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Гемодинамічні порушення,
пов’язані з кардіоверсією (від-
новленням синусового ритму)
у хворих з фібриляцією пе-
редсердь (ФП) достатньо доб-
ре відомі [1]. В їх основі ле-
жить порушення скоротливості
передсердь, так зване «оглу-
шення» міокарда передсердь,
що призводить до втрати ско-
ротливої функції, підвищення
внутрішньопередсердного тис-
ку. Крайнім проявом цього фе-
номену є розвиток гострої сер-
цевої недостатності (ГСН) і
набряку легенів [2]. Тріпотіння
передсердь (ТП) стоїть на
другому місці за поширеністю
серед усіх видів аритмій після
ФП. Відновлення синусового
ритму (СР) у цих хворих являє
собою серйозну клінічну про-
блему [3; 4]. Питання порушен-
ня функції передсердь, пов’я-
заних з кардіоверсією, та її про-
філактики у хворих з ТП ви-
вчені недостатньо. Як показує
наш досвід, гостра лівошлу-
ночкова недостатність (ГЛШН)
не є рідкісним ускладненням у
хворих з ТП після відновлен-
ня СР.

Метою нашого досліджен-
ня є вивчення випадків ГСН
(набряку легенів), що виникли
в перші 12 год після кардіо-
версії і були імовірно пов’язані
з «оглушенням» передсердь.

Матеріали та методи
дослідження

Проведений ретроспектив-
ний аналіз результатів віднов-
лення СР різними способами
у 628 хворих з ТП, що наді-
йшли до відділення порушень
серцевого ритму в період з
1993 по 2005 р. Розглядалися
епізоди ГСН, що потребували
інтенсивної терапії. Епізоди
набряку легенів, пов’язані з
іншими причинами (гостра ко-
ронарна недостатність, гіпер-
тензивний криз, інші види арит-
мій або рецидив ТП) в дослі-
дження не включалися.

Пароксизмальну форму (три-
валість аритмії близько 48 год)
виявлено у 296 хворих (47 %),
персистуюче ТП — у 332 (53 %):
від двох діб до 7 днів — у 198
(31 %), 7–30 днів — у 86 (14 %),
понад 30 днів — у 48 (8 %).
Середній вік хворих становив
(60,4±9,5) років (від 2 міс до 91
року). Чоловіків було 63 %,
жінок — 37 %. Середня ЧСС
становила (122±14) уд/хв,
фракція викиду — (45±10) %.
Структурна патологія міокарда
виявлена у 72 % хворих, різні
форми ІХС — у 72 %, артері-
альна гіпертензія — у 36,6 %,
клапанні вади — у 8,5 %, кар-
діоміопатії — у 8 %, міо-
кардитичний кардіосклероз

— у 4,5 %. Серцеву недо-
статність різних ступенів від-
значено у 88 % випадків: у 94 %
хворих з персистуючим ТП і у
47 % — з пароксизмальним.

Результати дослідження
та їх обговорення

Синусовий ритм був віднов-
лений внаслідок черезстраво-
хідної кардіостимуляції (ЧКС) у
82 (13 %) хворих, медикамен-
тозно (внутрішньовенне вве-
дення кордарону, новокаїнамі-
ду, пропафенону) — у 84 (13 %),
катетерною радіочастотною аб-
ляцією — у 208 (33 %) і елект-
роімпульсна терапія (ЕІТ) — у
254 (40 %) хворих. Епізоди
ГСН виникли у перші 12 год
після кардіоверсії у 10 (1,59 %)
хворих.

Серед усіх випадків ГСН у
8 хворих вони трапилися при
тривалості аритмії більше 48 год
(у середньому (19±8) днів) і
лише у двох хворих з трива-
лістю аритмії менше 48 год.
Різниця статистично вірогідна,
Р<0,05. Органічну патологію
міокарда виявлено в усіх 10
хворих. Перенесені в анамнезі
інфаркти — у 4 хворих, тяжка
ДКМП — у 2, тривалий анам-
нез артеріальної гіпертензії —
у 1, стеноз мітрального клапа-
на — у 1. Фракція викиду (до
кардіоверсії) становила в се-
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редньому (35±8) % і була віро-
гідно нижча, ніж по всій групі —
(45±10) %. Функціональний
клас серцевої недостатності
за NYHA дорівнював 3,1±0,4.

В 1 випадку ГСН виникла
після ЧКС, у 2 випадках —
після введення антиаритміч-
них препаратів, в 1 випадку —
після відновлення ритму мето-
дом радіочастотної аблації і в
6 випадках — після проведен-
ня трансторакальної дефібри-
ляції. Різниця між способом
відновлення ритму і кількістю
ГСН не була статистично віро-
гідною.

Усі епізоди ГСН були успі-
шно ліковані за допомогою ді-
уретиків, периферичних вазо-
дилататорів, киснетерапії. У 3
випадках було потрібне засто-
сування інотропних агентів
(дофамін). Наводимо клініч-
ний приклад постконверсійно-
го набряку легенів.

Під наглядом перебував
хворий М., 59 років, який на-
дійшов до клініки у вересні
2004 р. для планового віднов-
лення СР. Діагноз під час
вступу: ІХС. Дифузний кар-
діосклероз. Гіпертонічна хво-
роба II ст. Персистуюче тріпо-
тіння передсердь, СН I, ФК II.
Тривалість ТП — 4 тиж. Впро-
довж останніх 3 тиж хворий
амбулаторно приймав варфа-
рин 6 мг/добу. Протромбіновий
індекс у межах 45–50 %. З метою
корекції гіпертензії хворий прий-
мав еналаприл 10 мг/добу. Для
контролю ЧСС застосовував
верапаміл 80 мг двічі на день;
ЧСС у спокої — 80 уд/хв. Про-
ведення з передсердь на шлу-
ночки дорівнювало 3:1.

У відповідності з прийнятим
у нашій клініці алгоритмом лі-
кування персистуючої форми
ТП, яка не супроводжується
гемодинамічними порушення-
ми, відновлення СР починали
з черезстравохідної кардіости-
муляції. Синусовий ритм від-
новлений надчастою стимуля-
цією з четвертої спроби. Час-
тота стимуляції 300 за 1 хв,
амплітуда 25 мА, тривалість
стимулу 8 мс. Тривалість кож-

ної спроби 8–10 с. Після від-
новлення синусового ритму
ЧСС дорівнювала 60 уд/хв, АТ
— 135/85 мм рт. ст., частота
дихання 16 за 1 хв. Процеду-
ру ЧКС хворий переніс адек-
ватно. Через 30 хв після від-
новлення СР стан хворого різ-
ко погіршився: виникла вира-
жена ядуха — ЧДР до 28–30
за 1 хв, ортопное. Над усіма
легеневими полями вислухо-
вувалися вологі хрипи, розсі-
яні сухі хрипи, АТ дорівнював
140/90 мм рт. ст. Частота си-
нусового ритму підвищилася
до 88 за 1 хв. На ЕКГ ознак го-
строї коронарної недостат-
ності не було. Міокардіальні
ферменти (МВ фракція КФК)
— у межах норми. Ургентна
трансторакальна ехокардіо-
графія не виявила погіршення
скоротливої здатності лівого
шлуночка порівняно з даними
до кардіоверсії. Фракція вики-
ду становила 43 %, до віднов-
лення ритму — 45 %. Сегмен-
тарний аналіз скоротливої
функції лівого шлуночка не ви-
явив зон локальної гіпокінезії.
Під час проведення допплерів-
ського дослідження виявлено
відсутність діастолічної хвилі
А трансмітрального кровотоку
і наявність збереженого пото-
ку на тристулковому клапані
(15 см/с).

Хворому внутрішньовенно
введено лазикс, ізокет, прово-
дилася киснетерапія. Стан
хворого стабілізовано протя-
гом 2 год. Його виписали з
клініки через 1 тиж у задовіль-
ному стані. Ознаки серцевої
недостатності І стадії, функціо-
нальний клас за NYHA — 1-й.
При проведенні контрольної
ехокардіоскопії на 3-тю і 7-му
добу спостерігалося віднов-
лення механічної функції ліво-
го передсердя за даними доп-
плерографії. Трансмітральний
діастолічний кровотік дорів-
нював 17 і 25 см/с відповідно.
Спостерігали хворого протя-
гом 6 міс після кардіоверсії.
Рецидивів ГСН і ТП не було.

У літературі описано тільки
один випадок розвитку ГСН у

хворого з ТП після відновлен-
ня СР методом ЧКС [2]. Про-
те початковий стан хворого
був тяжким, що не дозволяє
визначити точний механізм
розвитку ГЛШН.

У роботах [1; 5; 6] аналізу-
ються різні механізми, які мо-
жуть призвести до розвитку
набряку легенів після кардіо-
версії у хворих з персистую-
чою ФП. Ефективна механічна
функція передсердь значно
погіршується не тільки при
ФП, але і при ТП [7–10]. Вва-
жається, що ТП прогностично
менш небезпечне щодо «оглу-
шення» передсердь, ніж ФП,
внаслідок більш синхронного
скорочення передсердь, про-
те і при ТП після відновлення
СР відбувається значне по-
гіршення скоротливості перед-
сердь [1; 5; 7]. На нашу думку,
таким є механізм розвитку
ГСН після кардіоверсії. Віднов-
лення функції правого перед-
сердя після кардіоверсії на-
стає значно раніше, ніж лівого.
Це пов’язане з тим, що ліве
передсердя зазнає великого
навантаження і більше вра-
жається основним захворю-
ванням та власне аритмією,
ніж праве. Праве передсердя
значно меншою мірою під-
дається об’ємному переван-
таженню. Структурні зміни, по-
в’язані з тривалою аритмією в
правому передсерді, виражені
значно менше. Відновлення
скоротливості лівого перед-
сердя відбувається повіль-
ніше, ніж правого. Більш рання
нормалізація механічної актив-
ності (скоротливості) правого
передсердя є головним пато-
генетичним фактором усклад-
нення кардіоверсії — набряку
легенів. В результаті виникаю-
чого дисбалансу між припли-
вом і відтіканням крові з мало-
го кола кровообігу виникає
підвищення тиску в ньому,
особливо у хворих з поруше-
ною функцією лівого шлуноч-
ка.

Набряк легенів виникає, за
даними літератури, у перші 3
год після кардіоверсії і супро-
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воджується високою леталь-
ністю — близько 18 % (Stefa-
nidis, 2001) [5].

У роботі [6] зазначено, що у
28 % хворих із ТП після кар-
діоверсії відсутня механічна
активність лівого передсердя.
Частота виникнення оглушен-
ня передсердя коливається в
межах 38–80 % [1]. Даний фе-
номен розвивається незалеж-
но від способу відновлення
синусового ритму: транстора-
кальна електрична кардіовер-
сія, низькоенергетична внут-
рішньосерцева кардіоверсія,
фармакологічна кардіоверсія,
надмірно часта кардіостиму-
ляція, катетерна радіочастот-
на абляція, спонтанне віднов-
лення [7–9]. Можна стверджу-
вати, що передсердне «оглу-
шення» є типовою реакцією
передсердя після усунення
передсердної тахіаритмії та
відновлення синусового рит-
му, причому спосіб відновлен-
ня не відіграє вирішальної
ролі. Максимальне пригнічен-
ня скоротливої здатності пе-
редсердя спостерігається без-
посередньо після конверсії
ритму. Дане порушення ско-
ротливої функції передсердя

залежить від тривалості попе-
редньої аритмії, розмірів пе-
редсердя і супровідної карді-
альної патології [1; 5; 10].

Висновки

Як показало наше дослі-
дження, більшість випадків
ГСН виникли у хворих з трива-
лим перебігом аритмії і знач-
ною органічною патологією
міокарда. У таких хворих не-
обхідний ретельний контроль
показників гемодинаміки і аде-
кватна попередня терапія ос-
новного захворювання та його
ускладнень. Фактором високо-
го ризику ГСН після кардіо-
версії є відсутність хвилі діа-
столи А трансмітрального кро-
вотоку.
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За даними Е. М. Панасюка
і співавторів [4], під час місце-
вої дарсонвалізації високочас-
тотний струм (110 кГц) висо-
кої напруги (20 кВ) та малої
сили впливає на рецептори
шкіри, при цьому виражено
проявляються вазомоторні
реакції. Артеріоли та капіляри,

особливо тих тканин, які роз-
ташовані поверхнево, розши-
рюються, відкриваються нові
капіляри. Зміна мікроцирку-
ляції крові супроводжується
змінами трофіки тканин.

Ультратонотерапія — фі-
зіотерапевтичний метод, дію-
чим фактором якого є сину-

соїдальний високочастотний
струм надтональної частоти
(22 кГц), високої напруги (5 кВ),
потужності до 10 Вт. Внаслідок
контакту електрода з тканина-
ми виникає «тихий» розряд,
що супроводжується утворен-
ням тепла у тканинах [4; 6].
Але дія ультратонотерапії на
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