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Електрична активність серця 
у хворих на інфаркт міокарда 
задньонижньої локалізації 
в поєднанні з неалкогольною 
жировою хворобою печінки  

Мета роботи — виявити векторкардіографічні (ВКГ) особливості гострого 
інфаркту міокарда (ІМ) із зубцем Q задньонижньої стінки лівого шлуночка (ЛШ) у 
поєднанні зі стеатозом печінки (СП) або неалкогольним стеатогепатитом (НАСГ). 

Матеріали та методи. Обстежено 17 хворих на первинний гострий ІМ задньо-
нижньої локалізації (1-ша група) віком ((69 ± 3) років і 15 хворих із коморбідним 
перебігом первинного гострого ІМ задньонижньої локалізації та СП або НАСГ (2-га 
група) віком (62 ± 4) роки. В обох групах переважали чоловіки. Хворі на ІМ госпіта-
лізовані в перші 24 год від початку захворювання. Під час лабораторного досліджен-
ня визначали вміст у сироватці крові тропоніну I, маркерів вірусних гепатитів В і С, 
трансаміназ, білірубіну. Інструментальне дослідження передбачало: ЕКГ із додатко-
вими відведеннями V7—9, V3R і V4R, ВКГ (у п’яти проекціях ВА1—5) на кардіодіагностич-
ному поліграфі МТМ-СКМ та ультразвукове дослідження печінки. 

Результати та обговорення. У 13 хворих в обох групах визначений серцевий 
тропонін I, який становив (4,194 ± 0,287) нг/мл у 1-й групі хворих і (3,473 ± 
0,365) нг/мл — у 2-й групі (за норми 0—0,5 нг/мл), що підтверджувало наявність 
некрозу міокарда. У хворих із поєднаною патологією констатований СП I стадії 
у 8 осіб (53,3 %), II стадії — у 7 (46,7 %). У 5 хворих відзначалося тимчасове під-
вищення ферментів печінки, що може бути пов’язане з «трансамінітом» на тлі 
застосування статинів. У одному випадку реєструвалося стійке підвищення 
трансаміназ, що ми розцінили як прояв НАСГ. Рівень загального білірубіну в 
усіх випадках був у межах норми. На ЕКГ відзначалися типові зміни в гострому 
періоді ІМ задньонижньої стінки ЛШ в обох групах. Під час ВКГ-дослідження 
хворих на ІМ, поєднаний із СП або НАСГ, у зоні некрозу у ВА2,3 спостерігалося 
зміщення петель QRS у протилежний бік від ділянки ураженого міокарда, змен-
шення їх площі у 2,5 разу з уповільненням поширення збудження в міокарді. 
Порушення процесів реполяризації виявлялися у незамкнутості петель QRS із 
появою вектора ушкодження ST, спрямованого вниз, уліво, назад; у розташуван-
ні петель Т поза петлями QRS зі зменшенням максимального вектора петлі Т, 
кутової розбіжності петель QRS-Т у ВА3 та швидкості поширення імпульсу пет-
лями Т у ВА2,3. Поза зоною некрозу у ВА1 спостерігалося збільшення максималь-
ного вектора QRS, у ВА1, 4, 5 — різноспрямована зміна швидкісних показників, 
порушення процесів реполяризації у вигляді зменшення максимального вектора 
петель Т, порушення проведення імпульсу петлями Т, а також збільшення куто-
вої розбіжності петель QRS-T у ВА1, 4. Крім того, виявлено збільшення площі 
петель Р у 1,7—2,3 разу в перших чотирьох проекціях та максимального вектора 
петлі Р у ВА5 за різноспрямованих швидкісних показників. За поєднаної патоло-
гії, порівняно з групою хворих на ІМ, відзначалося більш виражене ураження 
міокарда, порушення внутрішньошлуночкової провідності в ділянці некробіо-
тичних змін та ішемічне ушкодження м’яза серця за різноспрямованих змін 
швидкості проведення збудження міокардом і порушення процесів реполяриза-
ції додатково та в передній стінці передсердь поза зоною некрозу. 

Висновки. Метод векторкардіографії на новоствореному поліграфі дозволив 
отримати якісну та кількісну інформацію про особливості електричної активнос-
ті серця як у зоні некробіотичних змін міокарда, так і поза зоною ураження, що 
розширює діагностичні можливості для об’єктивізації та документування кардіо-
васкулярних змін за поєднаної патології. 
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Останніми роками в Україні відзначається 
зростання смертності від серцево-судинних 

захворювань [1], при цьому близько 60 % випад-
ків ішемічної хвороби серця виявляються гост-
рим інфарктом міокарда (ІМ) [11]. Така ж тен-
денція спостерігається й у частоті захворювань 
печінки, що посідають третє місце після кардіо-
васкулярної та онкологічної патології [7]. Вод-
ночас поширеність неалкогольної жирової хво-
роби печінки (НАЖХП), що охоплює стеатоз 
печінки (СП), неалкогольний стеатогепатит 
(НАСГ) і цироз печінки [14], у популяції коли-
вається від 10 до 40 % [8]. 

Певні труднощі виникають під час диференці-
альної діагностики СП і НАСГ. Основною від-
мінністю цих нозологій, доступною в клінічній 
практиці, може бути вираженість біохімічного 
синдрому цитолізу. Проте відсутність змін лабо-
раторних показників, що характеризують функ-
ціональний стан печінки, не виключає наявнос-
ті запально-деструктивного процесу, а також 
фіброзу [8]. При цьому дистрофічні зміни гепа-
тоцитів можуть призводити до їх загибелі, акти-
вації перекисного окиснення ліпідів та розвитку 
вторинного запалення і/або фіброзу [18]. 
Водночас вітчизняні дослідники трактують 
НАСГ як запальну інфільтрацію печінки на тлі 
жирової дистрофії гепатоцитів [12] за стійкої 
гіпертрансаміназемії зі співвідношенням алані-
намінотрансферази (АЛТ) до аспартатаміно-
трансферази (АСТ) більше одиниці [12, 14, 15]. 
Для верифікації ступеня СП використовують 
ультра звукове дослідження, комп’ютерну томо-
графію та магнітно-резонансну томографію. 
Проте всі візуалізувальні методи в діагностиці, 
незважаючи на досить високу інформативність, 
не дають змоги оцінити наявність ознак НАСГ, 
ступень його активності та стадію фіброзних змін 
у печінці [8]. Лише гістологічна картина дає 
можливість отримати необхідну інформацію для 
правильного визначення діагнозу, але інвазив-
ність пункційної біопсії стримує впровадження 
цього методу в практику [6]. 

Згідно з протоколом надання медичної допо-
моги хворим із гострим коронарним синдромом 
з елевацією ST, базисна терапія цього стану 
передбачає застосування статинів. При цьому 
можливе безсимптомне підвищення рівня печін-
кових ферментів АЛТ і АСТ крові в 3 рази й 
більше порівняно з верхньою межею норми, а 
також лужної фосфатази, гаммаглютамілтран-
спептидази й білірубіну. Це може бути пов’язане 
зі зміною ліпідних компонентів мембрани гепа-
тоцитів, що призводить до підвищення її про-
никності з подальшим «витоком» печінкових 
ферментів і проникненням у кров [22]. У біль-

шості випадків «трансамініт» (феномен відхи-
лення печінкових ферментів за відсутності 
гепатотоксичності) зникає без необхідності ска-
сування статину, імовірно, унаслідок адаптації 
або толерантності [19]. 

Ряд дослідників беруть до уваги відхилення 
біохімічних тестів як клінічно значущий вияв 
гепатотоксичності статинів тільки в тому випад-
ку, якщо рівень АЛТ вище ніж три—десять норм 
поєднується з підвищенням рівня загального 
білірубіну вище за дві норми впродовж деякого 
часу після початку прийому ліків [22].

Проблема безпеки статинів на тлі наявної 
НАЖХП надзвичайно актуальна щодо допусти-
мості їх застосування для профілактики та ліку-
вання серцево-судинних захворювань при зістав-
ленні користі та ризику, хоча в процесі їх вико-
ристання вивчаються й позитивні ефекти від-
носно печінки. Останнє найбільше дослідження 
вживання аторвастатину, в якому брали участь 
пацієнти із НАЖХП (GREACE, 2010), дозволи-
ло дійти таких висновків: 1) статини покращу-
 ють лабораторні показники в пацієнтів із 
НАЖХП, 2) ефект статинів був більше вираже-
ний у пацієнтів із відхиленнями тестів і 3) най-
помітніший в осіб, у яких алкоголь та інші етіо-
логічні чинники захворювання печінки були 
виключені [21]. У зв’язку з цим експерти за 
оцінкою побічної дії статинів на печінку одно-
стайні щодо безпечності застосування статинів 
у хворих із компенсованим цирозом печінки, СП 
і НАСГ. Крім того, наразі немає переконливих 
даних про наявність зв’язку між підвищенням 
рівня амінотрансфераз та гістологічно підтвер-
дженим ушкодженням печінки в пацієнтів, що 
вживають статини [13]. 

За загальної безпечності статинів м’які й тран-
зиторні побічні реакції частіше відзначаються за 
спільного їх застосування з іншими препарата-
 ми, що метаболізуються в печінці, — верапамі-
лом, дилтіаземом, клопідогрелем, а також аміо-
дароном, ацетилсаліциловою кислотою, які мо -
жуть застосовуватися з обережністю з малими 
дозами статинів у хворих на ішемічну хворобу 
серця [25]. Також статини можуть підвищувати 
концентрацію варфарину та дігоксину, що вима-
гає клінічного моніторингу. Крім того, коливан-
ня печінкових ферментів можуть бути виявом 
природного прогресу захворювання печінки, а 
не статинзумовле   ним ефектом [27]. 

Поєднання ІМ із хронічними захворюваннями 
печінки невірусного генезу змінюють клінічний 
перебіг цих захворювань, що може виявлятися 
синдромом взаємного обтяження. Так, на тлі СП 
або НАСГ унаслідок метаболічних розладів 
виникає дистрофія міокарда, що може супрово-
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джуватися його дисфункцією. У той же час 
гостре порушення кровопостачання міокарда 
може посилювати ураження печінки через явище 
гіпоксії, зумовлене циркуляторними та ішеміч-
ними виявами [16, 20]. Це визначає каскад 
подальших патологічних змін, замикаючи «зача-
роване» коло. Тому перспективним напрямком 
слід вважати вдосконалення методів діагностики 
ураження м’яза серця.

Автори, що займаються поєднаною патологією 
серцево-судинної системи та захворювань печін-
ки, функціональний стан міокарда оцінювали за 
допомогою електрокардіографії, ехокардіографії, 
велоергометрії [5, 17, 23, 24], а також коронаро-
вентрикулографії та мультиспіральної комп’ю-
терної томографії [3]. Водночас векторний аналіз 
електрорушійної сили серця (ЕРС/С) за комор-
бідної патології в доступній літературі не висвіт-
лений. Метод векторкардіографічного (ВКГ) 
дослідження на принципово новому поліграфі 
МТМ-СКМ дозволяє отримувати додаткову 
інформацію про електричну активність серця, 
раніше не доступну дослідженню [2].

Мета роботи — виявити векторкардіографічні 
особливості гострого інфаркту міокарда із зуб-
цем Q задньонижньої стінки лівого шлуночка в 
поєднанні зі стеатозом печінки або стеатоге-
патитом.

Матеріали та методи
В умовах інфарктного відділення Луганської 

міської клінічної багатопрофільної лікарні № 1 
обстежено 149 пацієнтів із гострим ІМ лівого 
шлуночка (ЛШ). З них у роботу залучено 
17 хворих із первинним ІМ задньонижньої лока-
лізації (1-ша група) віком від 34 до 85 років 
(середній вік — (69 ± 3) року) та 15 хворих із 
коморбідним перебігом первинного ІМ зад ньо-
нижньої локалізації та СП або НАСГ (2-га група) 
віком від 36 до 88 років (середній вік — (62 ± 4) 
року). В обох групах переважали особи чоловічої 
статі — 10 осіб (у 1-й групі — 58,8 %, у 2-й групі — 
66,7 %). Хворі на ІМ госпіталізовані в перші 
24 год від початку захворювання. Діагноз ІМ ЛШ 
був установлений відповідно до рекомендацій 
Європейського товариства кардіологів [26], за 
клінічними даними, результатами електрокардіо-
грами (ЕКГ) у динаміці та результатами оцінки 
біохімічних маркерів некрозу. У дослідження не 
залучали пацієнтів із повторним ІМ та ІМ без 
зубця Q, повною блокадою лівої ніжки пучка 
Гіса, із більш пізніми строками доправлення до 
стаціонару, із органічними ураженнями клапанів 
та гострою лівошлуночковою недостатністю 
III—IV класу за Killip—Kimbal, цукровим діа-
бетом, ожирінням та цирозом печінки. Діагноз 

«стеатоз печінки» констатували за ультразву-
ковими ознаками жирової дистрофії печінки та 
негативними серологічними маркерами вірусно-
го гепатиту B  і C, відсутності зловживання 
алкоголем та прийому гепатотоксичних меди-
каментів. Діагноз НАСГ додатково встановлю-
вався на підставі стійкої гіпертрансаміназемії з 
переважним під вищенням АЛТ за співвідношен-
ням АЛТ/АСТ більше одиниці.  

Інструментальне дослідження включало: ЕКГ, 
ВКГ та ультразвукове дослідження (УЗД) пе -
чінки.

При ЕКГ-дослідженні реєстрували стандартні, 
посилені однополюсні та грудні відведення, а 
також V7—9, V3R і V4R для виключення поширення 
процесу на міокард задньобазальних відділів 
ЛШ, а також на правий шлуночок.

Результати ВКГ проаналізовані з урахуванням 
зміни розташування петель Р, QRS і Т у системі 
координат у п’яти проекціях (ВА1—5), обертання 
петель за годинниковою стрілкою, напрямки 
головного вектора, види траси, величини макси-
мального вектора, площі, швидкості поширення 
імпульсу трасою петель Р, QRS і Т, кутової 
розбіжності петель QRS-Т і QRS-Р, наявності 
розмикання петель QRS і Т, а також напрямку 
вектора ST. Дослідження ЕРС/С проводилося 
на кардіодіагностичному багатофункціональ-
ному комплексі МТМ-СКМ Сєверодонецького 
науково-виробничого підприємства «Мікро-
терм» (Свідоцтво про державну реєстрацію 
№ 2375/2003, реєстраційний № 19081403 від 
26 грудня 2003 р.).

Оцінку ВКГ-величин у хворих здійснювали у 
порівнянні з результатами обстеження 15 фак-
тично здорових чоловіків та 5 жінок [4].

За допомогою ультразвукової діагностичної 
системи DC-6 (Shenzhen Mindray Bio-Medical 
Electronics Co.LTD, Китай) виконували УЗД 
печінки для оцінки її стану з урахуванням 
підвищення ехогенності та неоднорідності па -
ренхіми печінки, нечіткості судинного малюнка 
та дистального затухання ехосигналу задля 
визначення стадії жирової дегенерації печінки. 

Статистичну обробку результатів дослідження 
здійснювали за допомогою комп’ютерної про-
грами Statistica 6.1. Для аналізу результатів 
використано: перевірку нормальності розподілу 
випадкової величини за допомогою критерію 
Шапіро—Уїлка, параметричний t-критерій і 
непараметричний U-критерій Манна—Уїтні для 
порівняння двох незалежних вибірок, критерій 
Стьюдента для визначення можливих меж поми-
лок (у вигляді M ± m, де M — середнє значення 
показника, m — стандартна помилка середнього 
показника).
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Результати та обговорення
У клінічній картині захворювання в 14 паці єн-

тів (82,4 % випадків) 1-ї групи хворих та у 86,7 % 
випадків (13 пацієнтів) 2-ї групи хворих від-
значався типовий інтенсивний ангінозний біль 
тривалістю не менше 30 хв. У трьох хворих з ІМ 
та у двох хворих із поєднаною патологією був 
незначний біль у ділянці серця. Іррадіація болю 
в ліве плече й ліву руку спостерігалася в 5 
(29,4 %) осіб 1-ї групи та у 8 (53,3 %) пацієнтів 
2-ї групи, у двох хворих з ІМ (11,8 %) — в обидві 
верхні кінцівки, у 10 (58,8 %) хворих 1-ї групи 
та у 7 (46,7 %) пацієнтів 2-ї групи іррадіації болю 
не спостерігалося. Крім того, при поєднаному 
перебігу ІМ та СП або НАСГ у 4 (26,7 %) хворих 
виявлено дискомфорт у правому підребер’ї.

Гостра лівошлуночкова недостатність IІ класу 
за Killip—Kimbal була у 8 (47,1 %) хворих 1-ї 
групи та у 10 (66,7 %) 2-ї групи. Гіпертонічна 
хвороба I стадії виявлена у 2 пацієнтів з обох 
груп (11,8 і 13,3 % відповідно), II стадії — у 3 
(17,6 %) хворих з ІМ та у 4 (26,7 %) — зі 
сполученою патологією.

У 13 хворих в обох групах (76,5 % випадків у 
1-й групі та 86,7 % — у 2-й групі) визначено 
сироватковий рівень серцевого тропоніну I, який 
становив (4,194 ± 0,287) нг/мл у групі хворих на 
ІМ та (3,473 ± 0,365) нг/мл при поєднаній па -
тології (за норми 0—0,5 нг/мл), що підтверджу-
вало наявність некрозу міокарда.

У групі хворих на ІМ, поєднаний із СП або 
НАСГ, визначено СП за допомогою УЗД: у 8 
(53,3 %) хворих — I стадії та у 7 (46,7 %) хво-
рих — II стадії. У 5 пацієнтів підвищення транс-
аміназ із переважним підвищенням АЛТ (33,3 %) 
зареєстровано до (6,60 ± 1,12) дня за співвідно-
шенням АЛТ/АСТ 2,37 ± 0,42 із нормалізацією 
цього показника до (13,6 ± 1,63) дня. Тимчасове 
зростання ферментів печінки насамперед може 
бути пов’язане з «трансамінітом» на тлі вживан-
ня статинів. В 1 випадку за підвищеного рівня 
АЛТ/АСТ (1,2) у 1-у добу захворювання на ІМ 
до 9 дня тривало односпрямоване зростання 
трансаміназ (АЛТ/АСТ — 1,07) із подальшим 
збільшенням цього співвідношення (1,6) до 
11 дня. Ми розцінили ці зміни як відображення 
патології печінки, що відповідає НАСГ. До того ж 
рівень загального білірубіну в усіх випадках був 
у межах норми. У 9 хворих концентрація транс-
аміназ у сироватці крові не змінювалася.

Під час ЕКГ-дослідження в 14 (82,4 %) хворих 
1-ї групи та у всіх хворих 2-ї групи реєстрували 
елевацію сегмента ST в III (II) і avF відведеннях 
понад 1 мм із реципрокними змінами по перед-
 ній стінці ЛШ у вигляді депресії сегмента ST в 
I, avL, з V1 до V4(5). У 2 (11,8 %) пацієнтів з ІМ ці 

зміни зафіксовані лише на ЕКГ, знятій бригадою 
швидкої невідкладної допомоги. При госпіталі-
зації в цих хворих на тлі формованого зубця Q 
відзначена ізоелектричність сегмента ST, що, 
імовірно, пов’язано зі спонтанною реперфузією 
через активацію ендогенних фібринолітичних 
механізмів. Порушення деполяризації шлуноч-
ків у всіх хворих обох груп виявлялося патоло-
гічним зубцем Q у II, III і avF. При цьому в 4 
(23,5 %) хворих на ІМ та в 6 (40 %) хворих на 
коморбідну патологію зубець Q сформувався на 
2-у добу. У 3 (17,6 %) хворих 1-ї групи та у 2 
(13,3 %) хворих 2-ї групи спостерігалися ознаки 
гіпертрофії міокарда ЛШ (рис. 1, 2). 

За даними ВКГ, у групі хворих на ІМ головний 
вектор у системі координат у всіх пацієнтів був 
спрямований униз, а також у 12 (70,6%) хво-
рих — уліво, у 5-ти (29,4%) — управо, у 76,5 % 
випадках (13 хворих) — назад, в 1 випадку 
(5,9 %) — уперед. У групі пацієнтів із поєднаною 
патологією напрямок головного вектора вниз та 
вліво спостерігався в усіх випадках, уперед — у 
5 (33,3 %) пацієнтів і назад — у 4 (23,5 %).

У 1-й групі хворих у 23,5 % випадків (4 особи) 
відзначався зсув петлі QRS управо в III і 
IV квадранти у ВА1 і вгору вправо у ВА2, а також 
у 14 (82,3 %) пацієнтів угору вправо у ВА4 у 
II квадрант і у ВА5 у II і III квадранти. У 2-й 
групі пацієнтів відбувалися односпрямовані 
зміни напрямку петель QRS управо (у ВА1 у II та 
III квадранти у 26,7 % випадків — 4 особи) і вгору 
вправо у ВА2 у 9 пацієнтів (60 %) та у ВА3 — у 
33,3 % випадків (5 хворих) у напрямку II та 
III квадрантів. Ці зміни свідчать про незба лан-
сованість електричних сил здорових ділянок 
міокарда, які «перетягують» петлю QRS у про-
тилежний бік від вогнища ураження. Водночас 
у всіх спостереженнях у ВА2 основна частина 
петлі QRS була розташована праворуч (просто-
рово попереду) вертикальної координати, що 
показує ослаблення електричних сил у ділянці 
задньої стінки ЛШ.

У більшості хворих обох груп спостерігалася 
картина локальної внутрішньошлуночкової бло-
кади в першій проекції. Вона виявлялася в тому, 
що у 2 хворих 1-ї групи та в 66,7 % випадків 
(10 пацієнтів) 2-ї групи петля QRS, розташована 
в IV квадранті, записувалася за напрямком руху 
годинникової стрілки. Крім того, у 9-ти (52,9 %) 
пацієнтів 1-ї групи початкова частина петлі QRS 
із II квадранта переходила в IV, де була розташо-
вана основна частина, і закінчувалася в III квадран-
ті. У 2 хворих з ІМ та в 1-го — із групи поєднаної 
патології реєструвалися перехрести петель QRS.

У другій і третій проекціях, у яких відбиваєть-
ся ЕРС задньонижньої ділянки ЛШ, виявлені 
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найбільш значущі зміни основних параметрів 
ВКГ. Різко спотворювався напрямок траси пе -
тель QRS: у ВА2 в 1-й групі у 35 % випадків 
(6 хворих) та в 2-й групі у 26,7 % (4 особи) петля 
записувалася за годинниковою стрілкою і в 
ВА3  — проти годинникової стрілки у 82,3 % 
(14 хворих) в 1-й групі та в 26,7 % випадків 
(4 пацієнта) в 2-й групі. Вершина петель QRS 
загострена в 76,5 % випадків (13 хворих) у 1-й 
групі та в 93,3 % випадків (14 хворих) у 2-й групі. 
У 14 (82,3 %) осіб з ІМ та в 1 пацієнта з комор-
бідною патологією спостерігалися перехрести 
петель QRS, а в 1 випадку в 1-й групі хворих та 
в 4 (26,7 %) випадках у 2-й групі — помилкове 
вузлоутворення у вигляді зближення початко -
вих і кінцевих частин петель QRS. 

Зниження ЕРС/С у зв’язку з розвитком некро-
зу міокарда в задньонижній ділянці ЛШ вияв-
лялося зменшенням площі петель QRS у 2 і 
3 проекціях у 1-ї групи хворих у 10 разів та в 2-ї 
групи — у 2,5 разу (p < 0,001), різниця між якими 
була вірогідною (p < 0,01). Максимальний век-
тор петель QRS в обох групах був вірогідно 

збільшений: у ВА2 в 1-й групі (р < 0,001) та в 2-й 
групі (р < 0,01), а також у ВА3 (р < 0,01) в групі 
з ІМ, що відповідає зміні форми петель у 
напрямку їхнього подовження (табл. 1). 

У зоні некротичних змін зменшення швидкості 
поширення імпульсу міокардом відзначалось у ВА2 

у початковій (у 1-й групі — р < 0,01, у 2-й групі — 
р < 0,001) і кінцевій (у 1-й групі — р < 0,05, у 2-й 
групі — р < 0,001) частинах петлі QRS, а також у 
ВА3 у початковій (у 1-й групі — р < 0,05, у 2-й 
групі — р < 0,001) і кінцевій (із вірогідним змен-
шенням показника лише у 2-й групі — р < 0,001) 
частинах петлі QRS. У ділянці вектора початково-
го відхилення петлі QRS зменшення швидкісних 
показників у ВА2 вірогідне в групі з поєднаною 
патологією (р < 0,001), у ВА3 — в обох групах 
(р < 0,001) зі значно мен шим показником при ІМ 
(р < 0,001) (табл. 2). Це  свідчить про порушення 
внутрішньошлуночкової провідності в задньониж-
ній ділянці ЛШ, більш виражені за поєднаного 
перебігу ІМ і СП або НАСГ. 

Незамкнутість петель QRS і Т в усіх проекціях 
ВКГ вказує на незбалансованість ЕРС/С у 

Рис. 1. Електрокардіограма і векторкардіограма хворого П. із гострим періодом інфаркту міокарда 

задньонижньої локалізації

Terapiya 2 2013.indd   28 27.06.2013   15:41:03



ОРИГІНАЛЬНІ ДОСЛІДЖЕННЯ

УК РА ЇН СЬКИЙ ТЕ РА ПЕВ ТИЧ НИЙ ЖУР НАЛ    № 2    2013 29

гострому періоді ІМ. Як у 1-й, так і у 2-й групах 
хворих реєструвалося розмикання петель QRS і 
Т: ВА1 — (0,97 ± 0,17) і (1,62 ± 0,16) мм, у ВА2 — 
(1,16 ± 0,17) і (0,97 ± 0,14) мм, у ВА3 — 
(1,26 ± 0,17) і (1,18 ± 0,21) мм, у ВА4 — 
(1,67 ± 0,31) і (2,24 ± 0,36) мм, у ВА5 — 
(1,37 ± 0,24) і (1,57 ± 0,21) мм відповідно. 
По    ряд із цим найбільше розщеплення петель у 
2-й групі порівняно з 1-ю групою спостерігалось 
у першій, четвертій і п’ятій проекціях із вірогід-
ною відмінністю у ВА1 (р < 0,05). Крім того, 
вектор електричних сил пошкодження ST спря-
мований позитивним полюсом до вогнища 
некробіозу: у 10 хворих униз уліво (58,8 % випад-
ків у 1-й групі та 66,7 % у 2-й групі), назад — в 
1 (5,9 %) випадку в 1-й групі та в 4 (26,7 %) 
випадках у 2-й групі, у 2 випадках у 1-й групі 
(11,7 %) — назад униз. У зв’язку з перехрестом 
петель QRS у другій і третій проекціях вектор 
ST мав незакономірний щодо площин проекцій 
напрямок у 23,5 % випадків (4 хворих) у 1-й гру-
пі — угору і вправо та в 1 (6,7 %) випадку у 2-й 
групі — угору і вперед.

У наведених спостереженнях петлі Т були роз-
ташовані поза петлями QRS, і реєструвалося 
зменшення кутової розбіжності петель QRS-Т у 
ВА2 у 1-й групі (р < 0,01) та у ВА3 у 1-й (р < 0,001) 
та у 2-й групах (р < 0,05). Водночас у ВА3 петля 
Т «заокруглилася» за рахунок зменшення її мак-
симального вектора у групі хворих на поєднану 
патологію (р < 0,001) (табл. 1). Крім того, у ВА2,3 

у 3-х випадках у 1-й групі хворих та в одному — 
у 2-й групі визначалися перехрести петель Т. 
Швидкість поширення імпульсу петлями Т в 
другій та третій проекціях (табл. 3) в обох групах 
хворих була уповільнена (р < 0,001) (окрім 
початкової частини петлі у ВА2 у хворих 1-ї 
групи), при цьому згущення позначок часу в 
кінцевій частині петлі у ВА3 було вірогідно вище 
в пацієнтів 2-ї групи (р < 0,05), що підтверджує 
погіршення провідності в зоні некробіозу за 
поєднання ІМ зі СП або НАСГ. Поряд із цим у 
початковій частині петлі у ВА2 у хворих на ІМ 
швидкість поширення збудження прискорена 
(р < 0,001), що може бути зумовлено електрич-
ною негомогенністю міокарда [10].

Рис. 2. Електрокардіограма і векторкардіограма хворого Д. із гострим періодом інфаркту міокарда 

задньонижньої локалізації в поєднанні зі стеатозом печінки
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За межами зони ураження відбувається досто-
вірне подовження петель QRS зі збільшенням їх 
максимального вектора (р < 0,01) в 1-й групі 
хворих у ВА1 (при зменшенні площі в цій про-
екції, р < 0,05), ВА4 (р < 0,01) і ВА5 (р < 0,05) та 
у 2-й групі хворих у ВА1 (р < 0,05) за збільшення 
їхньої площі у 2 рази (p > 0,05) у 4 та 5 проекці-
ях ВКГ в обох групах пацієнтів (табл. 1). Водно-
час у хворих 1-ї групи у четвертій і п’ятій про-
екціях ВКГ спостерігалося збільшення швидко-
сті поширення збудження міокардом у ділянці 
вектора кінцевого відхилення (p < 0,001) і в 
початковій і кінцевій частинах петель QRS 
(p < 0,05) у ВА4, у ділянці вектора кінцевого 
відхилення (p < 0,001) і в кінцевій частині петель 
QRS (p < 0,05) у ВА5. У той же час у групі хворих 
із коморбідною патологією в першій, четвертій і 
п’ятій проекціях ВКГ виявлено різноспрямовані 
зміни швидкісних показників. Згущення позна-
чок часу було виявлено в ділянці вектора кінце-
вого відхилення в першій проекції (p < 0,001) та 

в початковій частині петлі у ВА1,5 (p < 0,001). 
Розряджання позначок часу відзначалось у пер-
шій проекції в ділянці вектора початкового від-
хилення (р < 0,01) та в кінцевій частині петлі 
QRS (р < 0,001), по всій петлі у ВА4 (p < 0,001) 
та в ділянці вектора початкового та кінцевого 
відхилення й упродовж кінцевої частини петлі 
QRS у ВА5 (p < 0,001). При зіставленні з 1-ю 
групою виявлено, що у хворих на ІМ, поєднаний 
зі СП або НАСГ, швидкість поширення збуджен-
ня міокардом у ділянці вектора початкового 
відхилення у ВА1 (p < 0,001) і у ВА4 (p < 0,01) 
вірогідно збільшена, а в ділянці вектора кінцево-
го відхилення у ВА4 (p < 0,01) — зменшена 
(табл. 2). 

Так, прискорення поширення імпульсу міо-
кардом у ділянці передньої стінки ЛШ, верхів-
ки та базальних відділів шлуночків на тлі 
збільшення максимального вектора петель QRS 
та їх площі може свідчити про переважне ком-
пенсаторне гемодинамічне навантаження міо-

Таблиця 1. Показники векторкардіограми у хворих двох груп (M ± m)

Показники ВКГ

Площа 

петель 

QRS, мм2

Площа 

петель 

Т, мм2

Площа 

петель 

Р, мм2

Максималь -

ний вектор 

петель 

QRS, см

Максималь-

ний вектор 

петель Т, 

см

Максималь-

ний вектор 

петель Р, 

см

Кутове роз-

ходження 

вектора 

QRS-Т, °

Кутове роз-

ходження 

вектора

QRS-Р, °

ВА1

Контроль
66,58 ±

± 12,56

2,73 ±

± 1,18

0,26 ±

± 0,08

1,06 ±

± 0,096

0,64 ±

± 0,09

0,14 ±

± 0,03

30 ±

± 15

45 ±

± 5

1-ша група 

(n = 17)

49,94 ±

± 3,60*

4,65 ±

± 1,18

0,74 ±

± 0,09***

1,34 ±

± 0,09**

0,41 ±

± 0,05**

0,13 ±

± 0,01

74 ±

± 10***

53 ±

± 9

2-га група 

(n = 15)

59,51 ±

± 10,12

5,06 ±

± 1,26

0,59 ±

± 0,11**

1,41 ±

± 0,16*

0,22 ±

± 0,04***

0,14 ±

± 0,01

90,53 ±

± 16,31***

24,07 ±

± 8,06*

ВА2

Контроль
30,19 ±

± 5,48

1,32 ±

± 0,56

0,13 ±

± 0,05

0,65 ±

± 0,10

0,37 ±

± 0,09

0,10 ±

± 0,02

110 ±

± 20

90 ±

± 20

1-ша група 

(n = 17)

2,99 ±

± 0,59***

2,13 ±

± 0,39

0,49 ±

± 0,07***

0,89 ±

± 0,05***

0,37 ±

± 0,05

0,12 ±

± 0,01

76 ±

± 5**

63 ±

± 11

2-га група 

(n = 15)

12,05 ±

± 2,23***

1,44 ±

± 0,24

0,41 ±

± 0,08***

1,03 ±

± 0,09**

0,28 ±

± 0,02

0,10 ±

± 0,01

88,80 ±

± 9,79

48,40 ±

± 7,63**

ВА3

Контроль
30,25 ±

± 5,47

1,32 ±

± 0,56

0,13 ±

± 0,04

0,99 ±

± 0,18

0,48 ±

± 0,13

0,09 ±

± 0,02

150 ±

± 15

140 ±

± 10

1-ша група 

(n = 17)

2,99 ±

± 0,59***

2,22 ±

± 0,42

0,45 ±

± 0,07***

1,27 ±

± 0,06**

0,36 ±

± 0,08

0,11 ±

± 0,01

101 ±

± 9***

48 ±

± 13***

2-га група 

(n = 15)

11,94 ±

± 2,19***

1,29 ±

± 0,27

0,38 ±

± 0,07***

1,30 ±

± 0,15

0,22 ±

± 0,01***

0,11 ±

± 0,01

120,33 ±

± 7,29*

31,60 ±

± 9,44***

ВА4

Контроль
45,37 ±

± 6,21

1,91 ±

± 0,67

0,15 ±

± 0,06

1,20 ±

± 0,08

0,63 ±

± 0,09

0,12 ±

± 0,02

10 ±

± 3
12 ± 3

1-ша група 

(n = 17)

95,99 ±

± 15,85

5,76 ±

± 0,94***

0,41 ±

± 0,04***

1,38 ±

± 0,11**

0,39 ±

± 0,06**

0,18 ±

± 0,05

60 ±

± 11***

43 ±

± 6***

2-га група 

(n = 15)

94,63 ±

± 22,01

6,95 ±

± 2,11

0,26 ±

± 0,05*  
1,45 ±

± 0,17

0,27 ±

± 0,05***

0,14 ±

± 0,01

98,47 ±

± 17,70**

37,73 ±

± 6,56***

ВА5

Контроль
45,39 ±

± 6,21

1,90 ±

± 0,67

0,15 ±

± 0,06

1,25 ±

± 0,10

0,55 ±

± 0,08

0,15 ±

± 0,03

12 ±

± 4
7 ± 3

1-ша група 

(n = 17)

95,21 ±

± 15,65

5,69 ±

± 0,93***

0,39 ±

± 0,04***

1,54 ±

± 0,14*

0,37 ±

± 0,05**

0,20 ±

± 0,02

71 ±

± 13***

18 ±

± 2***

2-га група 

(n = 15)

93,06 ±

± 21,67

5,58 ±

± 1,61

0,25 ±

± 0,05  
1,63 ±

± 0,18

0,27 ±

± 0,03**

0,21 ±

± 0,01**

73,07 ±

± 17,18

23,53 ±

± 9,92**

Примітка. Тут і в табл. 2 — 4 * р < 0,05; ** р < 0,01; *** р < 0,001 порівняно з контрольною групою;  р < 0,05;  р < 0,01 порівняно 

з 1-ю групою. 
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карда в цій зоні, більшою мірою виражене при 
коморбідному перебігу ІМ та СП або НАСГ. Це 
зумовлено ушкодженням міокарда й поза зоною 
некробіозу із псуванням мембран, енергетично-
го та ферментного забезпечення, іонного обміну 
кардіоміоцитів із порушенням механізмів регу-
ляції серця з наступним зменшенням швидкості 
на  ростання фронту трансмембранного потенці-
алу дії та його амплітуди, і, як наслідок, при-
скоренням фази деполяризації та збільшенням 
швидкості поширення електричного імпульсу 
серцем. Однак в ішемізованому міокарді часто 
можуть виявлятися кардіоміоцити з дуже дов-
гим потенціалом дії [9], що й зумовлює спо-
вільнення поширення збудження в певній 
ділянці передньої стінки ЛШ та базальних від-
ділів шлуночків. 

Порушення процесів реполяризації в цих ділян-
ках виявлялось у збільшенні площі петель Т у 
3 рази в ВА4,5 (p < 0,001) в 1-й групі хворих і 
округленням петель Т зі зменшенням максималь-
ного їхнього вектора у ВА1,4,5 (p < 0,01) у хворих 
на ІМ та у ВА1,4 (p < 0,001) й у ВА5 (p < 0,01) у 
хворих на поєднану патологію, збільшенням куто-
вої розбіжності вектора QRS-T у ВА1,4,5 у хворих 
1-ї групи (p < 0,001) та у ВА1 (p < 0,001) і ВА4 
(p < 0,01) у хворих 2-ї групи і вповільненням 
проведення імпульсу петлями Т у першій, четвер-
тій та п’ятій проекціях (p < 0,001) у двох групах 
пацієнтів (табл. 1, 3). При цьому в початковій 
частині петлі в ВА4 згущення позначок часу більш 
виражене при ІМ (p < 0,01).

У зв’язку з гемодинамічним перевантаженням 
та ішемічним пошкодженням передсердь на тлі 
гострого періоду ІМ задньонижньої локалізації 
виявлені відповідні зміни ВКГ-показників. Від-
бувалося збільшення площі петель Р (p < 0,001) 
в усіх проекціях у хворих 1-ї групи та у ВА1 

(p < 0,01), ВА2,3 (p < 0,001) й у ВА4 (p < 0,05) у 
хворих 2-ї групи за більш значних змін цього 
показника в четвертій та п’ятій проекціях у хво-
рих на ІМ (p < 0,05). Крім того, максимальний 
вектор петель Р у 5 проекції в 2-й групі хворих 
вірогідно збільшений (p < 0,01) (табл. 1). Ці 
зміни можуть бути пов’язані з підвищенням 
кінцевого діастолічного тиску шлуночків і по -
дальшим зменшенням передсердно-шлуноч-
кового градієнта тиску за наявності так званої 
«ішемічної контрактури» з наступним зростан-
ням тиску в передсердях. 

Також достовірно змінюються швидкісні по -
казники (p < 0,001) у всіх проекціях в обох гру-
пах хворих без чіткої закономірності з чергуван-
ням прискорення та уповільнення поширення 
імпульсу міокардом передсердь (табл. 4), що, 
вочевидь, пов’язано з різною мірою деполяриза-
ції кардіоміоцитів із неоднаковою тривалістю 
рефрактерного періоду [9]. Це сприяє загальній 
функціональній гетерогенності міокарда перед-
сердь на тлі ішемічних виявів. 

Порушення процесів реполярізації в перед-
сердях маніфестується змінами кутової розбіж-
ності петель QRS-Р: зменшенням у першій 
(p < 0,05) і другій (p < 0,01) проекціях у 2-й 

Таблиця 2. Швидкість поширення збудження петлями QRS векторкардіограми у хворих двох груп (M ± m, мв/с)

Проекція Траса петель Контроль 1-ша група (n = 17) 2-га група (n = 15)

ВА1

У ділянці вектора початкового відхилення 11,46 ± 4,49 7,58 ± 0,65 15,24 ± 0,29**

У ділянці вектора кінцевого відхилення 16,72 ± 1,97 16,86 ± 2,96 14,81 ± 0,41***

У початковій частині петлі 40,84 ± 3,80 42,44 ± 2,52 38,73 ± 4,65***

У кінцевій частині петлі 41,49 ± 2,79 46,45 ± 3,34 42,41 ± 6,13***

ВА2

У ділянці вектора початкового відхилення 13,39 ± 1,88 7,41 ± 0,25 10,09 ± 0,35***

У ділянці вектора кінцевого відхилення 12,92 ± 2,41 — —

У початковій частині петлі 28,92 ± 3,24 22,65 ± 1,62** 22,85 ± 2,02***

У кінцевій частині петлі 24,10 ± 2,76 19,11 ± 1,76* 18,46 ± 1,29***

ВА3

У ділянці вектора початкового відхилення 17,82 ± 2,38 6,95 ± 0,47*** 11,68 ± 1,13***

У ділянці вектора кінцевого відхилення 9,45 — —

У початковій частині петлі 41,96 ± 5,71 31,96 ± 2,13* 28,67 ± 3,43***

У кінцевій частині петлі 28,39 ± 4,13 25,20 ± 2,21 23,26 ± 1,69***

ВА4 

У ділянці вектора початкового відхилення 9,47 ± 1,69 9,61 ± 0,31 11,38 ± 0,32***

У ділянці вектора кінцевого відхилення 14,48 ± 1,80 24,99 ± 2,09*** 17,59 ± 0,97***

У початковій частині петлі 40,23 ± 3,02 46,03 ± 1,72* 42,72 ± 5,06***

У кінцевій частині петлі 44,59 ± 2,30 58,51 ± 4,52* 50,37 ± 5,82***

ВА5

У ділянці вектора початкового відхилення 9,81 ± 1,69 11,75 ± 0,25 12,27 ± 0,79***

У ділянці вектора кінцевого відхилення 12,58 ± 1,37 20,07 ± 2,10*** 17,52 ± 2,17***

У початковій частині петлі 44,70 ± 4,03 49,24 ± 2,47 44,11 ± 5,12***

У кінцевій частині петлі 44,43 ± 2,92 54,74 ± 4,26* 44,67 ± 6,15***
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групі хворих та в третій (p < 0,001) — в обох 
групах і збільшенням у ВА4,5 (p < 0,001) в 1-й 
групі й у ВА4 (p < 0,001) і ВА5 (p < 0,01) у групі 
з поєднаною патологію. Це відображає відповід-
ні зміни в задньобічній стінці лівого й задній 
стінці правого передсердь в обох групах й у пере-
дній стінці передсердь — у хворих на ІМ, поєд-
наний із СП або НАСГ.

Таким чином, за поєднаної патології під час 
зіставлення з групою хворих на ІМ визначено 
більшою мірою ушкодження міокарда, порушен-
ня внутрішньошлуночкової провідності в ділян-
ці некробіотичних змін та ішемічне ушкодження 
м’яза серця за різноспрямованих змін швидкіс-
них показників і порушення процесів реполяри-
зації додатково та в передній стінці передсердь 
поза зоною некрозу.

Висновки
1. Гострий інфаркт міокарда задньонижньої 

локалізації, поєднаний із стеатозом печінки або 
неалкогольним стеатогепатитом, у зоні некрозу 
векторкардіографічно виявляється в другій і 
третій проекціях зсувом петель QRS у проти-
лежний бік від ділянки ураженого міокарда, 
зменшенням їхньої площі в 2,5 разу з уповіль-
ненням збудження в міокарді й порушенням 
процесів реполяризації.

2. Процеси реполяризації в ділянці некротич-
них змін при векторкардіографічному дослі-
дженні характеризуються: незамкнутістю петель 
QRS із появою вектора ушкодження ST, спрямо-
ваного вниз, уліво, назад у другій і третій про-
екціях; розташуванням петлі Т поза петлею QRS 
зі зменшенням максимального вектора петлі Т, 
кутовою розбіжністю петель QRS-Т у третій 
проекції і швидкості поширення імпульсу пет-
лями Т у другій і третій проекціях.

3. Поза зоною некрозу за поєднаного перебігу 
гострого інфаркту міокарда задньонижньої лока-
лізації та стеатозу печінки або неалкогольного 
стеатогепатиту виявляються в першій проекції 
векторкардіограми подовження максимального 
вектора QRS; у першій, четвертій і п’ятій проек-
ціях — різноспрямовані зміни швидкісних по каз-
ників: зі зростанням швидкості поширення 
збуд ження як відображення компенсаторного 
гемоди намічного навантаження в ділянках пе -
ред ньої стінки лівого шлуночка, верхівки й 
базальних відділів шлуночків та сповільнення 
поширення імпульсу у визначеній ділянці пе -
редньої стінки лівого шлуночка та базальних 
відділів шлуноч ків.

4. Порушення процесів реполяризації поза 
зоною некрозу в першій, четвертій і п’ятій 
проекціях векторкардіограми визначаються у 

Таблиця 3. Швидкість поширення збудження петлями Т векторкардіограми у хворих двох груп (M ± m, мв/с)

Проекція Траса петель Контроль 1-ша група (n = 17) 2-га група (n = 15)

ВА1

У початковій частині петлі 5,38 ± 0,85 4,49 ± 0,92*** 3,48 ± 0,46***

У кінцевій частині петлі 8,78 ± 1,31 4,44 ± 0,51*** 3,50 ± 0,44***

ВА2

У початковій частині петлі 3,48 ± 0,73 3,71 ± 0,54*** 2,51 ± 0,19***

У кінцевій частині петлі 4,99 ± 1,14 3,93 ± 0,40*** 2,70 ± 0,26***

ВА3

У кінцевій частині петлі 4,51 ± 1,08 3,72 ± 0,69*** 2,09 ± 0,27***

У кінцевій частині петлі 6,49 ± 1,62 3,49 ± 0,46*** 2,43 ± 0,39***

ВА4 
У початковій частині петлі 5,29 ± 0,78 2,46 ± 0,41*** 4,02 ± 0,66***

У кінцевій частині петлі 8,65 ± 1,38 4,35 ± 0,52*** 3,89 ± 0,50***

ВА5 
У початковій частині петлі 4,60 ± 0,59 2,86 ± 0,32*** 3,77 ± 0,65***

У кінцевій частині петлі 7,84 ± 1,12 4,36 ± 0,41*** 3,76 ± 0,54***

Таблиця 4. Швидкість поширення збудження петлями Р векторкардіограми у хворих двох груп (M ± m, мв/с)

Проекція Траса петель Контроль 1-ша група (n = 17) 2-га група (n = 15)

ВА1

У початковій частині петлі 3,34 ± 0,43 3,18 ± 0,21*** 3,01 ± 0,07***

У кінцевій частині петлі 3,52 ± 0,52 2,67 ± 0,17*** 2,73 ± 0,07***

ВА2

У початковій частині петлі 2,61 ± 0,33 2,85 ± 0,27*** 2,46 ± 0,11***

У кінцевій частині петлі 2,59 ± 0,43 2,37 ± 0,27*** 2,14 ± 0,09***

ВА3

У початковій частині петлі 2,65 ± 0,34 2,68 ± 0,18*** 2,648 ± 0,09***

У кінцевій частині петлі 2,20 ± 0,29 2,21 ± 0,22*** 2,14 ± 0,05***

ВА4 
У початковій частині петлі 2,74 ± 0,35 2,60 ± 0,25*** 2,77 ± 0,05***

У кінцевій частині петлі 3,26 ± 0,51 2,38 ± 0,14*** 2,67 ± 0,04***

ВА5 
У початковій частині петлі 3,14 ± 0,43 3,44 ± 0,41*** 4,00 ± 0,09***

У кінцевій частині петлі 4,13 ± 0,63 3,43 ± 0,26*** 6,24 ± 2,43***
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вигляді зменшення максимального вектора пе -
тель Т, порушення проведення імпульсу петлями 
Т, а також збільшення кутової розбіжності петель 
QRS-T у першій та четвертій проек ціях. 

5. Коморбідний перебіг гострого інфаркту 
міокарда та стеатозу печінки або неалкогольного 
стеатогепатиту відзначається збільшенням пло щі 
петель Р у 1,7—2,3 разу в перших чотирьох 
проекціях векторкардіограми й максимального 
вектора петлі Р в п’ятій проекції за різно-
спрямованими змінами швидкісних показників у 
всіх проекціях як відбиття підвищеного на -

вантаження на передсердя та порушенням про-
цесів реполяризації в передній стінці передсердь, 
задньобічній стінці лівого й задній стінці правого 
передсердя у вигляді зменшення кутової роз-
біжності петель QRS-Р у перших трьох проекціях 
та збільшення — у четвертій та п’ятій проек ціях.

Перспективи подальших досліджень у цьому 
напрямку включають вивчення ЕРС/С у хворих 
на гострий ІМ та коморбідний перебіг ІМ та СП 
або НАСГ за інших локалізацій некробіотичного 
процесу в міокарді.
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Электрическая активность сердца у больных с инфарктом миокарда 
задненижней локализации в сочетании с неалкогольной жировой 
болезнью печени

Цель работы — выявить векторкардиографические (ВКГ) особенности острого инфаркта миокарда (ИМ) с зуб-
цом Q задненижней стенки левого желудочка (ЛЖ) в сочетании со стеатозом печени (СП) или неалкогольным 
стеатогепатитом (НАСГ). 

Материалы и методы. Обследовано 17 больных с первичным острым ИМ задненижней локализации (1-я груп-
па) в возрасте (69 ± 3) лет и 15 больных с коморбидным течением первичного острого ИМ задненижней локали-
зации и СП или НАСГ (2-я группа) в возрасте (62 ± 4) года. В обеих группах преобладали мужчины. Больные с 
ИМ госпитализированы в первые 24 ч от начала заболевания. При лабораторном исследовании определяли содер-
жание в сыворотке крови тропонина I, маркеров вирусных гепатитов В и С, трансаминаз, билирубина. 
Инструментальное исследование включало: ЭКГ с дополнительными отведениями V7—9, V3R и V4R, ВКГ (в пяти про-
екциях ВА1—5) на кардиодиагностическом полиграфе МТМ-СКМ и ультразвуковое исследование печени. 

Результаты и обсуждение. У 13 больных в обеих группах определен сердечный тропонин I, который составил 
(4,194 ± 0,287) нг/мл в 1-й группе больных и (3,473 ± 0,365) нг/мл — во 2-й группе (при норме 0—0,5 нг/мл), что 
подтверждало наличие некроза миокарда. У больных с сочетанной патологией констатирован СП I стадии у 
8 человек (53,3 %) , II стадии — у 7 (46,7 %). У 5 больных отмечалось временное повышение ферментов печени, 
что может быть связано с «трансаминитом» на фоне применения статинов. В 1 случае регистрировалось стойкое 
повышение трансаминаз, что нами было расценено как проявление НАСГ. Уровень общего билирубина во всех 
случаях был в пределах нормы. На ЭКГ отмечались типичные изменения в остром периоде ИМ задненижней 
стенки ЛЖ в обеих группах. При ВКГ-исследовании больных с ИМ, сочетанным со СП или НАСГ, в зоне некроза 
в ВА2, 3 отмечалось смещение петель QRS в противоположную сторону от области пораженного миокарда, умень-
шение их площади в 2,5 раза с замедлением распространения возбуждения в миокарде. Нарушения процессов 
реполяризации проявлялись незамкнутостью петель QRS с появлением вектора повреждения ST, направленного 
вниз, влево, назад, расположением петель Т вне петель QRS с уменьшением максимального вектора петли Т, 
углового расхождения петель QRS-Т в ВА3 и скорости распространения импульса по петлям Т в ВА2, 3. Вне зоны 
некроза наблюдалось в ВА1 увеличение максимального вектора QRS, в ВА1, 4, 5 — разнонаправленное изменение 
скоростных показателей, нарушение процессов реполяризации в виде уменьшения максимального вектора петель 
Т, нарушение проведения импульса по петлям Т, а также увеличения углового расхождения петель QRS-T в ВА1, 4. 
Кроме того, виявлено увеличение площади петель Р в 1,7—2,3 раза в первых четырех проекциях и максимального 
вектора петли Р в ВА5 при разнонаправленных скоростных показателях. При сочетанной патологии, по сравне-
нию с группой больных с ИМ, определялось более выраженное поражение миокарда, нарушение внутрижелудоч-
ковой проводимости в области некробиотических изменений, и ишемическое повреждение мышцы сердца при 
разнонаправленных изменениях скорости проведения возбуждения по миокарду и нарушение процессов реполя-
ризации дополнительно и в передней стенке предсердий вне зоны некроза. 

Выводы. Метод векторкардиографии на вновь созданном полиграфе позволил получить качественную и коли-
чественную информацию об особенностях электрической активности сердца как в зоне некробиотических изме-
нений миокарда, так и вне зоны поражения, что расширяет диагностические возможности для объективизации и 
документирования кардиоваскулярных изменений при сочетанной патологии.

Ключевые слова: инфаркт миокарда, стеатоз печени, неалкогольный стеатогепатит, векторкардиография.

I.Ye. Belaya
SE «Lugnask State Medical University»

The cardiac electric activity in the patients with myocardial infarction 
of posterior-inferior localization in combination with non-alcoholic fatty liver disease

Objectives. To identify vectorcardiographic (VCG) characteristics of acute myocardial infarction (MI) with Q wave 
of posterior-inferior wall of the left ventricle (LV) in combination with hepatic steatosis (HP) or non-alcoholic 
steatohepatitis (NASH). 

Materials and methods. The study involved 17 patients with primary acute posterior-inferior MI (group 1) aged 
((69 ± 3) years and 15 patients with comorbid primary acute posterior-inferior MI and HP or NASH (group 2) aged 
(62 ± 4) years. Both groups were mostly males. Patients with MI were brought to hospital in the first 24 hours after the 
onset. Laboratory study measured serum levels of troponin I, markers of viral hepatitis B and C, transaminases, and 
bilirubin. Instrumental study included ECG with additional V7—9, V3R and V4R leads; VCG (in five projections BA1—5) on 
MTM-CCM cardiodiagnostic polygraph, and liver ultrasound. 

Results and discussion. 13 patients in both groups had cardiac troponin I in the amount of (4.194 ± 0.287) ng/ml in 
group 1 and (3.473 ± 0.365) ng/ml in group 2 (at a rate of 0—0.5 ng/ml), which confirmed myocardial necrosis. In 
patients with combined pathology I stage HP was ascertained in 8 patients (53.3 %), II stage — in 7 (46.7 %). 5 patients 
had a transient increase in liver enzymes, which may be associated with «transaminit» as a result of statin therapy. In one 
case a persistent increase in transaminases was registered, which we consider as a manifestation of NASH. The level of 
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total bilirubin in all cases was within normal limits. ECG showed typical changes in the acute phase of posterior-inferior 
left ventricle MI in both groups. VCG-study of patients with MI, combined with HP or NASH, showed QRS loops shift 
in the direction, opposite to the affected area of the myocardium in the area of necrosis in ВА2,3; their size reduction by 
2.5 times with slowing of the excitation spread in the myocardium. Repolarization disorder showed itself as unclosed 
QRS loops with ST damage vector, which was directed downwards, to the left, and backwards; with T loops, located 
outside ORS loops, with reduction of T loop vector, of the angular divergence of QRS-T loops in ВА3 and of the speed of 
the impulse spread in T loops in ВА2,3. Outside the necrosis zone in ВА1 the increase of the maximum vector QRS was 
observed; in ВА1,4,5 — multidirectional changes of speed indicators, repolarization disorder as the reduction in maximum 
T loops vector, the disturbance of the impulse conduction in T loops, as well as increased angular divergence of QRS-T 
loops in ВА1,4. Furthermore, 1.7—2.3 times increase of P loops in the first four projections and of the maximum P loop 
vector in ВА5 with multidirectional speed indicators were detected. In combined pathology, comparing to the group of 
patients with MI, a stronger myocardial damage was observed, as well as intraventricular conduction disturbances in the 
area of necrobiotic changes, and ischemic damage of the heart muscle with multidirectional changes in the excitation 
spread in the myocardium, and repolarization disorder in the front wall of the atrium outside the necrotic area. 

Conclusions. Vectorcardiography method on the new polygraph allowed to obtain qualitative and quantitative 
information about the characteristics of the electrical activity of the heart both in the area of necrobiotic changes in the 
myocardium and outside the affected area, which expands the diagnostic capabilities for objectification and 
documentation of changes in case of cardiovascular combined pathology. 

Key words: myocardial infarction, hepatic steatosis, nonalcoholic steatohepatitis, vectorcardiography.
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