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ДЕЯКІ АСПЕКТИ ІСТОРІЇ ОПІАТІВ В КОНТЕКСТІ 
СУЧАСНИХ ПРОБЛЕМ НАРКОЗАЛЕЖНОСТІ 

Логаш М.В., Покотило П.Б. 

SOME ASPECTS OF THE HISTORY OF OPIATES IN THE 
CONTEXT OF NOWADAYS DRUG ADDICTION PROBLEMS 

Logash M., Pokotylo P. 
Проблеми, які має суспільство з опіатами сьогодні, переважно 

створені самим людством на різних етапах історії, а основними 
причинами було ігнорування та зневажливе ставлення до проблеми 
наркоманії, як такої, використання опіоїдів без належного вивчення їх дії 
та можливих ускладнень, а також величезний вплив політичних, 
економічних та суспільних чинників на суто медичні проблеми.  

Ключові слова: опіати, опіоїди, наркоманія, історія опіатів, 
замісна терапія. 

Keys problems, which society has today with drug addiction, 
was made by humanity himself during different historical periods, and 
main reasons were the disregard and disrespectful to drug addictions 
problem, and using the opiates without sufficient researching of their 
action and possible complications, as well as huge political, economic 
and social influence on purely medical and scientific problems. 

Key words: opiates, opioids, drug addiction, history of opiates, 
maintenance treatment. 
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МОЖЛИВІСТЬ ОЦІНКИ БАЛАНСУ ВЕГЕТАТИВНОЇ НЕРВОВОЇ СИСТЕМИ У ХВОРИХ НА 
ПЕРСИСТУЮЧУ ФОРМУ ФІБРИЛЯЦІЇ ПЕРЕДСЕРДЬ 

 

Актуальність проблеми вивчення фібриляції передсердь (ФП), насамперед, зумовлена тим, що наявність цього порушення ритму 
серця достовірно підвищує відносний ризик загальної та серцево-судинної смертності. В даний час ФП розглядається як потенційно 
летальну аритмію, враховуючи широкий спектр її негативних наслідків, пов'язаних не тільки з істотним погіршенням якості життя, але і 
значним підвищенням частоти серйозних ускладнень і смерті. При наявності у хворого ФП підвищується ризик розвитку інсульту, а 
смертність приблизно в 2 рази вища ніж у людей із синусовим ритмом. Виникнення частих пароксизмів ФП сприяє електричному і 
анатомічному ремоделюванню міокарда, знижує скорочувальну функцію серця, збільшує частоту розвитку тромбоемболічних ускладнень, 
загальну смертність і знижує якість життя пацієнтів. 

Незважаючи на більш ніж вікову історію вивчення ФП і великий обсяг накопичених даних багато питань, що стосуються 
патогенезу ФП, досі залишаються недостатньо вивченими. Зокрема, це питання, пов'язані з роллю ВНС у патогенезі даної аритмії. Наукова 
і практична актуальність пошуку відповідей на ці питання не викликає сумніву, так як більш точне знання особливостей патогенезу ФП 
може відкрити нові можливості для її лікування. Цим і визначається необхідність продовження досліджень у даному напрямку. 

Ключові слова: фібриляція передсердь, холтерівське моніторування, вегетативна нервова система. 

 
Серйозною і невирішеною проблемою залишається діагностика і лікування фібриляції передсердь 

(ФП), що підштовхує лікарів-практиків і дослідників на пошуки нових рішень у тактиці ведення пацієнтів з 
цим захворюванням. Незважаючи на величезний прогрес, у розумінні багатьох електрофізіологічних 
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механізмів формування та підтримки даної аритмії, на даний момент не існує універсального методу 
лікування ФП [14,21]. 

Актуальність проблеми вивчення ФП, насамперед, зумовлена тим, що наявність цього порушення 
ритму серця достовірно підвищує відносний ризик загальної та серцево-судинної смертності. В даний час ФП 
розглядається як потенційно летальну аритмію, враховуючи широкий спектр її негативних наслідків, 
пов'язаних не тільки з істотним погіршенням якості життя, але і значним підвищенням частоти серйозних 
ускладнень і смерті [14,15]. При наявності у хворого ФП підвищується ризик розвитку інсульту, а смертність 
приблизно в 2 рази вища ніж у людей із синусовим ритмом [27]. 

Виникнення частих пароксизмів ФП сприяє електричному і анатомічному ремоделюванню міокарда, 
знижує скорочувальну функцію серця, збільшує частоту розвитку тромбоемболічних ускладнень, загальну 
смертність і знижує якість життя пацієнтів [6,13]. 

Для вдосконалення методів лікування хворих з пароксизмальною формою ФП сьогодні потрібно 
більш ясне розуміння її патофізіологічних основ. Серед багатьох факторів, що ведуть до виникнення і 
підтримання пароксизмів ФП, суттєву роль відіграють нейровегетативні впливу на серце. Роль нервової 
системи в патогенезі і клінічній картині пароксизмальної форми ФП відома давно. Так, Coumel Р.Н. et al. 
описали пацієнтів з вагусною і адренергічної формами ФП [20]. Разом з тим, сучасні принципи оцінки стану 
регуляторних систем організму та можливості їх застосування в аритмології поки що використовуються 
недостатньо. 

Варіабельність серцевого ритму (ВСР) - це мінливість тривалості інтервалів RR послідовних циклів 
серцевих скорочень за певні проміжки часу [3]. Перші дослідження варіабельності серцевого ритму були 
проведені в кінці 50-х років під керівництвом Р. М. Баєвського та були пов'язані з підготовкою пілотів до 
космічних польотів. Основним завданням була оцінка функціонального стану здорових суб'єктів [1]. 
Опубліковані результати цих досліджень внесли великий вклад у розуміння процесів регуляції серцевої 
діяльності в різних умовах і продемонстрували можливість оцінки ступеня напруги регуляторних систем 
організму в умовах стресу. [2] 

Протягом 1970-х р. Ewing et al. запропонували кілька простих тестів, здійснених біля ліжка хворого, 
за допомогою яких виявляли зміну інтервалів RR при вегетативній нейропатії у хворих на цукровий діабет 
[22]. Wolf et al. в 1977 р. виявили взаємозв'язок більшого ризику смерті у хворих, які перенесли інфаркт 
міокарда, зі зниженою ВРС [38]. 

Нервова регуляція серцевого ритму здійснюється симпатичним і парасимпатичним відділами ВНС, 
має складну ієрархічну структуру і складається з екстракардіальної і інтракардіальної систем [8,10]. 
Парасимпатична і симпатична нервові системи знаходяться в певній взаємодії у регуляції серцевого ритму. 
Існує так званий вегетативний гомеостаз [4,11]. 

Найбільш проста система регулювання серцевого ритму запропонована Баєвським Р.М. Це 
двоконтурна модель [2], що ґрунтується на кібернетичному підході, при якому система регулювання 
синусового вузла може бути представлена у вигляді двох взаємопов'язаних контурів: центрального і 
автономного, з прямим і зворотним зв'язком. 

Діяльність центрального контуру регулювання, який ідентифікується з симпатоадреналовими 
впливами на ритм серця, пов'язана з недихальною синусовою аритмією і характеризується різними повільно 
хвильовими складовими серцевого ритму. Прямий зв'язок між центральним і автономним контурами 
здійснюється через нервові і гуморальні зв'язки. Зворотній зв'язок забезпечується аферентною імпульсацією з 
барорецепторів серця і судин, хеморецепторів і обширних рецепторних зон різних органів і тканин. 

Високий рівень адаптації ритму серця до потреб організму забезпечується тісним зв'язком і 
взаємодією між двома відділами вегетативної нервової системи [30]. 

Активне вивчення ВСР кардіологами усього світу призвело до необхідності стандартизації 
термінології, розробки оптимальних методів вимірювання ВСР, а також опису показників ВСР та їх 
характеристик в нормі і при патологічних станах. З цією метою в 1996 р. робоча група Європейського 
товариства кардіології та Північноамериканського товариства кардіостимуляції і електрофізіології провела 
нараду, на якій була представлена доповідь, що описувала стандарти вимірів, фізіологічну інтерпретацію та 
клінічне використання варіабельності серцевого ритму [5,35]. Більшість дослідників користуються 
запропонованими у 1996 р. Європейським товариством кардіології та Північноамериканським 
електрофізиологічним суспільством стандартами вимірювань, фізіологічної інтерпретації ВСР та 
рекомендаціями щодо клінічного застосування цього методу [4]. 

У даний час визначення варіабельності серцевого ритму визнане найбільш інформативним 
неінвазивним методом кількісної оцінки вегетативної регуляції серцевого ритму. Вважається, що зниження 
показників ВСР свідчить про порушення вегетативного контролю серцевої діяльності і несприятливе для 
прогнозу [18,34]. 

Найвищі показники варіабельності серцевого ритму ВСР реєструються у здорових осіб молодого 
віку, спортсменів, проміжні - у хворих з різними органічними захворюваннями серця, в тому числі з 
шлуночковими порушеннями ритму, найнижчі - в осіб, які перенесли епізоди фібриляції шлуночків [12,16]. 

ВСР може бути оцінена за допомогою різних методів аналізу: часових, статистичних, 
автокореляційних, геометричних, частотних. ВСР можна вивчати на короткочасних ділянках запису ЕКГ і в 
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процесі тривалого запису ЕКГ [32,35]. У даний час йде активне вивчення хвильової структури серцевого 
ритму методами спектрального аналізу. Показано, що мінливість ритму серця майже цілком залежить від 
вегетативних впливів, оскільки після денервації серця (хімічним впливом або анатомічно) ритм пейсмекера 
стає стабільним [17,28]. 

У теперішній час великий інтерес викликають дослідження з вивчення вегетативного тонусу у 
хворих з ФП і уточнення патогенетичного механізму розвитку пароксизмів за допомогою аналізу 
варіабельності серцевого ритму. Переважно роботи стосуються вивчення ВСР безпосередньо перед 
початком пароксизмів ФП, зареєстрованих при добовому моніторуванні ЕКГ [23]. 

Дослідження, присвячені вивченню показників ВСР у хворих з персистуючою формою ФП, 
нечисленні і переважно стосуються вивчення ВСР у хворих з ФП при проведенні функціональних проб, до і 
після проведення радіочастотної абляції [26], електричної кардіоверсії [37], впливу пароксизму на показники 
ВСР [25], а також для оцінки ефективності антиаритмічної терапії [9]. 

Lok N.S. і Lau C.P. при проведенні функціональних проб хворим з пароксизмальної формою ФП 
виявили у деяких переважання тонусу вагусного регулювання. [31]. Певну роль у виникненні пароксизмів та 
персистуванні ФП відіграють нейровегетативні впливи на серце [7]. 

Coumel Р.Н. et al. описали пацієнтів із вагусною і адренергічною формами ФП. Багато хворих із 
вагусною формою ФП мають надлишкову масу тіла, цукровий діабет або виразкову хворобу шлунку. 
Пароксизми ФП вагусного типу виникають у віці від 40 до 50 років і мають свої характерні ознаки. Напади 
частіше з'являються вночі під час сну, до пробудження хворого. Початку пароксизму ФП вагусного типу 
зазвичай передує прогресуюче уповільнення синусового ритму, при цьому брадикардія часто поєднується з 
передсердними екстрасистолами [20]. 

Цікавими є данні Bertaglia E. et al., які у своєму дослідженні показали, що підвищення вагусного 
тонусу настає відразу після електричної кардиоверсии у пацієнтів з ранніми рецидивами аритмії [19]. 

Адренергічна форма ФП пов'язана з посиленням активності симпатичної нервової системи. 
Пароксизми виникають частіше вранці після пробудження або протягом дня, провокуються психоемоційним 
або фізичним стресом. Пароксизми ФП адренергічної форми протікають із високою ЧСС [24]. 

Fioranelli M. et al. досліджували ВСР у 28 пацієнтів за 5 хвилин перед початком пароксизму 
миготливої аритмії за допомогою Холтерівського моніторування. Було зареєстровано 36 епізодів ФП, які 
були розділені на 2 типи. При першому типі (n=18) було відзначено збільшення низьких частот (LF) 
(p=0,004) і зменшення високих частот (HF) (p=0,004), що розцінювалося як збільшення симпатичного 
тонусу. При другому типі було зменшення показника LF (p<0,001) і збільшення значення HF (p<0,001), що 
розцінювалося як переважання парасимпатичного регулювання [23]. 

Також існують пароксизми ФП вагусно-симпатичної природи, при яких спостерігається синергічна 
дія парасимпатичної і симпатичної нервової системи. У тих випадках, коли ні клінічно, ні за даними 
спектрального аналізу ВСР ФП не вкладається ні в вагусну, ні в адренергичну форму, доцільно виділяти 
змішану форму [24]. 

Існують роботи, в яких оцінювалась зміна вегетативного статусу у хворих з ФП до і після 
виникнення пароксизму ФП. Так, в роботах Tomita Т. et al., автори аналізували параметри ВСР за годину, за 
20 хвилин, безпосередньо до пароксизму, а також після нього. Хворим пароксизмальною формою ФП (n=23), 
середній вік яких становить 65±2 роки, проводилося 24-годинне моніторування ЕКГ.  

Хворі були розділені на дві групи по часу виникнення пароксизмів, переважно в нічний і в денний 
час доби. В групі хворих з нічними епізодами ФП зазначалося значне зниження показників HF, LF після 
пароксизму. Зміна індексу LF/HF до і після пароксизму ФП не спостерігалась. Однак у групі з денними 
пароксизмами ФП відзначалося збільшення індексу LF/HF до пароксизму і зменшення LF та індексу LF/HF 
після пароксизму [36]. 

Дослідження Купновицької І.Г. зі співавт., проведене на 120 пацієнтах з тахіаритміями, 
резистентними до медикаментозного лікування, показало, що функціональний статус ВНС у 
міжпароксизмальний період характеризувався гіперфункцією її симпатичного відділу в поєднанні з 
неадекватною вегетативною реактивністю [29]. 

Vikman S. et al. вивчали часові та спектральні показники ВСР у хворих із рецидивуючою формою 
ФП після проведення електричної кардіоверсії.  

Хворим із ФП (n=78) проводилася електрична кардіоверсія для відновлення синусового ритму. У 27 
(35%) хворих спостерігався рецидив ФП протягом одного місяця. У групі хворих із рецидивами ФП 
спостерігалися більш високі показники SDNN, HF, LF, VLF порівняно з хворими ФП без рецидивів. 
Авторами був зроблений висновок про те, що збільшення високочастотного компонента спектру є 
предиктором раннього рецидиву фібриляції передсердь після електричної кардіоверсії [33]. 

 

Висновки 
1. Необхідно враховувати, що пароксизми ФП можуть протікати як з переважанням вагусного, так і 
симпатичного регулювання. Визначення нейровегетативного варіанту пароксизмів ФП дає можливість вибору 
препарату, оптимального для профілактики рецидивів аритмії. 
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2. Незважаючи на більш ніж вікову історію вивчення ФП і великий обсяг накопичених даних багато питань, що 
стосуються патогенезу ФП, досі залишаються недостатньо вивченими. Зокрема, це питання, пов'язані з роллю 
ВНС у патогенезі даної аритмії. Наукова і практична актуальність пошуку відповідей на ці питання не 
викликає сумніву, так як більш точне знання особливостей патогенезу ФП може відкрити нові можливості для 
її лікування. Цим і визначається необхідність продовження досліджень у даному напрямку. 
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Реферати 
 
ВОЗМОЖНОСТИ ОЦЕНКИ БАЛАНСА ВЕГЕТАТИВНОЙ 

НЕРВНОЙ СИСТЕМЫ У БОЛЬНЫХ С ПЕРСИСТИРУЮЩЕЙ 
ФОРМОЙ ФИБРИЛЛЯЦИИ ПРЕДСЕРДИЙ 

Соловьёв А.В. 

THE POSSIBILITY OF ASSESSING BALANCE THE 
AUTONOMIC NERVOUS SYSTEM IN PATIENTS WITH 

PERSISTENT ATRIAL FIBRILLATION 
Soloviov O.V. 

Актуальность проблемы изучения фибрилляции предсердий 
(ФП), прежде всего, обусловлена тем, что наличие этого нарушения 
ритма сердца достоверно повышает относительный риск общей и 
сердечно - сосудистой смертности. В настоящее время ФП 
рассматривается как потенциально летальную аритмию, учитывая 
широкий спектр ее негативных последствий, связанных не только с 
существенным ухудшением качества жизни, но и значительным 
повышением частоты серьезных осложнений и смерти. При наличии у 
больного ФП повышается риск развития инсульта, а смертность 
примерно в 2 раза выше, чем у людей с синусовым ритмом. 
Возникновение частых пароксизмов ФП способствует электрическому 
и анатомическому ремоделированию миокарда, снижает 
сократительную функцию сердца, увеличивает частоту развития 
тромбоэмболических осложнений, общую смертность и снижает 
качество жизни пациентов. 

Несмотря на более чем вековую историю изучения ФП и 
большой объем накопленных данных многие вопросы, касающиеся 
патогенеза ФП, до сих пор остаются недостаточно изученными. В 
частности, это вопросы, связанные с ролью ВНС в патогенезе данной 
аритмии. Научная и практическая актуальность поиска ответов на эти 
вопросы не вызывает сомнения, так как более точное знание 
особенностей патогенеза ФП может открыть новые возможности для 
ее лечения. Этим и определяется необходимость продолжения 
исследований в данном направлении. 

Ключевые слова: фибрилляция предсердий, холтеровское 
мониторирование, вегетативная нервная система. 

The relevance of the study of atrial fibrillation (AF), 
primarily due to the fact that the presence of cardiac arrhythmias 
significantly increases the relative risk of total and cardio - vascular 
mortality. Currently AF is considered as a potentially lethal 
arrhythmia, given the wide range of its negative consequences 
associated not only with a significant deterioration in the quality of 
life, but also a significant increase in the frequency of serious 
complications and death. When a patient with AF increased risk of 
stroke, and mortality is approximately 2 times higher than 
individuals with sinus rhythm. The occurrence of frequent 
paroxysms of AF contributes to the electrical and anatomical 
remodeling of the myocardium and reduces the contractile function 
of the heart, increases the incidence of thromboembolic 
complications, overall mortality and reduces the quality of life for 
patients. 

Despite more than a century of study of phase transitions 
and a large amount of accumulated data, many questions regarding 
the pathogenesis of AF are still poorly understood. In particular, the 
issues related to the role of ANS in the pathogenesis of this 
arrhythmia. Scientific and practical relevance of the search for 
answers to these questions is no doubt, as a more precise knowledge 
of the characteristics of the pathogenesis of AF may open new 
avenues to treat it. This determines the need for further research in 
this area. 

Key words: atrial fibrillation, Holter monitoring, 
autonomic nervous system. 
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