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Резюме. С целью восстановления синусового ритма при трепетании 
предсердий (ТП) I типа выполнено 246 чреспищеводных электрокардио-
стимуляций (ЧПЭКС) у 230 больных с ожирением на фоне ИБС (n=152) 
и миокардиофиброза (n=78). Артериальная гипертензия выявлена у 170 
(73,9%) пациентов. Анамнез аритмии составлял в среднем 3,8 года, 
продолжительность существующего эпизода в среднем 39,4±4 сут. В 
зависимости от степени ожирения, все больные были разделены на три 
группы: в 1-й (n=142) – I степени (индекс массы тела (ИМТ) ≥ 30-35 
кг/м²), во 2-й (n=49) – II степени (ИМТ ≥ 35-40 кг/м²) и в 3-й (n=39) – III 
степени (ИМТ ≥ 40 кг/м²). По результатам проведенного исследования 
ЧПЭКС является высокоэффективным методом кардиоверсии при ТП I 
типа, позволяющим восстановить синусовый ритм у 87-90% больных, 
независимо от степени ожирения. По данным эхокардиографии, в 
зависимости от степени ожирения, выявлено достоверное увеличение 
толщины стенок левого желудочка, а также массы миокарда и его 
индекса. В группе больных с ожирением III степени достоверно чаще 
встречались ИБС, артериальная гипертензия, сердечная не-
достаточность IIА стадии, сахарный диабет. 
Summary. We performed 246 transesophageal electric cardiac stimulation 
(TEECS) procedures in order to restore sinus rhythm in atrial flutter (AF) 
type I in 230 patients with obesity and IHD (n=152) and myocardial fibrosis 
(n=78). Arterial hypertension was present in 170 (73,9%) patients. Ar-
rhythmia anamnesis constituted 3,8 years on average, presence of arrhythmic 
episode was 39,4±4 days on average. According to the obesity degree, all 
patients were divided into three groups: in the 1-st group (n=142) – class I 
obesity (body mass index (BMI) ≥ 30-35 kg/m²), in the 2-nd (n=49) – class II 
obesity (BMI ≥ 35-40 kg/m²) and in 3-rd (n=39) – class III obesity (BMI ≥ 40 
kg/m²). Results of our  study  showed,  that  TEECS  may  be  considered  as  a 
highly effective method of cardioversion in I type of AF, which allows to 
restore sinus rhythm in 87-90% of patients, regardless of obesity degree. 
According to echocardiography findings, depending on obesity degree, 
significant enlargement of left ventricular wall thickness, as well as 
myocardial mass and index were found. In the group of patients with III stage 
of obesity authentically more often IHD, arterial hypertension, heart failure 
IIA functional class, diabetes mellitus occurred. 

Актуальність проблеми ожиріння в першу 
чергу визначається його великою поширеністю 
серед дорослого населення. В багатьох еконо-
мічно розвинутих країнах за останні десятиліття 
частота ожиріння збільшилась вдвічі. У ряді епі-
деміологічних досліджень виявлена U- чи J- 
подібна залежність між загальною смертністю і 
масою тіла. Значною мірою підвищена леталь-
ність пов’язана зі збільшенням маси тіла і 
обумовлена при цьому серцево-судинною па-
тологією [6]. 

Ожиріння супроводжується численними пато-
фізіологічними механізмами впливу на міокард. 
Аналіз публікацій про вплив ожиріння на 
структурно-функціональні зміни міокарда дає 
можливість виділити наступні механізми: збіль-
шення маси міокарда (ММ) лівого шлуночка 
(ЛШ), дилатацію порожнин серця, формування 
систолічної і діастолічної дисфункції ЛШ [5, 7, 8, 
13]. 

В наш час ремоделювання міокарда при 
ожирінні є предметом активного вивчення, але 
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кількість досліджень впливу ізольованого ожи-
ріння на міокард  досить обмежена, а його оцінки 
неоднозначні. 

За даними сучасних рекомендацій, ожиріння є 
також важливим фактором ризику виникнення і 
підтримання фібриляції передсердь (ФП) [11, 12, 
16]. Після перегляду клінічних факторів ризику 
виявилось, що ФП зумовлена дилатацією лівого 
передсердя (ЛП), оскільки спостерігається посту-
пове збільшення його розміру по мірі збільшення 
індексу маси тіла (ІМТ) від нормального до 
надлишкового і категорій ожиріння. При зни-
женні маси тіла відбувається зворотний розвиток 
збільшеного ЛП [14]. Ці дані свідчать про 
наявність фізіологічного зв’язку між ожирінням і 
ФП.  

Незважаючи на обширність досліджень, мож-
на висловити думку про недостатню вивченість 
ряду питань, що стосуються прямого впливу на 
міокард при ожирінні. Не проводився також 
повноцінний аналіз динаміки геометричних, 
структурно-морфометричних і об’ємних показ-
ників порожнин серця в цілому і при різних 
ступенях ожиріння. Не досліджений стан правих 
камер серця і не вивчені механізми виникнення 
тріпотіння передсердь (ТП). Нами також не 
знайдено робіт по оцінці ефективності віднов-
лення ритму при цьому порушенні ритму у хво-
рих із різним ступенем ожиріння. 

Мета дослідження – оцінити ефективність 
черезстравохідної електрокардіостимуляції 
(ЧСЕКС) при ТП I типу з метою відновлення 
синусового ритму у хворих із різним ступенем 
ожиріння. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЬ 
У лабораторії електрофізіологічних дослід-

жень відділення аритмій серця ННЦ «Інститут 
кардіології ім. акад. М.Д. Стражеска» проведені 
ЧСЕКС при ТП I типу з метою відновлення 
синусового ритму у 230 хворих із різним сту-
пенем ожиріння, в т.ч. у 160 (69,6%) чоловіків і 
70 (30,4%) жінок у віці – 30-77 років (в 
середньому 56,7±0,5 року). 

ТП виникало на фоні ішемічної хвороби серця 
(ІХС) у 152 (66,1%) (в т.ч. постінфарктний 
кардіосклероз у 2 (0,9%)) і міокардіофіброзу у  
78 (33,9%) хворих. Супутня артеріальна гіпер-
тензія виявлена у 170 (73,9%), в т.ч. з гострими 
порушеннями мозкового кровообігу (ГПМК) і 
транзиторними ішемічними атаками (ТІА) в 
анамнезі у 15 (6,5%) пацієнтів. Перенесені кар-
діоваскулярні втручання у 4 (1,7%) (з них аорто-
коронарне шунтування (АКШ) – 1, стентування 
коронарних артерій (КА) – 3). Хронічна СН I ст. 

(за класифікацією М.Д. Стражеска і В.Х. Ва-
силенка) діагностована у 130 (56,5%), IIА ст. – у 
65 (28,3%) хворих. У 35 (15,2%) пацієнтів не 
виявлено ознак СН, оскільки ТП не обмежувало 
їх при виконанні фізичних навантажень. 

Виявлена супутня патологія: цукровий діабет 
у 22 (9,6%), різні захворювання щитоподібної  
залози без порушення її функції – у 43 (18,7%), 
хронічні захворювання легень – у 13 (5,7%) 
хворих. 

Ізольоване ТП було у 169 (73,5%), поєднання 
ФП і ТП – у 61 (26,5%) хворого. У 47 (20,4%) 
пацієнтів пароксизм аритмії зареєстрований 
вперше. 

З метою верифікації порушень провідної сис-
теми серця (ПСС), після успішного відновлення 
ритму, проводили обстеження пацієнтів (діаг-
ностичну ЧСЕКС, холтерівське моніторування 
електрокардіограми (ЕКГ)), і в 1 (0,4%) хворого 
виявлений синдром слабкості синусового вузла 
(СССВ), дисфункція синусового вузла (СВ) – у 3 
(1,3%) і порушення атріовентрикулярного (АВ) 
проведення органічного генезу – в 1 (0,4%) 
пацієнта. Анамнез аритмії складав від 2 діб до 17 
років (в середньому 3,8 року), а тривалість 
існуючого епізоду – від 1 доби до 1,5 року (в 
середньому 39,4±4 діб). 

У дослідження не включали хворих із рев-
матизмом, уродженими і набутими клапанними 
пороками, гострим міокардитом, гострим ін-
фарктом міокарда, вираженою СН, тяжкими 
порушеннями функції печінки і нирок. 

Перед відновленням ритму всім хворим 
проводили лікування основного захворювання, 
корекцію артеріального тиску (АТ), компенсацію 
СН, а також антикоагулянтну терапію (варфарин, 
синкумар, фенілін) при тривалих пароксизмах, 
згідно з існуючими рекомендаціями [10, 11]. 

У 72 (31,3%) пацієнтів з ТП, що добре 
переноситься, відновлення ритму здійснювали 
без антиаритмічної підготовки. У всіх обсте-
жених хворих спроби медикаментозної кардіо-
версії перед ЧСЕКС виявились неефективними. З 
цією метою призначали хінідин, пропафенон, 
етацизин, аміодарон і їх різні комбінації, в т.ч. з 
АВ-блокаторами (β-адреноблокатори, верапаміл, 
дилтіазем, дигоксин).  

Структурно-функціональний стан міокарда 
перед кардіоверсією оцінювали на ехокардіо-
графі «Sonoline-Omnia» («Siemens», Німеччина) з 
частотою датчика 2,5 МГц. У М- і В-режимі 
визначали лінійні і об’ємні характеристики пе-
редсердь і шлуночків (лівого (ЛП і ЛШ) і 
правого (ПП і ПШ)). 
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ЧСЕКС здійснювали за допомогою 
тимчасового електрокардіостимулятора 
«CORDELECTRO-05» (Литва), діагностичними 
електродами «ПЕДМ-6» і «ПЕДМ-9» (Україна); 
реєстрацію ЕКГ проводили на електрокардіогра-
фі «Mingograf-82» («Siemens-Elema», Швеція). 
Положення електроду визначали по монопо-
лярній черезстравохідній електрограмі (ЧСЕГ). 
Оптимальним вважали таке положення, коли від 
дистального полюса електрода реєструвались 
двофазні зубці А максимальної амплітуди. Ефек-
тивність нав’язування ритму на передсердя 
контролювали за ЕКГ. Стимуляцію починали з 
частоти, що на 25-35% перевищувала частоту 
ТП, і далі її збільшували до відновлення сину-
сового ритму чи переводу в стійку ФП. Сила 
струму 15-30 мА, тривалість імпульсу 10 мс, 
тривалість стимуляції 1-5 с, міжполюсні інтерва-
ли 10-20 мм. При стабільному нав’язуванні рит-
му на передсердя і збереженні ТП стимуляцію 
повторювали через декілька секунд, у тому ж 
режимі, а при відсутності ефекту підвищували 
частоту стимуляції. Кількість повторних стиму-
ляцій не обмежувалась. При збереженні ФП 
протягом 20 хв внутрішньовенно вводили про-
каїнамід у дозах до 2000 мг. 

Не вдалося при першій процедурі відновити 
синусовий ритм у 43 (18,7%) пацієнтів. З них у 4 
(1,7%) хворих синусовий ритм відновлено після 
корекції ААТ, у 15 (6,5%) – повторною ЧСЕКС, а 
8 (3,5%) пацієнтам – за допомогою ЕІТ, у зв’язку 
зі стійкою аритмією, що зберігається. У 16 (7%) 
хворих синусовий ритм відновити не вдалося, а у 
4 (1,7%) – виникли рецидиви аритмії, і всі вони 
виписані з постійною формою ФП/ТП, у зв’язку 
з неефективністю ААТ, тяжкістю основного зах-
ворювання, наявністю значущої супутньої пато-
логії чи СН. 

Статистична обробка отриманих результатів 
проводилась за допомогою пакету прикладних 
програм «Microsoft-Excel 2003» і «Statistica» на 
базі персонального комп’ютера. Використову-
вались методи варіаційної статистики, t-критерій 
Стьюдента. 

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 
Залежно від ступеня ожиріння, всі хворі були 

розділені на три групи: в 1-й (n=142) – хворі з 
ожирінням I ступеня (ІМТ ≥ 30-35 кг/м²), у 2-й 
(n=49) – II ступеня (ІМТ ≥ 35-40 кг/м²) і в 3-й 
(n=39) – III ступеня (ІМТ ≥ 40 кг/м²). 

Всі групи були співставні по віку, тривалості 
анамнезу аритмії, частоті поширеності ізольова-
ного ТП і його поєднання з ФП, порушеннях 
функції ПСС (табл. 1). Між пацієнтами 1-ї і 2-ї 
груп також не виявлено відмінностей по статі, 

основному і супутніх захворюваннях, стадіях 
СН, частоті виявлення артеріальної гіпертензії, 
вперше виниклої аритмії і тривалості існуючого 
епізоду. В 3-й групі, порівняно з 1-ю і 2-ю, дос-
товірно частіше зустрічались жінки, СН IIА 
стадії, основною патологією була ІХС і дос-
товірно рідше ТП було вперше (р<0,05). Крім 
того, у пацієнтів цієї групи, порівняно з 1-ю, 
достовірно частіше відмічається супутня ар-
теріальна гіпертензія, цукровий діабет і рідше – 
захворювання щитоподібної залози (р<0,05), а 
також, порівняно з 2-ю, був найбільш короткий 
існуючий епізод ТП (р<0,05). 

Таким чином, у групі хворих з ожирінням III 
ступеня, на відміну від інших груп, достовірно 
частіше зустрічались жінки, основною патоло-
гією була ІХС, супутніми захворюваннями були 
артеріальна гіпертерзія і цукровий діабет, 
переважала СН IIА, рідше фіксувалось вперше 
виникле ТП (р<0,05). 

При оцінці даних ЕхоКГ відмічено достовірні 
відмінності в 1-й групі, порівняно з 2-ю і 3-ю, по 
ММ ЛШ і його індексу, а також кінцево-ді-
астолічному розміру (КДР) ЛШ, порівняно з 2-ю 
(р<0,05) (табл. 2). У пацієнтів 3-ї групи, по-
рівняно з 1-ю і 2-ю, відмічається достовірне 
збільшення товщини міжшлуночкової перего-
родки (ТМШП) і задньої стінки (ТЗС) ЛШ 
(р<0,05). Розміри передсердь між групами не 
відрізнялися. 

Таким чином, залежно від ступеня ожиріння, 
виявляється достовірне збільшення концентрич-
ної гіпертрофії міокарда ЛШ із потовщенням 
його стінок. У той же час збільшення порожнини 
ЛШ і зниження фракції викиду (ФВ) як показ-
ника систолічної функції міокарда ЛШ не ви-
явлено. 

Найбільш вивченим фактором ремоделюван-
ня серця при ожирінні є гіпертрофія ЛШ. Дані 
Фремінґемського дослідження свідчать, що 
збільшення маси ЛШ при ожирінні спостері-
гається незалежно від рівня АТ й інших гемо-
динамічних факторів. У даний час існує єдина 
точка зору про пряму залежність між ІМТ й 
індексом маси ЛШ. Чіткий позитивний кореля-
ційний взаємозв’язок між індексом маси ЛШ і 
ІМТ в осіб з надлишковою масою тіла і нор-
мальним рівнем АТ виявлений у дослідженні J. 
Gottdinier і співавт. У той же час, у дослідженні 
А. Аvignon і співавт. не вдалося виявити за-
лежності індексу маси ЛШ від рівня гемодина-
мічного навантаження, зокрема від рівня систо-
лічного АТ, але при цьому був встановлений 
позитивний кореляційний зв’язок між індексом 
маси ЛШ і ІМТ (r=0,61, р=0,001) у жінок з 
ожирінням [6]. 
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Т а б л и ц я  1  

Клінічна характеристика обстежених хворих 

Частота виявлення, 
абс. (%), у групах 

Показник 

1-й (n=142) 2-й (n=49) 3-й (n=39) 

Чоловіки 105 (73,9%) 39 (79,6%) 16 (41%) * ° 

Міокардіофіброз 
ІХС: 
- стенокардія 
- постінфарктний кардіосклероз 

56 (39,4%) 
86 (60,6%) 
5 (3,5%) 
2 (1,4%) 

18 (36,7%) 
31 (63,3%) 
4 (8,2%) 

0 

4 (10,3%) * ° 
35 (89,7%) * ° 

3 (7,7%) 
0 

Кардіоваскулярні втручання: 
- АКШ 
- Стентування КА 

 
0 
0 

 
1 (2%) 

2 (4,1%) * 

 
0 

1 (2,6%) * 

Артеріальна гіпертензія 98 (69%) 37 (75,5%) 35 (89,7%) * 

Вперше виниклий пароксизм 
Ізольоване ТП 
Персистуюча форма ТП-ФП  

34 (23,9%) 
106 (74,6%) 
36 (25,4%) 

11 (22,4%) 
39 (79,6%) 
10 (20,4%) 

2 (5,1%) * ° 
24 (61,5%) 
15 (38,5%) 

Порушення ПСС: 
- СССВ 
- дисфункція СВ 
- АВ-блокада органічна 

 
1 (0,7%) 
3 (2,1%) 
1 (0,7%) 

 
0 
0 
0 

 
0 
0 
0 

СН 0 стадії 
СН I стадії 
СН IIА стадії 

25 (17,6%) 
88 (62%) 

29 (20,4%) 

9 (18,4%) 
26 (53,1%) 
14 (28,6%) 

1 (2,6%) * ° 
16 (41%) * 

22 (56,4%) * ° 

Супутня патологія: 
- цукровий діабет 
- захворювання щитоподібної залози 
- хронічні захворювання легень 
- перенесені ГПМК і ТІА 

 
7 (4,9%) 

24 (16,9%) 
10 (7%) 

12 (8,5%) 

 
6 (12,2%) 
6 (12,2%) 

1 (2%) 
3 (6,1%) 

 
9 (23,1%) * 
13 (2,6%) * 

2 (5,1%) 
0 

 Величина показника, M±m  

Вік хворих, років 56,6±0,7 56±1,2 57,9±1,3 

Анамнез аритмії, діб 1372,4±117 1236±167,2 1694,3±209,4 

Тривалість пароксизму, діб 43,2±5,7 41,9±6,8 21,4±4,9 ° 

ІМТ, кг/м² 32,4±0,1 36,5±0,2 * 42,5±0,4 * ° 

П р и м і т к а :  * - різниця показників достовірна порівняно з такими в 1-й групі і ° - з 2 групою (P<0,05). Те ж саме в наступних таблицях. 
 
Аналіз інших факторів ремоделювання ЛШ 

проведений в роботі E. Vetta і співавт., у якій 
показано, що в осіб з ожирінням порівняно з 
особами з нормальною масою тіла спосте-
рігається збільшення не тільки ММ, а й відносної 
товщини стінок ЛШ [6]. 

У дослідженнях G. Simone і співавт. під-
креслюється, що підвищення переднаванта-
ження, що виявляється при ожирінні, призводить 

до формування дилатаційного ураження міо-
карда і/чи гіпертрофії ЛШ, відмінною особли-
вістю якої є зменшення коронарного резерву і 
підвищення потреби міокарда в кисні, зниження 
фракції викиду (ФВ). В цілому зміни міокарда 
при ожирінні дозволяють пояснити підвищений 
ризик розвитку застійної СН незалежно від 
наявності артеріальної гіпертензії [7, 9]. 
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Т а б л и ц я  2  

Ехокардіографічні показники в обстежених хворих  

Величина показника (M±m) 
в групах 

Показник 
1-й (n=142) 2-й (n=49) 3-й (n=39) 

ЛП (М-режим), мм 44,2±0,5 45,5±0,8 45,7±1,2 
S ЛП систола, см² 26,8±0,7 27,3±0,9 28,1±2,1 
КСР ЛШ, мм 38,9±0,6 40,8±0,9 38,4±1,6 
КДР ЛШ, мм 54,5±0,6 57,3±1 * 55,6±1,5 
КСО ЛШ, мл 67,8±2,8 73,9±4,4 66,7±6,7 
КДО ЛШ, мл 146,9±4,1 161,7±7 148,5±9,8 
ФВ ЛШ, % 54,1±0,9 54,4±1,1 55,6±2,3 
ТМШП ЛШ, мм 11,3±0,2 11,5±0,3 12,6±0,5 * ° 
ТЗС ЛШ, мм 10,5±0,2 10,9±0,3 12,3±0,5 * ° 
КДР ПШ (М-режим), мм 28,6±0,7 29,7±1,1 30±1,2 
S ПП систола, см² 26,3±0,9 25,5±1 27,4±1,9 
ММ ЛШ, г 233,4±5,1 263,5±11,4 * 292,1±15,1 * 
Індекс маси ЛШ, г/м² 110,4±2,4 120,6±5,3 * 126,7±5,5 * 
П р и м і т к а :  КСР – кінцево-систолічний розмір, КДР – кінцево – діастолічний розмір, КСО – кінцево-систолічний об’єм, КДО – кінцево-
діастолічний об’єм 

 
Розвитку гіпертрофії ЛШ при ожирінні пе-

редує гіперфункція серця, що виникає як при-
стосувальна реакція у відповідь на підвищення 
об’єму циркулюючої крові, ударного і хви-
линного об’єму крові. Гемодинамічні зміни зу-
мовлені як відкладанням жирової клітковини в 
судинному руслі, так і підвищеннням метабо-

лічних потреб, оскільки жирова тканина поси-
лено споживає кисень. Важливе значення для 
виникнення гіперфункції серця має збільшений 
периферичний опір судин, зумовлений змінами 
реологічних властивостей крові – збільшення 
в’язкості, підвищення гематокриту і рівня фібри-
ногену [4]. 

Т а б л и ц я  3  

Ефективність відновлення  синусового ритму в обстежених хворих 

Кількість пацієнтів, 
абс. (%), у групах 

Показник 

1-й (n=142) 2-й (n=49) 3-й (n=39) 

Відновлення ритму ЧСЕКС всього: 
- при першій спробі 
- при повторній спробі 

124 (87,3%) 
111 (78,2%) 

13 (9,2%) 

43 (87,8%) 
43 (87,8%) 

0 * 

35 (89,7%) 
33 (84,6%) 
2 (5,1%) 

Відновлення ритму медикаментозно 3 (2,1%) 0 1 (2,6%) 

Відновлення ритму ЕІТ 3 (2,1%) 2 (4,1%) 3 (7,7%) 

Рецидиви аритмії 2 (1,4%) 0 2 (5,1%) 

Виписані з постійною формою ФП/ТП 14 (5,5%) 4 (8,2%) 2 (5,1%) 

    
За результатами відновлення синусового 

ритму нами не виявлено будь-яких відмінностей 
між групами (табл. 3). При першій процедурі 
ритм відновлено у 78,2-87,8% хворих і загалом, з 
урахуванням повторних стимуляцій, у 87,3-
89,7% пацієнтів у цих групах. Тільки в 1-й групі, 
порівняно з 2-ю, достовірно частіше застосо-

вувалась повторна ЧСЕКС (р<0,05). Враховуючи 
отримані дані, ЧСЕКС показав свою високу 
ефективність як метод відновлення ритму, неза-
лежно від ступеня ожиріння пацієнта. 

З урахуванням повторних процедур, хворим 
1-ї групи виконано 158, в 2-й – 49, а в 3-й – 41 
стимуляція. 
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Т а б л и ц я  4  

Антиаритмічна підготовка перед проведенням ЧСЕКС 
Частота виявлення, 
абс. (%), у групах Показник 

1-й (n=158) 2-й (n=49) 3-й (n=41) 
ААП I класу і його комбінація 
з АВ-блокатором всього: 
- ААП I класу, 
- ААП I класу + АВ-блокатор 

 
15 (9,5%) 
10 (6,3%) 
5 (3,2%) 

 
2 (4,1%) 
2 (4,1%) 

0 

 
8 (19,5%) ° 
5 (12,2%) 
3 (7,3%) 

Аміодарон і його комбінація з іншим ААП 
(і/чи АВ-блокатором) всього: 
- аміодарон, 
- аміодарон з іншими ААП 

 
99 (62,7%) 
63 (39,9%) 
36 (22,8%) 

 
27 (55,1%) 
16 (32,7%) 
11 (22,4%) 

 
25 (61%) 

13 (31,7%) 
12 (29,3%) 

Без ААТ 44 (27,8%) 20 (40,8%) 8 (19,5%) ° 

 
Дозу ААП перед проведенням ЧСЕКС під-

бирали індивідуально, залежно від тяжкості ос-
новного захворювання, стадії СН, частоти шлу-
ночкових скорочень (ЧШС), супутньої патології 
(табл. 4). Більшість пацієнтів усіх груп отри-
мували аміодарон і його комбінації з іншими 
ААП. Аміодарон призначали в добових дозах по 
200-1200 мг, пропафенон – 300-900 мг, етацизин 
– 75-150 мг, хінідину сульфат (бісульфат) – 400-

2200 мг; β-адреноблокатори: метопролол – 25-
150 мг, бетаксолол – 2,5-10 мг, бісопролол – 2,5-
20 мг, карведілол – 25 мг; антагоністи кальцію: 
верапаміл – 60-240 мг, дилтіазем – 90 мг. У 3-й 
групі, порівняно з 2-ю, достовірно частіше 
застосовувалися ААП I класу (за класифікацією 
Е.М. Vaughan Williams) і рідше стимуляції 
проводились без ААТ (р<0,05). 

 
Т а б л и ц я  5  

Електрофізіологічні показники і  результати ЧСЕКС 

Кількість пацієнтів, 
абс. (%), у групах Показник 

1-й (n=158) 2-й (n=49) 3-й (n=41) 

Інтервал FF, мс 253,5±2,7 250,9±4,2 250,5±4,5 

Середня ЧШС, мс 598,1±11,5 700,6±24,9 * 627,3±25,9 ° 

Амплітуда хвилі F на ЕКГ, мм 2,9±0,1 2,9±0,1 3±0,2 

Систолічний АТ, мм рт.ст. 
Діастолічний АТ, мм рт.ст. 

138,9±1,7 
90,5±1,1 

137,6±2,4 
89,5±1,3 

146,5±3,3 * ° 
97,8±2,4 * ° 

Дози прокаїнаміду, мг 1250±74,7 1085±187,1 1270,8±121 

 Кількість пацієнтів, абс. (%), в групах 
Застосування прокаїнаміду 44 (27,8%) 10 (20,4%) 12 (29,3%) 

Частота побічних ефектів  12 (7,6%) 1 (2%) 4 (9,8%) 

П р и м і т к а :  1 мВ = 10 мм, СР – синусовий ритм 
 
При проведенні ЧСЕКС не виявлено різниці 

між групами в частоті ТП (інтервал FF), амплі-
туді хвилі F на ЕКГ, частоті і дозах засто-
сованого прокаїнаміду при постстимуляційній 
ФП (табл. 5). Відмічається достовірна різниця 
між 1-ю і 2-ю, а також між 2-ю і 3-ю групами в 
середній частоті шлуночкових скорочень (ЧШС) 
(р<0,05), що, очевидно, зумовлено функціональ-
ним станом АВ проведення і відмінностями 
ААТ, що проводилася. 

У 3-й групі, порівняно з 1-ю і 2-ю, зафік-

сована достовірна різниця в рівні систолічного і 
діастолічного АТ (р<0,05), що пов’зано з мак-
симальною частотою виявлення у цих хворих 
супутньої артеріальної гіпертензії. 

Частота виникнення реакцій і побічних ефек-
тів (артеріальна гіпотензія, брадикардії і блока-
ди, шлуночкові аритмії) у всіх групах була 
співставна, але ці стани мали короткочасний 
характер і, як правило, не потребували додат-
кової медикаментозної терапії.  
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Таким чином, нами не виявлено будь-яких 
відмінностей між групами у проведенні про-
токолу ЧСЕКС. 

Згідно із сучасними рекомендаціями Амери-
канського кардіологічного коледжу, Амери-
канської Асоціації серця і Європейського това-
риства кардіологів по лікуванню надшлу-
ночкових аритмій (2003) при тривалому ТП з 
хорошою переносністю показана тільки ЕІТ 
(клас I, рівень доказовості В) і радіочастотна 
абляція (клас IIа, рівень доказовості В). За 
результами багатьох досліджень ААП у таких 
випадках малоефективна [10]. 

Надлишкова маса тіла може мати негативний 
вплив на ефективність ЕІТ. Ряд авторів реко-
мендують орієнтуватися на масу тіла в діапазоні 
< 90 кг чи ≥ 90 кг. Якщо маса тіла ≥ 90 кг, 
рекомендується відразу наносити максимальний 
монополярний чи біполярний розряд 360 Дж. 
При масі 80-90 кг вірогідність успішної ЕІТ 
вища. За даними літератури, маса тіла є детер-
мінантою успіху низькоенергетичних розрядів 
монополярної форми (≤ 200 Дж). Так, якщо маса 
тіла < 70 кг, успіх монополярних розрядів ≤ 
200Дж досягає 78%, при масі тіла 86-100 кг – 
тільки 36%, а у хворих з масою тіла > 100 кг – 
25% [2]. 

Медикаментозна кардіоверсія при ожирінні 
також має ряд обмежень, внаслідок складності 
при дозуванні ААП, і крім того, у цих хворих 
суттєво підвищується вірогідність виникнення 
побічних ефектів, тим більше на фоні дисфункції  

ЛШ. А радіочастотна абляція викликає багато 
технічних труднощів, пов’язаних як із кате-
теризацією судин, так і з надлишковим проме-
невим навантаженням на пацієнта і електро-
фізіолога. 

У той же час проведено багато досліджень, 
що довели високу ефективність і безпечність 
ЧСЕКС як способу кардіоверсії навіть при три-
валих епізодах ТП [1, 3]. У нашому дослідженні 
також були пацієнти з тривалістю ТП до 1,5 
року. 

Таким чином, за результатами проведеного 
дослідження можна зробити висновок, що засто-
сування ЧСЕКС при ТП з метою відновлення 
синусового ритму у хворих з ожирінням обґрун-
товане і може застосовуватися без обмежень 
тривалості аритмії. 

ВИСНОВКИ 
1. Черезстравохідна електрокардіостимуляція 

є високоефективним методом кардіоверсії при 
тріпотінні передсердь I типу, що дозволяє від-
новити синусовий ритм у 87-90% хворих, неза-
лежно від ступеня ожиріння і тривалості аритмії.  

2. За даними ехокардіографії, в залежності від 
ступеня ожиріння, виявлено достовірне збіль-
шення товщини стінок лівого шлуночка, а також 
маси міокарда і його індексу.  

3. У групі хворих з ожирінням III ступеня 
достовірно частіше зустрічались жінки, ІХС, 
артеріальна гіпертензія, серцева недостатність 
IIА стадії, цукровий діабет. 
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