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Підстави для лікування 

шлуночкових аритмій

• Клінічно вагомі 

• Погіршення прогнозу, зумовлене:

– власне аритмією

– структурним ураженням міокарда

– “електричним” захворюванням серця



Cучасні критерії систематизації 

шлуночкових тахікардій

Критерії 

систематизації ШТ

Клінічна термінологія

Тривалість  Пробіжка

 Нестійка

 Стійка

Морфологія  Мономорфна

- з вільної стінки лівого шлуночка

- з вільної стінки правого шлуночка

- з вихідного тракту правого шлуночка

- з вихідного тракту лівого шлуночка

- фасцикулярна лівошлуночкова

 Поліморфна

- „пірует-тахікардія”

- двонаправлена

Механізми  Реципрокна (рі-ентрі)

 Тригерна

 Автоматична



Варіанти ШТ

А. Стійка мономорфна ШТ

(стійкий субстрат)

B. Поліморфна ШТ  ФШ

(тригери, гостра ішемія)

С. Поліморфна ШТ – TdP (QT)

Koplan B., Stevenson W., 2005



Етіологія мономорфної ШТ

• ІХС

• ДКМП

• ГКМП

• АДПШ

• Клапанне ЗС

• Хвороба Шагаса

• Вроджене ЗС

• Саркоїдоз

• ШТ з ВТПШ

• ШТ з ВТЛШ

• Ідіопатична септальна 

ліво-ШТ

Структурне захворювання серця

так ні

Zimetbaum P.J., Josephson M.E., 2009



ШТ з вихідного тракту ПШ

Electrical diseases of the heart. 

Eds. I.Gussak, Ch.Antzelevitch. – Springer, 2008.



Аритмогенна дисплазія ПШ 

• Фіброзно-жирове заміщення міокарда

• “Трикутник” дисплазії: верхівка, вхідний і 
вихідний тракти ПШ

• Поширеність 1:5000 – 1:1000

• Частіше діагностувалося у спортсменів з 
РСС 

• Підозра – при багатофокусній ПШЕ і стійкій 
ПШТ

• Часто – правошлуночкова недостатність

Адаптовано за: Practical clinical electrophysiology. 

Eds. P.Zimetbaum,M.Josephson. – Wolters Kluwer, 2009.



Пацієнт 18 р. з пароксизмами ШТ



Пацієнт 18 р. з пароксизмами ШТ

2008: першого 

епізоду ПТ – після 

фізнавантаження

2009 – нормальні 

розміри камер серця

аппппьььь



Пацієнт 18 р. з пароксизмами ШТ
Вересень 2011: 

четвертий у житті 

епізод ПТ з 

гемодинамічними 

порушеннями
аппппьььь

аппппьььь



Пацієнт 18 р. з пароксизмами ШТ

ЕхоКГ (вересень 2011): 

дилятація і систолічна 

дисфункція ПШ

аппппьььь



Пацієнт 18 р. з пароксизмами ШТ

ЕФД (вересень 2011): множинні пароксизми ШТ (АДПШ?)



Пацієнт 18 р. з пароксизмами ШТ

МРТ (вересень 

2011): без даних 

за АДПШ

аппппьььь

аппппьььь



Жовтень 2011: імплантація АВКД

Листопад 2011: розряд АВКД після 

значного навантаження

Лікування: кордарон, ББ

Пацієнт 18 р. з пароксизмами ШТ



Ведення хворих з АДПШ

• Уникнення занять спортом

• АВКД для вторинної профілактики РСС / 
стійкої ШТ

• АВКД для первинної профілактики в осіб 
високого ризику

• Аміодарон або соталол + ББ – додаткове 
значення

• Катетерна абляція ШТ  АВКД

Адаптовано за: Practical clinical electrophysiology. 

Eds. P.Zimetbaum,M.Josephson. – Wolters Kluwer, 2009.



Етіологія поліморфної ШТ

• Ішемія / рубець

• Індукована 

катехоламінами

• Синдром Бругада

• Вроджене

• Набуте 

Подовження інтервалу QT

ні так

Zimetbaum P.J., Josephson M.E., 2009



Пірует-тахікардія

From Univ Minnesota Cardiac Arrhythmia Center



Алгоритм припинення ШТ

Кордарон

Новокаинамид

Мономорфная ЖТ

Кардиостимуляция

Магний

Электролиты

Отмена ААП

Удлиненный QT

Кордарон

Лидокаин

Бета-блокаторы

Нормальный QT

Полиморфная ЖТ

Кордарон

ФЖ

Желудочковые аритмии

P. Kowey et al., 1999



CAST

N Engl J Med 1989; 321:406-412

Прогноз пацієнтів після ІМ, лікованих плацебо або ААП 1с
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CAST: роль бета-блокаторів

•  ризику РСС на 33% (Р=0.036)

•  аритмогенної дії препаратів 1-го 

класу

• обов’язкові засоби вторинної 

профілактики ІХС

Circulation 1995; 91: 79-83



Доведені ефекти -блокаторів 

після інфаркту міокарда

Препарат Рання 
смертність 

Пізня 
смертність 

Раптова 
смерть 

Фібриляція 
шлуночків 

Шлуночкова 
аритмія 

Пропранолол – + + + + 

Тимолол – + + – + 

Метопролол + + + + + 

Ацебутолол – + * – + 

Атенолол* + – – * + 

Соталол – – – – + 

* Не виконували тривалих досліджень 
 

H. Sabbah, 1999



Застосування метопрололу і профілактика РСС

Первинна профілактика

Роки спостереження
5 10

(p=0.017, n=3234)

Дослідження MAPHY 

Зменш. ризику 30%

50

Вторинна профілактика

(p=0.002, n=5474)

Роки спостереження

1 2 3

Місяці спостереження

5 досліджень

Зменш. ризику 42%

Серцева недостатність

Mетопролол 

CR/XL

6 12 18

(p=0.0002, n=3991)

Дослідження MERIT-HF 

Зменш. ризику 41%

12120

Olsson G et al,

Am J Hypertens 1991;4:151-8

Olsson G et al,

Eur Heart J 1992;13:28-32
MERIT-HF Study Group,

Lancet 1999;353:2001-7

Mетопролол
Mетопролол

Діуретики Плацебо
Плацебо



Егілок®
ретард

гелева оболонка сприяє  

рівномірному набуханню матриці

набрякла полімерна матриця 
повільно вивільнює гранули 

з метопрололом

технологія повільного 
вивільнення підтримує стійкий 

рівень активної речовини в 
плазмі протягом доби 

Стійка ß-блокада  протягом 24 годин



Алгоритм антиаритмічної 

терапії в пацієнтів з АВКД

Herendael H.V., et al. Europace 2010; 12: 618-625

ББ

ББ + аміо 200 мг

ББ + аміо 300-400 мг

РКА ШТ

Відміна аміо?

ББ + аміо 200 мг

ББ + аміо 200 мг 

+ клас І

При ПЕ на аміодарон: 

ББ + дофетилід + клас І або

ББ + соталол + клас І

Рецидив ШТ / ФШ

Рецидив ШТ / ФШ

Рецидив ШТ / ФШ

Стабільний 1 рік

Стабільний 6 міс

Інколи рецидиви



Сучасне лікування 

шлуночкових аритмій

• Базисне лікування основного 

захворювання

• Стратифікація ризику 

• Бета-блокатори, аміодарон, соталол 

• Катетерна деструкція – при 

мономорфних ШТ

• АВКД – пацієнтам з найвищим ризиком 


