишемии мио
карда выявлены у 7 чел., у 4 — Ж Э  на фо
не ишемии, у 2 — П Н Ж Т  в сочетании с ишемией 
миокарда, у 1 — ПМА при ишемии миокарда. 
После же приема препарата ишемия миокарда 
была индуцирована при ЧПЭС лишь у 3 боль
ных, П Н Ж Т  спровоцирована у 1 при более 
жестком режиме стимуляции, чем ранее, Ж Э  — 
у 1 больного.

Под влиянием сальбутамола уменьшились зн а 
чения ВСАП и — И, длительность сердечного 
цикла, при этом не изменилась атриовентрикуляр
ная проводимость. Д о ингаляции сальбутамола 
ишемия миокарда при ЧПЭС была зарегистри
рована у 4 чел., ПМА в сочетании с ишемией 
миокарда — у 1; после — ишемия миокарда ре
гистрировалась значительно чаще — у 11 больных, 
ПМА в сочетании с ишемией миокарда — у 2. 
У 1 больной после ингаляции сальбутамола на 
фоне возникшей ишемии миокарда зарегистриро
ван не выявлявшийся ранее синдром \VP\V. 
Ж Э регистрировались у 1 чел. до и после 
ингаляции препарата.

Выявлена достоверная (р < 0 ,0 5 )  корреляцион
ная связь между величиной точки Венкебаха 
и следующими показателями: ВВФСУ ( г=
= — 0,609), КВВФСУ ( г = — 0,595), И ( г=  
= —0,640), ВСАП ( г =  — 0,704), ЭРП АВУ ( г=  
= — 0,771). Корреляционная зависимость отсутст

вовала в группах контроля и после лекарст
венных проб.

О влиянии обструктивного процесса в легких 
на состояние миокарда существуют различные 
мнения. Так, H. Valette et al. [20] при про
ведении предсердной стимуляции и исследовании 
функции левого желудочка у 25 больных хро
ническим бронхитом ни у одного не выявили 
изменений конечной части желудочкового комп
лекса, указывающих на ишемию миокарда, и 
пришли к выводу о редком возникновении у 
этих больных дисфункции левого желудочка. 
В то же время, согласно другим сообщениям, 
хроническая легочная патология не только не пре
пятствует развитию коронарного атеросклероза, 
тем более если он предшествует ХНЗЛ [7], 
но при возникновении воспалительного процесса 
в легких и при обострении его (хронический 
бронхит) вследствие усиления мембранодеструк
тивных процессов происходит увеличение содер
жания холестерина и бета-липопротеидов [8], 
что может способствовать прогрессированию 
атеросклероза. Более старший возраст больных 
Х Н ЗЛ с выявляемой ишемией миокарда по срав
нению с возрастом больных ХНЗЛ без ишемии, 
что наблюдалось и в нашем исследовании 
(53 ,5+ 1 ,5  и 44,1 ± 1 ,6  года, р < 0 ,0 5 ) ,  также 
является косвенным признаком бессимптомно 
протекающей ИБС [2]. У части больных ХНЗЛ 
частота аритмии была выше, чем при ИБС, 
что можно связать с особенностями лекарствен
ной терапии (аритмогенный эффект) и что согла
суется с литературными данными [17]. Воз
никновение аритмий в большинстве случаев 
связывают #с ишемией миокарда и с последую
щими изменениями в проводящей системе 
сердца, в частности, определенное значение в 
возникновении нарушений ритма сердца у боль
ных ХНЗЛ имеет укорочение ЭРП, которое воз
никает при гипоксии и свидетельствует о появ



лении в миокарде волокон, способных к асинхрон
ному возбуждению и сокращению по сравнению 
с основной массой [1]. По нашим данным, р а з 
личия в величинах Э РП  не достоверны, но с 
тенденцией к укорочению ЭРП . На латентную 
коронарную недостаточность, как возможную при
чину аритмий у больных Х Н ЗЛ , указывают и 
другие авторы [5, 9].

Возникшие в процессе исследования нарушения 
ритма сердца в большинстве были суправентри- 
кулярного происхождения, не представляли угро
зы для жизни больного и разрешились само
стоятельно или были купированы залпами сверх- 
частой электростимуляции, при необходимости 
вводились антиаритмики. Ни в одном из случаев 
осложнений не наблюдалось, что отчасти под
тверждает сведения о доброкачественности в боль
шинстве случаев аритмий у больных Х Н ЗЛ [18], 
а такж е безопасность ЧПЭС у этих больных.

Известно, что никардипин отчетливо влияет на 
коронарный кровоток, особенно при наличии без- 
болевой ишемии [3]. Уменьшение эпизодов на
рушения ритма сердца после улучшения коронар
ного кровотока под его воздействием подтвержда
ет роль ишемии миокарда в патогенезе аритмий 
у больных Х Н ЗЛ  [17].

Очевидно, сальбутамол при ингаляционном вве
дении ускоряет проведение импульсов по основным 
и дополнительным суправентрикулярным путям и 
способствует ухудшению коронарного кровотока, а 
такж е развитию аритмии как при внутривен
ном введении, так и при приеме per os [10, 13]. 
Исследование с сальбутамолом такж е указывает 
на связь аритмий у больных Х Н ЗЛ с ишемией 
миокарда. Следует отметить, что возникшие пос
ле приема сальбутамола аритмии, согласно ли
тературным данным [13], не угрожают жизни 
больного, но являются неприятным осложнением 
столь эффективного лекарственного средства, по
скольку исходные изменения электрофизиологи- 
ческих свойств миокарда у больных ХНЗЛ 
вследствие дилатации и гипертрофии нередко 
усугубляются при лекарственной терапии и мо
гут приводить к развитию тяжелых аритмий 
[14].

Как известно, у больных обструктивными з а 
болеваниями легких в стадии обострения в ответ 
на ваготонию компенсаторно повышается тонус 
симпатической нервной системы и содержание 
катехоламинов в крови — адренергический дисба
ланс [4]. Катехоламины и адреномиметики, ока
зывая стимулирующее действие на миокард и 
проводящие пути сердца, способствуют увеличе
нию потребления миокардом кислорода и неблаго
приятно влияют на коронарный кровоток [6]. 
Учитывая повышение функции проводящей систе
мы сердца у больных Х НЗЛ, наличие связи 
между параметрами суправентрикулярных прово
дящих путей сердца, указывающей на однона
правленность их изменений, можно предполо
жить, что повышенный тонус симпатической

нервной системы является одним из факторов 
аритмогенеза и коронарной недостаточности у 
этих больных.

В ы в о д ы

1. Методом ЧП ЭС у 40 % больных ХНЗЛ 
выявлена безболевая ишемия миокарда, у 31 % — 
различные виды нарушений ритма сердца.

2. Аритмии у больных Х Н ЗЛ  в 53 % случаев 
возникали одновременно с индуцированной ише
мией миокарда, могли быть ею обусловлены и, 
возможно, связаны с повышением симпатическо
го тонуса при обострении заболевания.

3. Никардипин замедляет проведение через 
АВУ, предупреждает безболевую ишемию миокар
да  при навязанной ЧПЭС тахикардии, оказывает 
антиаритмический эффект.

4. Сальбутамол ускоряет проведение импульсов 
через АВУ и дополнительные проводящие пути, 
способствует возникновению ишемии миокарда и 
на ее фоне нарушений ритма.

5. Использование ЧПЭС у больных Х Н ЗЛ  позво
ляет выявить доклинические проявления ишемии 
миокарда и недокументированные нарушения рит
ма сердца и своевременно корректировать 
терапию этих больных.
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T H E  A T P a s e  A C T I V I T Y  O F  E R Y T H R O C Y T E S  I N  P A T I E N T S  W I T H  B R O N C H I A L  A S T H M A :
T H E  A C T I O N  O F  C A L C I T R I N

I. A. Baranova, S. N. Orlov, V. V. Petrunyaka, N. I. Pokudin, A. A. Kubatiev, A. G. Chuchalin

s u m m a r y

T h e  s ig n i f i c a n t  d e c r e a s e  o f  N a + K + - A T P a s e  a n d  C a 2 + - A T P a s e  ac t iv i ty  w a s  f o u n d  a t  
s a p o n i n - p e r m e a b i l i z e d  e r y t h r o c y t e s  in  p a t i e n ts  w i th  w i th  b r o n c h i a l  a s th m a .  T h e s e  c h a n g e s  w e r e  
m o s t  e x p re s s e d  in  in f e c t i o n - d e p e n d e n t  v a r i a n t  o r  th e  d isease ,  in  w h ic h  ac t iv i t ie s  o f  b o th  e n z y m e s  
w e r e  d i f f e r e n t  f r o m  n o r m a l  by  4 0 — 60  % .  T h e  r e d u c t io n  o f  t r a n s p o r t  A T P a s e  ac t iv i t ie s  w a s  also 
o b s e r v e d  in e r y t h r o c y t e s  o f  s t e r o id - d e p e n d e n t  p a t ie n ts .  P a r e n t e r a l  a d m in is t r a t io n  o f  c a lc i t r in e  in 
th e s e  p a t i e n t s  c a u s e d  th e  in c r e a s e  o f  ac t iv i t ie s  o f  b o th  enzy m e s .

р е з ю м е

В обработанных сапонином эритроцитах больных бронхиальной астмой выявлено досто
верное снижение активности Ш + -, К -АТФазы и Са2+-АТФазы. Эти изменения были наиболее 
выражены для инфекционно-зависимого варианта течения заболевания, при котором активность 
обоих ферментов отличалась от нормы на 40— 60 %. Снижение активности транспортных 
АТФ аз наблюдалось и у больных, постоянно принимающих глюкокортикоидные гормоны. 
Парентеральное введение кальцитрина этим пациентам вызывало увеличение активности 
обоих ферментов.

Молекулярные механизмы формирования гипер
реактивности дыхательных путей при бронхиаль
ной астме до сих пор не установлены. Н аря
ду с более изученными аллергическими процес
сами в последние годы все большее внимание 
уделяется неиммунологическим механизмам р аз 
вития заболевания и, в частности, изучению кле
точных мембран и мембранозависимых клеточ
ных реакций. Так, например, у больных брон
хиальной астмой уже выявлены изменения ад

и связанной нейренергическои регуляции 
системы синтеза и деградации циклических нук
леотидов [10, 11, 17]; высказано предположе
ние о нарушении обмена фосфоинозитидов [7]. 
Отмечено изменение кальциевого гомеостаза как 
на уровне клетки [18], так  и на уровне всего 
организма (нарушения в системе кальцийрегули- 
рующих гормонов) [8, 9]. В то же время практи
чески ничего не известно о функциональном 
состоянии конкретных систем, поддерживающих


