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Практично у всіх хворих з гострим інфарктом міокарда (ГІМ) 

виникають аритмії. Більшість із них на рутинній електрокардіогра-

мі (ЕКГ), а також візуально на кардіомоніторі виявити не вдається, 

однак вони реєструються на стрічках ЕКГ під час добового моні-

торування (ДМ) [1, 2, 4, 5, 11].

Аритмії, що виникають в перші 2–3 доби захворювання, назива-

ють ранніми. В основі їх появи лежить ішемія і зумовлені нею зміни 

рефрактерності й провідності міокарда та зниження порогу фібри-

ляції шлуночків (ФШ). Вагому роль відіграє в даній ситуації вегета-

тивний дисбаланс – значне посилення симпатичної активності при 

передній локалізації інфаркту і парасимпатичної – при задній [8].

Причиною пізніх аритмій при ГІМ є, як правило, поява систо-

лічної та/або діастолічної дисфункції міокарда, а також порушен-

ня функціонального стану провідної системи, поява тригерної 

(осциляторної) активності чи вогнищ патологічного автоматизму 

в зоні ураження [8].

Одним із вагомих чинників виникнення шлуночкових тахіаритмій 

є гетерогенність процесів реполяризації міокарда шлуночків. 

Порушення процесів реполяризації шлуночків у пацієнтів з ГІМ 

виникає внаслідок ремоделювання міокарда на ґрунті його ішемії, 

некрозу і формування рубця. Негомогенність процесів реполяри-

зації в міокарді зумовлює його електричну нестабільність і розви-

ток шлуночкових тахіаритмій за механізмом re-entry, які становлять 

загрозу для життя пацієнта. Саме виражена дисперсія реполя-

ризації шлуночків є основною причиною зниження порогу їх 

фібриляції [6, 9].

Загрозливі для життя шлуночкові аритмії (ЗЖША) у пацієнтів 

із гострим коронарним синдромом асоціюються зі зростанням 

випадків раптової серцевої смерті (РСС) [3, 7].

Частими в гострий період інфаркту міокарда (ІМ) є шлуночкові 

ектопічні скорочення (поліформні комплекси QRS, короткі «пробіж-

ки» шлуночкових скорочень, екстрасистоли за типом «R на T»), які 

мають прогностичну цінність як предиктори появи ЗЖША [6, 17].

Шлуночкові екстрасистоли (ШЕ) виникають майже у всіх паці-

єнтів в перші дні ІМ. Для визначення їх прогностичної цінності 

в гострий період ІМ B. Lown і M. Wolf (1971) запропонували класи-

фікацію, згідно з якою виділяють такі градації ШЕ:

• 0 – відсутність ШЕ;

• І – реєструється менше 30 ШЕ за будь-яку годину 

моніторування;

• ІІ – реєструється більше 30 ШЕ за будь-яку годину 

моніторування;
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Клінічні дослідження

• ІІІ – поліморфні ШЕ;

• ІVА – парні ШЕ;

• ІVБ – 3 і більше ШЕ поспіль в межах до 30 с (нестійка шлу-

ночкова тахікардія);

• V – ранні ШЕ (R/T).

Чим вища градація ШЕ, тим вони прогностично більш неспри-

ятливі щодо ризику виникнення фатальних шлуночкових аритмій. 

Однак ШЕ в перші дні ІМ мають переважно транзиторний характер 

і в більшості випадків не потребують проведення антиаритмічної 

терапії [2, 11].

Шлуночкові тахікардії, які виникають в перші три доби ІМ 

(так звані аритмії ранньої аритмічної фази), розвиваються пере-

важно за механізмом re-entry і мають схильність трансформуватись 

у ФШ. Однак встановлено, що ФШ в ранній післяінфарктний період 

асоціюється зі зростанням внутрішньогоспітальної летальності, 

але не визначає віддаленого прогнозу, а шлуночкова тахікардія, 

яка виникає в перші 24–48 годин ГІМ, має низьку предиктивну цін-

ність щодо повторного виникнення аритмій [3, 7, 8, 13, 15, 17].

Шлуночкові тахікардії, які виникають на 3–4-й тиждень ІМ (аритмії 

пізньої аритмічної фази), є наслідком підвищеного автоматизму екто-

пічних вогнищ або тригерної активності в ділянці рубця, що формуєть-

ся, або аневризми. Вони стійкі до лікування, зумовлюють тяжкі розлади 

гемодинаміки і свідчать про вкрай несприятливий прогноз пацієнта 

і підвищений ризик РСС у більш віддалені терміни [3, 7, 8, 13, 15, 17].

Важливо зазначити, що ФШ на початку захворювання (так 

звана первинна) виникає раптово на фоні відносно задовільного 

стану пацієнта і становить близько 80% всіх випадків ФШ при ГІМ. 

Вторинна ФШ розвивається як агональний ритм, переважно на 

фоні прогресуючої серцевої недостатності; реанімаційні заходи 

в даному випадку малоефективні [6, 8].

Надшлуночкові тахіаритмії (передсердні й вузлові екстрасис-

толи, синусова [СТ] або передсердна [ПТ] тахікардії, фібриляція 

[ФП] чи тріпотіння [ТП] передсердь) при ГІМ пов’язані, як правило, 

з активацією симпатичних впливів на серцеву діяльність (мають 

сприятливий перебіг), порушеннями електролітного балансу, сер-

цевою недостатністю. В останньому випадку аритмії швидко погір-

шують гемодинаміку і важко піддаються терапії [6, 8, 10, 14, 16].

За наявності синусової брадикардії, синоатріальної або атріо-

вентрикулярної (AV) блокади у пацієнтів з ГІМ може виникнути 

прискорений ритм (частота серцевих скорочень [ЧСС] 60–100 

за 1 хв) – ідіовентрикулярний або з AV-з’єднанням. Цей ритм є 

замісним, як правило, не переходить у ФШ (у випадку ідіовентри-

кулярного), не супроводжується тяжкими розладами гемодина-

міки і не вимагає спеціальної терапії [6, 8].

Виникнення порушень провідності при ГІМ та їх вплив на перебіг 

захворювання пов’язані, в першу чергу, з локалізацією вогнища ура-

ження. Так, при задньому ІМ частіше виникають проксимальні пору-

шення AV-провідності, які навіть за умови повної блокади не виклика-

ють тяжких порушень гемодинаміки (ЧСС залишається відносно 

задовільною – 40–50 за 1 хв) і мають сприятливий перебіг [3, 6, 7, 8].

AV-блокада при передньому ІМ розвивається дистально, 

часто – на фоні блокади ніжок пучка Гіса, з частотою замісного 

ритму менше 35 уд./хв, різко погіршує перебіг захворювання 

(вимагає електрокардіостимуляції навіть при відносно задовільній 

ЧСС) та прогноз пацієнта [3, 7].

Внутрішньошлуночкові порушення провідності виявляються 

на ЕКГ у вигляді блокад ніжок пучка Гіса або місцевих (інтра-, 

периінфарктних) блокад [6, 8].

Мета дослідженняМета дослідження – виявити порушення серцевого ритму 

та провідності у пацієнтів з гострим інфарктом міокарда з елева-

цією сегмента ST (ГІМ↑ST) на стаціонарному етапі лікування 

та з’ясувати їх залежність від стратегії лікування.

Матеріали та методи дослідження

Обстежено 194 хворих віком від 35 до 65 років з ГІМ↑ST, 145 

із яких (група 1) на фоні стандартної фармакологічної терапії було 

проведено ефективний тромболізис із застосуванням альтеплази, 

24 (група 2) – черезшкірне коронарне втручання (ЧКВ) із стенту-

ванням інфаркт-залежної коронарної судини, а 25 пацієнтів 

(група 3) отримували лише медикаментозне лікування згідно 

з сучасними рекомендаціями.

На 2–3-тю добу захворювання та в переддень виписки зі стаціона-

ру всім хворим проведено ДМ ЕКГ (із застосуванням холтерівської 

системи Solveig, Київ) та ЕхоКГ. Впродовж стаціонарного етапу лікуван-

ня реєструвалася (планово та у момент наявності симптомів аритмії) 

стандартна ЕКГ спокою в 12 загальноприйнятих відведеннях.

Ехокардіографічне обстеження проводилося за допомогою 

апарата Sonoline Versa Plus, Siemens (Німеччина). Фракцію викиду 

(ФВ) лівого шлуночка (ЛШ) вираховували за формулою Simpson 

biplane. Індекс маси міокарда ЛШ (ІММ ЛШ) розраховували 

за формулою: ІММ ЛШ = ММ ЛШ / площа поверхні тіла (г/м2). ІММ 

ЛШ ≥125 г/м2 у чоловіків і ≥110 г/м2 у жінок розцінювався як ознака 

гіпертрофії міокарда ЛШ [12].

Проводилася оцінка порушення ритму і провідності, які реє-

струвалися під час ДМ ЕКГ, а також на стрічках стандартної ЕКГ, 

проведеної  впродовж  стаціонарного  етапу  лікування. 

Шлуночковими порушеннями серцевого ритму, які розцінювались 

як загрозливі для життя шлуночкові аритмії, були епізоди стійкої 

шлуночкової пароксизмальної тахікардії (ШПТ) і фібриляції шлу-

ночків та їх провісники (шлуночкові екстрасистоли IVБ та V класів 

за класифікацією B. Lown та M. Wolf).

Результати та їх обговорення

Усім хворим під час первинного огляду проведено визначення 

класу гострої лівошлуночкової недостатності (ГЛШН) згідно з кла-

сифікацією за Т. Killip. Враховано наявність і поширеність застійних 

вологих хрипів у легенях та третього тону на верхівці серця. 

У дослід ження увійшли пацієнти з ГЛШН не вище ІІ класу (табл. 1). 

Таблиця 1. Частота виявлення гострої лівошлуночкової недостатності 
у пацієнтів із гострим інфарктом міокарда з елевацією сегмента ST 
згідно з класифікацією за Т. Кіlliр на момент первинного огляду

Клас серцевої 
недостат-

ності

Група 1 (n=145) Група 2 (n=24) Група 3 (n=25)

Абсо-
лютна 
кіль-
кість

%

Абсо-
лютна 
кіль-
кість

%

Абсо-
лютна 
кіль-
кість

%

Killip I 94 64,83 15 62,50 17 68,00

Killip II 15 10,34 2 8,33 3 12,00
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Впродовж стаціонарного етапу лікування у досліджуваних 

пацієнтів за даниими ДМ ЕКГ і рутинних записів стрічок ЕКГ реє-

струвалися шлуночкові аритмії – шлуночкові екстрасистоли (моно-

морфні, поліморфні, вставні, пізні, вислизаючі, парні, групові, 

ранні), епізоди нестійкої та стійкої шлуночкової пароксизмальної 

тахікардії, фібриляція шлуночків (табл. 2).

Згідно з отриманими результатами реперфузійна терапія сут-

тєво покращувала електричну активність міокарда: серед паці-

єнтів, яким проведена реваскуляризація, шлуночкові порушення 

серцевого ритму виникали достовірно рідше, ніж у хворих, які 

отримували лише медикаментозне лікування. Практично не реє-

струвалися у даної категорії хворих провісники ЗЖША, а фаталь-

ні аритмії взагалі не виникали. Слід зазначити, що більш ефектив-

ним щодо попередження розвитку шлуночкових порушень ритму 

було проведення ЧКВ.

Щодо надшлуночкових аритмій, у досліджуваних пацієнтів 

доволі часто реєструвалися передсерді та вузлові передчасні 

скорочення (надшлуночкові екстрасистоли, НШЕ – поодинокі, 

парні), епізоди синусової та передсердної тахікардії (3–5–10 сер-

цевих скорочень), фібриляції та тріпотіння передсердь (табл. 3).

Результати дослідження свідчать, що й у випадку надшлуночко-

вих порушень ритму аритмії набагато частіше виникали у пацієнтів, 

яким не була проведена реперфузійна терапія. Позитивна динамі-

ка суправентрикулярних аритмій теж була суттєвішою при ревас-

куляризованому міокарді. Важливо зазначити, що серед надшлу-

ночкових порушень ритму, наряду 

з передчасними скороченнями, 

доволі часто реєструвалися корот-

кочасні (5–8–15 кардіоциклів) епізо-

ди фібриляції передсердь.

Серед порушень провідності 

у досліджуваних пацієнтів нерідко 

виникали синоатріальні блокади 

(з випадінням одного серцевого 

скорочення), а також транзиторні 

блокади ніжок пучка Гіса. За час 

спостереження  зафіксовано 

також 19 випадків асистолії (паузи 

тривалістю 3718–5054 мсек); у двох 

пацієнтів із задньою локалізацією 

ІМ розвинулася проксимальна 

AV-блокада ІІІ ступеня, за якої згід-

но з параметрами гемодинаміки 

не вимагалося проведення елект-

рокардіостимуляції.

Несприятливими чинниками 

щодо частоти виникнення аритмій 

були значний об’єм ураженого 

міокарда з відповідним зниженням 

систолічної функції ЛШ (ФВ ≤40%), 

гіпертрофія міокарда ЛШ (ІММ ЛШ 

≥125 г/м2 у чоловіків і ≥110 г/м2 

у жінок), а також професійно шкід-

лива праця в анамнезі. Їх наявність 

у хворих, зокрема у поєднанні, 

супроводжувалася появою провісників ЗЖША практично у 90% 

осіб. Переважно у цієї самої категорії хворих і виникали ЗЖША. 

При відсутності даних факторів та збереженій систолічній функції 

ЛШ (ФВ>40%) шлуночкові екстрасистоли високих градацій вини-

кали у 45% осіб, а ЗЖША у цих пацієнтів не реєструвалися.

Висновки

1. Реперфузійна терапія у пацієнтів із ГІМ↑ST значно покращує 

перебіг захворювання, відчутно знижуючи частоту виникнення 

аритмій на стаціонарному етапі лікування.

2. Черезшкірні коронарні втручання порівняно з тромболітичною 

терапією є більш ефективними щодо попередження розвитку 

шлуночкових порушень ритму.

3. Наявність у пацієнтів із ГІМ↑ST зниженої систолічної функції ЛШ 

(ФВ ≤40%) у поєднанні з його гіпертрофією та професійно 

шкідливою працею в анамнезі значно підвищує ризик виник-

нення загрозливих для життя аритмій та їх провісників.
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сегмента ST та їх динаміка впродовж стаціонарного етапу лікування (n=194)

Подія 

Частота виявлення у пацієнта

Група 1 (n=145) Група 2 (n=24) Група 3 (n=25)

1 2 1 2 1 2
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ФШ – фібриляція шлуночків.
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