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Порушення ритму серця є
одним із факторів, здатних
суттєво ускладнювати перебіг
і погіршувати прогноз гострого
інфаркту міокарда (ГІМ). Рап-
това «аритмічна» смерть реє-
струється у 35–50 % хворих
на ГІМ [1; 4; 6]. Особливо за-
грозливі високі градації шлу-
ночкових аритмій, що у бага-
тьох пацієнтів з ГІМ можуть
бути причиною смерті [8;  12].
Слід зазначити, що під арит-
міями, що загрожують життю, в
повсякденній клінічній прак-
тиці розуміють насамперед
шлуночкові порушення ритму
(ШПР): шлуночкова форма па-
роксизмальної тахікардії, полі-
топні шлуночкові екстрасис-
толії і т. д. Останнім часом
їхньому лікуванню і профілак-
тиці присвячена велика кіль-
кість публікацій [8; 10; 14].

Найбільш розповсюджений
вид ШПР у хворих на ІМ —
шлуночкова екстрасистолія
(ШЕ). Вважають, що політоп-
на, групова і так звана рання
ШЕ, є передвісниками шлу-
ночкової тахікардії (ШТ) і фіб-
риляції шлуночків (ФШ) серця.
При ГІМ небезпека ШЕ як
фактора, що провокує більш
тяжкі шлуночкові порушення
ритму (ФШ, ШТ), набуває зна-
чущості, оскільки ШЕ в таких
випадках можуть легко спри-
чинювати проявлення зон функ-
ціональної блокади як суб-
страту механізму re-entry, що
лежить в основі ШТ і ФШ. Цим
і визначається актуальність
їхнього вивчення.

Відзначимо, що ШТ також є
одним із найтяжчих прогнос-
тично несприятливих пору-
шень ритму при ГІМ. У біль-
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шості хворих вона являє ре-
альну загрозу життю як через
різко негативний вплив на ге-
модинаміку, так і через вели-
ку можливість переходу у ФШ
[11; 13].

Особливості перебігу ГІМ,
що супроводжується порушен-
нями серцевого ритму, які за-
грожують життю, вивчені недо-
статньо. Крім того, уявлення
про патофізіологію ШПР у хво-
рих на ГІМ зазнали істотних
змін протягом останніх деся-
тиліть. Особливо актуальні ці
питання при ускладненому пе-
ребігу ГІМ після застосування
фібринолітичної терапії (ФЛТ).
Це зумовлено тим, що найча-
стішим ускладненням після
ФЛТ, за даними численних
проспективних досліджень, є
шлуночкові порушення ритму
[1; 2; 6].

Мета роботи — вивчення
прогностичної цінності анамне-
стичних і клінічних даних для
визначення факторів ризику
розвитку аритмії, що загрожує
життю, у хворих на гострий ІМ
після ФЛТ.

Матеріали та методи
дослідження

Обстежено 155 пацієнтів з
гострим трансмуральним ІМ
(109 чоловіків і 46 жінок) у віці
від 39 до 76 років, госпіталізо-
ваних до відділу реанімації й
інтенсивної терапії у терміні до
12 год з моменту виникнення
захворювання (з них 61,8 % —
у терміни до 6 год). Діагноз ГІМ
встановлювали на підставі
клінічних, електрокардіогра-
фічних і біохімічних критеріїв у
відповідності до рекомендацій
Комітету експертів ВООЗ. До-

слідження були проведені на
базі Інституту терапії АМН Ук-
раїни та інфарктного відді-
лення 27 МКЛ м. Харкова.

Фібринолітичну терапію про-
ведено хворим відразу після
надходження до стаціонару.
Застосовували стрептазу до-
зою 1,5 млн ОД внутрішньо-
венно краплинно за схемою
протягом 60 хв. Крім того, 87,5 %
пацієнтам призначали гепа-
рин, 92,6 % — бета-блокатори,
98,4 % — нітрати, 89,2 % —
аспірин, 74,9 % — інгібітори
АПФ (еналаприл). Кінцевою
метою дослідження вважали
результат захворювання на-
прикінці госпітального періоду.
Хворим першої групи (57 па-
цієнтів) проводилася стандарт-
на терапія, хворі другої (98 па-
цієнтів) — додатково одержу-
вали стрептазу. Отримані ре-
зультати проаналізовано як за
всіма обстеженими групами
(табл. 1), так і у хворих, що
одержували стрептазу. Залеж-
но від перебігу ІМ отримано
такі результати: неускладне-
ний перебіг ІМ, або успішний
результат, відзначено у 32 па-
цієнтів, а перебіг ІМ, що усклад-
нився загрозливими для жит-
тя аритміями (шлуночкова
форма пароксизмальної тахі-
кардії, політропні ШЕ і т. д.)
після проведення ФЛТ під час
госпітального періоду, тобто
несприятливий результат, — у
36 пацієнтів.

Статистичний аналіз здійс-
нено за допомогою стандарт-
них методів статистики, вклю-
чаючи обчислення критерію
Стьюдента. Дані представлені
у вигляді M±σ, де М — серед-
ня величина, σ — стандартне
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відхилення. За статистичну ві-
рогідність розходжень прийма-
лися значення Р<0,05.

Результати дослідження
та їх обговорення

Аналіз отриманих резуль-
татів (див. табл. 1) дає підста-
ву вважати, що в групі хворих,
які одержали ФЛТ, частота
шлуночкових порушень ритму
була більшою, ніж у групі без
ФЛТ. Так, пароксизмальна ШТ
у 1-й групі хворих з ускладне-
ним перебігом ГІМ виникла у 6
(10,5 %) пацієнтів, у 2-й групі
— у 21 (21,4 %) (Р<0,05). Шлу-
ночкових екстрасистолій у 1-й
групі було 28,1 %, у другій —
57,1 %, Р<0,05. Отримані дані
узгоджуються з даними літе-
ратури. Так, ШТ, за різними
джерелами, спостерігається в
10–30 % випадків гострого ІМ
[4; 7]. При цьому під ШТ розу-
міли низку скорочень серця
шлуночкового походження, що
слідували одне за одним з ча-
стотою не менше 120 уд/хв.
Найчастіше частота шлуночко-
вих скорочень при ШТ колива-
лася від 140 до 220 уд/хв.

Фібриляція шлуночків —
найчастіша причина смерті
хворих на ГІМ — спостеріга-
лася у 1-й групі у 7,0 % ви-
падків, у другій (при ФЛТ) — у
16,3 %, Р<0,05.

Порівняно нечасто виника-
ли і звичайно становили мен-
шу загрозу, ніж прояви шлуноч-
кової ектопічної активності,
надшлуночкові порушення рит-
му серця. За даними літерату-
ри, передсерцева екстрасис-
толія реєструється приблизно
в 1/4 хворих, що перенесли
ІМ, а миготлива аритмія — ще
рідше [6; 12]. Проте ці пору-
шення ритму можуть сприяти
розвитку серцевої недостат-
ності, а іноді й аритмогенного
колапсу [5; 11].

Серед передсерцевих арит-
мій, що загрожують життю, на
першому місці, за даними ба-
гатьох авторів, стоять мигот-
лива аритмія (МА) і тріпотіння
передсердь (ТП) [12], причому
вони набувають життєзагро-

зливого характеру у разі тяж-
кої основної патології серця.
Наростання гемодинамічних
розладів у таких випадках
може відіграти фатальну роль.
Слід ураховувати і загрозу
тяжких системних тромбоем-
болій [13].

Серед обстежуваних хворих
суправентрикулярні порушення
ритму (СПР) траплялися у 26
пацієнтів 1-ї групи і у 45 — дру-
гої, що становило 45,6 і 45,9 %
відповідно (Р>0,05). Фібриля-
ція передсердь у 1-й групі хво-
рих, що одержували стандарт-
ну терапію, дорівнювала 24,6 %,
у 2-й — 22,4 % (Р>0,05). Показ-
ник ТП також вірогідно не від-
різнявся між групами: у 1-й —
3,5 %, у 2-й — 3,1 % (Р>0,05).
Надшлуночкові пароксизмаль-
ні тахікардії відзначено тільки в
групі хворих, що одержали
фібринолітик, — 2,0 %. Перед-
сердні екстрасистоли в 1-й
групі виявлено у 17,5 % хворих,
у 2-й групі — у 18,4 % (Р>0,05).
Можна припустити, що ФЛТ не
впливає на частоту виникнен-
ня СПР.

За даними літератури, пе-
редсерцеві аритмії найчастіше
пов’язані з виникненням дріб-
них осередків або дистрофії
некрозу міокарда на відстані
від основного осередку (у си-
ноатріальному вузлі, у стінках
передсердь тощо) [6; 12]. Згід-
но з сучасними статистични-
им даними, фібриляція перед-
сердь (ФП) спостерігається у
0,4 % випадків у загальній по-
пуляції людей, у 2–5 % гос-
пітальних хворих; серед па-
цієнтів після 65 років — у 6,2 %
чоловіків і 4,8 % жінок. Люди
похилого віку, що страждають
на захворювання серця і су-
дин, переносять пароксизми
ФП у 4,1 % випадків; у людей
такого ж віку, що не стражда-
ють на серцево-судинні захво-
рювання, ФП виявляється тіль-
ки в 1,6 % випадків [12]. Рані-
ше наводилися дані про ча-
стоту ФП у пацієнтів після 60
років (25–40 %), мабуть, пере-
більшені. Слід наголосити, що
серед хворих із ФП чітко пере-
важають пароксизмальні фор-
ми.

Таблиця 1
Порушення ритму серця за групами обстежуваних хворих

залежно від проведеної терапії

Група 1 Група 2
            Ускладнення (без ФЛТ), (з ФЛТ), Р

n=57, абс. (%) n=98, абс. (%)

Синусова тахікардія 15 (26,4) 36 (36,7) <0,05
Синусова брадикардія 8 (14,0) 12 (12,2) >0,05
Шлуночкові порушення
ритму
шлуночкова екстрасистолія 16 (28,1) 46 (57,1) <0,05
шлуночкова 6 (10,5) 21 (21,4) <0,05
пароксизмальна тахікардія
фібриляція шлуночків 4 (7,0) 16 (16,3) <0,05

Суправентрикулярні
порушення ритму
суправентрикулярна 10 (17,5) 18 (18,4) >0,05
екстрасистолія
фібриляція передсердь 14 (24,6) 22 (22,4) >0,05
тріпотіння передсердь 2 (3,5) 3 (3,1) >0,05
надшлуночкові 0 2 (2,0)
пароксизмальні тахікардії

Атріовентрикулярні блокади 11 (19,3) 17 (17,4) >0,05
Блокади ніжок 18 (31,6) 34 (34,7) >0,05
пучка Гіса (гострі)
Комбінована аритмія 25 (43,9) 41 (41,8) >0,05
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У результаті проведеного
дослідження було виявлено,
що у пацієнтів, які одержували
стрептазу, частіше виникали
шлуночкові порушення ритму
(ШПР), тому надалі було про-
ведено аналіз анамнестичних
і клінічних даних у цієї групи
хворих для визначення фак-
торів ризику розвитку аритмій,
що загрожують життю, у хво-
рих на гострий ІМ після фібрино-
літичної терапії. В усіх хворих
2-ї групи під час госпітального
періоду виявлені електрокар-
діографічні шлуночкові пору-
шення ритму серця, що загро-
жують життю (табл. 2). Необ-
хідно відзначити, що з появою
ускладнень ІМ проводилася
відповідна симптоматична те-
рапія.

За результатами 68 проана-
лізованих випадків, за період
спостереження вмерло 6 (8,8 %)
хворих. У 22,1 % пацієнтів ІХС
перебігала безсимптомно, а
ІМ був її першим проявом. Як
видно з табл. 2, середній вік
хворих 1-ї групи становив
(58,2±12,8) року, другої —
(65,7±13,4) року (Р<0,05). Віро-

гідно частіше ШПР виникали у
жінок, що одержували стреп-
тазу (38,9 % хворих 2-ї групи
порівняно з 28,1 % — першої,
Р<0,05).

Артеріальну гіпертензію як
супровідне захворювання діаг-
ностовано у 71,9 % хворих 1-ї
групи і у 83,3 % хворих 2-ї
(Р<0,05), цукровий діабет —
відповідно у 12,5 і 13,9 %
(Р>0,05). При надходженні до
стаціонару у 84,4 % хворих 1-ї
групи і 88,9 % — другої (Р>0,05)
визначено серцеву недостат-
ність (СН) ІІА стадії за класи-
фікацією М. Д. Стражеска —
В. Х. Василенка. У решти хво-
рих виявлено СН І стадії.

У групі хворих із ШПР такі
фактори ризику, як паління,
ЦД та інфаркт міокарда в
анамнезі, траплялися значно
частіше, ніж у групі з неусклад-
неним ІМ. Так, паління в 2-й
групі хворих (з ускладненою
ШПР) було в анамнезі у 17
(47,2 %) осіб, у групі з неус-
кладненим ІМ — у 11 (36,4 %)
хворих, Р<0,05. За даними
літератури, паління вірогідно
частіше реєструють при ГІМ в

осіб молодого віку, воно збіль-
шує ризик гострих коронарних
тромбозів більше, ніж вини-
кнення стабільної стенокардії
напруження [9; 14]. Паління
може бути фактором дестабі-
лізації атеросклеротичної
бляшки, а також протромбо-
генним фактором ризику (вна-
слідок підвищення рівня фібри-
ногену крові). За наявності в
анамнезі цукрового діабету
спостерігалася така ж карти-
на: у групі хворих з ускладне-
ним ШПР перебігом ГІМ цук-
ровий діабет виявлено у 13,9 %
хворих, у 1-й групі при неус-
кладненому перебігу ІМ — у
12,5 % хворих, однак при цьо-
му вірогідних відмінностей не-
має (Р>0,05). У 1-й групі хво-
рих, що одержували стрепта-
зу, при неускладненому пере-
бігу ІМ ожиріння мали 18,7 %
хворих, при ускладненні ШПР
— у 22,2 %, Р>0,05.

Щодо стенокардії та пере-
несеного раніше ІМ, то ці по-
казники також вірогідно не
відрізнялися за групами. У 1-й
групі при неускладненому пере-
бігу ІМ стенокардія в анамнезі
була у 78,1 % хворих, при ус-
кладненні ШПР — у 77,8 %,
Р>0,05. Перенесений раніше
ІМ у 1-й групі був у 15,6 % хво-
рих, у 2-й — у 19,4 %, Р>0,05.

У проведеному дослідженні
відзначено, що порушення ре-
жиму в гострому періоді ІМ не
впливало на частоту ШПР під
час госпітального періоду ІМ.
Так, у 1-й групі порушення ре-
жиму було у 12,5 %, у 2-й — у
16,7 % хворих, Р>0,05.

При аналізі часового факто-
ра, тобто часу від початку ангі-
нозного нападу до введення
фібринолітика, відзначено, що
час очікування ФЛТ у першій
групі становив (3,3±1,7) год, у
другій — (4,2±1,9) год, Р<0,05.
Це свідчить про те, що хворі без
ускладнень надходили до ста-
ціонару вірогідно в більш ранній
термін, ніж хворі на ГІМ, в яких
у подальшому виникла ШПР.

Гемодинамічні показники у
хворих на ГІМ при надхо-
дженні їх до стаціонару наве-

Таблиця 2
Клінічна характеристика хворих з шлуночковими

порушеннями ритму залежно від проведеної терапії

        Показник Група 1, n=32, Група 2, n=36, Р
абс. (%) абс. (%)

Вік, років 58,2±12,8 65,7±13,4 <0,05
Чоловіки 23 (71,9) 22 (61,1) <0,05
Жінки 9 (28,1) 14 (38,9) <0,05
Паління 11 (36,4) 17 (47,2) <0,05
Цукровий діабет 4 (12,5) 5 (13,9) >0,05
АГ в анамнезі 23 (71,9) 30 (83,3) <0,05
Ожиріння 6 (18,7) 8 (22,2) >0,05
Стенокардія 25 (78,1) 28 (77,8) >0,05
ІМ в анамнезі 5 (15,6) 7 (19,4) >0,05
СН II А ст. 27 (84,4) 32 (88,9) >0,05
Порушення режиму 4 (12,5) 6 (16,7) >0,05
Час очікування ФЛТ, год 3,3±1,7 4,2±1,9 <0,05
АТсист., мм рт. ст. 137,8±26,7 152,9±33,8 <0,05
АТдіаст., мм рт. ст. 76,7±12,7 81,9±13,6 >0,05
ЧСС, за 1 хв. 68,5±11,2 75,3±10,8 <0,05
Передній ІМ 11 (34,4) 16 (44,4) <0,05
Нижній ІМ 13 (40,6) 12 (33,3) >0,05
Передньонижній 8 (25,0) 8 (22,2) >0,05
(циркулярний) ІМ
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дено також у табл. 2. Вірогідні
відмінності було виявлено у
групі хворих, яких лікували
стрептазою, за рівнем систо-
лічного артеріального тиску
(САТ). При успішному резуль-
таті САТ був вірогідно нижче
(137,8±26,7 мм рт. ст.), ніж при
несприятливому результаті
(152,9±33,8 мм рт. ст.), що
свідчить про підвищене на-
вантаження на міокард лівого
шлуночка у хворих цієї групи.
При успішному результаті в
групі хворих, що одержували
стрептазу, ЧСС при надход-
женні дорівнювала (68,5±11,2)
уд/хв, у 2-й групі — (75,3±10,8)
уд/хв (Р<0,05). Вірогідно вели-
ка частота серцевих скоро-
чень, виявлена нами при над-
ходженні у хворих з ускладне-
ним перебігом ІМ, підтверд-
жується проведеними раніше
дослідженнями [3; 5; 8].

За результатами нашого
дослідження, ШПР вірогідно ча-
стіше виникали у хворих на ІМ
передньої локалізації (44,4 %)
порівняно з групою неускладне-
ного інфаркту (34,4 %), Р<0,05.
Дані літератури підтверджують
ці висновки [1; 7].

Під час проведення непара-
метричного кореляційного ана-
лізу клінічних показників з роз-
витку ШПР виявлено прямий
вірогідний зв’язок з віком хво-
рих (r=0,71, Р<0,05), з часом
від ангінозного нападу до про-
ведення фібринолізу (r=0,77,
Р<0,001), з палінням (r=0,83,
Р<0,005), передньою локаліза-
цією інфаркту міокарда (r=0,68,
Р<0,05), артеріальною гіпер-
тензією в анамнезі (r=0,56,
Р<0,05).

Проведене дослідження по-
казало, що стрептаза як фіб-
ринолітик у хворих з Q-ІМ мо-
же спричинити порушення рит-
му серця, що загрожують жит-
тю, у першу чергу шлуночкові.
Можна припустити, що виник-
нення ШПР серця при прове-
денні фібринолізу значною
мірою зумовлено виникненням
електрофізіологічних перед-
умов до розвитку порушень
ритму в периінфарктній зоні.

Перерозподіл електролітів у
ділянці, що прилягає до осе-
редку некрозу, порушує рівно-
вагу внутрішньо- і позаклітин-
ного складу іонів калію і на-
трію, що супроводжується
електричною нестабільністю
клітин і зумовлює розвиток
ШПР аж до фібриляції серця.

Висновки

1. У групі хворих, що одер-
жували стрептазу, частота
шлуночкових порушень ритму
(шлуночкова тахікардія, фіб-
риляція шлуночків) у післяре-
перфузійний період була біль-
шою, ніж у групі без фібрино-
лізу.

2. Виявлено анамнестичні
маркери виникнення ШПР у
хворих на гострий інфаркт міо-
карда після фібринолітичної
терапії: вік хворих, паління,
артеріальна гіпертензія.

3. Гемодинамічні порушен-
ня при надходженні хворих у
стаціонар, що призводять до
ШПР, проявлялися підвищен-
ням САТ, частішанням пульсу.

4. Ризик виникнення ШПР
зростав при трансмуральному
інфаркті в ділянці передньої
стінки лівого шлуночка.

5. Проведене дослідження
показало, що час від появи
больового синдрому до гос-
піталізації хворих до стаціона-
ру хворих із шлуночковими
порушеннями ритму був знач-
но більшим, тобто в даному
разі йдеться про пізню гос-
піталізацію, що, можливо, зни-
жує ефективність ФЛТ і при-
зводить до ускладнень.

6. Результати дослідження
допоможуть оптимізувати за-
ходи щодо первинної та вто-
ринної профілактики ШПР у
хворих на гострий інфаркт міо-
карда.
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