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15–16 березня ДУ «Інститут серця МОЗ 
Ук   раїни» (м. Київ) приймав учасників VI 
Науково-практичної конференції «Функ   ціо  -
нальна діаг   ностика серцево-судинних хвороб». 
Організаторами заходу традиційно висту-
пили кафедра функціональної діагностики 
Національної медичної академії післядипломної 
освіти (НМАПО) імені П.Л. Шупика (м. Київ) та 
ДУ «Інститут серця МОЗ України». Цьогорічну 
конференцію приурочено до 100-річчя заснуван-
ня НМАПО імені П.Л. Шупика. Організатори 
доклали чимало зусиль, щоб матеріали конфе-
ренції були цікавими та корисними як досвідче-
ним лікарям функціональної діагностики, так і 
широкому колу кардіологів, терапевтів і сімей-
них лікарів.

У рамках першого наукового засідання обго-
ворювали питання ведення хворих зі шлуночко-
вими, суправентрикулярними аритміями, про-
філактики раптової серцевої смерті (РСС), діа-
гностичну роль ультразвукових методів і різних 
модальностей електрокардіографії (ЕКГ).

Завідувач кафедри променевої діагностики 
факультету післядипломної освіти Львівського 
національного медичного університету імені 
Данила Галицького, доктор медичних наук, 
про    фесор Юрій Андрійович Іванів розпочав 
засідання лекцією «Некомпактність міокарда 
лівого шлуночка: тромбоемболічні ускладнення 
й аритмії».

Некомпактна кардіоміопатія лівого шлуночка 
(НКЛШ), або «губчатий міокард», – відносно 
рідкісна первинна генетична патологія міокарда, 
для якої характерні надмірна трабекулярність 
стінок і глибокі міжтрабекулярні кишеньки, спо-
лучені з порожниною шлуночка. Такий міокард 
за будовою наближається до ембріонального, є 
структурно неповноцінним і під впливом інших 
факторів стає основою для формування дила-
тації, систолічної дисфункції лівого шлуночка 
(ЛШ), аритмій і тромбоемболій.

Перший випадок НКЛШ описаний 1984 року. 
Частота патології становить від 0,014 дo 0,24 % 
залежно від досліджуваної популяції. Вона тра-
пляється в різних вікових групах, частіше в чоло-

віків і характеризується великою різноманіт-
ністю генетичних форм, фенотипічних проявів і 
клінічних симптомів. Одні особи можуть не мати 
жодних скарг довгі роки життя, а інші потерпа-
ють від серйозних проявів патології з дитинства.

Основним методом діагностики є ехокар-
діографія (ЕхоКГ). Виділяють чотири ЕхоКГ-
ознаки некомпактної кардіоміопатії за R. Jenni 
(2001):

1) двошарова структура стінки ЛШ: неком-
пактний потовщений ендокардіальний шар і ком-
пактний стоншений епікардіальний шар;

2) співвідношення між ними 2 : 1 та більше;
3) глибокі міжтрабекулярні шпари (просто-

ри), в яких за допомогою допплерівського обсте-
ження можна виявити кровоплин;

4) відсутність інших аномалій серця.
Доповідач застеріг від «діагностичних пас-

ток», тобто некоректного трактування трабеку-
лярної будови міокарда. Доведено, що 68 % здо-
рових сердець мають виразну трабекулярність 
ЛШ як варіант норми. Посилену трабекуляр-
ність можна виявити в гіпертрофованих серцях 
у разі дилатаційної кардіоміопатії, клапанних 
вад або гіпертензії. Її також виявляють в атлетів 
і чорношкірих осіб (понад 20 %). Той факт, що 
компактний шар міокарда має товщину менш 
ніж 8 мм, допомагає відрізнити НКЛШ від поси-
леної трабекулярності в здоровому серці та при 
гіпертрофії ЛШ. Магнітно-резонансна томогра-
фія (МРТ) допомагає в тих випадках, коли тран-
сторакальна ЕхоКГ дає недостатньо якісні зобра-
ження.

Спектр клінічних проявів НКЛШ може охо-
плювати систолічну й діастолічну дисфункцію 
ЛШ, застійну серцеву недостатність (СН), арит-
мії, тромбоемболії, РСС. Порушення насосної 
функції серця та стаз крові в міжтрабекулярних 
кишеньках зумовлюють підвищений ризик тром-
боутворення. З метою запобігання тромбоембо-
лічним ускладненням призначають антикоагу-
лянтну терапію, яка показана таким хворим за 
наявності:

 • значної систолічної дисфункції ЛШ із 
фракцією викиду (ФВ) < 40 %;

 • супутньої фібриляції передсердь (ФП);
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 • тромбоемболії в анамнезі;
 • тромбів у шлуночку за даними ЕхоКГ або 

МРТ серця.
Перевагу слід віддавати новим оральним 

антикоагулянтам (ривароксабан, дабігатран, 
апіксабан).

НКЛШ асоціюється з порушеннями ритму 
серця, серед яких найчастіші – це шлуночкова 
тахікардія (ШТ) і ФП. Глибокі міжтрабекулярні 
кишеньки є електрофізіологічним субстратом 
механізму re-entry. Нещодавно опублікований 
аналіз 557 випадків НКЛШ за даними літератури 
показав такий розподіл аритмій: часті шлуночко-
ві екстрасистоли (ШЕ) – 17; мономорфна ШТ – 
66; двоспрямована ШТ – 2; поліморфна ШТ – 8; 
фібриляція шлуночків (ФШ) – 5 (A.Z. Tumolo, 
D.T. Nguyen, 2017). Отже, приблизно кожен 5-й 
пацієнт із НКЛШ має загрозливі порушення 
ритму серця.

З огляду на високу частоту ШТ, яка несе 
ризик РСС, у таких пацієнтів слід розглядати 
можливість встановлення імплантованого карді-
овертера-дефібрилятора (IКД). Переважно IКД 
встановлюють, якщо в пацієнта вже було заре-
єстровано симптомні напади ШТ. У разі нор-
мальної систолічної функції – якщо є додаткові 
фактори ризику (родинна історія РСС, нестійка 
ШТ або виникали синкопальні стани).

Стандартом антиаритмічної терапії для хво-
рих із систолічною дисфункцією ЛШ і порушен-
нями серцевого ритму є аміодарон («Кордарон»). 
Метааналіз 13 рандомізованих досліджень ефек-
тивності аміодарону в запобіганні РСС за участю 
6553 пацієнтів (ATMІA) підтвердив статистич-
но значуще зниження аритмічної смертності у 
хворих на хронічну СН або після перенесеного 
інфаркту міокарда (ІМ) на 29 %, а також статис-
тично значуще зниження загальної смертності на 
13 %. Цей результат можна вважати унікальним: 
«Кордарон» запобігає одній смерті в кожних 
43 лікованих ним хворих протягом 2 років і 
більше. Інший метааналіз 15 досліджень засто-
сування аміодарону в дозі 200–400 мг/добу за 
участю 5864 пацієнтів з високим ризиком РСС 
із ФВ ЛШ 18–44 % виявив зниження частоти 
РСС на 30 %, зниження серцевої смертності 
на 23 %, загальної смертності – на 19 % (I. Sim, 
K.M.  McDonald, P.W. Lavori, 1997).

У пацієнтів з імплантованим кардіовертером-
дефібрилятором (ІКД) аміодарон, особливо в 
поєднанні з β-адреноблокаторами, значно знижує 
частоту дефібриляційних розрядів, що покращує 
якість життя хворих і подовжує термін функціо-
нування батареї високовартісного пристрою.

Лікування НКЛШ у разі розвитку застій-
ної СН проводиться за загальними стандартами 

лікування СН зі зниженою ФВ ЛШ і передбачає 
діуретики, β-адреноблокатори, інгібітори ангі-
отензинперетворювального ферменту (АПФ), 
антагоністи альдостерону. За показаннями тера-
пію доповнюють дигоксином. Серцева ресинхро-
нізаційна терапія показана симптомним пацієн-
там із II–IV функціональним класом за NYHA та 
ФВ ЛШ < 35 %, яка залишається низькою, незва-
жаючи на оптимальне медикаментозне лікуван-
ня, якщо тривалість комплексу QRS із морфо-
логією блокади лівої ніжки пучка Гіса (ЛНПГ) 
більша за 120 мс або 150 мс чи довше без графіки 
блокади ЛНПГ.

НКЛШ вважається рідкісною патологією, але 
в разі виявлення потребує організації регуляр-
ного (не рідше ніж раз на півроку) та тривалого 
медичного нагляду за пацієнтом, а також обсте-
ження всіх найближчих родичів для запобігання 
можливим випадкам РСС.

Доцент кафедри функціональної діагностики 
НМАПО імені П.Л. Шупика, кандидат медич-
них наук Віктор Олександрович Куць висвіт-
лив питання стратифікації ризику в пацієнтів із 
ШТ. Медико-соціальна значущість цієї пробле-
ми зумовлена тим, що ШТ є «винуватцями» в 
більшості випадків РСС. Першими кроками при 
визначенні ризику розвитку ШТ має бути оціню-
вання тягаря симптомів і причини, яка призвела 
до розвитку аритмії.

За причиною 70–90 % ШТ є коронарогенни-
ми й найчастіше пов’язані з ІМ та післяінфар-
ктним ремоделюванням ЛШ. Лише 10–30 % ШТ 
мають інші причини, крім ішемічної хвороби 
серця (ІХС), такі як природжені каналопатії 
(синдром короткого/довгого інтервалу QT, син-
дром Бругада, ідіопатична ФШ), саркоїдоз серця, 
постміокардитичний фіброз, рубцеві зміни після 
хірургічних втручань. Виділяють також групу 
ідіопатичних мономорфних ШТ (із вихідного 
тракту ЛШ або правого шлуночка (ПШ), з коре-
ня аорти тощо).

Основними методами діагностики є збір анам-
незу, клінічне обстеження (оцінка симптомів та 
їх впливу на якість життя), звичайна ЕКГ і моні-
торування ЕКГ. За окремими показаннями та 
в сумнівних випадках проводять візуалізаційні 
дослідження серця й інвазивні тести – корона-
ровентрикулографію, електрофізіологічне дослі-
дження.

Доповідач нагадав, що жоден із запропонова-
них неінвазивних маркерів РСС, таких як варі-
абельність серцевого ритму, дисперсія інтервалу 
QT, барорефлекторна чутливість, не вплинув на 
клінічну практику. Поки що єдиний прогностич-
но значущий показник, який постійно демон-
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струє зв’язок із ризиком РСС – це ФВ ЛШ. 
На РСС припадає близько 50 % усіх смертей 
у пацієнтів із гострим ІМ (ГІМ) в анамнезі та 
зниженою ФВ ЛШ. Якщо в загальній популяції 
ймовірність РСС становить 0,01 % за рік, то в 
пацієнтів, які раніше перенесли гострий коронар-
ний синдром, – 5 %, а в пацієнтів із ФВ ЛШ  3 
5 % та/або СН – 20 %. Особливо високий ризик 
РСС – 25 % за рік – мають пацієнти, котрі вже 
перенесли зупинку серця чи життєво небезпечну 
аритмію й були реанімовані.

В основу прогностичної класифікації шлуноч-
кових порушень ритму за J.T. Bigger (1984, 1991) 
покладено три головні ознаки: наявність струк-
турної патології серця, величина ФВ і вплив 
аритмії на гемодинаміку та самопочуття. За ними 
ШТ поділяють на доброякісні, потенційно зло-
якісні та злоякісні щодо розвитку РСС.

Доповідач прокоментував доказово обґрунто-
вані підходи до вибору медикаментозного, апа-
ратного чи катетерного лікування ШТ і профі-
лактики РСС за рекомендаціями Європейського 
товариства кардіологів (2015).

Найбільше практичне значення, що зумовле-
но високою частотою та тяжкими наслідками, 
мають ШТ у пацієнтів із гострим коронарним 
синдромом, після перенесеного ІМ та із систо-
лічною дисфункцією ЛШ. У 20–22 % пацієнтів 
з ІХС РСС стає першим проявом хвороби. У 
па           цієнтів, які перенесли ГІМ, ризик РСС у 4–
6 разів вищий, аніж у середньому в популяції.

Рекомендації із запобігання та лікування 
ШТ, пов’язаної з гострим коронарним синдро-
мом, на госпітальному етапі:

 • для лікування рецидивної поліморфної ШТ 
рекомендовано застосовувати β-блокатори (клас 
рекомендації І, рівень доказів В);

 • для лікування поліморфної ШТ рекомендо-
вано внутрішньовенне введення аміодарону (І, В);

 • пацієнтам зі стійкою ШТ або ФШ рекомен-
довано негайне проведення електричної кардіо-
версії чи дефібриляції (І, С);

 • у пацієнтів із рецидивною ШТ, ФШ або 
електричним штормом слід розглянути можли-
вість виконання радіочастотної абляції з подаль-
шим встановленням ІКД (ІІа, С);

 • у разі рецидивної стійкої ШТ або ФШ, яка 
не реагує на β-адреноблокатор чи аміодарон, 
або за наявності протипоказань до аміодарону 
слід розглянути можливість внутрішньовенного 
застосування лідокаїну (ІІb, С).

Рекомендації щодо ведення пацієнтів зі 
стабільною ІХС, які перенесли ГІМ, зі збере-
женою ФВ ЛШ:

 • слід розглянути можливість програмованої 
стимуляції шлуночків у пацієнтів, які перенесли 

ГІМ та мають синкопе, котрі не можна пояснити 
іншими причинами (ІІа, С);

 • застосування аміодарону можна розглядати 
з метою полегшення симптомів ШТ у пацієнтів, 
які вижили після ІМ, хоча він не впливає на 
рівень смертності (ІІb, С);

 • терапія блокаторами натрієвих каналів 
(клас ІС антиаритмічних препаратів, ААП) не 
рекомендована для запобігання РСС у пацієнтів 
з ІХС або тих, що вижили після ІМ (ІІІ, В).

Пацієнти з діагностованою хронічною СН 
мають ризик РСС у 6–9 разів вищий, аніж у 
середньому в популяції. Найефективнішим спо-
собом запобігання РСС у пацієнтів зі зниженою 
ФВ ЛШ або клінічно маніфестною СН є вста-
новлення ІКД. У рекомендаціях Європейського 
товариства кардіологів воно показано хворим із 
симптомною СН (ІІ–ІІІ функціонального класу 
за NYHA) та ФВ ЛШ  35 % і очікуваною трива-
лістю життя понад 1 рік через  3 міс оптимальної 
медикаментозної терапії; при ішемічній етіології 
СН – щонайменше через 6 тиж після ІМ (найви-
щі клас рекомендації та рівень доказів: І, А). Під 
оптимальною медикаментозною терапією слід 
розуміти призначення інгібітора АПФ або блока-
тора рецепторів ангіотензину, β-адреноблокатора 
й антагоніста мінералокортикоїдних рецепторів у 
адекватних дозах.

У разі симптомної ШТ у пацієнтів із СН 
(наприклад, якщо пацієнт страждає від частих 
розрядів ІКД або нестійкої ШТ, яка спричи-
няє симптоми) аміодарон є засобом вибору. За 
даними дослідження OPTIC, аміодарон у комбі-
нації з β-адреноблокатором значно знижує час-
тоту розрядів ІКД порівняно з монотерапією 
β-адреноблокатором або соталолом. Інші ААП 
не рекомендовані пацієнтам із СН із міркувань 
безпеки.

Таким чином, добре відомий кардіологам амі-
одарон у сучасних рекомендаціях зберігає пози-
цію оптимального ААП при симптомних ШТ у 
пацієнтів з ІХС, СН і кардіоміопатіями, в тому 
числі для запобігання частим розрядам у пацієн-
тів з ІКД.

У лекції також були розглянуті інші типи 
ШТ із підвищеним ризиком РСС: у пацієнтів із 
гіпертрофічною кардіоміопатією, аритмогенною 
дисплазією ПШ, синдромом подовженого QT, 
синдромом Бругада. Загалом найдієвішим спо-
собом профілактики РСС є встановлення ІКД, 
особливо в пацієнтів, які були реанімовані після 
епізоду ФШ. Катетерна абляція є методом вибо-
ру при неефективності медикаментозної терапії.

Отже, сучасна стратегія лікування ШТ перед-
бачає підбір оптимальної антиаритмічної терапії 
на тлі лікування основного захворювання серця, 
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встановлення ІКД за показаннями для профі-
лактики РСС і розгляд питання щодо виконання 
радіочастотної деструкції субстрату аритмії.

Завідувач кафедри функціональної діагно   -
с    тики НМАПО імені П.Л. Шупика, доктор 
ме    дичних наук, професор Олег Йосипович 
Жарінов прокоментував особливості діагности-
ки та стандарти ведення хворих із суправентри-
кулярними тахіаритміями (СВТ).

СВТ – велика група порушень ритму серця, 
що характеризуються підвищеною частотою фор-
мування та проведення імпульсів у синусовому 
вузлі, тканині передсердь, атріовентрикулярно-
му (АВ) вузлі й додаткових шляхах. Відповідно, 
першим критерієм класифікації СВТ є джерело 
аритмії. За ним виділяють синоатріальні, перед-
сердні, атріовентрикулярні та СВТ із додаткови-
ми шляхами проведення. За електрофізіологіч-
ними механізмами СВТ можуть бути автоматич-
ними (ектопічними) та реципрокними (re-entry).

СВТ відрізняються за своїм перебігом: від 
пароксизмальної до постійно-зворотної і постій-
ної. За тривалістю виділяють короткочасні про-
біжки аритмії, нестійку та стійку СВТ.

Зазвичай СВТ виникають у пацієнтів без 
структурної хвороби серця, але постійна СВТ за 
відсутності лікування сама може призводити до 
дилатації й систолічної дисфункції ЛШ – розви-
тку «тахікардіоміопатії».

Оскільки ЕКГ є основним і в більшості випад-
ків єдиним доступним методом діагностики арит-
мій, доповідач нагадав пріоритети інтерпретації 
ЕКГ для диференціальної діагностики СВТ:

1) частота серцевих скорочень (ЧСС);
2) регулярність інтервалу RR;
3) співвідношення частоти зубців Р та комп-

лексів QRS;
4) розташування зубців Р відносно комплек-

сів QRS (якщо є Р´, то обов’язково оцінити три-
валість інтервалу RP´);

5) вісь (вектор) зубця Р.
ЧСС під час СВТ переважно перебуває в 

діапазоні 100–250 за 1 хв. Регулярними вважа-
ють тахікардії, при яких коливання тривалості 
сусідніх інтервалів RR не перевищують 10 %. 
До СВТ із регулярними RR належать синусова 
тахікардія (СТ) із фіксованим АВ-проведенням 
(майже завжди 1 : 1), синоатріальна реципрок-
на тахікардія, передсердна тахікардія (ПТ) із 
фіксованим АВ-проведенням (переважно 1 : 1), 
атріовентрикулярна вузлова реципрокна тахі-
кардія (АВВРТ), атріовентрикулярна реципрок-
на тахікардія (АВРТ), тріпотіння передсердь 
(ТП) із фіксованим АВ-проведенням (переваж-
но 2 : 1). Нерегулярні інтервали RR характер-

ні для ФП, ТП зі змінним АВ-проведенням, 
багатофокусної ПТ, мономорфної ПТ зі змінним 
АВ-проведенням, передсердної ектопічної тахі-
кардії, атріовентрикулярної вузлової ектопічної 
тахікардії.

Зубці P передують шлуночковим комплексам 
при СТ, ПТ, багатофокусній ПТ, а також групо-
вих передсердних екстрасистолах. При цьому 
вони реєструються після комплексів QRS або 
збігаються з ними при АВВРТ та АВРТ. У разі 
тахікардій із дуже високою ЧСС (зокрема, ПТ, 
АВВРТ, АВРТ) зубців Р може бути не видно, 
оскільки вони нашаровуються на зубець Т.

Часто виникає необхідність диференціюва-
ти ПТ від ФП, і це дуже важливо, оскільки 
кардинально відрізняються стратегії лікування, 
зокрема, підходи до антитромботичної терапії. 
Ключовим критерієм ФП вважають тривалість 
епізоду мінімум 30 с.

Для ефективної корекції субстрату СВТ необ-
хідно точно визначити її джерело, електрофізіо-
логічний механізм і перебіг. У багатьох випадках 
для вирішення цих завдань достатньо аналізу 
звичайної ЕКГ або даних амбулаторного моніто-
рування ЕКГ. Водночас диференційна діагности-
ка СВТ може викликати труднощі. Наприклад, 
ТП із проведенням 2 : 1 можна помилково роз-
цінити як СТ або ПТ, оскільки кожна друга 
хвиля тріпотіння часто збігається із зубцем Т. 
Доповідач представив клінічні приклади, коли 
за даними ЕКГ важко встановити правильний 
діагноз. Останньою інстанцією є електрофізіо-
логічне дослідження, яке дає змогу встановити 
істинний субстрат і механізм аритмії.

Доповідач розглянув особливості лікування 
різних видів СВТ за рекомендаціями Амери -
канської колегії кардіологів / Американської асо-
ціації серця / Товариства ритму серця (2015).

Американські експерти окремо характеризу-
ють у лікуванні СВТ невідкладну допомогу та 
тривалу стратегію ведення хворих. Для припи-
нення пароксизмів АВВРТ насамперед застосо-
вують вагусні проби (масаж каротидного сину-
са) та внутрішньовенне введення аденозину (чи 
АТФ). Якщо це не допомагає, в гемодинамічно 
стабільних пацієнтів рекомендовано внутріш-
ньовенне введення β-адреноблокатора або неди-
гідропіридинового блокатора кальцієвих каналів 
(верапаміл або дилтіазем). Аміодарон є препара-
том резерву в разі неефективності перерахованих 
засобів. У пацієнтів із порушеннями гемодина-
міки методом відновлення ритму є електрична 
кардіоверсія.

У рамках тривалої стратегії радикальним 
методом лікування пацієнтів із СВТ є катетерні 
втручання, що в більшості випадків забезпечують 
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усунення субстрату аритмії. Проте американські 
експерти наголошують на участі пацієнта у вибо-
рі методу лікування – катетерного чи консерва-
тивного. Консервативне лікування полягає в під-
тримувальній антиаритмічній терапії. Для контр-
олю ЧСС застосовують β-адреноблокатори або 
недигідропіридинові блокатори кальцієвих кана-
лів. Препаратами вибору за відсутності струк-
турної патології серця є пропафенон і флекаїнід. 
Аміодарон є препаратом резерву в більшості 
випадків СВТ як для припинення нападу, так і 
в рамках довготривалої стратегії. У пацієнтів із 
систолічною дисфункцією ЛШ або іншою струк-
турною патологією серця аміодарон є препаратом 
вибору, оскільки ААП І класу протипоказані.

У пацієнтів із СТ лікування слід починати з 
усунення причин і пускових факторів тахікар-
дії (наприклад, заняття спортом). Американські 
експерти рекомендують розглянути призначення 
івабрадину симптомним пацієнтам із СТ, при-
чому з вищим класом рекомендації, ніж для 
β-адреноблокаторів.

У підсумку доповідач наголосив на необхід-
ності формулювати діагноз з урахуванням дже-
рела, механізмів, перебігу та тривалості аритмії, 
а не лише констатувати наявність СВТ. ЕКГ, без-
умовно, є основним методом діагностики СВТ, 
але має певні обмеження. Медикаментозна тера-
пія має суттєві відмінності залежно від виду СВТ 
і наявності фонової хвороби серця. Катетерне 
лікування є пріоритетним, але в пацієнта завжди 
має бути вибір.

Завідувач кафедри внутрішньої медицини, 
фізичної реабілітації та спортивної медицини 
Буковинського державного медичного універ  -
ситету (м. Чернівці), доктор медичних наук, 
професор Віктор Корнійович Тащук розпо-
вів про перспективи кількісної оцінки ЕКГ у 
визначенні показань до антиаритмічної терапії 
з метою профілактики РСС. Сучасні методи 
комп’ютерного статистичного та геометрично-
го аналізу ЕКГ істотно розширюють можли-
вості цього традиційного методу діагностики, 
підви   щуючи чутливість до виявлення небезпеч-
них порушень ритму. Зокрема, в доповіді були 
докладно проаналізовані причини розвитку ран-
ньої реполяризації шлуночків та її вплив на 
ризик виникнення ФШ і РСС.

Ознаками ранньої реполяризації є горизон-
тальна або низхідна форма сегмента ST після 
точки J. Встановлено, що пацієнти з косонизхід-
ною депресією сегмента ST мають приблизно у 
3,14 разу (95 % довірчий інтервал (ДІ) 1,56–6,30) 
підвищений ризик розвитку аритмічної смерті. 
Висхідна форма сегмента ST після точки J, своєю 

чергою, є сприятливим прогностичним марке-
ром, що не асоціюється зі зростанням імовірності 
аритмічної смерті (відношення ризиків 0,89; 95 % 
ДІ 0,52–1,55) (J.T. Tikkanen та співавт., 2011).

Аміодарон є потужним ААП, який, за даними 
рандомізованих клінічних досліджень і метаана-
лізів, статистично значуще знижує рівень арит-
мічної смертності. Проте відносно мало відомо 
про його вплив на варіабельність серцевого рит  -
му й інші кількісні показники. Встановлено, що 
на тлі прийому аміодарону статистично значуще 
зменшується показник рNN50 (частка інтерва-
лів NN, що перевищують 50 мс), і зменшення 
рNN50 корелювало зі зменшенням кількості ШЕ 
(L.E. Rohde та співавт., 1998). Іншими авторами 
показано, що застосування аміодарону дає змогу 
зменшити нахил сегмента ST і знизити ризик 
аритмічної смерті (Milliez та співавт., 2004).

Доповідач представив дані власного дослі-
дження з кількісним аналізом ЕКГ у пацієнтів 
із ГІМ, в якому було виявлено, що аміодарон 
(«Кордарон») позитивно впливає на варіабель-
ність серцевого ритму відповідно до аналізу 
як статистичних, так і геометричних методів 
дослідження ЕКГ. Виявлені зміни вказують на 
здатність аміодарону активувати парасимпатич-
ний контур регуляції ритму серця, знижувати 
дисперсію інтервалу QT, зменшувати нахил сег-
мента ST. Отримані дані в сукупності з раніше 
опублікованими додатково обґрунтовують при-
значення «Кордарону» для запобігання рапто-
вій аритмічній смерті в пацієнтів, яким показа-
ний цей ААП.

Асистент кафедри променевої діагностики 
факультету післядипломної освіти Львівського 
національного медичного університету імені   
Да     нила Галицького, кандидат медичних наук 
Михайло Степанович Сороківський розповів, 
як оцінювати ЕКГ пацієнта з електрокардіости-
мулятором (ЕКС) і яку інформацію може надати 
імплантований пристрій. Кардіологи та терапев-
ти дедалі частіше мають справу з пацієнтами, 
котрим у закладах вищого рівня медичної допо-
моги були імплантовані ЕКС. Звичайно, ЕКГ 
таких пацієнтів істотно відрізняється й потребує 
певних навичок розшифровки.

Для аналізу стандартної 12-канальної ЕКГ 
у пацієнта з імплантованим пристроєм бажано 
знати такі характеристики:

 • тип стимуляції (камера серця, що стимулю-
ється, й камера, з якої зчитується імпульс);

 • полярність електродів (монополярні, біпо-
лярні);

 • базову ЧСС (мінімальна ЧСС, яку підтри-
мує стимулятор, зазвичай близька до 60 за 1 хв);
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 • чи є функція адаптації ЧСС до фізичної 
активності пацієнта.

Звичайно, необхідно знати й причину (пока-
зання) встановлення ЕКС. Цю інформацію 
можна знайти у виписці пацієнта після встанов-
лення ЕКС, спеціальній картці пацієнта з ЕКС, 
протоколі останнього програмування пристрою. 
Проте буває так, що немає жодної документації. 
Зрозуміти, що ритмом керує штучний водій, 
допомагають три основні ознаки:

1. Періодична поява комплексів QRS із гра-
фікою блокади ЛНПГ (тому що стимуляція від-
бувається з ПШ). Зубець R значно менший за S 
у відведенні V5, якщо стимуляція йде з верхівки.

2. У спокої ЕКГ дуже ритмічна, ЧСС найчасті-
ше 60 за 1 хв, рідше 50 або 70.

3. Наявність імпульсів (спайків) від КС. Їх не 
завжди видно при біполярній стимуляції, коли 
імпульс циркулює між двома полюсами на дис-
тальному кінці електрода й коло його циркуляції 
малого радіуса. При монополярній стимуляції 
коло циркуляції імпульсу велике (між електро-
дом і корпусом КС), тому спайки високоамплі-
тудні й зазвичай їх добре видно.

За звичайною ЕКГ у більшості випадків 
можна встановити тип імплантованого пристрою 
та запрограмований режим стимуляції.

Режим ААI: стимуляція правого передсердя 
(ПП), сенсинг із ПП. Можна побачити атиповий 
загострений зубець Р під час нанесення імпульсу, 
рівні проміжки між зубцями Р.

Режим VVI: стимуляція ПШ, сенсинг ПШ. 
Виявляються нерівномірні проміжки між зуб-
цями Р, оскільки КС керується лише активністю 
ПШ і не реагує на ритм передсердь. Типова гра-
фіка блокади ЛНПГ стимульованого комплексу 
QRS.

Крім того, можна розрізнити чотири типи 
комплексу QRS під час роботи ЕКС:

 • спонтанний: власний QRS без впливу КС;
 • нав’язаний: комплекс від імпульсу КС 

(широкий, із графікою блокади ЛНПГ);
 • зливний: перехідний від спонтанного до 

нав’язаного;
 • псевдозливний: коли на власний QRS зви-

чайної форми накладається спайк стимулятора 
одномоментно з початком спонтанного збудження.

Режим DDD: сенсинг із двох камер і стиму-
ляція двох камер (ПП і ПШ). Для цього типу 
ЕКС можливі чотири варіанти стимуляції, що 
застосовуються при різних станах синусового та 
АВ-вузла.

Під час обстеження пацієнта з ЕКС обо   в’яз -
ковою є клінічна оцінка роботи пристрою для 
вирішення питання, чи такий тип і частота сти-
муляції є оптимальними для пацієнта. Та в дея-

ких випадках звичайний запис ЕКГ («погляд 
зовні») не дає змоги оцінити роботу ЕКС. 
Доповідач навів приклад «трансформації» ЕКС, 
коли пристрій, запрограмований на режим VVI, 
переходить у режим AAI через те, що ненадійно 
закріплений у ПШ електрод зміщується в ПП. 
У результаті ЕКС починає завдавати некоректні 
імпульси при частоті скорочень передсердь < 60 
за 1 хв, але не завдає терапевтичні імпульси при 
виникненні АВ-блокади та брадикардії, оскільки 
більше не керується ритмом шлуночків. У цьому 
клінічному випадку пацієнт з імплантованим 
однокамерним ЕКС у режимі VVI звернувся по 
допомогу, оскільки в нього виникали синкопаль-
ні напади. У таких випадках точно визначити, як 
працює ЕКС, можна лише зчитавши дані з про-
граматора пристрою («погляд ізсередини»).

Крім того, ЕКС надає багато цінної діагнос-
тичної інформації. Пристрій може зафіксува-
ти пароксизми ФП, їх почастішання за останні 
місяці, що прискорює прийняття рішення про 
застосування стратегії контролю ритму (абляція, 
антиаритмічна терапія). Також ЕКС може зареє-
струвати пароксизми ШТ, допомагає контролю-
вати ефективність ААП. Однак слід пам’ятати, 
що деякі ААП, особливо ІС класу (наприклад, 
пропафенон), можуть збільшувати поріг чутли-
вості ЕКС і зумовлювати неефективність стиму-
ляції. Для ААП ІІІ класу (аміодарон) це явище 
не характерне.

У підсумку доповідач зазначив, що кількість 
і складність імплантованих пристроїв неухильно 
зростають. Обізнаність лікарів первинної ланки 
з їхніми можливостями та принципами робо-
ти теж мусить зростати. Кардіостимулятор є 
потужним діагностичним пристроєм, який може 
суттєво допомогти покращити ведення пацієнта. 
Це можливо лише за умови співпраці та взаємо-
порозуміння між кардіологами, кардіохірургами, 
електрофізіологами, терапевтами й сімейними 
лікарями.

***

Друге наукове засідання почалося з навчаль-
ного семінару «Сучасні технології моніторингу 
ЕКГ».

Лікар функціональної діагностики Т.М. Гав  -
ронська поділилася досвідом роботи з різними 
алгоритмами та інструментами комп’ютерного 
аналізу холтерівських ЕКГ. На наочному мате-
ріалі доповідач розглянула можливості фільтра-
ції артефактів, особливості діагностики паро-
ксизмальних аритмій, епізодів ішемії, підрахунку 
кількості екстрасистол та інші тонкощі роботи з 
цим потужним діагностичним методом.
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Асистент кафедри функціональної діагно   с -
тики НМАПО імені П.Л. Шупика Н.О. Ліфан -
тьєва нагадала про значення апаратного моніто-
рингу подій у діагностиці синкопальних станів. Як 
відомо, аритмії посідають близько 10 % у структу-
рі причин синкопе. Аритмогенні синкопе можуть 
бути пов’язані з брадикардією, дисфункцією сину-
сового вузла, АВ-блокадою, стійкою чи симптом-
ною ШТ, симптомною СВТ, а також порушеннями 
функціонування штучного водія ритму. 2017 року 
були опубліковані рекомендації Американської 
колегії кардіологів / Американської асоціації 
серця / Товариства ритму серця щодо ведення 
пацієнтів із синкопе. У рекомендаціях надано 
покроковий алгоритм обстеження пацієнта із син-
копальними станами – від збору анамнезу до про-
ведення інструментальних методів і застосування 
різних типів пристроїв для моніторування ЕКГ. 
Залежно від клінічної частоти подій можуть бути 
застосовані 24-годинне холтерівське моніторуван-
ня (при щоденних синкопе), 48–72-годинне хол-
терівське моніторування (якщо події трапляються 
не щодня), 7-денне моніторування, реєстратор 
подій у межах 14–30 днів, імплантований петльо-
вий монітор для реєстрації подій, які трапляються 
рідше ніж щомісяця. Загальний принцип зводить-
ся до підбору такого методу та тривалості реєстра-
ції, які забезпечать надійну фіксацію подій.

Фахівець Українського науково-практично-
го центру ендокринної хірургії, трансплантації 
ендокринних органів та тканин МОЗ України 
О.А. Ковалевська представила кілька цікавих 
клінічних випадків виявлення субклінічного 
атеросклерозу у відносно молодих пацієнтів із 
низьким і помірним серцево-судинним ризиком 
під час дуплексного сканування артерій голови, 
шиї, нижніх кінцівок. На підставі досвіду фахі-
вець пропонує виконувати дуплексне скануван-
ня сонних артерій усім чоловікам віком понад 
46 років і жінкам віком понад 51 рік з низьким 
і помірним ризиком за шкалою SCORE, а також 
чоловікам віком менше 45 років і жінкам віком 
менше 50 років за наявності артеріальної гіпер-
тензії (АГ) або концентрації загального холесте-
рину крові > 5 ммоль/л.

Доповідь асистента кафедри функціональ-
ної діагностики НМАПО імені П.Л. Шупика 
Н.Ю. Васильєвої також стосувалася структур-
них змін брахіоцефальних артерій у пацієнтів 

з АГ. Діагностика уражень органів-мішеней 
при АГ – одна з ключових складових оцінки 
загального серцево-судинного ризику. На прак-
тиці найбільш проблематичним є раннє вияв-
лення безсимптомних уражень судинного русла 
мозку, які можуть призводити до інвалідизуючих 
наслідків – інсульту та деменції. Доповідач 
докладно розглянула характерні структурні 
зміни (ремоделювання) артерій при АГ та їх уль-
тразвукові ознаки, особливості вимірювання тов-
щини комплексу інтима – медіа сонних артерій, 
методи оцінки ступеня їх звуження, виявлення 
деформацій та анатомічних аномалій судин.

Ю.І. Галій (Інститут травматології та орто-
педії НАМН України) нагадала про роль елек-
тронейроміографії в діагностиці міопатії та зна-
чення цієї знахідки для кардіологічної практики. 
Атрофічний процес при прогресивній міопатії 
Дюшена вражає як скелетні м’язи, так і міо-
кард. У результаті близько 94 % хворих страж-
дають на патологію серцево-судинної системи. 
Незважаючи на те що проблема залучення серця 
в патологічний процес при міопатії Дюшена 
вивчається з 1980-х років, раннє виявлення сер-
цево-судинної патології залишається пробле-
матичним. А причиною летального кінця при 
більшості форм прогресивної міопатії стає дила-
таційна кардіоміопатія. Електронейроміографія 
є одним із основних методів оцінки структур-
но-функціонального стану м’язів і діагностики 
нейром’язових захворювань. Пацієнт зі встанов-
леним діагнозом міопатії Дюшена/Бекера потре-
бує негайної консультації кардіолога та розши-
реного кардіологічного обстеження (ЕКГ, ЕхоКГ, 
добове моніторування).

Насамкінець про плід науково-педагогічної 
роботи провідних кафедр України, де здійсню-
ється післядипломне навчання лікарів з функ-
ціональної діагностики. У рамках конференції 
відбулася презентація національного підруч  -
ника «Функціональна діагностика» (редактори: 
О.Й.  Жарінов, Ю.А. Іванів, В.О. Куць). Колектив 
авторів ставив перед собою амбітну мету – ство-
рити всеоохопне джерело знань, доступне для 
початківців і цікаве для досвідчених лікарів, яке 
б зберігало актуальність протягом багатьох років. 
Сподіваємося, що новий підручник стане корис-
ним і достойним знаряддям у повсякденній під-
готовці лікарів різних спеціальностей.

Підготував Дмитро Молчанов
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