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Порушення внутрішньошлуночкової провідності: 
клінічне значення і прогноз
Г. П. Вережнікова, В. О. Куць, Н. О. Ліфантьєва, Л. О. Ткаченко 
Національний університет охорони здоров’я України імені П. Л. Шупика, м. Київ

Порушення внутрішньошлуночкової провідності (ВШП) – одна з найчастіших змін, які зустрічаються на електро-
кардіограмі. Клінічне значення цих змін неоднакове і залежить від варіанта, ступеня, рівня порушення провідності, 
а також від наявності або відсутності серцево-судинної патології серця, зокрема гіпертрофії, дилатації, вогнище-
вих змін або фіброзу міокарда. Наявність порушення ВШП може суттєво ускладнювати електрокардіографічну 
діагностику патології міокарда, у тому числі гострої, зокрема гострого інфаркту міокарда. Порушення провідності 
можуть з’являтися як ускладнення основного захворювання. Блокада ніжок пучка Гіса призводить до асинхронного 
скорочення шлуночків, що може негативно впливати на функціональний стан хворих, знижувати ефективність їх лі-
кування. У статті наведено сучасні методи та показання до немедикаментозного лікування пацієнтів із порушеннями 
ВШП, у тому числі в поєднанні із серцевою недостатністю.
Ключові слова: блокада ніжок пучка Гіса, електрокардіографічна діагностика, інфаркт міокарда, серцева недостат-
ність, кардіостимуляція.

Intraventricular conduction disorders: clinical significance and prognosis 
H. P. Verezhnikova, V. O. Kuts, N. O. Lifantieva, L. O. Tkachenko 

Intraventricular conduction (IVC) disorders are one of the most common changes which are determined on the electrocardiogram. 
The clinical significance of these changes is not the same and depends on the variant, degree, level of conduction disorder, as well 
as the presence or absence of cardiovascular pathology of the heart, in particular hypertrophy, dilatation, focal changes or fibrosis 
of the myocardium. The presence of IVC disorders can significantly complicate the electrocardiographic diagnosis of myocardial 
pathology, including acute pathology, in particular acute myocardial infarction. Conduction disorders can appear as a complication 
of the underlying disease. His bundle block leads to asynchronous contraction of the ventricles, which can negatively affect the 
functional state of patients and reduce the effectiveness of their treatment. The article presents modern methods and indications 
for non-drug treatment of patients with IVC disorders, including in combination with heart failure.
Keywords: His bundle block, electrocardiographic diagnosis, myocardial infarction, heart failure, cardiac pacing.

Порушення внутрішньошлуночкової провідності 
(ВШП) або внутрішньошлуночкові блокади самі 

по собі малосимптомні, а їхні клінічні прояви неспеци-
фічні. Скарги хворого та фізикальне обстеження паці-
єнта не мають характерних ознак, що свідчить про спо-
вільнення чи повне припинення проведення імпульсу 
по гілках пучка Гіса. Наявність порушень ВШП пере-
важно асоціюється зі структурною хворобою серця, зо-
крема гіпертрофією чи дилатацією шлуночків, фібро-
зом міокарда та відображає тяжкість ураження серця. 
Основними причинами виникнення порушень ВШП 
є гострі й хронічні форми ішемічної хвороби серця 
(ІХС), гіпертонічна хвороба, кардіоміопатії, клапанна 
хвороба серця [1–3]. Водночас пацієнти з порушення-
ми ВШП мають більшу ймовірність серйозних неспри-
ятливих серцевих подій, включно зі смертю, гострим 
інфарктом міокарда (ІМ), інсультом та реваскуляриза-
цією міокарда протягом довготривалого спостережен-
ня порівняно з пацієнтами без блокад ніжок [4–7]. 

Діагностувати порушення ВШП у пацієнта мож-
ливо лише при реєстрації електрокардіограми (ЕКГ) 
або за допомогою методів діагностики, що засновані 
на вивченні електричної активності серця. Електрофі-
зіологічне дослідження (ЕФД) провідної системи сер-

ця дає можливість більш достовірно виявити рівень 
блокування імпульсу або індукувати порушення його 
проведення. Водночас наявність ознак блокади ніж-
ки пучка Гіса може суттєво ускладнити діагностику 
серцевої патології та вплинути на тактику ведення па-
цієнтів із гострим ІМ, хронічною серцевою недостат-
ністю (СН), комбінованими порушеннями ВШП та 
іншими станами [1]. Зацікавленість до блокад ніжок 
пучка Гіса зосереджується на їхньому прогностичному 
значенні, а також на їх ролі як предиктора виникнен-
ня серцево-судинних захворювань (ССЗ) та впливу на 
перебіг цих захворювань [3, 8]. 

Дані про поширеність порушень ВШП у загальній 
популяції неоднорідні та залежать від критеріїв відбо-
ру пацієнтів. Загалом частота порушень ВШП у загаль-
ній популяції коливається від 1–2% в осіб віком понад 
35 років, зростає з віком і досягає понад 17% у людей 
віком понад 80 років [1, 2, 8–11]. За результатами до-
сліджень, в яких спостерігали людей із порушеннями 
ВШП у загальній популяції та когортах осіб із захво-
рюваннями серця, дані про прогноз пацієнтів є супе- 
речливими [8, 12]. Водночас клінічне і прогностичне 
значення порушення провідності різних ділянок вну-
трішньошлуночкової  провідної системи неоднакове. 



129

К А Р Д І О Л О Г І Я

FAMILY MEDICINE. EUROPEAN PRACTICES /  
СІМЕЙНА МЕДИЦИНА. ЄВРОПЕЙСЬКІ ПРАКТИКИ • 
ISSN 2786-7218 (Online)  |  ISSN 2786-720X (Print)  
№3 (113)/2025

Блокада правої ніжки пучка Гіса (ПНПГ) – одна 
з найчастіших змін на ЕКГ [1, 9]. Поширеність блока-
ди ПНПГ у загальній популяції без серцево-судинних 
подій і захворювань коливається від 0,2–1,3% [12] до 
8% [9] і частіше спостерігається у чоловіків [11]. Бло-
када ПНПГ може бути випадковою знахідкою на ЕКГ 
або проявом прихованої чи симптоматичної хвороби 
серця (вродженої, ішемічної, запальної, ревматичної) і 
захворювання легень (тромбоемболії легеневої артерії, 
легеневого серця) (рис. 1) [12].

Довгострокові результати, як правило, сприятливі 
у пацієнтів без явних серцевих захворювань. Блокада 
правої ніжки мінімально впливає на функцію недила-
тованого правого шлуночка (ПШ). Водночас блокада, 
що виникла гостро, чинить негативний вплив на функ-
цію гіпертрофованого ПШ [2]. Метааналіз опубліко-
ваних великих обсерваційних досліджень показав, що 
блокада ПНПГ була пов’язана з підвищеним серцево-
судинним ризиком, асоціювалася з помірним, але ста-
тистично значущим підвищенням ризику смертності 
від усіх причин у загальній популяції та збільшенням 
смертності серед пацієнтів із ССЗ, як-от ІХС та СН 
[10, 12–14]. Більш виражений ризик спостерігався у 
пацієнтів з ІМ, особливо якщо блокада ПНПГ вини-
кала в гострій його стадії [9, 12]. Порівняно з іншими 
відділами провідної системи серця, права ніжка харак-
теризується найбільшою тривалістю потенціалу дії та 
рефрактерного періоду [1, 12] і є найпоширенішим ва-
ріантом аберації ВШП у хворих із фібриляцією/тріпо-
тінням передсердь, cуправентрикулярною тахікардією 
та з передчасними комплексами [1, 2].

Блокада лівої ніжки пучка Гіса (ЛНПГ) зустріча-
ється значно рідше і коливається в межах від 0,2 до 
1,5% залежно від розміру популяції та критеріїв від-
бору [15, 16]. Блокада ЛНПГ іноді може бути вияв-
лена навіть у молодих пацієнтів без істотного захво-
рювання серця, але значно рідше, ніж блокада ПНПГ. 
Блокада ЛНПГ має більш суттєвий вплив на скоро-
чувальну функцію міокарда і гемодинаміку загалом. Її 
виявлення у пацієнтів середнього і старшого віку час-
тіше є ознакою ССЗ і значного ураження серця. Іноді 
блокада ЛНПГ може виникати внаслідок дегенера-

тивних змін провідних шляхів за відсутності інших 
захворювань серця (хвороба Ленегре) або у зв’язку 
зі склерозуванням і кальцифікацією тканини серця 
(хвороба Лева) [1–3]. У кількох дослідженнях попу-
ляцій пацієнтів із хронічною та гострою ІХС блокада 
ЛНПГ виявилася вагомим предиктором смертності та 
серцево-судинних подій [8, 15, 16]. 

Прогноз пацієнтів із порушеннями ВШП зале-
жить від тяжкості основного захворювання, наявнос-
ті або появи у пацієнта збільшення порожнин серця 
і СН, а також локалізації, ступеня і стійкості пору-
шення провідності. Можливе прогресування блокади 
в субтотальну чи повну дистальну атріовентрикуляр-
ну (АВ) блокаду та виникнення небезпечних шлу-
ночкових тахіаритмій [2, 13–15].

Порушення ВШП та гострий ІМ
Гостре виникнення порушень ВШП частіше 

пов’язано з гострим ССЗ. Згідно із сучасними реко-
мендаціями з ведення пацієнтів із гострим коронарним 
синдромом (ГКС), поява блокади ПНПГ або ЛНПГ на 
ЕКГ у пацієнтів із клінічними ознаками гострого ІМ є 
еквівалентом ГКС з елевацією сегмента ST [17]. Так-
тика лікування пацієнтів із ГКС з елевацією сегмента 
ST полягає у якнайшвидшій реваскуляризації міокарда, 
яка включає черезшкірне коронарне втручання, аорто-
коронарне шунтування або тромболізис залежно від 
клінічних проявів гострого ІМ [17]. ЕКГ-картина пору-
шення ВШП часто не дає змоги впевнено діагностувати 
гостре пошкодження міокарда. У тих випадках, коли 
порушення ВШП існувало до виникнення ГКС, розви-
ток інфаркту призводить до нашарування ЕКГ-ознак 
вогнищевого ураження на графіку внутрішньошлуноч-
кової блокади. Деформація і розширення комплексів 
QRS, зміна сегмента ST у вигляді дискордантної елева-
ції або депресії сегмента в правих і лівих грудних відве-
деннях, яка є наслідком порушення провідності, істотно 
ускладнюють виявлення ЕКГ-ознак гострого ІМ [2, 18]. 
Нові порушення ВШП, як правої, так і лівої ніжок, які 
виникають під час гострого ІМ, частіше розвиваються 
при передньому ІМ, що може відображати більше по-
ширення або об’єм інфаркту [7, 19]. 

Рис. 1. ЕКГ пацієнта віком 34 роки з вродженою вадою серця: аномалія Ебштейна і дефект міжпередсердної перегородки
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ЕКГ-діагностика ІМ на тлі блокади ПНПГ або в 
разі одночасного її виникнення має свої особливості, 
але цілком можлива, особливо в гостру стадію при 
великовогнищевому ІМ. Великовогнищеві ураження 
призводять до зміни комплексу QRS, а дрібновогнище-
ві – до зміни кінцевої частини шлуночкового комплек-
су (рис. 2). Динаміка сегмента ST і зубця T відображає 
стадію захворювання [1, 18].

Глибокий і поширений гострий ІМ передньої стін-
ки з розповсюдженням на перегородку може призвес-
ти до появи поєднаного порушення провідності, бло-
кади ПНПГ і передньо-верхньої гілки ЛНПГ (рис. 3), 
або асоційованого з АВ-блокадою.

Результати широко відомого дослідження GUSTO-I 
(Global Utilization of Streptokinasean Plasminogen 
Activator for Occluded Coronary Arteries), в якому бра-
ли участь 26 003 пацієнти з гострим ІМ, показали, що 
наявність блокади ЛНПГ або ПНПГ є незалежним 
предиктором 30-денної смертності серед інших чинни-
ків. У цьому дослідженні підвищення смертності асо-
ціювалося з наявністю переважно блокади ПНПГ [20]. 
Інше дослідження продемонструвало зв’язок між по-
явою нової блокади ніжки пучка Гіса під час гострого 
ІМ, як самостійного предиктора 30-денної та 7-річної 
смертності від усіх причин [21].

Блокаду ЛНПГ спостерігають у 2–8% усіх паці-
єнтів із підозрою на ГКС [4, 16, 22]. Блокада ЛНПГ 

створює більш значні складнощі в ЕКГ-діагностиці ІМ 
як у гостру, так і рубцеву стадію. Було запропонова-
но багато критеріїв виявлення ІМ на тлі існуючої або 
нової блокади ЛНПГ. Широковідомі ознаки, як поява 
зубця q або ранньої зазубрини на висхідному коліні 
зубця R у відведеннях I, aVL, V6, зазубрини на висхід-
ному коліні зубця S у відведеннях V3 і V4, відсутність 
приросту зубця R у відведеннях з V1 по V4, наявність 
зазубреності комплексу QRS або графіка qR у відве-
деннях II, III, aVF, вказують на гострий або перенесе-
ний ІМ. Аналіз цінності цих і низки інших ознак пока-
зав достатньо високу специфічність цих критеріїв (від 
81,6 до 100%), але досить низьку чутливість (від 9,1 
до 40,9%) [1, 3, 18, 23–25]. Крім того, зміни комплексу 
QRS найімовірніше свідчать про вже сформовану зону 
некрозу і навіть рубця. 

Сучасні ЕКГ-критерії гострого пошкодження міо-
карда у хворих із блокадою ЛНПГ, коли реваскуля-
ризація міокарда своєчасна і необхідна, відображають 
відомі критерії Sgarbossa, які увійшли в європейські 
рекомендації з ведення пацієнтів із ГКС [17, 20, 25]. 
Критерії Sgarbossa включають: 1) конкордантну до 
комплексу QRS елевацію сегмента ST ≥ 1 мм (критерій 
оцінюється у 5 балів); 2) депресію сегмента ST ≥ 1 мм 
у відведеннях V1, V2 і V3 (оцінюється в 3 бали); 
3) дискордантну до комплексу QRS елевацію сегмен-
та ST ≥ 5 мм у відведеннях V1, V2, V3 (оцінюється у 

Рис. 2. Поширений передній ІМ лівого шлуночка, рубцева стадія. Повна блокада ПНПГ

Рис. 3. Гострий великовогнищевий ІМ передньоперегородково-верхівкової ділянки лівого шлуночка. Повна блокада 
ПНПГ, блокада передньо-верхньої гілки ЛНПГ
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2 бали). За результатами досліджень критерії Sgarbossa 
також мають невисоку чутливість (від 44 до 79%), але 
високу специфічність (від 93 до 100%) [20, 26]. Най-
більш специфічним є перший критерій. Кількість балів 
за критеріями Sgarbossa 3 і більше свідчить про високу 
(90%) ймовірність ГКС, і пацієнту показана негайна 
коронарографія. При меншій кількості балів врахову-
ють критерій Sgarbossa–Smith. Модифікований крите-
рій Sgarbossa–Smith – відношення амплітуди елевації 
або депресії сегмента ST, виміряної в точці J, до амплі-
туди зубця R або S. Показник ST/R(S) ≥ 0,25 робить 
другий і третій критерії більш специфічними та чутли-
вими (рис. 4) [27, 28]. Критерій Sgarbossa–Smith схва-
лений для використання з метою діагностики гострого 
ІМ при блокаді ЛНПГ [17].

У 2020 р. для діагностики ГКС на тлі блокади 
ЛНПГ з’явилися Барселонські критерії, в основу яких 
також покладено критерії Sgarbossa. На відміну від 
критеріїв Sgarbossa, конкордантна елевація сегмента 
ST ≥ 1 мм і конкордантна депресія сегмента ST мо-
жуть застосовуватися в будь-якому відведенні, а над-
мірна дискордантність сегмента ST ≥ 1 мм – тільки 
в низьковольтних відведеннях, де зубець R або S ≤ 6 
мм. Наявність будь-якого критерію може свідчити про 
ГКС. Барселонський алгоритм продемонстрував спе-
цифічність (89–94%), високе негативне прогностичне 
значення (96–97%) [29], однак чутливість при валіда-
ційних дослідженнях становила від 36 до 78%.

Появу лише блокади ЛНПГ на ЕКГ ізольовано, без 
відповідної клінічної картини, не можна вважати озна-
кою гострого ІМ. Підставою для проведення корона-
рографії та, можливо,  реваскуляризації є поява блока-
ди ЛНПГ на тлі больового синдрому або нестабільної 
гемодинаміки пацієнта. Критерії Sgarbossa, критерій 
Sgarbossa–Smith та інші можуть мати певне значення 
для визначення подальшої тактики ведення хворих, 
якщо клінічна картина не зрозуміла. Крім ЕКГ-ознак 
необхідно враховувати результати лабораторних до-
сліджень у динаміці, результати трансторакальної ехо-
кардіографії (ЕхоКГ). На жаль, навіть високочутливий 
тропоніновий тест може бути неінформативним протя-
гом перших годин після початку гострого ІМ, а локальні 
порушення скоротливості міокарда, за даними ЕхоКГ, 
можуть бути наслідком як гострої ішемії, так і хронічної 

ІХС або старих рубцевих змін [5, 20]. Якщо за даними 
перерахованих ЕКГ-критеріїв і методів дослідження ві-
рогідність гострого ІМ встановити не вдається, а больо-
вий синдром зберігається або має хвилеподібний харак-
тер, клінічна картина незрозуміла, пацієнта необхідно 
скерувати на ургентну коронарну ангіографію.

Пацієнти з підозрою на ГКС та блокадою ніжки 
пучка Гіса, як правило, значно старші за віком і мають 
в анамнезі ССЗ, артеріальну гіпертензію та застійну 
СН, на відміну від пацієнтів із ГКС без блокади [4, 19]. 

Порушення ВШП і хронічна СН
Блокада ЛНПГ реєструється у 25% пацієнтів із хро-

нічною СН і погіршує їх прогноз [7, 15, 16]. Блокада 
ЛНПГ сама по собі призводить до внутрішьошлуноч-
кового та міжшлуночкового асинхронного скорочення 
міокарда, порушення скоротливості міжшлуночкової 
перегородки та переднього сосочкового м’яза мітраль-
ного клапана. Наслідком цього є аномалія діастоліч-
ного наповнення лівого шлуночка (ЛШ), поява або 
поглиблення мітральної регургітації, порушення ско-
рочення та зниження глобальної скоротливої функції 
ЛШ [7, 15, 16]. Крім того, подовження фази деполяри-
зації та подальше збільшення часу реполяризації міо-
карда призводить до електричної асинхронії, підвищує 
ризик виникнення загрозливих для життя шлуноч-
кових аритмій в умовах наявної ІХС [15]. Поступове 
збільшення тривалості комплексу QRS є предиктором 
наростання тяжкості СН [16].

У сучасній клініці під час лікування пацієнтів із 
СН і порушеннями ВШП широко використовується 
серцева ресинхронізаційна терапія (СРТ). Синхроніза-
ція скорочення шлуночків СРТ досягається за допо-
могою бівентрикулярної кардіостимуляції. Ресинхро-
нізаційна терапія спричиняє зворотне ремоделювання 
шлуночків, покращує функцію ЛШ, значно покращує 
функціональний стан пацієнтів та знижує ризик смер-
ті від прогресуючої СН [30–36]. Ефективність СРТ 
переконливо доведена в багатьох дослідженнях, про-
ведених із позицій доказової медицини. Метааналіз 
23 досліджень за участю 10 103 пацієнтів показав, що 
СРТ значно знижує ризик смерті від усіх причин та 
госпіталізації з приводу СН порівняно з контрольним 
лікуванням, переважно у пацієнтів із середньою три-

Рис. 4. ЕКГ на тлі больового синдрому. Гострий ІМ нижньої стінки, вірогідно, з поширенням на задньобазальні 
відділи лівого шлуночка. Повна блокада ЛНПГ



132

К А Р Д І О Л О Г І Я

FAMILY MEDICINE. EUROPEAN PRACTICES /  
СІМЕЙНА МЕДИЦИНА. ЄВРОПЕЙСЬКІ ПРАКТИКИ • 

ISSN 2786-7218 (Online)  |  ISSN 2786-720X (Print)  
№3 (113)/2025

валістю комплексу QRS ≥ 145 мс [30, 37]. СРТ з дефі-
брилятором (СРТ-D) або без нього (СРТ-Р) є єдиним 
черезшкірним методом лікування пацієнтів із СН зі 
зниженою фракцією викиду (ФВ) ЛШ і порушеннями 
ВШП, який запропонований сучасними настановами, 
з класом рекомендацій I рівня доказовості А [38, 39]. 

За Європейськими рекомендаціями з кардіостиму-
ляції 2021 р., СРТ показана пацієнтам із симптомною 
СН, з ФВ ЛШ ≤ 35 %, попри оптимальну медикамен-
тозну терапію, тривалістю комплексу QRS ≥ 150 мс, 
графікою блокади ЛНПГ на ЕКГ і збереженим сину-
совим ритмом для поліпшення клінічних симптомів, 
зменшення захворюваності та смертності. Цей метод 
лікування потрібно розглядати також у випадках, коли 
тривалість комплексу QRS становить 130–149 мс – із 
графікою блокади ЛНПГ, або ≥ 150 мс – з іншими по-
рушеннями ВШП [30, 31, 38]. Слід враховувати, що 
переваги СРТ не поширюються на пацієнтів із нор-
мальною або незначно збільшеною (120–130 мс) три-
валістю комплексу QRS [40]. 

Класична схема розташування електродів передба-
чає встановлення сенсорного електрода в правому пе-
редсерді, стимулювальних електродів у ПШ та в боковій 
стінці ЛШ, який уводять через коронарний синус. Хоча 
ця методика загалом успішна, близько 40% пацієнтів не 
відповідають на СРТ при такому розміщенні електро-
дів [30, 31, 39–41]. У пошуках досягнення оптимального 
результату СРТ, як альтернатива класичному розташу-
ванню електродів у шлуночках, запропоновано декілька 
інших підходів і пристроїв для імплантації. Вони охо-
плюють нові конструкції електродів і точки імпланта-
ції, як-от чотириполярний електрод в ЛШ, багатоточ-
кову стимуляцію ЛШ, ендокардіальну стимуляцію ЛШ 
з імплантацією звичайного біполярного електрода за 
допомогою транссептальної або трансапікальної пунк-
ції ЛШ, а також стимуляцію пучка Гіса [40, 42]. Нині 
продовжується дослідження стимуляції пристроєм із 
використанням ультразвукової енергії та бездротового 
електрода в ЛШ. Методику рекомендують для серце-
вої ресинхронізації пацієнтам із показаннями до СРТ 
класу I та IIa, які не відповіли або не змогли отримати 
традиційну СРТ [41–43]. Стимуляція локальних діля-
нок провідної системи серця, а саме стимуляція пучка 

Гіса та ЛНПГ, на відміну від класичної СРТ, не змінює 
геометрію збудження ПШ та ЛШ. Ефективність стиму-
ляції шлуночків визначається вже на ЕКГ, коли під час 
функціонування кардіостимулятора комплекси QRS на 
ЕКГ стають значно вужчими [44]. 

Наведемо клінічний приклад жінки віком 46 років, 
яка звернулась у клініку зі скаргами на виражену за-
дишку, серцебиття, набряки нижніх кінцівок, вираже-
ну слабкість. Пацієнтка впродовж 2 міс. лікувалася 
за місцем проживання. Їй встановлено діагноз ІХС: 
постінфарктний кардіосклероз; повна блокада ЛНПГ; 
СН стадія С зі зниженою ФВ ЛШ (ФВ 25%), хроніч-
на СН ІІБ стадія; гідроторакс у правій плевральній 
порожнині. На ЕКГ пацієнтки ритм синусовий, регу-
лярний, повна блокада ЛНПГ (рис. 5). 

За результатами ЕхоКГ визначена дилата-
ція всіх камер серця, кінцевий діастолічний об’єм 
(КДО) ЛШ – 169 мл, індекс КДО ЛШ – 88 мл/м2 
(норма 34–74 мл/м2), кінцевий систолічний об’єм 
(КСО) ЛШ – 122 мл, об’єм лівого передсердя – 
138 мл, індекс об’єму лівого передсердя – 72 мл/м2 
(норма < 34 мл/м2), об’єм правого передсердя – 78 мл, 
індекс об’єму правого передсердя – 41 мл/м2 (норма 
< 32 мл/м2). Визначали асинхронний рух міжшлуноч-
кової перегородки, її товщина – 1,1 см, стулки клапа-
нів звичайні, значний зворотний потік на мітральному 
клапані, мінімальний на аортальному і тристулковому 
клапанах. Визначені зони а-гіпокінезії стінок ЛШ та 
ПШ. Скоротлива функція ЛШ і ПШ різко знижена, 
ФВ ЛШ – 25%. Виражена легенева гіпертензія, систо-
лічний тиск на легеневій артерії – 72 мм рт. ст. Нижня 
порожниста вена – 2,6 см, не колабує на вдиху. Знач
на кількість рідини в правій плевральній порожнині, 
мінімальна кількість рідини в лівому плевральному 
синусі. За результатами проведеної коронаровентрику-
лографії коронарні артерії інтактні. Через 2 тиж. прове-
дено магнітно-резонансну томографію (МРТ) серця з 
контрастним посиленням «Гадовістом», на якій вияви-
ли МРТ-ознаки дифузного міокардиту, поряд із вог-
нищами міокардіофіброзу спостерігалися ділянки, де 
зберігався активний запальний процес. Підтверджена 
тяжка систолічна дисфункція ЛШ з дилатацією лівих 
відділів серця, дисинхронія скорочення міжшлуноч-

Рис. 5. Повна блокада ЛНПГ у пацієнтки із СН
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кової перегородки. Постішемічних рубцевих змін мі-
окарда не виявлено. Пацієнтці було проведено чотири 
плазмаферези, але без значної позитивної динаміки. 
Проведено корекцію медикаментозної терапії з ура-
хуванням даних обстеження і рекомендовано надалі її 
продовжувати. Через 6 міс. лікування за результатами 
ЕхоКГ об’єми порожнин серця, порівняно з попереднім 
дослідженням, збільшилися, КДО ЛШ – 204 мл, індекс 
КДО – 107 мл/м2, КСО ЛШ – 157 мл, ФВ ЛШ – 23%. 

Пацієнтці було проведено операцію – імплантацію 
ресинхронізаційної системи з первинною ендокардіаль-
ною системою St. Jude Medical ALLURE RF PM 3223. 
Режим стимуляції DDD. Правошлуночковий електрод 
фіксовано в середній третині перегородки ПШ. За допо-
могою спеціального інтродюсера через коронарний синус 
введено електрод, його встановлено по передньо-боковій 
поверхні ЛШ, передсердний електрод фіксовано у вушці 
правого передсердя. На ЕКГ зі стимуляцією одразу ре-
єструвався значно вужчий комплекс QRS, що свідчило 
про синхронізацію скорочень шлуночків (рис. 6).

З рекомендаціями продовжити сучасну медикамен-
тозну терапію для лікування СН хвору виписали на 
амбулаторне лікування. Вже при виписуванні пацієнт-
ка відзначала поліпшення стану, зменшення задишки 
та слабкості. Через 1,5 року під час планового огляду 
пацієнтка не відзначала попередніх скарг, скоротлива 
функція міокарда значно покращилася, за результата-
ми ЕхоКГ ФВ ЛШ становила 58%.

Якщо раніше СРТ пропонували пацієнтам із СН і 
порушеннями ВШП тільки із синусовим ритмом, на 
сьогодні фібриляція передсердь (ФП) не має пере-
шкоджати проведенню СРТ. За рекомендаціями ESC 
2021 р., СРТ можна рекомендувати пацієнтам із СН 
на тлі ФП, якщо СН відповідає III або IV функці-
ональному класу за класифікацією Нью-Йоркської 
кардіологічної асоціації серця (NYHA), оптимальна 
фармакотерапія неефективна, ФВ ЛШ знижена і 
тривалість комплексу QRS > 130 мс [30, 38]. Необ-
хідною умовою для отримання користі від СРТ у па-
цієнтів із ФП є забезпечення дуже високого відсотка 
(> 90%) частоти бівентрикулярного захоплення шлу-
ночків під час стимуляції. Нерегулярність скорочень 
шлуночків при ФП може перешкоджати адекватному 
синхронному захопленню шлуночків. У двох третин 
пацієнтів із персистивною або постійною формою 
ФП, частіше з рефрактерною до лікування, потрібна 
частота бівентрикулярної кардіостимуляції не дося-
гається. Таким пацієнтам пропонують абляцію АВ-
вузла з наступною бівентрикулярною або іншою фі-
зіологічною стимуляцією [30, 31]. СРТ пацієнтам із 
ФП показана, якщо очікується, що синусовий ритм 
у пацієнта може бути відновлений, а також іноді як 
заміна одно- чи двокамерного кардіостимулятора па-
цієнтам, у яких спостерігається погіршення перебі-
гу СН внаслідок високої частоти правошлуночкової 
стимуляції (20–40%) [30, 31].

Рис. 7. Фрагмент добового моніторингу ЕКГ пацієнтки віком 69 років із нападами непритомності. На вихідній ЕКГ 
повна блокада ЛНПГ. Зареєстрований епізод асистолії шлуночків унаслідок виникнення повної АВ-блокади, рідкі 
вислизаючі комплекси з другорядних центрів автоматизму. Епізод супроводжувався втратою свідомості пацієнтки

Рис. 6. ЕКГ пацієнтки після імплантації ресинхронізаційного пристрою

Примітка: ЧСС – частота серцевих скорочень.
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Прогресування порушень ВШП. Показання для 
кардіостимуляції при дво- і трипучкових блокадах

Можливість прогресування порушень ВШП ви-
магає постійного спостереження за пацієнтом, оці-
нювання клінічних симптомів і змін ЕКГ у динаміці. 
Метою спостереження є своєчасне виявлення ознак, 
що є показаннями до постійної кардіостимуляції. Клі-
нічними ознаками, що свідчать про можливе погіршен-
ня провідності, є поява синкопальних станів, нападів 
головокружіння, вираженої слабкості у пацієнта, які 
зумовлені брадикардією або епізодами припинення 
проведення імпульсів із передсердь до шлуночків. 
Частота виникнення високоступеневої або повної АВ-
блокади у пацієнтів із дво- і трипучковими блокадами 
без клінічних проявів становить у середньому 1–4% на 
рік. У пацієнтів із нападами синкопе високоступенева 
або повна дистальна АВ-блокада виникає частіше – 
5–11% випадків на рік (рис. 7) [2, 30].

За сучасними рекомендаціями з ведення пацієнтів 
із порушеннями ВШП, безперечним показанням до 
імплантації постійного кардіостимулятора є наявність 
у пацієнта з дво- або трипучковою блокадою зареє-
строваних епізодів брадикардії, яка супроводжується 
симптомами. У випадках появи синкопальних станів, 
коли їх походження незрозуміле, пропонують прове-
дення ЕФД. Збільшення тривалості вихідного інтер-
валу HV ≥ 70 мс (пучок Гіса – шлуночок) на елек-
трограмі пучка Гіса, поява інтра- чи інфрагісаїдальної 
блокади ІІ–ІІІ ступеня під час прискореної передсерд-
ної кардіостимуляції, аномальна відповідь на фармако-
логічну пробу свідчать про високий ризик виникнення 
надалі високоступеневої АВ-блокади і є показанням 
до постійної кардіостимуляції [30, 31]. Позитивний 
результат ЕФД має 80% позитивну прогностичну зна-
чущість у виявленні пацієнтів з АВ-блокадою на дис-
тальному рівні. Однак негативний результат ЕФД не 
може виключити повністю можливість виникнення ін-
термітивної/транзиторної АВ-блокади як причини не-
притомності [15]. Тому літнім і ослабленим пацієнтам 
із біфасцикулярною блокадою і рецидивними синко-
пальними станами, з високим ризиком травматичних 
ускладнень одразу пропонують імплантацію постійно-
го кардіостимулятора без проведення ЕФД [30, 45]. 
Альтернаційна блокада ніжок у пацієнтів, незалежно 

від наявності чи відсутності симптомів, також є по-
казанням для імплантації постійного кардіостимуля-
тора [30]. Імплантація кардіостимулятора запобігає 
виникненню cимптомів, але доказів її cприятливого 
впливу на прогноз виживання цієї категорії пацієнтів 
поки що бракує [1].

Сучасні рекомендації з кардіостимуляції пропону-
ють розглядати різні стратегії постійної електрости-
муляції. Пацієнтам, в яких є показання до постійної 
електрокардіостимуляції з приводу брадикардії, ре-
комендують проведення фізіологічної електрокарді-
остимуляції. Визначення терміна «фізіологічна кар-
діостимуляція серця» відображає будь-яку форму 
кардіостимуляції, призначену для відновлення або 
збереження синхронності скорочення шлуночків. Фі-
зіологічна кардіостимуляція може досягатися електро-
стимуляцією ділянок внутрішньошлуночкової провід-
ної системи, а саме: електростимуляцією пучка Гіса 
або ЛНПГ, або СРТ з бівентрикулярною стимуляцією 
[31]. Під час апікальної кардіостимуляції ПШ та/або 
блокаді ЛНПГ асинхронна електрична активація ПШ 
і ЛШ призводить до шлуночкової дисинхронії. У разі 
тривало наявної шлуночкової дисинхронії може роз-
винутися кардіоміопатія, спричинена кардіостимуля-
цією, зниження ФВ ЛШ та прогресування СН [30]. 
Дослідження показали, що стимуляційна кардіомі-
опатія, спричинена дисинхронією, є зворотною при 
застосуванні фізіологічної кардіостимуляції [30, 31]. 
Стратегія кардіостимуляції може відрізнятися у паці-
єнтів залежно від варіанта порушення ВШП, ширини 
комплексу QRS, ФВ ЛШ перед проведенням карді-
остимуляції, очікуваного навантаження шлуночкової 
електрокардіостимуляцї [31]. Тип обраної стратегії 
кардіостимуляції чинитиме більший вплив на пацієн-
тів, які потребують значної кількості (20–40%) шлу-
ночкової електрокардіостимуляції, порівняно з тими, 
хто потребує мінімальної [30]. У пацієнтів із помірно 
зниженою ФВ ЛШ (36–50%) фізіологічна електрокар-
діостимуляція, найімовірніше, збереже або покращить 
ФВ ЛШ при значній потребі у кардіостимуляції [31].

Наявність бі-, трифасцикулярної блокади ніжок пучка 
Гіса асоціюється з підвищеним ризиком виникнення шлу-
ночкових аритмій. У пацієнтів із синкопальними станами 
і двопучковою блокадою ніжок пучка Гіса, перенесеним 

Рис. 8. Фрагмент добового моніторингу ЕКГ. Пароксизм нестійкої шлуночкової мономорфної тахікардії з ЧСС 130–185 
за 1 хв у пацієнта з інтермітивною біфасцикулярною блокадою
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ІМ, СН і низькою ФВ ЛШ спостерігається висока час-
тота раптової серцевої смерті (РСС) [45]. У частині ви-
падків синкопе і РСС можуть бути зумовлені появою 
життєзагрозливих аритмій – шлуночкової тахікардії або 
фібриляції шлуночків (рис. 8) [2, 3, 46].

Пацієнти, які є кандидатами на встановлення кар-
діостимулятора та в яких є показання до СРТ, мають 
найвищий клас показань до імплантації кардіостиму-
лятора з функцією дефібриляції або СРТ-D [47]. Але 
імплантація таких пристроїв має розглядатися після 
індивідуального оцінювання ризику та спільного прий
няття рішення лікаря і пацієнта [30, 31, 45]. 
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