
Natalia S. Krylova, et al. / Consilium Medicum. 2020; 22 (10): 34–38.

34                                                                                                                                                                   CONSILIUM MEDICUM 2020 | ТОМ 22 | №10 / CONSILIUM MEDICUM 2020 | Vol. 22 | No. 10

https://doi.org/10.26442/20751753.2020.10.200287

Гипертрофическая кардиомиопатия (ГКМП) – первичное
генетически детерминированное заболевание сердца,

характеризующееся изменением в структуре саркомерных
белков миокарда и проявляющееся выраженной, часто
асимметричной гипертрофией миокарда левого желудочка
(ЛЖ) с уменьшением размера его полости и развитием диа-
столической дисфункции. Ключевым моментом в диагно-
стике ГКМП является отсутствие нагрузки давлением или
объемом на миокард, способной спровоцировать развитие
той степени гипертрофии, которая выявлена у обследуе-
мого пациента, а также инфильтративных заболеваний и
болезней накопления [1].

В соответствии с клиническими рекомендациями специа-
листов Американского общества кардиологов (АССF/АHА)
и Европейского общества кардиологов (ESC) распростра-
ненность ГКМП составляет 1:500 случаев в общей взрослой
популяции [1, 2]. Однако поиск патогенных ГКМП-ассоции-
рованных саркомерных мутаций в популяции (Framingham
Heart Study, Jackson Heart Study, 2012) выявил их наличие у
0,6% населения, что подразумевает более высокую распро-
страненность этого заболевания – 1:200 [3], что делает акту-

альной своевременную диагностику с учетом риска разви-
тия осложнений или жизнеугрожающих состояний. В ран-
них работах по ГКМП описание заболевания ограничива-
лось в основном пациентами молодого возраста с высоким
риском внезапной сердечной смерти (ВСС) [4]. В настоящее
время общепризнанной считается возможность выявления
ГКМП в любом периоде жизни человека. По современным
данным, среди больных ГКМП лица пожилого и старческого
возраста составляют от 18 до 30% [5, 6]. Знание особенно-
стей течения ГКМП у пожилых пациентов имеет решающее
значение в выявлении данного заболевания и назначении
адекватного медикаментозного и хирургического лечения с
целью улучшения прогноза у больных.

К настоящему времени у пациентов с ГКМП выявлено
около 50 генов более чем с 1500 различными генными му-
тациями (гены, кодирующие тяжелые цепи b-миозина,
миозинсвязывающий протеин C, сердечные тропонины Т,
С, I и др.), являющимися причиной возникновения дан-
ного заболевания. Генетические варианты у пациентов
ГКМП пожилого возраста изучены в ряде исследований
[7–9]. Имеются данные, что у больных старше 60 лет с доб-
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миокарда, проявляющееся асимметричной гипертрофией миокарда левого желудочка. В настоящее время существуют данные, что частота ГКМП
в популяции может составлять до 1:200, а не 1:500, как традиционно считалось. В ранних работах по ГКМП данное заболевание всегда характери-
зовалось как патология молодого и среднего возраста с высоким риском внезапной сердечной смерти. В настоящее время общепризнанным яв-
ляется факт возможности пациентов с ГКМП доживать до пожилого и старческого возраста при доброкачественном течении заболевания. Наличие
сопутствующей патологии у таких пациентов вносит свой вклад в клиническую картину болезни. В данной статье освещены проблемные вопросы
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Abstract
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рокачественным течением ГКМП, ассоциированным с
поздней манифестацией заболевания, меньшей степенью
гипертрофии и низкой частотой ВСС, чаще обнаружива-
лись мутации миозинсвязывающего протеина С
(MYBPC3): R1002Q, R326Q, T59A [7, 8]. При этом наряду с
мутацией в гене MYBPC3 у пациентов старше 60 лет могут
обнаруживаться мутации в гене a-тяжелой цепи миозина
(MYH6) R795Q и тропонина I P82S и D196N [9–11].

Многими авторами отмечено, что среди пожилых паци-
ентов с ГКМП преобладают женщины. В исследовании 
E. Rowin и соавт. женщины пожилого возраста с ГКМП
встречались чаще, чем среди молодых – 56 и 26% соответ-
ственно [12]. T. Gupta и соавт. в своем исследовании среди
пожилых больных ГКМП (средний возраст 71,4±13,9 года)
наблюдали 60,7% женщин [13]. В исследовании А.А. Поля-
ковой и соавт. в группе пациентов пожилого возраста с
ГКМП женщины составили 63% (n=82), а мужчины – 37%
(n=49) [14]. Существует мнение, что генетические и эндо-
кринные факторы, влияющие на степень выраженности фе-
нотипических проявлений ГКМП, обусловливают ее отсро-
ченную манифестацию у пациенток [15].

Актуальной проблемой у больных пожилого возраста яв-
ляется трудность диагностики ГКМП при наличии артери-
альной гипертензии (АГ) и ишемической болезни сердца
(ИБС). Ранее считалось, что для ГКМП характерна гипото-
ния из-за наличия синдрома малого выброса и внутриже-
лудочковой обструкции. В настоящее время общепризнан-
ной является возможность сочетания АГ и ГКМП.
Распространенность АГ у пожилых пациентов с ГКМП, по
разным оценкам, составляет 18,3–62% [16–18]. В исследо-
вании T. Kato и соавт. у 34 обследованных больных с ГКМП
сочетание ГКМП и АГ диагностировано в 20% случаев.
Средний возраст составил 53,5±7,4 года [16]. При обследо-
вании 113 больных ГКМП в возрасте 60±13 лет R. Karam и
соавт. диагностировали сопутствующую АГ у 34,2%. Паци-
енты с ГКМП в сочетании с АГ были старше по возрасту
(60±13 vs 49,7±18 лет; р<0,001) [17]. В работе F. Aslam и
соавт. при обследовании 196 пациентов пожилого возраста
(65±13 лет) с ГКМП в 62% случаях наблюдалась АГ [18].
Следовательно, частота выявления АГ возрастает по мере
увеличения возраста больных ГКМП.

Таким образом, одним из важных в теоретическом и
практическом аспектах вопросов остается дифференциаль-
ная диагностика ГКМП и гипертрофии миокарда ЛЖ при
наличии АГ. Эта проблема особенно актуальна для пожи-
лых пациентов, у которых ГКМП может остаться своевре-
менно не диагностированной из-за наличия АГ. Для пра-
вильной постановки диагноза необходимо учитывать
клинические данные. К примеру, для АГ нехарактерны об-
мороки при физической нагрузке. При ГКМП развитие об-
морочных состояний на фоне физических или эмоциональ-
ных нагрузок обусловлено сложными нарушениями
регуляции сосудистого тонуса. Наличие семейного анам-
неза ГКМП и ВСС у родственников 1-й линии родства дает
основание предполагать наличие ГКМП. Кроме того, у па-
циентов пожилого возраста необходимо учитывать харак-
тер гипертрофии ЛЖ и особенности внутрисердечной ге-
модинамики, выявляемые по данным эхокардиографии
(ЭхоКГ).

Для АГ более характерна симметричная гипертрофия ЛЖ,
когда межжелудочковая перегородка (МЖП) и задняя
стенка ЛЖ имеют примерно одинаковую толщину. У паци-
ентов с ГКМП чаще имеет место асимметричная гипертро-
фия МЖП. Однако у пожилых пациентов с АГ может встре-
чаться вариант гипертрофии ЛЖ с преимущественным
утолщением базальных отделов МЖП, что может затруд-
нять диагностику [6]. При наличии толщины переднеба-
зального сегмента МЖП>12 мм и отношении толщины
МЖП (базальный сегмент/средний сегмент) больше 1,5 не-
обходимо проведение дифференциальной диагностики

между ГКМП и базальной септальной гипертрофией при АГ
у пожилых. Толщина МЖП>15 мм и толщина задней стенки
ЛЖ>12 мм свидетельствуют в пользу ГКМП, а менее – в
пользу АГ. Наконец, наличие обструкции выносящего
тракта ЛЖ (ВТЛЖ) и переднесистолического движения
створки митрального клапана характерны для ГКМП. В слу-
чаях, когда сложно дифференцировать гипертрофию ЛЖ
эхокардиографически, рекомендуется проведение магнитно-
резонансной томографии сердца с гадолинием. Выявляемое
по данным магнитно-резонансной томографии позднее уси-
ление сигнала гадолиния интрамиокардиально в зоне с наи-
более выраженной гипертрофией ЛЖ свидетельствует в
пользу ГКМП [1, 6].

Генетическое исследование у пожилых пациентов с ГКМП
в клинической практике ограниченно, так как в большинстве
случаев дает отрицательный результат, а положительный
тест выявляется лишь в 10% случаев [6]. Возможно, данная
ситуация связана с применением панелей генов для секвени-
рования, включающих не все участки генома, ответственные
за развитие ГКМП. Поэтому отрицательный результат гене-
тического анализа не является поводом для исключения
ГКМП. Эндомиокардиальная биопсия и гистологическое ис-
следование при ГКМП обнаруживают гипертрофию и бес-
порядочное расположение кардиомиоцитов (disarray) с
участками интерстициального фиброза различной степени
выраженности. Однако инвазивность и высокая стоимость
методики ограничивают ее клиническое применение, за ис-
ключением случаев, когда подозреваются инфильтративные
и воспалительные заболевания сердца или болезни накопле-
ния (IIbC) [1].

Зачастую дифференциальная диагностика ГКМП и гипер-
трофии ЛЖ при АГ может быть выполнена ex juvantibus, т.е.
в результате проведенного лечения. A. Takeda, N. Takeda в
своем исследовании продемонстрировали, что длительная
терапия (12 мес) ингибиторами АПФ приводила к регрессии
гипертрофии ЛЖ у 20 пожилых больных (средний возраст
61±10 лет) АГ с регрессом массы миокарда ЛЖ с 234±9 до
198±26 г (р<0,01). При этом масса миокарда ЛЖ у 15 пожи-
лых больных (средний возраст 61±23 года) ГКМП измени-
лась несущественно (с 305±85 до 285±90 г; р>0,05) [19].

В рамках сопутствующей патологии у больных ГКМП с
возрастом кроме АГ зачастую присоединяется ИБС. Среди
больных ГКМП старше 45 лет ИБС как сопутствующее за-
болевание встречается примерно в 25% случаев, а у больных
старше 60 лет ее распространенность достигает уже 50–75%
[20]. D. Shin и соавт. при исследовании 98 пациентов с ГКМП
выявили сопутствующее атеросклеротическое поражение
коронарных артерий (КА) более 50% у 31 (31,6%) пациента
по данным коронароангиографии (КАГ). При этом диагно-
стированы одно-, двух- или трехсосудистое поражение и сте-
ноз ствола левой КА – в 15,3, 9,2, 6,1 и 1,0% соответственно,
средний возраст пациентов составил 61,45±9,78 года [21]. 
В исследовании P. Sorajja и соавт. среди 433 пациентов с
ГКМП в среднем возрасте 63±15 лет атеросклеротическое
поражение КА по данным КАГ диагностировано у 230
(53,1%) больных. У 114 (26%) лиц в возрасте 69±10 лет за-
фиксировано тяжелое поражение КА, обусловленное гемо-
динамически значимым стенозом (более 50%) одного и
более сосудов, что сочеталось с более высоким функцио-
нальным классом (ФК) стенокардии. Кроме того, такое по-
ражение КА ассоциировалось с высоким риском сердечной
смерти (относительный риск – ОР 2,15, 95% доверительный
интервал – ДИ 1,27–3,70; р=0004) [22].

Проблема диагностики сочетания ГКМП и ИБС у паци-
ентов старшего возраста представляет достаточно непро-
стую задачу для клинициста. С одной стороны, у пожилых
пациентов с ГКМП сочетание изменений на электрокардио-
грамме (ЭКГ) с клинической картиной стенокардии нередко
приводит к гипердиагностике ИБС, при этом ГКМП оста-
ется нераспознанной. С другой стороны, у пожилого паци-
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ента с ГКМП легко пропустить сопутствующую ИБС, объ-
ясняя ангинозные боли относительной ишемией миокарда.
Ангинозная боль при ГКМП имеет многофакторный харак-
тер, а приступы стенокардии являются частью симптомо-
комплекса больных даже при отсутствии атеросклероза КА.
Исследователями D. Sado и J. Iqbal представлен случай об-
структивной ГКМП у больной 78 лет без коронарного анам-
неза, поступившей в приемное отделение больницы с впер-
вые развившимся эпизодом выраженных болей за грудиной
в покое. При обследовании выявлен громкий систоличе-
ский шум вдоль левого края грудины. Зафиксировано по-
вышение уровня тропонина I в 4 раза выше нормы. Однако
при проведении КАГ стенотическое поражение КА не вы-
явлено. Диагноз ГКМП верифицирован по ЭхоКГ, в резуль-
тате которой обнаружена обструкция ВТЛЖ с максималь-
ным градиентом до 123 мм рт. ст. [23].

В работе Е.А. Ковалевской и соавт. описан случай паци-
ента пожилого возраста, у которого изначально имелись
клиническая картина стенокардии и ишемические измене-
ния на ЭКГ при апикальной форме ГКМП [20]. В связи с из-
менениями на ЭКГ проводилась КАГ, по результатам кото-
рой атеросклеротическое поражение КА не выявлено. Через
6 лет в связи с учащением приступов стенокардии повторно
выполнена КАГ и выявлен стеноз проксимальной трети пе-
редней межжелудочковой ветви 95%. Таким образом, при-
соединение ИБС в пожилом возрасте у больного с апикаль-
ной формой ГКМП усугубило клиническую картину
заболевания [20].

Сочетание ГКМП и ИБС у пациентов пожилого возраста
может ухудшать течение и прогноз заболевания. В исследо-
вании P. Sorajja и соавт. оценена 10-летняя общая выживае-
мость среди пациентов с ГКМП в зависимости от наличия
и степени атеросклеротического поражения коронарного
русла, которая составила 77% для пациентов без ИБС, 70,5%
у больных с умеренным атеросклерозом КА и 46,1% у паци-
ентов с тяжелым поражением КА. При этом если в качестве
конечной точки избиралась смерть от кардиальных причин,
то выживаемость составляла 62,3, 81,0 и 80,9% соответ-
ственно (p=0,009). Для конечной точки ВСС выживае-
мость составила 77,4, 93,2 и 90,3% соответственно (р=0,01).
Стоит отметить, что среди больных ГКМП не выявлено
достоверного улучшения выживаемости при реваскуля-
ризации по сравнению с теми, кто получал медикаментоз-
ную терапию [22].

При ГКМП выделяют 5 основных вариантов течения за-
болевания:
• стабильное течение, которое характеризуется минималь-

ными клиническими проявлениями или отсутствием
симптомов заболевания;

• развитие фибрилляции предсердий (ФП) и связанных с
ней осложнений;

• прогрессирующее течение, характеризующееся ранним
появлением первых клинических симптомов, ишемии и
прогредиентным течением хронической сердечной недо-
статочности (ХСН);

• вариант «конечная стадия» заболевания; 
• ВСС [24].

При этом возникает закономерный вопрос: существуют
ли особенности течения ГКМП у пожилых пациентов?

У больных пожилого возраста наиболее часто наблю-
даются первые два варианта развития заболевания, так как
клинические проявления ГКМП манифестируют доста-
точно поздно и могут носить относительно доброкаче-
ственный характер. При стабильном течении ГКМП у па-
циентов пожилого и старческого возраста диагноз в
большинстве случаев устанавливают случайно при обсле-
довании по поводу других кардиальных и некардиальных
заболеваний. У малосимптомных больных ГКМП часто ди-
агностируют на основании изменений на ЭКГ (признаки ги-
пертрофии миокарда ЛЖ с нарушением процессов реполя-

ризации), при выслушивании шумов в сердце или проведе-
нии ЭхоКГ (необъяснимая асимметричная гипертрофия
ЛЖ, более выраженная в базальных сегментах МЖП) [25].

В исследовании B. Maron и соавт. 2013 г. из 428 больных
ГКМП 279 (65%) пациентов являлись лицами пожилого
возраста (средний возраст 73±7 лет). Большинство пациен-
тов (n=245; 88%) либо не имели симптомов, либо имели
клинические проявления на уровне II ФК ХСН [26]. Чрез-
вычайно интересным представляется более ранее сообще-
ние B. Maron и соавт. о больных ГКМП, достигших крите-
рия долгожителей (90 лет и старше). Из 1297 пациентов с
ГКМП 26 (2,0%) достигли возраста 90 лет и старше, боль-
шинство из которых женщины (69%). Диагноз ГКМП, как
правило, устанавливался в возрасте от 61 до 92 лет при об-
следовании больных по поводу шумов в сердце, наличии в
семье родственников с ГКМП или симптомов ХСН [27].
Таким образом, при стабильном течении ГКМП пациенты
доживают до пожилого и старческого возраста, и в связи с
малосимптомным течением заболевание длительное время
может оставаться нераспознанным.

Развитие ФП и связанных с ней осложнений является
одним из вариантов течения ГКМП у лиц пожилого воз-
раста. ФП при ГКМП развивается в 4–6 раз чаще, чем в
общей популяции [26]. Частота диагностики ФП у больных
ГКМП составляет около 22% и повышается на 2% ежегодно
в возрасте старше 60 лет [1]. Патогенез ФП при ГКМП об-
условлен длительной перегрузкой и увеличением размеров
левого предсердия на фоне уменьшения объема ЛЖ с его
выраженной диастолической дисфункцией. ФП неблагопри-
ятно влияет на течение и исход ГКМП. У пациентов стар-
шего возраста как с пароксизмальной, так и с постоянной
формой ФП в 8 раз увеличивается риск развития сердечной
недостаточности и инсульта (с ежегодной частотой 27,1%)
[1, 24]. В связи с высоким риском тромбоэмболических
осложнений антикоагулянтная терапия при ГКМП назнача-
ется при наличии ФП независимо от количества баллов по
шкале CHA2DS2VASc [1]. В исследовании T. Tsuda и соавт. со-
поставлялся риск тромбоэмболических осложнений при ФП
у пожилых больных ГКМП по сравнению с остальной по-
пуляцией. Обследованы 2374 пациента в возрасте 71±10 лет,
из них 170 – с ГКМП (69±11 лет). Авторы показали, что у по-
жилых пациентов с ГКМП ФП сопровождалась риском
тромбоэмболических осложнений даже при низких баллах
по шкале CHADS2 (ОР 6,06, 95% ДИ 2,71–13,6; р<0,0001) или
по шкале CHA2DS2VASc (ОР 5,82, 95% ДИ 1,99–17,1;
р=0,0013) по сравнению с пациентами без ГКМП [28]. Дан-
ные результаты продемонстрировали необходимость на-
значения антикоагулянтов без учета шкал риска тромбоэм-
болических осложнений. В исследовании S. Haruki и соавт.,
включавшем 593 пациента с ГКМП и сердцебиением в анам-
незе, установлено, что наряду с увеличением размера левого
предсердия (ОР 3,77 (95% ДИ, 1,78–8,00; р<0,001) пожилой
возраст (ОР 1,04, 95% ДИ 1,02–1,07; р<0,001) является фак-
тором риска тромбоэмболических событий даже в отсут-
ствие документированных эпизодов ФП [29].

Помимо увеличения риска тромбоэмболических ослож-
нений у пожилых пациентов с ГКМП и ФП наблюдается вы-
раженное прогрессирование ХСН [24]. Это обусловлено па-
дением сердечного выброса в связи с уменьшением
наполнения ЛЖ в отсутствие полноценного систолического
вклада предсердий и тахикардией. По тактике ведения па-
циентов, восстановление и сохранение синусового ритма
имеет решающее значение для данной категории больных.
Влияние ФП на прогноз у лиц с ГКМП продемонстрировано
во многих работах. В исследовании RYOMA показано, что
у пожилых больных ГКМП (n=261) наличие ФП чаще при-
водит к развитию ХСН III–IV ФК по NYHA (36% vs 1%) и
тромбоэмболических осложнений (15% vs 2%), р<0,001 по
сравнению с пациентами без ФП [30]. В другом одноцент-
ровом исследовании оценивали влияние ФП у пациентов с
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ГКМП (n=3673) на показатели смертности. ФП наблюдалась
у 650 (18%) человек, и они были старше по сравнению с па-
циентами без ФП (n=3023, 82%; 60±14 лет vs 54±16 лет;
р<0,001). Пациенты с ФП имели более выраженную симп-
томатику по сравнению с пациентами без ФП, проявляю-
щуюся одышкой (82% vs 75%; р<0,001) и симптомами ХСН
III–IV ФК (46% vs 39%; р=0,002). В течение 4,1 года наблю-
дения умерли 1069 (29%) пациентов с ГКМП. Ежегодные по-
казатели смертности составили 4,7% в общей популяции
ГКМП. У пациентов с ФП зафиксирован более высокий
уровень общей ежегодной смертности по сравнению с па-
циентами с синусовым ритмом – 6,9% vs 4,4%. Риск общей
смертности, согласно модели Кокса, оказался выше в группе
пациентов с ГКМП и ФП (1,76; ДИ 95%, 1,51–2,03; р<0,001)
[31]. Таким образом, для пожилых пациентов ГКМП харак-
теризуется длительным бессимптомным или малосимптом-
ным течением. Вместе с тем у больных ГКМП пожилой воз-
раст ассоциирован с увеличением риска развития ФП и
связанными с ним осложнениями, что подчеркивает не-
обходимость выбора тактики поддержания синусового
ритма у данной категории больных [24].

Вопрос о факторах, определяющих прогноз у больных
ГКМП пожилого возраста, является весьма сложным и про-
тиворечивым. Частота ВСС при ГКМП в общей популяции
составляет 1% в год [1]. У пациентов с ГКМП пожилого воз-
раста ВСС встречается существенно реже по сравнению с
молодыми [32]. В исследовании B. Maron и соавт. (n=428)
продемонстрировано, что клинические факторы, которые
ассоциированы с риском ВСС у молодых пациентов, не все-
гда имеют то же самое значение у пациентов более старшего
возраста. По данным исследования клинически стабильные
пациенты с ГКМП, достигшие возраста старше 60 лет, ассо-
циировались с низкой частотой случаев ВСС – 0,2% в год
[26]. Отмечено, что прогностической ценностью в отноше-
нии риска развития ВСС у пожилых пациентов обладают
необъяснимые обмороки в анамнезе, случаи ВСС у род-
ственников 1-й линии, а также эпизоды неустойчивой же-
лудочковой тахикардии [26].

Если для молодых пациентов наиболее вероятным фа-
тальным исходом является ВСС, то основной причиной
смерти у больных ГКМП пожилого возраста – прогресси-
рующая недостаточность кровообращения, тромбоэмболи-
ческие осложнения и некардиальная патология.

В исследовании D. Javidgonbadi и соавт. оценили струк-
туру и факторы риска смертности у пациентов пожилого
возраста с обструктивной формой ГКМП. Из 251 больного
ГКМП (средний возраст 62±20 года) от ХСН скончались
62% пациентов, ВСС – 17%, эмболического инсульта – 12%,
инфаркта миокарда – 8%. По результатам исследования ав-
торы заключили, что прогрессирование ХСН является
самой частой причиной смерти у пожилых больных ГКМП,
а ее поздними независимыми предикторами при многомер-
ном регрессионном анализе Кокса явились женский пол
(р=0,003), градиент обструкции ВТЛЖ≥50 мм рт. ст.
(р=0,032) и сопутствующая АГ (р=0,031) [32].

В исследовании B. Maron и соавт. сравнивалась смертность
пациентов с ГКМП пожилого возраста со смертностью в со-
поставимой по возрасту общей популяции США. Общая
смертность была выше у пожилых пациентов с ГКМП: стан-
дартизированный коэффициент смертности составил 1,5
(95% ДИ 1,3–1,8; р<0,001). В исследовании смертность боль-
ных ГКМП преимущественно обусловлена сопутствующей
некардиальной патологией, а не основным заболеванием [26].
Смерть от некардиальных причин вызвана в основном он-
кологическими заболеваниями (n=28), полиорганной недо-
статочностью (n=4), желудочно-кишечными кровотече-
ниями (n=4) и хронической обструктивной болезнью легких
(n=4). Прогрессирующая сердечная недостаточность и тром-
боэмболические осложнения явились причиной смерти
только у 3,7% больных в возрасте 72±8 лет [26]. В другом

ранее указанном исследовании B. Maron и соавт. при анализе
летальных исходов в когорте пациентов 90 лет и старше
ГКМП не являлось основной причиной смерти ни у одного
пациента (n=20). Сердечно-сосудистые осложнения, связан-
ные с ГКМП, имели место у 13 (50%) пациентов, включая
прогрессирующую ХСН, ФП и нефатальный эмболический
инсульт [27].

Таким образом, пациенты с ГКМП старше 60 лет имеют
низкий риск смертности, связанной с ГКМП, включая ВСС,
даже при наличии факторов ее риска. Такие данные свиде-
тельствуют не в пользу выбора агрессивной профилактики
ВСС у больных ГКМП путем имплантации кардиовертера-
дефибриллятора в пожилом возрасте. Другие кардиальные
или некардиальные сопутствующие заболевания у пожилых
пациентов оказывают большее влияние на их выживае-
мость, чем сама ГКМП.

заключение
Проблема несвоевременной диагностики ГКМП у пожи-

лых больных обусловлена частым наличием коморбидной
кардиальной патологии – АГ и ИБС, под маской которых
ГКМП длительно может оставаться незамеченной. Оценка
состояния КА по данным КАГ у пожилых пациентов с
ГКМП и симптомокомплексом ишемии миокарда имеет
важное значение для своевременного выявления ИБС и
прогноза заболевания. ГКМП у пациентов пожилого воз-
раста характеризуется длительным бессимптомным или ма-
лосимптомным течением, а диагноз может устанавливаться
случайно или спустя многие годы после появления симпто-
мов ГКМП. Сопутствующие кардиальные и некардиальные
заболевания у пациентов пожилого возраста с ГКМП
влияют на прогноз и представляют большую угрозу для
долгосрочной выживаемости, чем наличие самой ГКМП.
Осведомленность врачей о данной патологии и ее своевре-
менное выявление имеют чрезвычайно важное значение,
так как могут повлиять на дальнейшую тактику ведения,
течение и прогноз заболевания.
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