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Гостра серцева недостатність (ГСН) – часте 
ускладнення гострого інфаркту міокарда (ГІМ). 
Застосування сучасних технологій лікування, 
зокрема фармакологічної та механічної ре -
васкуляризації міокарда, суттєво не вплинуло 
на частоту та наслідки цього синдрому. 
Важливим прогностичним чинником у таких 
хворих вважають електричну нестабільність 
міокарда. Вона може призводити до шлуночко-
вих порушень ритму серця, часто небезпечних 
для життя. Субстрат для реалізації цього ризику 
становить наявність у міокарді ділянок спо-
вільненого проходження електричного сигналу 
(рубцева тканина, зони ішемії), що може 
погіршувати внут рішньосерцеву гемодинаміку 
та потенціювати прогресування серцевої 
недостатності (СН).

Завдяки сучасному розвитку комп’ютерних 
технологій відкрилися широкі можливості 
обробки електрокардіографічного сигналу, на 
яких засновано чутливі неінвазивні методи 
аналізу [1, 4, 18]. Серед неінвазивних елек-
трофізіологічних методик дослідження міокар-
да лівого шлуночка (ЛШ) найчастіше застосову-
ють ЕКГ високого підсилення (ВП), варіа-
бельність ритму серця (ВРС) та оцінку дисперсії 
інтервала QT на ЕКГ (QTd) [5, 6, 19, 21]. За допо-
могою цих методів можна оцінити електричну 
функцію міокарда, прослідкувати розвиток 
адаптаційних процесів у пацієнтів з ГІМ та нада-

ти важливу інформацію стосовно прогнозу 
захворювання [20]. 

Часовий аналіз ЕКГ ВП, який дозволяє 
реєструвати так звані пізні потенціали шлуночків 
(ППШ), поширений у кардіологічній практиці. Як 
маркер аритмогенного субстрату в міокарді, 
ППШ дають змогу простим неінвазивним мето-
дом виявляти хворих з підвищеним ризиком 
виникнення ускладнень аритмії [1–3].

Вегетативна нервова система, на думку 
низки дослідників, має значний вплив на розви-
ток шлуночкових порушень ритму. Вважається, 
що розлади автономної регуляції роботи 
серця – це незалежний прогностичний чинник 
ризику розвитку шлуночкових порушень ритму, 
ускладнень інфаркту міокарда (ІМ). Найбільш 
інформативний метод дослідження вегетативної 
регуляції – спектральний аналіз ВРС, який 
дозволяє за потужностями спектральних від-
хилень у різних частотних діапазонах оцінити 
силу впливів симпатичної та парасимпатичної 
ділянок вегетативної нервової системи на робо-
ту серця та визначити їх співвідношення – так 
званий вагосимпатичний баланс [7, 8, 10, 15].

Мета роботи – порівняти й оцінити елек-
трофізіологічні властивості міокарда у хворих з 
гострим інфарктом міокарда зі збереженою та 
зниженою фракцією викиду лівого шлуночка, 
ускладненим гострою серцевою недостатністю 
II–III класу за Killip. 
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Матеріал і методи

Проведено проспективно-ретроспективний 
аналіз клініко-анамнестичних характеристик та 
даних інструментальних обстежень 488 пацієнтів 
віком у середньому (54,15±0,38) року з гострим 
коронарним синдромом з елевацією сегмента 
ST на ЕКГ, госпіталізованих у відділення реа-
німації та інтенсивної терапії ННЦ «Інститут 
кардіології ім. акад. М.Д. Стражеска» протягом 
перших 24 год від розвитку симптомів захворю-
вання. Діагноз ГІМ встановлювали на підставі 
клінічних, електрокардіографічних та лаборатор-
них критеріїв, згідно з рекомендаціями Євро-

пейського товариства кардіологів та Асоціації 
кардіологів України [22].

Сформовано три групи хворих: І – пацієнти з 
ГСН (II–III класу за Killip) зі збереженою фракцією 
викиду (ФВ) ЛШ (> 40 %) у 1-шу добу ГІМ; ІІ – 
з ГСН (II–III класу за Killip) зі зниженою ФВ ЛШ 
(< 40 %) у 1-шу добу ГІМ; ІІІ – контрольна група, 
пацієнти з ГІМ без клінічних ознак ГСН. Ха -
рактеристику хворих за демографічними, анам-
нестичними даними, часом від початку симпто-
мів та показниками інструментальних методів 
досліджень наведено в табл. 1. Досліджувану 
групу становили здебільшого чоловіки, пацієнти 
з ГСН були достовірно старшими порівняно з 
хворими без ГСН.

Характеристику проведених лікувальних за -
ходів представлено в табл. 2. Реперфузійну 
терапію застосовували у 68 % хворих, тром-
болітичну терапію – у 52 % з них. Усі пацієнти 
отримували стандартну терапію: гепарини 
(зокрема низькомолекулярні), дезагреганти 
(зокрема тієнопіридини), β-адреноблокатори, за 
наявності симптомів СН, передньої локалізації 
ІМ та/або артеріальної гіпертензії – інгібітори 
ангіотензинперетворювального ферменту або 
блокатори рецепторів ангіотензину ІІ 1-го типу, 

Таблиця 1
Клініко-анамнестична характеристика хворих з гострим 
інфарктом міокарда

Показник

Величина показника (M±m) у групах

контроль-

ній (n=331)

I 

(n=88)

II 

(n=69)

Вік, роки 53,12±0,36 57,58±0,91 55,93±0,73
Час від розвитку 
симптомів 
до госпіталізації, 
год 

4,81±0,23 4,15±0,50 4,14±0,29

Час до 
проведення 
тромболітичної 
терапії, год 

3,94±0,45 3,37±0,30 3,23±0,18

ФВ ЛШ 
(1-ша доба)

44,56±0,39 50,31±0,47 37,33±0,45*

Частота виявлення показника, %

Чоловіки 84,56 90,91 92,75

Індекс маси тіла 
> 30 кг/м2

22,13 19,32 23,2

Куріння 55,37 57,95 57,97

Стабільна 
стенокардія 
в анамнезі

36,79 48,86 49,28

Нестабільна 
стенокардія до 
ГІМ

38,49 47,73 37,68

Післяінфарктний 
кардіосклероз

14,40 20,45 20,29

Хронічна СН в 
анамнезі

16,09 4,55 26,09*

Артеріальна 
гіпертензія

45,42 47,73 52,17

Цукровий діабет 7,85 4,55 10,14

ГІМ передньої 
локалізації 

49,35 51,14 69,57*

Примітка. Різниця показників достовірна порівняно з таки-
ми: * – у пацієнтів І групи (Р<0,05);  – в осіб контрольної 
групи (Р<0,05). Те саме в табл. 2, 3.

Таблиця 2
Терапія хворих з гострим інфарктом міокарда 

Показник

Частота виявлення 

показника (%) у групах

контрольній

(n=331)

I 

(n=88)

II 

(n=69)

Реперфузійна терапія 62,03 73,86 73,91
Тромболітична терапія 45,14 59,09 55,07

ПТКА, стентування 16,89 14,77 18,84

Гепарини низькомолеку-
лярні

66,50 67,05 69,57

Гепарин нефракціонова-
ний

35,21 65,91 36,23*

Ацетилсаліцилова 
кислота

80,37 90,91 79,71*

Нітрати нутрішньовенно 88,22 70,45 81,16*
β-адреноблокатори 96,21 98,86 97,10

Інгібітори ангіотензин-
перетворювального 
ферменту

60,21 80,68 75,36

Блокатори 
ангіотензину II

8,12 18,18 14,49

Петльові діуретики 11,13 14,77 42,03*
Антагоністи 
альдостерону

5,50 17,05 13,04

Примітка. ПТКА – перкутанна транслюмінальна коронарна 
ангіопластика.
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нітрати. Діуретики та антиаритмічні препарати 
призначали за наявності показань.

У дослідження не залучали пацієнтів з кар-
діогенним шоком, клапанними вадами, які по -
требували хірургічного втручання, тяжкою фор-
мою цукрового діабету, вираженою нирковою і 
печінковою недостатністю, бронхіальною аст-
мою, розладами в системі гемостазу, гострим 
порушенням мозкового кровообігу, травмою або 
великим хірургічним втручанням, онкологічними 
й системними захворюваннями.

Аналізували інформативність неінвазивних 
електрофізіологічних показників – усереднену 
ор  тогональну ЕКГ ВП, ВРС, показники него-
могенно  сті реполяризації. Реєстрацію ЕКГ ВП 
проводили у 1-шу та на 10-ту добу ГІМ на 
установці, що складалася з реєстратора ЕКГ, 
12-розрядного аналогово-цифрового перетво-
рювача, підсилю вачів, системи двоспрямованих 
цифрових фільтрів, лінії оптоволоконного зв’язку 
і пакета прикладних програм [19]. Аналіз 
200 усереднених комплексів QRS у трьох ортого-
нальних відведеннях проводили згідно з методи-
кою M. Simрson у смузі частот 40–250 Гц. 
Принцип оцінювання ЕКГ-сигналу, що викори-
стовували в аналізі показників негомоге нності 
реполяризації, полягав у автоматичному ви -
значенні початку і закінчення комплексу QRS, 
вершини зубця Т, а також закінчення зубця Т за 
методом Лєпьошкіна в модифікації McLaughlin 
[13, 16]. Наявність ППШ реєстрували у разі вияв-
лення двох із трьох складових ППШ – тривалості 
фільт рованого комплексу QRS (QRSd) понад 
120 мс, тривалості високочастотної низько-
аплітудної (менше 40 мкВ) активності в кінці 
фільтрованого комплексу QRS (LAS) понад 
38 мс, середньо квадра тичної амплітуди останніх 
40 мс (RMS) менше 25 мкВ, або за наявності 
RMS менше 16 мкВ. Аналіз ЕКГ ВП передбачав 
визначення показників негомогенності репо-
ляризації, коригованих за частотою скорочень 
серця (ЧСС) із застосуванням формули Базетта 
на підставі вимірюван ня відповідних інтервалів в 
усереднених та підсилених ортогональних 
відведеннях Х, Y та Z [1]. Показник короткотрива-
лої ВРС SDRRc визначали як частотно коригова-
не стандартне відхилення тривалості інтервалу 
RR, використовуючи 2-хви линні цифрові записи 
ЕКГ у 1-шу та на 10-ту добу ГІМ [10]. 

Статистичний аналіз проводили за допомо-
гою SPSS 11.0, з використанням непараметрич-
ного тесту Уїлкоксона, тесту Стьюдента, тесту 

Фішера, χ2-тесту. Критерієм достовірності 
відмінностей вважали Р<0,05. 

Результати та їх обговорення

Результати досліджень неінвазивних показ-
ників електрофізіологічних властивостей міокар-
да у хворих з ГІМ показали, що у 1-шу добу 
захворювання тривалість фільтрованого комп-
лексу TQRS в усіх досліджуваних групах була 
однаковою. На 10-ту добу захворювання цей 
показник був найбільшим у пацієнтів зі зниже-
ною ФВ ЛШ (ІІ група), і достовірно (Р<0,05) від-
різнявся від такого у хворих зі збереженою ФВ 
ЛШ (І група) (табл. 3). Також у пацієнтів ІІ групи 
реєстрували нижчі значення показника LAS у 
1-шу добу ГІМ, ніж у хворих І групи (Р<0,05). На 
10-ту добу захворювання достовірних змін LAS 
не виявлено. RMS у осіб з ознаками ГСН був 
достовірно нижчим порівняно з таким у пацієнтів 
контрольної групи, причому на 10-ту добу захво-
рювання зазначений показник в обстежених із 
систолічною дисфункцією ЛШ знизився на 
8,82 %. Тобто ці хворі мали найнижчу середньо-
квадратичну амплітуду останніх 40 мс фільтро-
ваного комплексу QRS, а показник RMS був най-
більш інформативним щодо виявлення ППШ, 
особливо його значення нижче 16 мВ. Частота 
реєстрації ППШ була найнижчою в контрольній 
групі (у хворих без ознак ГСН) – близько 18 % як 
у 1-шу, так і на 10-ту добу захворювання. В осіб з 
ГСН частота виявлення ППШ у 1-шу добу стано-
вила 19,32 % у пацієнтів зі збереженою ФВ ЛШ 
порівняно з 23,19 % у хворих зі зниженою ФВ 
(Р<0,05). На 10-ту добу ГІМ частота ППШ знижу-
валася, але була більшою у пацієнтів із систоліч-
ною дисфункцією ЛШ, з різницею в 10,39 %. 

Отримані дані дозволяють зробити висно-
вок, що хворі зі зниженою ФВ ЛШ мають най-
більші зрушення усередненої ортогональної ЕКГ 
ВП, не тільки порівняно з пацієнтами контроль-
ної групи, а й порівняно з хворими з ГСН зі збе-
реженою ФВ ЛШ. У більшості пацієнтів форму-
вання ППШ визначалося зниженням амплітуди 
RMS. 

Аналіз ЕКГ ВП передбачав визначення 
показників негомогенності реполяризації, кори-
гованих за ЧСС із застосуванням формули 
Базетта на підставі вимірювання відповідних 
інтервалів. ЧСС була достовірно більшою у хво-
рих зі зниженою ФВ ЛШ (Р<0,05), порівняно з 
такою як у пацієнтів контрольної групи, так і хво-
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рих зі збереженою ФВ ЛШ. У динаміці спостере-
ження протягом госпітального періоду з 1-ї до 
10-ї доби ЧСС знижувалася в усіх групах у серед-
ньому на 10–13 %. Але у пацієнтів з ГСН зі зниже-
ною ФВ ЛШ ЧСС на 10-ту добу ГІМ була досто-
вірно вищою порівняно з такою як у осіб конт-
рольної групи (Р<0,05), так і І групи (Р<0,05). 

Середні значення коригованих за формулою 
Базетта неінвазивних показників, які характери-
зують негомогенність процесів деполяризації 
(QTcD), реполяризації (JTcD) та короткотривалу 
ВРС (SDRRc), у групах порівняння на першу добу 
ГІМ достовірно не відрізнялися (див. табл. 3). 
Слід лише відзначити достовірно вищі значення 
Ta-TecD у хворих зі зниженою ФВ ЛШ порівняно 
як із пацієнтами зі збереженою ФВ, так і з хвори-
ми контрольної групи (Р<0,05). 

На 10-ту добу ГІМ найбільшу дисперсію 
інтервалу QT спостерігали у хворих ІІ групи, 
порівняно з пацієнтами І та контрольної груп 
(Р<0,05). Таку ж закономірність реєстрували для 
показників реполяризації – JTcD та Ta-TecD. 
Тобто хворі з ознаками ГСН зі зниженою ФВ ЛШ 
мали виражену негомогенність як деполяризації, 
так і реполяризації, пацієнти з ГСН зі збереже-
ною ФВ займали проміжну позицію між цими 
хворими та особами контрольної групи. Показ-
ник ВРС SDRRc на 10-ту добу ГІМ був найнижчим 
у хворих із систолічною дисфункцією; як відомо, 
це має негативне прогностичне значення.

Ці результати можуть свідчити про те, що у 
хворих з ГІМ зі зниженою систолічною функцією 
ЛШ клінічні вияви ГСН ймовірно асоційовані з 
більш значним пошкодженням міокарда та 
автономної нервової системи серця. Це вияв-

ляється негативними змінами показників ЕКГ 
ВП, а також прогресуванням порушень показ-
ників негомогенності реполяризації та частотно-
коригованого часового показника ВРС при 
аналізі короткотривалої ЕКГ [9–12]. Хворі з озна-
ками ГСН зі збереженою ФВ ЛШ також мають 
вищезазначені порушення, але менш виражені. 
У формуванні післяінфарктного прогнозу віді-
грають роль різні патофізіологічні механізми – 
наявність резидуальної ішемії як чинника ризику 
розвитку повторного ІМ та аритмічних подій, 
формування стійкого аритмогенного субстрату 
на межі рубцевої тканини та життєздатного 
міокарда, порушення рефлектор ної адаптації 
ритму серця з переважанням симпатичного 
тонусу над парасимпатичним, патологічне ремо-
делювання порожнини ЛШ з розвитком його 
дилатації та перерозтягненням елементів про-
відникової системи міокарда. У результаті з 
електрофізіологічної точки зору ці чинники спри-
яють стійкій зміні електричної функції серця, яку 
умовно називають післяінфарктним електро-
фізіологічним ремоделюванням [17]. 

Вегетативна нервова система суттєво 
впливає на розвиток ускладнень ІХС. Вважають, 
що порушення автономної регуляції роботи 
серця є незалежним прогностичним чинником 
ризику розвитку шлуночкових порушень ритму 
як в експерименті, так і в клінічній практиці. До 
найбільш інформативних методів досліджень 
вегетативної регуляції належать спектральний 
аналіз ВРС, за допомогою якого за потужністю 
спектральних відхилень у різних частотних 
діапазонах можна оцінити силу впливу симпа-
тичного і парасимпатичного відділів вегетативної 

Таблиця 3 
Динаміка показників ЕКГ ВП у хворих з гострим інфарктом міокарда

Показник

Величина показника (M±m) у групах

контрольній (n=331) I (n=88) II (n=69)

1-ша доба 10-та доба 1-ша доба 10-та доба 1-ша доба 10-та доба

TQRS, мс 100,13±0,81 101,76±0,70 101,57±1,32 98,51±1,71 102,26±1,61 104,39±1,93*

LAS, мс 22,56±0,87 23,88±0,83 27,65±2,40 25,98±2,17 23,58±1,37 24,34±2,40

RMS, мВ 43,74±1,64 40,60±1,52 34,84±3,20 38,06±3,46 35,65±2,92 32,76±2,56

ППШ, % 17,82 18,13 19,32 18,18 23,19* 20,29

ЧСС за 1 хв 72,91±0,61 66,36±0,58 72,04±1,63 65,35±1,66 78,43±1,51* 69,72±1,24*
QTcD, мс 55,99±4,75 38,87±1,39 53,32±4,80 45,06±3,52 54,92±5,06 49,88±3,83

QTacD, мс 61,16±4,90 44,93±4,08 52,89±3,20 46,81±3,28 58,45±3,15 48,91±2,91

JTcD, мс 58,61±2,25 44,38±1,78 57,10±3,88 51,96±2,78 63,87±4,32 59,76±4,67
JTacD, мс 58,61±2,25 44,38±1,78 56,23±4,82 49,66±4,89 63,29±3,29 55,09±3,06
Ta-TecD, мс 44,54±1,59 34,17±1,45 36,61±2,89 37,08±4,05 58,87±5,21* 42,30±4,69
SDRRc, мс 36,44±1,44 27,42±0,93 33,29± 2,95 24,34±2,01 33,73±2,67 22,69±1,60
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нервової системи на роботу серця та визначити 
їх співвідношення – так званий вагосимпатичний 
баланс [14].

Показники ВРС у 1-шу добу ГІМ у пацієнтів І, 
ІІ та контрольної груп достовірно не відрізняли-
ся. На 10-ту добу захворювання відзначено 
більш виражене зниження PL (Р<0,05), PH 
(Р<0,05) та PT (Р<0,05) у хворих І і ІІ груп 
порівняно з такими у пацієнтів  контрольної групи 
(табл. 4). Це свідчить про переважання симпа-
тичних впливів на синусовий ритм у хворих з 
ГСН, незалежно від стану ФВ ЛШ.

Висновки

1. У хворих з гострим інфарктом міокарда зі 
зниженою фракцією викиду, ускладненим гос-
трою серцевою недостатністю, у 1-шу добу 
захворювання спостерігають порушення про-
цесів деполяризації, часових і спектральних 
показників негомогенності реполяризації міо-
карда лівого шлуночка. Важливе прогностичне 
значення має наявність пізніх потенціалів 
шлуночків вже у 1-шу добу гострого інфаркту 
міокарда. Хворі зі збереженою фракцією викиду 
лівого шлуночка з ознаками гострої серцевої 
недостатності також мають вищезазначені пору-
шення, але менш виражені. 

2. Найбільш цінними показниками варіа бель-
ності ритму серця, які відображають вегетатив-
ний баланс, у хворих з гострою серцевою 
недостатністю, незалежно від значення фракції 
викиду лівого шлуночка, є як показник PL по -
тужності (симпатичного) спектра коливань, так і 
РТ потужності (парасимпатичного) спектра коли-
вань на 10-ту добу гострого інфаркту міокарда. Ці 
показники були достовірно нижчими у хворих з 
гострою серцевою недостатністю порівняно з 
такими у пацієнтів контрольної групи. 

3. На підставі динаміки досліджених показ-
ни ків можна робити висновок про ступінь 
електричної нестабільності міокарда та про 
адекватність медикаментозної терапії. 
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Acute heart failure: particular electrophysiology properties of myocardium in acute myocardial 
infarction patients with preserved and reduced left ventricular ejection fraction

S.M. Kozhukhov

The article presents the results of analysis of the clinical-anamnestic characteristics and the instrumental data 
of the examination of 488 patients with acute coronary syndrome with elevation of the ST-segment on the elec-
trocardiogram and preserved or reduced systolic function. The most prominent myocardial electrical instability 
was detected patients with acute myocardial infarction (AMI) with signs and symptoms of acute heart failure and 
reduced left ventricular ejection fraction. Patients with acute heart failure and preserved ejection fraction hold 
position between AMI patients without acute heart failure and AMI patients with reduced ejection fraction.


