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группы: 1-ая группа - больные которым имплантировался электрод в верхушку правого желудочка (34 человека), 
2-ая группа - больные которым имплантировался эндокардиальный электрод в область средней трети межжелу-
дочковой перегородки (36 человек), 3-ая группа - больные которым эпикардиальные электроды имплантирова-
лись в область правого и левого желудочка одновременно после основного этапа кардиохирургической операции. 
Проводили оценку клинического статуса, ЭКГ, тест 6-и минутной ходьбы, оценивали показатели диссинронии 
в М-, В-, доплеровском и тканевом режимах. Применение ЭКС межжелудочковой перегородки положительно 
влияло на гемодинамические показатели работы сердца, ЭКС из верхушки правого желудочка часто приводило к 
появлению внутри и межжелудочковой диссинхронии, снижению фракции выброса, ухудшению качества жизни, 
прогрессированию хронической сердечной недостаточности. Эпикардиальная ЭКС явилась методом выбора у 
больных требующих замены эндокардиальной системы ЭКС и пациентов с пороками сердца. 

DYNAMICS OF THE CLINICAL AND FUNCTIONAL STATE OF PATIENTS AFTER CORRECTION 
OF BRADYARRHYTHMIAS USING PERMANENT CARDIAC PACING DEPENDING ON 

THE VENTRICULAR ELECTRODE LOCATION
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To assess effectiveness, safety, as well as an effect of cardiac pacing on hemodynamic and electromechanical prop-
erties of the cardiac function and the clinical state of patients, 90 patients with coronary artery disease associated with 
chronic heart failure and clinically signifi cant bradyarrhythmias with indications for the pacemaker implantation was 
examined.  The study patients were distributed in to 3 groups: in 34 patients of Group 1, electrodes were implanted into 
the right ventricle apex; in 36 patients of Group 2, endocardial electrodes were implanted into the medial part of the inter-
ventricular septum; and in patients of Group 3, epicardial electrodes were implanted simultaneously into both the right 
and left ventricles following the main stage of the surgical procedure.  The clinical status was assessed, ECG and 6 minute 
walk test were performed, and dyssynchrony indices in M mode, B mode, Doppler, and tissue modes were assessed.

Pacing of the inter-ventricular septum improved cardiac hemodynamic indices, pacing of the right ventricular apex 
frequently led to the development of intra ventricular or inter ventricular dyssynchrony, fall in the ejection fraction, dete-
rioration of the quality of life, and progression of the chronic heart failure.  Epicardial pacing was a method of choice in 
patients with indications for the endocardial pacing system replacement and in patients with valvular disease.
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С целью оценки роли полных атриовентрикулярных блокад в развитии гемодинамических нарушений при 
инфарктах миокарда нижней локализации обследован 71 больной ишемической болезнью сердца, осложненной 
инфарктом миокарда с зубцом Q и полной атриовентрикулярной блокадой, в том числе 52 пациента с явлениями 
гипоперфузии и 19 больных без признаков острой сердечной недостаточности.
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To assess the role of the complete atrio ventricular block in development of hemodynamic alterations in patients with 
the inferior myocardial infarction, 71 coronary patients with Q wave inferior myocardial infarctions and complete AV block 
including 52 patients with signs of hypopefusion and 19 patients without signs of acute heart failure were examined.

Key words: coronary artery disease, myocardial infarction, complete atrio ventricular block, acute heart 
failure, echocardiography, temporary endocardial pacing.

Атриовентрикулярные (АВ) блокады у пациентов 
с нижними инфарктами миокарда (ИМ), как правило, 
являются преходящими, продолжительностью от не-
скольких секунд до 3-7 суток. Крайне редко при ИМ 
нижней локализации АВ блокады сохраняются более 
семи суток, что может потребовать имплантации по-
стоянного электрокардиостимулятора [1, 4, 7, 14].

При нижних ИМ АВ блокада практически всегда 
является проксимальной (на уровне АВ узла) и вслед-
ствие достаточно высокой частоты замещающего рит-
ма из АВ соединения (40-45 в 1 мин) в большинстве 

случаев к серьезным нарушениям гемодинамики не 
приводит [2, 3]. Данная частота сердечных сокращений 
в условиях сохраненной сократительной способности 
миокарда и в отсутствие физической нагрузки, как 
правило, вполне достаточна для поддержания должной 
перфузии органов и тканей организма. Тем не менее, в 
части случаев возникновение полной АВ блокады в ос-
тром периоде инфаркта миокарда сопровождается вы-
раженными нарушениями гемодинамики: снижением 
артериального давления (АД), уменьшением сердечно-
го индекса (СИ), появлением застоя в легких.
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Целью нашего исследования явилась оценка роли 
полных атриовентрикулярных блокад в развитии ге-
модинамических нарушений при инфарктах миокарда 
нижней локализации.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Исследование проводилось на базе отделения ре-
анимации и интенсивной терапии СПб ГУЗ «Городская 
Покровская больница». Был обследован 71 больной 
ишемической болезнью сердца, осложненной ИМ с зуб-
цом Q и полной АВ блокадой. Все больные поступали 
в стационар в первые сутки ИМ и имели стойкую АВ 
блокаду (не менее 30 минут). Пациенты были разделены 
на 2 группы. Группу А составили 52 пациента (28 муж-
чин и 24 женщины; средний возраст - 64,2±1,4 г.) с явле-
ниями гипоперфузии (гипотензия с систолическим АД 
не превышающим 100 мм рт.ст., СИ≤2,2 л/мин/м2) и/или 
с застойными явлениями в легких по рентгенограмме, 
сопровождающимися клиническими проявлениями ост-
рой сердечной недостаточности II класса и выше по Kil-
lip. В группу Б вошли 19 больных (11 мужчин и 8 жен-
щин; средний возраст - 68,3±1,9 г.) без признаков острой 
сердечной недостаточности  с артериальным давлением 
не менее 105 мм рт.ст. и отсутствием застоя в легких при 
рентгенографии грудной клетки. 

У всех больных оценивали частоту замещающего 
ритма во время блокады, длительность существования 
АВ блокады. Всем пациентам в первые сутки заболе-
вания выполняли эхокардиографическое исследование 
(ЭхоКГ). Измеряли переднезадний размер левого же-
лудочка (ЛЖ) в диастолу (ЛЖд), поперечный размер 
правого желудочка (ДПЖ), толщину миокарда задней 
стенки левого желудочка (ТЗС) и толщину межжелу-
дочковой перегородки (ТМЖП). Фракцию выброса 
ЛЖ определяли в двухмерном режиме методом Симп-
сона. Локальную сократимость оценивали с помощью 
индекса локальной сократимости (ИЛС) и площади по-
ражения миокарда ЛЖ в процентном отношении (ко-
личество сегментов миокарда с нарушенной кинетикой 
деленное на общее число сегментов ЛЖ).

В группе А для уточнения вида и степени выра-
женности нарушений гемодинамики проводили инва-
зивный мониторинг гемодинамики: определяли давле-
ние в легочной артерии (ДЛА), давление заклинивания 
в легочной артерии (ДЗЛА) и СИ методом термодилю-
ции. У всех пациентов группы А в связи с АВ блокадой 
и нарушениями гемодинамики проводили временную 
эндокардиальную стимуляцию правого желудочка 
(ВЭКС). После проведения ВЭКС у пациентов повтор-
но измеряли ДЛА и ДЗЛА.

Статистическую обработку данных исследования 
проводили с оценкой средних величин (М) и стандарт-
ной ошибки средних (m). Сравнение средних величин 
проводили с использованием t-критерия Стьюдента. 
Сравнительный анализ частоты появления признаков 
проводили методом χ2.

ПОЛУЧЕННЫЕ РЕЗУЛЬТАТЫ

При сравнении частоты замещающего ритма в 
группах А и Б существенных различий выявлено не 

было. Во всех случаях регистрировали замещающий 
ритм АВ соединения со средней частотой желудоч-
кового ритма 42,4±1,3 уд/мин у больных группы А и 
44,1±0,9 уд/мин у больных группы Б соответственно 
(р>0,05).

Продолжительность существования АВ блокад в 
группах варьировала в достаточно широких пределах 
(от 35 минут до 7 суток). Наиболее длительными АВ 
блокады были в группе А: у 30 из 52 больных (56,7%) 
с нарушениями гемодинамики продолжительность АВ 
блокад превысила 24 часа. В группе Б длительные бло-
кады были выявлены лишь у 5 из 19 больных (26,3%; 
р<0,01). У одного из больных группы А блокада пере-
шла в постоянную, что потребовало имплантации по-
стоянного электрокардиостимулятора.

Анализ ЭхоКГ данных показал, что у пациентов 
группы А зона нарушений локальной сократимости 
миокарда была достоверно больше, чем в группе Б 
(табл. 1). Так, если у больных группы А площадь пора-
женного миокарда в среднем составила 38,8±1,4%, то в 
группе Б аналогичный показатель был равен 31,9±1,8% 
площади миокарда ЛЖ (р<0,005). Соответственно, 
и индекс локальной сократимости миокарда ЛЖ был 
больше у пациентов с нарушениями гемодинамики, со-
ставив в среднем 1,76±0,06 против 1,61±0,04 в группе 
больных без симптомов острой сердечной недостаточ-
ности (р<0,01). Более обширная площадь поражения 
миокарда в группе А приводила к более низким зна-
чениям фракции выброса ЛЖ по сравнению с груп-
пой Б (40,1±1,6% в группе А и 48,2±1,8% в группе Б; 
р<0,005). Размер и толщина миокарда ЛЖ в группах 
были примерно одинаковы и достоверных отличий не 
имели (табл. 1). При измерении правых камер сердца 
было выявлено, что у больных в группе А поперечный 
размер правого желудочка был больше, чем в группе Б: 
27,5±0,8 мм и 24,1±0,9 мм, соответственно; р<0,05.

Показатель Группа А Группа Б
ЛЖд, мм 54,6±1,2 52,3±1,0
ФВ в В-режиме, % 40,1±1,6 48,2±1,8 ***
ТЗС, мм 10,1±0,4 10,3±0,5
ТМЖП, мм 10,6±0,3 10,9±0,2
ДПЖ, мм 27,5±0,8 24,1±0,9*
ДЛП, мм 37,9±1,1 36,4±1,1
ИЛС 1,76±0,06 1,61±0,04**
ППМ, % 38,8±1,4 31,9±1,8***

Таблица 1.
Эхокардиографические показатели больных с ИМ 
нижней стенки, осложненным полной АВ-блокадой 
(M±m)

где, ЛЖд переднезадний размер левого желудочка (ЛЖ) 
в диастолу, ФВ - фракция выброса ЛЖ, ТЗС - толщина 
миокарда задней стенки ЛЖ, ТМЖП - толщина межже-
лудочковой перегородки, ДПЖ - поперечный размер 
правого желудочка, ДЛП - поперечный размер левого 
предсердия, ИЛС - индекс локальной сократимости, 
ППМ - площадь поражения миокарда ЛЖ, * - (р<0,05),  
** - (р<0,01), *** - (р<0,005).
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Сравнение данных центральной гемодинамики 
выявило существенный разброс величин давления в 
легочной артерии в группе А. В зависимости от вида 
нарушения гемодинамики, величины ДЛА и ДЗЛА 
были либо выше нормы (у больных с левожелудоч-
ковой недостаточностью), либо значительно ниже (в 
случаях острой правожелудочковой недостаточности). 
В зависимости от нарушений гемодинамики больные 
группы А были разбиты на подгруппы. В подгруппу 
А1 вошли 37 больных с признаками острой правоже-
лудочковой недостаточности (отсутствие признаков 
застоя в легких, низкие цифры систолического АД, 
низкие значения ДЛА и ДЗЛА, сопровождающиеся 
повышением ЦВД), подгруппу А2 составили 15 боль-
ных с выявленным застоем в легких и повышением 
ДЛА и ДЗЛА (табл. 2).

Как видно из табл. 2, среди пациентов группы 
А преобладали больные с ИМ правого желудочка и 
признаками острой правожелудочковой недостаточ-
ности (подгруппа А1; р<0,01). Отсутствие застоя в 
легких с низкими величинами ДЛА и ДЗЛА и арте-
риальная гипотензия в этой группе сопровождались 
высоким центральным венозным давлением и гипо-
перфузией органов и тканей (СИ менее 2,2 л/мин/м2). 
При ЭхоКГ исследовании у больных этой подгруп-
пы выявлялся высокий поперечный размер правого 
желудочка (в среднем, 29,1±0,4 мм), что привело к 
увеличению данного показателя во всей группе А, и 
наличие зон дискинезии миокарда правого желудоч-
ка. СИ в подгруппе А1 был значительно ниже нормы, 
составив в среднем 1,72±0,04 л/мин/м2. В подгруппе 
А2, напротив, наблюдалось увеличение ДЛА и ДЗЛА 
(46,41±2,29 и 22,44±1,68 мм рт.ст., соответственно) 
без существенного снижения СИ.

Во время проведения ВЭКС в подгруппе А1 
величины ДЛА и ДЗЛА увеличивались. Давление 
в легочной артерии у больных с острой правожелу-
дочковой недостаточностью в среднем повышалось с 
17,61±0,72 мм рт.ст. до 19,93±0,44 мм рт.ст. (р<0,005). 
По мере увеличения частоты сердечных сокращений 
на фоне ВЭКС наблюдалось и увеличение СИ с исход-
ных 1,72±0,04 л/мин/м2 до 1,94±0,05 на фоне стимуля-
ции (р<0,05). 

В подгруппе А2 временная эндокардиальная 
стимуляция правого желудочка приводила к сниже-
нию цифр ДЛА в среднем с 46,41±2,29 мм рт.ст. до 
41,16±1,62 (р<0,05), тогда как достоверного сниже-
ния ДЗЛА не наблюдалось (22,44±1,68 и 20,5±0,9 мм 
рт.ст., соответственно; р>0,05). Не было в подгруппе 
А2 и существенной динамики СИ: его средние значе-
ния до и на фоне ВЭКС достоверно не различались, 
составив 2,35±0,62 и 2,48±0,72 л/мин/м2, соответ-
ственно (р >0,05).

ОБСУЖДЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ

Литературные данные свидетельствуют о более 
частом развитии полных АВ блокад у пациентов с ИМ 
правого желудочка [12, 13]. Более того отмечено, что 
у больных с нижними инфарктами правого желудоч-
ка, осложненными АВ блокадами, течение заболева-
ния сопровождается тяжелыми гемодинамическими 

нарушениями, а его прогноз существенно ухудшается 
[11, 13]. По данным других исследователей АВ бло-
кады высокой степени в остром периоде ИМ ухудша-
ют не только ближайший, но и отдаленный прогноз. 
З.И.Янушкевичус и др. (1984) отмечали увеличение 
летальности через год после перенесенного ИМ у па-
циентов с АВ блокадами II и III степени, возникшими  
в остром периоде заболевания.

Наше исследование не выявило прямой связи 
появления АВ блокад с развитием острой сердечной 
недостаточности. В группах пациентов с нарушени-
ями гемодинамики и без явлений острой сердечной 
недостаточности частота желудочковых сокращений в 
период полной АВ блокады в среднем не отличалась. 
На основании этого можно сделать вывод о том, что на-
рушения гемодинамики при появлении АВ блокад при 
инфарктах миокарда нижней стенки ЛЖ обусловлены 
скорее нарушением функции правого и/или левого же-
лудочков, а не брадикардией во время блокады. Об этом 
свидетельствуют и ЭхоКГ данные и гемодинамические 
показатели. У больных группы А площадь поражения 
миокарда ЛЖ была достоверно больше, чем у больных 
без острой сердечной недостаточности. 

Распространенное повреждение ЛЖ у больных 
с нарушениями гемодинамики приводило к более су-
щественному снижению фракции выброса ЛЖ, что 
создавало предпосылки для развития острой левоже-
лудочковой недостаточности. Гипотензия у больных с 
АВ блокадами по данным нашего исследования явля-
лись проявлением правожелудочковой недостаточнос-
ти при вовлечении в процесс инфаркта миокарда ПЖ 
(расширение правого желудочка, появление зон диски-
незии миокарда ПЖ) с явлениями острой правожелу-
дочковой недостаточности (гипотензия, сопровождаю-
щаяся снижением ДЛА и ДЗЛА при повышении ЦВД). 
Следует отметить, что в группе А больных с острой 
правожелудочковой недостаточностью было значи-
тельно больше, чем с левожелудочковой. Развитие ос-
трой сердечной недостаточности при нижних инфар-
ктах, осложненных АВ блокадами, может зависеть от 
уровня тромбоза правой коронарной артерии и от типа 
коронарного кровотока. Артерия, кровоснабжающая 
АВ узел, отходит от правой коронарной артерии ниже 

Показатель Подгруппа А1 
(n=37)

Подгруппа А2 
(n=15) 

ДЛА, мм рт. ст. 17,6±0,7 46,4±2,29
ДЗЛА, мм рт. ст. 7,37±0,45 22,44±1,68
СИ, л/мин/м2 1,72±0,04 2,35±0,62
ЦВД, мм рт. ст. 15,7±0,3 10,0±0,9
АДсист., мм рт. ст. 98,4±4,3 129±3,2
АДдиаст., мм рт. ст. 55,1±3,1 86,7±4,1

Таблица 2
Гемодинамические показатели у больных группы А

ДЛА - давление в легочной артерии, ДЗЛА - давление 
заклинивания в легочной артерии, СИ - сердечный 
индекс, ЦВД - центральное венозное давлением, АД-
сист и АДдиаст - артериальное давление в систолу и 
диастолу.
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ветвей, кровоснабжающих правый желудочек [6, 10]. 
В связи с этим, тромбозы, локализованные выше от-
хождения от правой коронарной артерии латеральной 
и краевой ветвей правого желудочка могут привести и 
к инфаркту правого желудочка с развитием острой сер-
дечной недостаточности и к АВ блокаде.

В литературе имеются данные, свидетельствую-
щие о зависимости появления гипотензии от уровня ок-
клюзии правой коронарной артерии при АВ блокаде на 
фоне нижних инфарктов. Так J.A.Goldstein et al. (2005) 
определили, что гипотензии, сопровождающиеся бра-
диаритмиями, чаще развиваются при проксимальных 
окклюзиях правой коронарной артерии, в то время как 
окклюзии срединной трети правой коронарной артерии 
к падениям артериального давления приводят доволь-
но редко. В случаях, если тромбоз правой коронарной 
артерии развивается ниже отхождения ветвей, крово-
снабжающих правый желудочек, но выше артерии АВ 
узла при правом доминантном типе кровотока, АВ бло-
кады могут сопровождаться острой левожелудочковой 
недостаточностью.

Высокие окклюзии правой коронарной артерии 
также могут привести и к более стойким блокадам, что 
наблюдалось в нашем исследовании у больных с нару-
шениями гемодинамики. Острая левожелудочковая не-
достаточность в таких случаях может развиваться при 
окклюзии правой коронарной артерии выше отхожде-
ния артерии АВ узла при крайнем правом типе крово-
обращения и в случаях многососудистого поражения 
ЛЖ. Такое возможно в случаях развитого коллатераль-
ного кровотока и критических стенозах в бассейне 
левой коронарной артерии, когда окклюзия правой ко-
ронарной артерии прекращает ток крови не только к 
задним сегментам ЛЖ, но и, обедняя коллатеральный 
кровоток, вызывает ишемию передних сегментов с раз-
витием ишемической дисфункции последних.

Тем не менее, совсем приуменьшать вклад АВ 
блокад у больных с нижними инфарктами миокар-
да в развитие острой сердечной недостаточности не-
льзя. Развитие острой левожелудочковой или острой 

правожелудочковой недостаточности сопровождается 
включением компенсаторных механизмов, стремящих-
ся поддержать минутный объем кровообращения и со-
хранить перфузию органов и тканей. Одним из таких 
механизмов является частота сердечных сокращений. 
Появившаяся АВ блокада не дает реализовать данный 
компенсаторный механизм и частично компенсировать 
дисфункцию правого или левого желудочков. В нашем 
исследовании после проведения ВЭКС в группе А про-
явления острой сердечной недостаточности уменьша-
лись как в подгруппе А1, так и в подгруппе А2. У паци-
ентов с острой правожелудочковой недостаточностью 
на фоне повышения частоты сердечных сокращений 
происходило повышение перфузионного давления ле-
гочных капилляров и увеличивался сердечный индекс, 
а у больных с застоем в легких наблюдалось некоторое 
снижение давления в легочной артерии.

Вероятнее всего, ухудшение прогноза у пациен-
тов с ИМ правого желудочка при присоединении АВ 
блокад, отмеченное многими исследователями, обус-
ловлено невозможностью реализации компенсаторных 
механизмов за счет увеличения частоты сердечных со-
кращений. 

ВЫВОДЫ

1. Полные атриовентрикулярные блокады у пациентов 
с нижними инфарктами миокарда не являются причи-
ной нарушений гемодинамики, но способны усилить 
проявления острой сердечной недостаточности за счет 
невозможности компенсаторного учащения ритма.
2. Появление полных атриовентрикулярных блокад 
при нижних инфарктах чаще сопровождается острой 
правожелудочковой недостаточностью, нежели лево-
желудочковой.
3. Временная эндокардиальная стимуляция при пол-
ных атриовентрикулярных блокадах повышает частоту 
желудочковых сокращений, реализуя тем самым ком-
пенсаторный механизм, и уменьшает проявления ост-
рой сердечной недостаточности, ухудшающей течение 
нижних инфарктов миокарда.
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ВЛИЯНИЕ ПОЛНЫХ АТРИОВЕНТРИКУЛЯРНЫХ БЛОКАД НА ГЕМОДИНАМИКУ У БОЛЬНЫХ С 
НИЖНИМИ ИНФАРКТАМИ МИОКАРДА

С.А.Сайганов, Ю.Н.Гришкин

С целью оценки роли полных атриовентрикулярных (АВ) блокад в развитии гемодинамических нарушений 
при инфарктах миокарда (ИМ) нижней локализации был обследован 71 больной ИМ с зубцом Q и полной стойкой 
АВ блокадой. Группу А составили 52 пациента с явлениями гипоперфузии и/или с застоем в легких, сопровожда-
ющимися острой сердечной недостаточностью (ОСН) II класса и выше по Killip. В группу Б вошли 19 больных 
без признаков ОСН с артериальным давлением (АД) не менее 105 мм рт.ст. и отсутствием застоя в легких. В 
первые сутки заболевания выполняли эхокардиографическое исследование (ЭхоКГ). Измеряли переднезадний 
размер левого желудочка (ЛЖ) в диастолу (ЛЖд), поперечный размер правого желудочка (ДПЖ), толщину мио-
карда задней стенки левого желудочка (ТЗС) и толщину межжелудочковой перегородки (ТМЖП). Фракцию вы-
броса ЛЖ определяли в двухмерном режиме методом Симпсона. Локальную сократимость оценивали с помощью 
индекса локальной сократимости (ИЛС) и площади поражения миокарда ЛЖ в процентном отношении. У всех 
пациентов группы А проводили временную эндокардиальную стимуляцию. У пациентов группы А зона наруше-
ний локальной сократимости миокарда была достоверно больше, чем в группе Б (38,8±1,4% против 31,9±1,8% 
площади миокарда ЛЖ, р<0,005). ИЛС ЛЖ был больше в группе А (1,76±0,06 против 1,61±0,04, р<0,01). Фракции 
выброса ЛЖ составила 40,1±1,6% в группе А и 48,2±1,8% в группе Б, р<0,005. Размер и толщина миокарда ЛЖ в 
группах достоверно не различались, тогда как в группе А поперечный размер правого желудочка был больше, чем 
в группе Б: 27,5±0,8 мм и 24,1±0,9 мм, соответственно; р<0,05. Таким образом, полные АВ блокады у пациентов 
с нижними ИМ не являются причиной нарушений гемодинамики, но способны усилить проявления острой сер-
дечной недостаточности за счет невозможности компенсаторного учащения ритма. Появление полных АВ блокад 
при нижних ИМ чаще сопровождается острой правожелудочковой недостаточностью, нежели левожелудочковой. 
Временная эндокардиальная стимуляция при полных АВ блокадах повышает частоту желудочковых сокращений, 
реализуя тем самым компенсаторный механизм, и уменьшает проявления острой сердечной недостаточности, 
ухудшающей течение нижних ИМ.

INFLUENCE OF COMPLETE ATRIO VENTRICULAR BLOCK ON HEMODYNAMICS OF PATIENTS WITH 
INFERIOR MYOCARDIAL INFARCTION

S.A. Sayganov, Yu.N. Grishkin

To assess the role of the complete atrio ventricular (AV) block in development of hemodynamic alterations in 
patients with the inferior myocardial infarction (MI), 71 patients with Q wave myocardial infarctions and permanent 
complete AV block were examined.  Group A consisted of 52 patients with signs of hypoperfusion and/or pulmonary con-
gestion accompanied by acute heart failure of class II or higher by Killip.  Group B consisted of 19 patients without acute 
heart failure, with blood pressure not less than 105 mm Hg, and no signs of congestion.  On the fi rst day of the disease, 
echocardiography was performed.  Measured were the diastolic antero posterior left ventricular diameter, transversal di-
ameter of the right ventricle, and thickness of the posterior wall of the left ventricle and inter ventricular septum.  The left 
ventricular ejection fraction was measured in bi dimensional regime by Simpson method.  The local contractile function 
was evaluated using the index of local contractility (ILC) and the area of myocardial damage (in percent).  In the Group 
A patients, temporary endocardial pacing was carried out.

In Group A, the area of altered local contractility was higher than in Group B (38.8%±1.4% and 31.9±1.8% of the 
myocardial area, respectively, p<0.005).  ILC was more pronounced in Group A (1.76±0.06 and 1.61±0.04, respectively, 
p<0.01).  The left ventricular ejection fraction made up 40.1±1.6% in Group A and 48.2±1.8% in Group B, p<0.005.  The 
left ventricular myocardial diameter and thickness did not signifi cantly differ in the study groups, however the right ven-
tricle transversal diameter in Group A exceeded that in Group B (27.5±0.8 mm and 24.1±0.9 mm, respectively, p<0.05). 

Thus, the complete AV block in patients with the inferior MI is not the cause of hemodynamic alterations but can 
worsen acute heart failure due to impossibility of compensatory tachycardia.  The AV block onset in the inferior MI may 
be accompanied by the acute right ventricular failure rather than the left ventricular failure.  Temporary cardiac pacing 
in the complete AV block patients increases the heart rate and, thereby, implements the compensatory mechanism and 
improves signs of the acute heart failure, which deteriorates the inferior MI outcome.




