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Синдром слабкості синусового вузла (СССВ) являє 
собою клініко-електрокардіографічний синдром, 
який виникає внаслідок структурного ушкодження 
синоатріального вузла, що призводить до його не-
спроможності бути нормальним водієм ритму та 
забезпечити регулярне проведення автоматичних 
імпульсів до передсердь. СССВ має ще назви дис-
функція синусового вузла, синдром брадикардій та 
тахікардій, sick sinus syndrome, lazy sinus syndrome, 
sluggish sinus syndrome. До СССВ належать певні по-
рушення ритми, які мають безпосереднє відношення 
до синусового вузла [1-3]. 

Синусовий вузол (має ще назву вузол Кіса-Фляка, 
синоаурикулярний вузол) являє собою водій ритму 
першого порядку. Синусовий вузол являє собою 
пучок специфічної серцево-м’язової тканини. Його 
розмір становить завдовжки 10-20 мм та завширшки 
– 3-5 мм. Даний вузол розташований субепікардіаль-
но в стінці правого передсердя між устями порож-
нистих вен. Існує два типи клітин синусового вузла. 
Перші з них – P-клітини (ці пейсмекери є генератора-
ми нервових імпульсів) та Т-клітини, що виконують 
переважно провідникову функцію. P-клітини генеру-
ють 60-90 імпульсів за одну хвилину. Кровопостачан-
ня синусового вузла здійснюється синоатріальною 
артерією. У 60% випадків вона бере свій початок від 
правої коронарної артерії, а в 40% випадків дана ар-
терія відходить від лівої. Регуляції активності клітин 
синусового вузла здійснюється як симпатичною, так і 
парасимпатичною нервовою системою [4-7]. 

Вперше синоаурикулярна блокада була виявле-
на J. Mackenzie в 1902 році серед хворих, що хворіли 
на грип. В 1909 році Е. Laslet спостерігався приступ 
Морган’ї – Адамса – Стокса (МАС) у жінки 40 років, 
у якої виникали паузи у скороченні серця становили 
від 2 до 5 секунд. Він виявив відсутність упродовж 
цього періоду не лише комплексів QRS, а й хвилі P. 
Отже, це свідчило про зупинку скорочень не лише 
шлуночків, але й передсердь. 

Пріоритет описання цього стану належить D. 
Morgagni, який описав його в 1761 році. Другий раз 
він був виявлений R. Adams в 1827 році, а третій – W. 
Stokes в 1846 році. За прізвищами цих вчених стан, 
що характеризується відсутністю серцевих скоро-
чень, він отримав таку назву. 

D. Short у 1954 в році звернув увагу на чергування 
у декількох хворих синусової брадикардії із миготін-
ням передсердь. У 1967 році дослідження синусових 
дисфункцій він провів клінічне дослідження, що сто-
сувалося вивчення відновлення автоматизму синоа-
урикулярного вузла (СА-вузла) після електричної де-

фібриляції. У частини хворих він виявив нестійке його 
відновлення. 

До синдрому слабкості синусового вузла нале-
жать певні аритмії та блокади серця, що мають без-
посереднє відношення до синдрому слабкості сину-
сового вузла, а саме:

1. Стійка синусова брадикардія.
2. Виявлення мінімальної частоти серцевих ско-

рочень менше 40 ударів/хв., а також її приріст під час 
фізичного навантаження не перевищує 90 ударів/хв. 

3. Брадисистолічна форма миготливої аритмії.
4. Міграція передсердного водія ритму.
5. Зупинка синусового вузла та заміна його інши-

ми ектопічними ритмами. 
6. Синоаурикулярна блокада.
7. Паузи, що перевищують 2,5 секунди. Вони ви-

никають внаслідок зупинки синусового вузла або си-
ноаурикулярної блокади, або замісних ритмів.

8. Синдром тахікардії-брадикардії, для якого ти-
повим є чергування тахікардії та брадикардії.

9. У рідкісних випадках виникають приступи шлу-
ночкової тахікардії. та/або миготливої тахіаритмії, які 
після тамування переходять у стійку синусову бради-
кардію. 

10. Повільне та нестійке відновлення функції си-
нусового вузла після припинення екстрасистолічної 
аритмії, пароксизмів суправентрикулярної тахікардії 
або фібриляції, або тріпотіння, а також одразу після 
припинення стимуляції при електрофізіологічному 
дослідженні серця (при цьому посттахікардіальна 
пауза не перевищує в нормі 1,5 с, а у хворих із СССВ 
вона може бути 4-5 с).

11. Неадекватне порідшання частоти ритму після 
використання навіть невеликих доз β-блокаторів. 
Збереження брадикардії після введення розчину 
атропіну сульфату та після проведення проби із фі-
зичним навантаженням.

Синдром слабкості синусового вузла може бути 
первинного та вторинного походження [8]. У пер-
шому випадку він зумовлений стенозом артерії, що 
постачає кров до синусового вузла та синоатріальної 
зони, запаленням та інфільтрацією, крововиливом, 
дистрофією, локальним некрозом, інтерстиційним 
фіброзом та склерозом при якому відбувається роз-
виток в склеротичної тканини на місці функціональ-
них клітин синусового вузла. 

Вторинний синдром слабкості синусового вузла 
зумовлюється екзогенними (зовнішніми) факторами. 
До них належать гіперкаліємія, гіперкальціємія.

За етіологічними факторами розрізняють первин-
ну та вторинну форми СССВ. Первинна форма зумов-
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лена органічним ураженням синусно-передсердної 
зони, а вторинна – порушенням її вегетативної ре-
гуляції. Частіше за все розвивається первинна дис-
функція синусового вузла, що зумовлена органічним 
ураженням синокаротидної зони в правому перед-
серді. 

Слід виділити три групи захворювань, при яких 
може виникнути СССВ: 

1. Захворювання серцево-судинної системи: ІХС: 
атеросклероз коронарних судин, гіпертонічна хво-
роба, кардіоміопатіїї (найбільш часто гіпертрофічна 
міокардіопатія), міокардити, вади серця, хірургічні 
операції на серці та трансплантація серця;

2. Ідіопатичні інфильтративні та дегенеративні за-
хворюваннях;

3. Синдром слабкості синусового вузла нерідко 
діагностується у хворих на гіпотиреоз, саркоїдоз, 
склеродермію (особливо у разі розвитку склеродер-
мічного серця), в стадії третинного сифілісу. 

Ізольоване ураження синусового вузла може ви-
никнути внаслідок зниження або повного припинен-
ня кровотечі в артерії, що постачає кров до цього 
вузла. Тромбоз або спазм в руслі правої коронарної 
артерії або згинальній гільці лівої коронарної артерії 
буває при ішемічній хворобі серця, дисемінованому 
внутрішньосудинному зсіданні крові, тромбоцито-
патії (тромботичній тромбоцитопенічній пурпурі) та 
при катехоламінових кризах, зокрема у хворих із фе-
охромоцитомою. 

Головними її причинами є кардіальна патологія, 
зокрема ішемічна хвороба серця, гіпертонічна хво-
роба, міокардити, вади серця, кардіоміопатії, хірур-
гічні операції на серці та трансплантація серця. До 
СССВ призводить ішемія, що виникає внаслідок сте-
нозу артерії, яка живить синусовий вузол та синоа-
тріальна зону. Сприяє розвитку дисфункції синусово-
го вузла та інших структур провідної системи серця 
дифузне атеросклеротичне ураження міокарда із 
елементами дегенерації та кальцінозу Часто ознаки 
дисфункції синусового вузла виявляються в гостро-
му періоді інфаркту міокарда. Найбільш часто СССВ 
виникає у хворих із задньо-нижньою локалізацією 
інфаркту міокарда. Нерідко дисфункція синусового 
вузла має минущий характер. Причинами дисфункції 
синусового вузла можуть бути: 

Іншими причинами ураження синокаротидної 
зони в правому передсерді є крововилив, дистро-
фічний процес, локальний некроз, а також інтерсти-
ційний фіброз та склероз. В цих випадках ураження 
синусового вузла та синоатріальної зони відбува-
ється внаслідок запальної реакції та інфільтрації. Ці 
процеси зумовлюють розвиток на місті клітин пей-
смекерів синусового вузла сполучної тканини. Отже, 
СССВ нерідко зумовлюється ідіопатичними дегене-
ративними та інфільтративними захворюваннями. 
Іншими причинами первинної дисфункції синусово-
го вузла можуть бути гіпотиреоз, дистрофія кістково-
м’язового апарата, амілоїдоз у хворих похилого і 
старечого віку, ураження серця при склеродермії та 
у хворих із третинним сифілісом, а також у найбільш 
рідкісних випадках – злоякісні пухлини серця.

Вторинний СССВ спричиняється екзогенними (зо-
внішніми) факторами, що мають вплив у відношенні 
синусового вузла. До них належать порушення елек-
тролітного обміну (гіперкаліємія, гіперкальціємія) та 

лікування лікарськими препаратами, що знижують 
автоматизм синусового вузла, зокрема застосування, 
особливо тривале антиаритмічних засобів (хінідину, 
новокаїнаміду, дизопіраміду, лідокаїну, тримекаїну, 
мексилетину, дифенілу, пропафенону, β-блокаторів, 
аміодарону, соталолу, антагоністів кальцію – верапа-
мілу й дилтіазему. 

Сприяють пригніченню активності клітин-пейсме-
керів синусового вузла деякі гіпотензивні засоби, 
зокрема клонідин (клофелін), метилдофа (допегіт), 
симпатолітики, зокрема, резерпін. 

Імовірність розвитку медикаментозної (токсич-
ної) дисфункції синусового вузла у разі застосування 
декількох антиаритмічних препаратів: 

1) ß-адреноблокатор+верапаміл; 
2) ß-адреноблокатор+дилтіазем; 
3) верапаміл+аміодарон; 
4) дилтиазем+аміодарон; 
5) ß-адреноблокатор+ аміодарон.
Виникнення СССВ є одним із ускладнень передо-

зування серцевими глікозидами. Сприяють його роз-
витку застосування психотропних лікарських засобів, 
зокрема трициклічних антидепресантів. СССВ може 
бути внаслідок отруєння токсичними речовинами, 
що спричиняють блокування холінестерази (хлоро-
фос, дихлофос, карбофос), та при отруєнні грибами, 
що містять мускарин, зокрема мухомором [9]. 

До числа зовнішніх факторів належить вегетатив-
на дисфункція синусового вузла (ВДСВ). Нерідко па-
тологічна активація блукаючого нерва виявляється у 
хворих із захворюваннями глотки, бронхів, травного 
та сечостатевого трактів, при гіпотермії, підвищенні 
внутрішньочерепного тиску та у разі розвитку сепси-
су. ВДСВ нерідко спостерігається у підлітків та моло-
дих людей, що зумовлено значною невротизацією. 

Брадикардитичний стійкий ритм може бути у тре-
нованих атлетів, у яких переважає тонус парасимпа-
тичної нервової системи. Виникненню такого ритму 
сприяють тривалі фізичні тренування, які спричи-
няють певне пригнічення автоматизму синусового 
вузла. 

Слід взяти до уваги, що ця брадикардія не свід-
чить про розвиток СССВ, оскільки збільшення числа 
серцевих скорочень відбувається у спортсменів адек-
ватно фізичному навантаженню. Однак у спортсме-
нів може виникнути справжній СССВ, який може бути 
у поєднанні із іншими порушеннями провідності і 
ритму серця. Це зумовлюється розвитком дистрофії 
міокарда у атлетів, що довготривалий період займа-
лися спортом. 

Найбільша імовірність розвитку СССВ є у осіб по-
хилого та старечого віку. У зв’язку з цим слід взяти до 
уваги, що в нормі після 50 років кількість клітин пей-
смекерів зменшується на 1% кожен рік. СССВ може 
мати гострий або хронічний перебіг з наявністю ре-
цидивів. Гострий перебіг СССВ частіше за все зустрі-
чається при інфаркті міокарда. Рецидивний перебіг 
СССВ може бути стабільним або мати повільно про-
гресуючий перебіг [10]. 

У відповідності із класифікацією виділяють істин-
ний (органічний), вагусний (регуляторний), лікар-
ський (токсичний) та ідіопатичний СССВ. 

Під час аналізу Холтеровського моніторування 
ЕКГ, коли ознаки СССВ не спостерігаються, може бути 
діагностована латентна форма. Інтермітуюча форма 
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перебігу діагностується 
у випадку, якщо ознаки 
СССВ виявляються під час 
кожного добового ЕКГ-
моніторування внаслідок 
зниження симпатичного 
та зростанню парасимпа-
тичного тонусу вегетатив-
ної нервової системи, на-
приклад це відбувається 
в нічні години. 

У відповідності з клінічним перебігом виділяють 
наступні форми даного синдрому:

І. Латентна форма. Вона характеризується відсут-
ністю клінічних проявів та ЕКГ-ознак дисфункції сину-
сового вузла. Латентна форма може бути виявлена 
лише під час електрофізіологічного дослідження. 

ІІ. Компенсована форма. Існують її різні типи змін 
на ЕКГ: 

1. Брадисистолічний варіант. У хворих з цим варі-
антом типовим є поява таких клінічних симптомів як 
загальна слабкість та запаморочення. 

2. Бради/тахісистолічний варіант. У хворих пере-
важає синусова брадикардія. Однак іноді замість її 
виникає пароксизмальна тахіаритмія. У випадку де-
компенсації у хворих із СССВ в результаті застосуван-
ня антиаритмічної терапії показаною є імплантація 
апарату штучного водія ритму. 

ІІІ. Декомпенсована форма. При цій формі вияв-
ляються виражені клінічні симптоми та маються чіткі 
ЕКГ-ознаки. Розрізняють такі два її типи:

1. Брадисистолічний варіант характеризується на-
явністю стабільної вираженої синусової брадикардії, 
яка призводить до значного прогресування серцевої 
недостатності та порушення церебрального кровото-
ку (проявляється запамороченням, синкопальними 
станами, минущими парезами). У цьому випадку за 
показаннями – виникнення періодів асистолії та ре-
єстрації часу відновлення функції синусового вузла 
(ЧВФСВ) більше 3 секунд здійснюється імплантації 
електрокардіостимулятору. 

2. Бради-тахісистолічний варіант (синдром 
Шорта) характеризується появою на фоні стійкої бра-
дикардії пароксизмальної тахіаритмії, а саме: супра-
вентрикулярної тахікардії, миготіння та тріпотіння 
передсердь. Показаною є імплантація електрокарді-
остимулятору. 

IV. Постійна форма миготливої аритмії у хворих 
з раніше діагностованим СССВ, яка може бути двох 
типів:

1. Тахісистолічний варіант. У разі його виявлення 
головним методом лікування є імплантація електро-
кардіостимулятору.

2. Брадисистолічний варіант. У разі розвитку таких 
ускладнень як прогресування серцевої недостатності 
та порушення церебральної гемодинаміки необхід-
ним є імплантація апарату штучного водія ритму.

Форми та варіанти перебігу синдрому слабкості 
синусового вузла наводяться в таблиці.

На початковому етапі захворювання перебіг за-
хворювання може бути без клінічних проявів, які 
часто є відсутніми навіть за наявності періодів асис-
толії більше 4 секунд. По мірі прогресування захво-
рювання з’являються симптоми, що зумовлені бра-
дикардією. 

Хворі, у яких клінічна симптоматика мало вира-
жена, скаржаться на підвищену втомлюваність, зни-
ження пам’яті, емоційну лабільність, подразливість. 
Порушення пам’яті більше виражено у хворих по-
хилого та старечого віку. Хворі найбільш часто скар-
жаться на відчуття слабкості та запаморочення аж до 
появи періодів непритомності, тобто розвивається 
синдром Морган’ї-Адамса-Стокса. 

Про прогресування захворювання свідчать збіль-
шення задишки, збільшення набряків на нижніх кін-
цівках та розмірів печінки, а також поява ознак пору-
шення церебральної гемодинаміки. У подальшому 
може виникнути синкопальний стан, що зумовлений 
різким зниженням АТ. Іншими симптомами, що є ти-
повими у хворих під час цього стану є блідість шкір-
них покривів та холодний піт. Виникнення синкопе 
може провокуватися приступом кашлю або різким 
поворотом голови. 

Крім того, внаслідок гіпоперфузії міокарда мо-
жуть виникнути тиснучий біль за грудниною. Задиш-
ка в цих хворих виникає у зв’язку з обмеженням хро-
нотропного резерву. 

Тривала брадикардія стає причиною розвитку 
хронічної серцевої недостатності. Напади непри-
томності, що мають кардіальне походження, (тобто 
розвивається синдром МАС) на відміну від великого 
епілептичного нападу (grand mal) у хворих з цим син-
дромом аура є відсутньою. На початку нападу МАС 
тонічні й клонічні судоми можуть бути відсутніми. 
Вони можуть з’явитися лише у разі виникнення дов-
готривалої асистолії. 

Стійка брадикардія, що прогресує може призвес-
ти до розвитку дисциркуляторної енцефалопатії. Клі-
нічними її проявами можуть бути парези, дизартрія, 
порушення пам’яті, подразливість, зниження пам’яті, 
запаморочення, безсоння. 

Для діагностики синусового вузла ЕКГ-
дослідження має провідне значення [11,12]. У хво-
рих із даною патологією електрокардіографічні 
ознаки дисфункції синусового вузла можуть бути 
виявлені ще до виникнення клінічних симптомів за-
хворювання. 

1. Синусова брадикардія являє собою уповільнен-
ня синусового ритму із ЧСС менше 60 за 1 хвилину, 
яке спричинене зниженням автоматизму синусового 
вузла. Для СССВ синусова брадикардія має стійкий та 
тривалий характер, яка є рефрактерною до введення 
атропіну та до фізичного навантаження.

2. Брадисистолічна форма миготливої аритмії 
(МА, миготіння передсердь, фібриляція передсердь, 
абсолютна аритмія, atrial fibrillation, delirium cordis, 
arrhythmia perpetua, arrhythmia completa). В міокарді 
передсердь виникають багаточисленні вогнища збу-
дження, активність яких призводить до виникнення 
швидких, хаотичних, та неправильних й некоорди-
новані між собою фібриляції окремих волокон в міо-

Таблиця – Форми і варіанти перебігу синдрому слабкості синусового вузла 

Латентна форма Компенсова форма Декомпенсова 
форма

Постійна форма мигот-
ливої аритмії за наяв-
ності СССВ, що раніше 

діагностувався
Діагностується 
лише при елек-

трофізіо-логічно-
му дослідженні 

Брадисистолічний 
варіант

Брадисистолічний 
варіант Тахісистолічний варіант

Бради/тахісистоліч-
ний варіант

Бради/тахісисто-
лічний варіант

Брадисистолічний 
варіант
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карді передсердь. В результаті активності в цих пато-
логічних вогнищах збудження генеруються ектопічні 
передсерді імпульси з частотою від 350 до 750 за 1 
хвилину. Вони нерівномірно проводяться на атріо-
вентрикулярний вузол, що призводить до повного 
безладу шлуночкових скорочень. У хворих з бради-
систолічною формою миготливої аритмії число ско-
рочень шлуночків становить менше 60 за 1 хвилину.

3. Міграція водія ритму по передсердям (блукаю-
чий ритм, wandering pacemaker, ритм, що вислизає, 
мігруючий ритм, міграція водія сердечного ритму). 
Можуть бути декілька типів блукаючого ритму:

а) блукаючий ритм, що в синусовому вузлі. Для 
ритму є властивим позитивний зубець Р у відведен-
нях II, III, AVF. Однак його форма змінюється під час 
різних серцевих скорочень. Типовим є постійність ін-
тервалу PR. Як правило, реєструється синусова арит-
мія;

б) блукаючий ритм в передсердях. Для нього є 
властивим наявність позитивного зубця Р у відведен-
нях II, III, AVF; його форма та розміри змінюються при 
різних серцевих скороченнях. Іншою характерною 
ознакою даного порушення ритму є різна тривалість 
інтервалу PR; 

в) блукаючий ритм між синусовим та атріовен-
трикулярним (АВ) вузлами. Належить до найбільш 
частих варіантів блукаючого ритму. Для нього є ха-
рактерним виникнення серцевих скорочень під 
впливом імпульсів, місце виникнення яких періодич-
но змінюється. Фокуси з ектопічною активністю мо-
жуть поступово зміщуватися від синусового вузла до 
міокарду передсердь й далі – повертатися до атріо-
вентрикулярного вузла. Діагностується даний тип по-
рушення ритму завдяки таким двом ЕКГ–критеріям: 
1) наявність трьох й більше різних зубців Р на серії 
серцевих циклів; 2) реєстрація інтервалу PR, що має 
різну тривалість. Типовим є наявність незмінених 
комплексів QRS. 

4. Пасивні ектопічні ритми. Ці порушення ритму 
виникають внаслідок зниження активності синусово-
го вузла у зв’язку з його функціональних порушень 
або органічного ураження синоатріальної зони. Вна-
слідок відсутності генерації імпульсів в синусовому 
вузлі стають провідними автоматичні центри II по-
рядку (клітини водіїв ритму передсердь, пейсмекери 
АВ-з’єднання), III порядку (система Гіса) та IV поряд-
ку (волокна Пуркін’є, мускулатура шлуночків).

У разі функціонування автоматичних центрів II по-
рядку виникають незмінені шлуночкові комплекси, 
тобто комплекси надшлуночкового типу. Якщо во-
дієм ритму є центри III и IV порядку, то генеруються 
розширення та деформовані шлуночкові комплекси 
(вони можуть бути шлуночкового або ідіовентрику-
лярного типа). До замісних належать такі порушен-
ня ритму: передсердні, вузлові, міграція водія ритму 
по передсердям, шлуночкові (ідіовентрикулярний 
ритм) та скорочення що вислизають. 

4.1. Передсердний ритм (повільний передсерд-
ний ритм). Це порушення ритму являє собою дуже 
повільний ектопічний ритм з наявністю вогнищ гене-
рації імпульсів в пересердях. Розрізняють правопе-
редсердний та лівопередсердний ритми. 

а) правопредсердний ектопічний ритм виникає у 
разі виникнення ектопічного вогнища в міокарді пра-
вого передсердя. Для нього є властивим реєстрація 

на ЕКГ негативного зубця P’ у відведеннях V1–V6, II, 
III, aVF. Як правило, інтервал P-Q має звичайну трива-
лість, а комплекс QRST не змінений; 

б) ритм коронарного синуса або ритм вінцевої 
пазухи. Його причиною є виникнення імпульсів в 
клітинах, що локалізуються в нижній частині правого 
передсердя, та в ділянках міокарда, що прилягають 
до коронарної синусної вени. Від цих клітин нервові 
імпульси розповсюджуються у ретроградному на-
прямку, тобто знизу вверх. В результаті на ЕКГ реє-
струються негативні хвилі P у II, III, aVF відведеннях. 
Зубець Р aVR стає позитивним. Як правило, зубець Р 
є позитивним у відведеннях V1-V6 зубець Р. В цих же 
відведеннях він може бути двофазним. При ритмі ко-
ронарного синусу виявляється скорочення інтервалу 
P-Q. Його тривалість звичайно дорівнює або стано-
вить величину, що менше 0,12 с. Тривалість комп-
лексу QRST не є зміненою. Ритм коронарного синуса 
відрізняється від правопередсердного ектопічного 
ритму лише завдяки зменшенню тривалості інтер-
валу P-Q;

в) лівопередсердний ектопічний ритм виникає 
у разі виникнення імпульсів для збудження серця, 
що виходять з лівого передсердя. На ЕКГ при даній 
патології реєструється негативний зубець P у відве-
деннях II, III, aVF, V3-V6. Можуть бути негативні зубці 
P також у відведеннях I, aVL. Зубець P у відведенні 
aVR є позитивним. Типової особливістю лівоперед-
сердного ритму є зубець Р’ у відведенні V1 із початко-
вою круглою куполоподібною частиною, за якою йде 
загострений пік, який має назву – «щит і меч». Цей 
зубець P’ передує комплексу QRS, перед яким є при-
сутнім інтервал PR нормальної довжини – 0,12-0,2 с. 
При даному ритмі частота передсердного ритму ста-
новить 60-100 за 1 хвилину, в більш рідкісних випад-
ках вона є меншою – 45-59 за 1 хвилину або більшою 
– вище 100 й становить 101-125 ударів за 1 хвилину. 
Розширення комплексу QRS є відсутнім. 

г) нижньопередсердний ектопічний ритм являє 
собою ритм з ектопічного вогнища, що розташоване 
в нижніх відділах правого або лівого передсердя. На 
ЕКГ реєструються негативні зубці P у відведеннях II, 
III, aVF та позитивний зубець Р у відведенні aVR. Ти-
повим є скорочення тривалості PQ інтервалу.

4.2. Атріовентрикулярний вузловий ритм (заміс-
ний АВ вузловий ритм). Водієм ритму є пейсмекери 
атріовентрикулярного вузла. Частота генерації ім-
пульсів становить 40-60 за 1 хвилину. Можуть бути 
два види АВ-ритму: 

а) вузловий ритм із одночасним збудженням 
передсердь та шлуночків. Цей ритм має ще назви 
вузловий ритм без зубця P, вузловий ритм із АВ-
дисоціацією без зубця P. Характерним реєстрація на 
ЕКГ незміненого або незначно деформованого комп-
лексу QRS та відсутність зубців Р. 

б) вузловий ритм із неодночасним збудженням 
передсердь та шлуночків. Спочатку виникає збу-
дження шлуночків, а потім передсердь. На ЕКГ реє-
струється негативний (ретроградний) зубець Р. Дане 
порушення ритму має ще назву ізольований атріо-
вентрикулярний ритм. Для нього є властивим незмі-
неного комплексу QRST. 

4.3. Ідіовентрикулярний (шлуночковий) ритм. 
Має ще назву власний шлуночковий ритм, шлуноч-
ковий автоматизм, внутрішньошлуночковий ритм. 
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Характерним є виникнення нервових імпульсів в 
самих шлуночках. ЕКГ-критеріями ідіовентрикуляр-
ного ритму є: розширений та деформований комп-
лекс QRS (має тривалість 0,12 с та більше), частота 
серцевих скорочень становить менше 40 (20-30) в 1 
хвилину. Термінальний ідіовентрикулярний ритм є 
дуже повільним та нестійким. Цей ритм частіше за 
все є правильним. Однак він може бути неправиль-
ним у разі наявності декількох вогнищ збудження в 
шлуночках або, якщо функціонує одне вогнище ек-
топічного збудження з різним ступенем утворення 
імпульсів або за наявності блокади на виході («exit 
block»). Може бути присутнім передсердний ритм: 
синусовий або миготіння/тріпотіння, ектопічний 
передсердний ритм. Надшлуночковий ритм не за-
лежить від шлуночкового, тобто виникає АВ-ритму 
серця. 

5. Синоаурикулярна блокада. Має ще назви бло-
када виходу із синоаурикулярного вузла, SA-block, 
dissociatio sino-atriale. Вона виникає внаслідок по-
рушення утворення та/або проведення імпульсу 
від синусового вузла до передсердь. Розповсюдже-
ність СА-блокади становить у 0,16-2,5%. Частіше СА-
блокада зустрічається у осіб старше 50-60 років, біль-
ше у жінок, ніж у чоловіків.

5.1. Для синоаурикулярної блокади I ступеня ха-
рактерним є уповільнення утворення імпульсів в 
синусовому вузлі або їхнє уповільнене проведення 
по передсердям. Після реєстрації звичайної ЕКГ не 
можна діагностувати дане порушення провідності. 
Для його виявлення необхідною є електрична стиму-
ляція передсердь або запис потенціалів синусового 
вузла для виявлення змін часу проведення в синоау-
рикулярному вузлі.

5.2. Для синоаурикулярної блокади II ступеня 
властивим є часткове проведення імпульсів від си-
нусового вузла. Це призводить до випадіння деяких 
скорочень передсердь та шлуночків. Бувають два 
типи синоаурикулярної блокади II ступеню: І типу з 
наявністю періодики Самойлова-Венкебаха та IІ типа 
з відсутністю цієї періодики. 

Для першого типу є характерним:
а) прогресуюче скорочення інтервалів РР (наяв-

ність періодики Самойлова–Венкебаха); після закін-
чення періоду Самойлова–Венкебаха йде тривала 
пауза РР;

б) найбільша тривалість інтервалу РР спостеріга-
ється під час паузи в момент випадіння одного з сер-
цевих циклів; 

в) найбільший інтервал РР не дорівнює двом нор-
мальним інтервалам РР й менше їх за тривалістю; 

г) перший після випадіння серцевого циклу інтер-
вал РР є більш тривалим, ніж останній інтервал РР 
перед довготривалою паузою. 

Для синоаурикулярної блокади II ступеня другого 
типу є властивим:

а) наявність періодів асистолії, під час яких є від-
сутньою електрична активність серця (зубець Р та 
комплекс QRST є відсутніми), тобто випадає скоро-
чення передсердь та шлуночків;

б) періоди асистолії (паузи) є кратними одному 
нормальному інтервалу RR (PP) або вони дорівню-
ють двом нормальним періодам RR (PP) основного 
ритму. 

Синоаурикулярна блокада II ступеню II типу з най-
більш несприятливою за перебігом. Так само як АВ-
блокаду, СА-блокаду з випадінням серцевих циклів 
4:1, 5:1, 6:1 й так далі слід вважати СА-блокадою II 
ступеню типу II з найбільш несприятливим перебі-
гом. 

Слід взяти до уваги, що у частини хворих довго-
тривала пауза (наявність лише ізоелектричної лінії) 
переривається комплексами, що генеруються перед-
сердними центрами автоматизму або клітинами-
пейсмекерами, які локалізуються в АВ-вузлі. Буває 
так, що синусові імпульси, які йдуть із запізненням, 
співпадають, тобто зустрічаються із імпульсами, що 
вислизають із атріовентрикулярного з’єднання. На 
ЕКГ в цьому випадку поодинокі зубці Р локалізують-
ся в безпосередній близькості від к комплексу QRS, 
який вислизає.

АВ-дисоціація, що сформувалася, буває повною й 
неповною із захопленням шлуночків. Одним із типів 
неповної АВ-дисоціації, є варіант, коли за кожним 
комплексом, що вислизає, йде захоплення шлуноч-
ків синусовим імпульсом. Такий варіант отримав 
назву escape–capture–bigemini (бігемінія за типом 
«вислизання – захоплення»).

5.3. Синоаурикулярна блокада III ступеня (має ще 
назву повна синоаурикулярна блокада). Для даного 
порушення провідності типовим є відсутність збу-
дження пересердь та шлуночків із синусового вузла. 
Після припинення активності клітин-пейсмекерів си-
нусового вузла виникає асистолія, яка триває до тих 
пір поки не почне діяти центр автоматизму II, III или 
IV порядку. 

6. Зупинка синусового вузла (має також назви 
відмова синусового вузла, sinus pause, sinus arrest, 
sinus-inertio). Виявляється періодична втрата сину-
совим вузлом здатності генерувати імпульси. Це 
стає причиною випадіння збудження та скорочення 
передсердь та шлуночків. На ЕКГ таке випадіння від-
повідає довготривалій паузі, під час якої не реєстру-
ються зубці P, QRST та спостерігається лише ізолінія. 
Пауза під час зупинки синусового вузла не є кратною 
одному інтервалу RR (PP).

7. Зупинка передсердь. Має також назву асистолія 
передсердь, парціальна асистолія, atrial standstill. Ха-
рактеризується відсутністю збудження передсердь, 
що виявляється протягом одного або більшого числа 
серцевих циклів (це буває частіше). Передсердна 
асистолія може поєднуватися із асистолією шлуноч-
ків. В таких випадках виникає повна асистолія серця. 
Але під час пересердної асистолії частіше за все по-
чинають функціонувати водії ритму II, III, IV порядку, 
які спричиняють збудження шлуночків. 

Розрізняють три найбільш важливих варіанти зу-
пинки передсердь: 

а) зупинка передсердь разом з відмовою, тобто 
зупинкою СА-вузла: відсутніми є зубці Р на ЕКГ, не-
можливим є запис електрограми СА-вузла. На ЕКГ ре-
єструється повільний замісний ритм із АВ-з’єднання 
або ідіовентрикулярних центрів. Така зупинка перед-
сердь буває при передозуванні препаратів І класу за 
класифікацією Вільямса та при дигіталісній інтокси-
кації; 

б) варіант зупинки електричної та механічної ак-
тивності передсердь при збереженні автоматизму 
синоаурикулярного вузла, який продовжує контр-
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олювати збудження АВ-вузла та шлуночків. Така па-
тологія нерідко спостерігається при значній гіперка-
ліємії (>9–10 ммоль/л). На ЕКГ для неї є характерним 
правильний ритм з поширеними комплексами QRS 
без наявності зубців Р. Цей феномен має назву сино-
вентрикулярного проведення;

в) відсутність скорочення передсердь за наявнос-
ті автоматизму СА-вузла та електричної активності 
передсердь (наявність зубців Р). Дане порушення 
провідності має ще назву електромеханічної дис-
оціації. Воно може бути у хворих із розширеними 
передсердями після їхньої електричної дефібриляції. 
Слід взяти до уваги, що постійна зупинка передсердь 
(має ще назву параліч передсердь) розвивається у 
рідкісних випадках. Параліч передсердь може бути 
при амілоїдозі серця, фіброеластозі, розповсюдже-
ному передсердному фіброзі, інфільтрації міокарда 
жиром, вакуольній дегенерації та нейром’язових 
дистрофіях). 

8. Синдром брадикардії/тахікардії. Має ще скоро-
чену назву синдром тахі/бради. Для нього є харак-
терним чергування стійкої синусової брадикардії або 
замісного надшлуночкового ритму з нападами тахі-
аритмії. 

Для діагностики СССВ не є обов’язковим зразу 
здійснювати електрофізіологічне дослідження. Вона 
є необхідним у разі, коли діагноз СССВ є сумнівним. 

Спочатку можна здійснити прості вагусні проби, 
зокрема пробу Вальсальви (проби із затримкою ди-
хання). Завдяки їм можна виявити синусові паузи 
тривалістю 2,5-3,0 секунди. Слід взяти до уваги, що 
ці паузи можуть бути при порушеннях атріовентри-
кулярного проведення. Виявлення синусових пауз 
свідчить про підвищену чутливість синусового вузла 
до вагусних впливів. У разі, якщо вони супроводжу-
ються запамороченням та виникненням гіпотонії 
необхідним є більш детальне дослідження хворого з 
метою визначення тактики лікування хворого. 

Визначають також частоту серцебиття до прове-
дення та під час масажу каротидного синусу. Після 
цією проби розвивається рефлекс каротидного сину-
су пов’язаний із подразненням блукаючого нерва та 
судинного регуляторного центру в довгастому мозку. 
На користь СССВ після проведення масажу каротид-
ної зони свідчить також поява синусових пауз три-
валістю 2,5-3,0 секунди. До проведення масажу ка-
ротидної зони хворому необхідно здійснити оцінку 
стану кровотоку по сонним та вертебральним арте-
ріям. Це є необхідним тому, що під час проведення 
масажу артерій у хворих ішемічною хворобою серця 
з атеросклерозом судин може виникнути виражена 
брадикардія, періоди асистолії, які можуть стати при-
чиною втрати свідомості. 

Для діагностики синдрому слабкості синусового 
вузла використовують навантажувальні тести, зокре-
ма велоергометрію. Перед її проведенням необхід-
ною є попередня відміна антиаритмічних засобів за 
3-5 діб до проведення дослідження. Для обстеження 
хворих із синкопальними станами «золотим стан-
дартом» є Тилт-тест (пасивна ортостатична проба). 
З метою діагностики слабкості синусового вузла 
можна використати ще одне навантажувальне тесту-
вання – тредміл-тест. Завдяки застосування наванта-
жувальних тестів можна оцінити здібність синусово-

го вузла прискорювати ритм у відповідь на фізичне 
навантаження. 

Важливе значення має також Холтеровське моні-
торування – реєстрацію ЕКГ упродовж 24 годин. Дане 
дослідження є дуже цінним діагностичним методом 
для діагностики СССВ у порівнянні із навантажуваль-
ним тестуванням. Воно дозволяє виявити систолічні 
паузи у стані спокою або при звичайному фізичному 
навантаженні. Слід взяти до уваги, що чергування 
періодів тахікардії та брадикардії може бути у нор-
мальних осіб. 

Для вивчення функції синусового вузла викорис-
товують ще метод черезстравохідної електрокарді-
остимуляції. Перед цим дослідженням необхідним 
є попередня відміна (за 3-5 діб) антиаритмічних за-
собів. Завдяки цьому методу визначають показник 
автоматичної активності синусового вузла, який по-
казує тривалість синусової паузи від моменту припи-
нення стимуляції (тобто, після останнього артефакту 
електростимулу) до початку першого самостійного 
зубця Р. Даний період має назву час відновлення 
функції синусового вузла (ЧВФСУ). В нормі тривалість 
даного періоду не повинна перевищувати 1500–1600 
мс. Крім, того, визначається ще один показник – це 
коригований час відновлення функції синусового 
вузла (КЧВФСУ). Він дає змоги оцінити тривалість по-
казника ВВФСУ по відношенню до початкової часто-
ти синусового ритму.

Лікування хворих із СССВ є складною задачею. 
Необхідно розрізняти стійку брадикардію, що роз-
вивається внаслідок гіперкаліємії або гіпотиреозу 
від істинного синдрому слабкості синусового вузла. 
У разі виникнення підозри наявності у хворого СССВ 
перед проведенням Холтеровського моніторування 
ЕКГ та проведення спеціальних навантажувальних 
тестів необхідним є утримування від застосування 
лікарських засобів, що спричиняють пригнічення ак-
тивності синусового вузла. 

У хворих із синдромом слабкості не є доцільним 
використання β-блокаторів, серцевих глікозидів, ан-
тагоністів кальцію (верапамілу, дилтіазему), аміода-
рон (кордарону), соталолу (соталексу). Небажаним є 
й використання препаратів ІА підкласу за класифіка-
цією Вільямса – хінідину, новокаїнаміду, дизопірамі-
ду та ІС підкласу, зокрема пропафенону (ритмонор-
му). 

Терапія синдрому слабості синусового вузла за-
лежить від клінічного варіанта перебігу [13-18]. Роз-
різняють такі його типи: 

1. Варіант латентний, коли ознаки синдрому сла-
бості синусового вузла мінімальні і не позначаються 
на стані хворого. Можна призначити м’яко діючі пре-
парати, які прискорюють серцевий ритм (белоїд, бе-
латамінал, беласпон). Показанням до початку більш 
активної терапії є прогресуюче порідшання ритму, 
тим більше синкопальне або поява тахіаритмій, що 
означає перехід до інших клінічних варіантів.

2. Варіант гіподинамічний, який проявляєть-
ся брадиаритміями та різноманітними клінічними 
симптомами, котрі пов’язані зі зниженням перифе-
рійного кровообігу (аж до виникнення синкопе), по-
требує активної терапії. Таким хворим показане опе-
ративне лікування у кардіохірургічних центрах, де їм 
здійснюється імплантація штучного водія ритму. До 
операції хворому призначають засоби, які розгаль-
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мовують синусовий вузол, хоча доброго ефекту при 
цьому добитися важко, а збільшення доз препаратів 
пов’язано з небезпечністю виникнення гетеротопних 
центрів. Призначають атропін, белоїд, ізадрин, алу-
пент у малих дозах, але часто – до 5-6 разів на добу, 
тому що їхня дія нетривала. Нерідко приймання цих 
препаратів обмежене супровідною патологією: холі-
нолітиків – глаукомою та аденомою простати, ефе-
дрину та ізадрину – артеріальною гіпертонією і коро-
нарною недостатністю. Це буває нерідко у зв’язку з 
тим, що значна кількість хворих з синдромом слабо-
сті синусового вузла – особи похилого віку, які страж-
дають ІХС та гіпертонічною хворобою.

3. Варіант «тахі-брадисиндром» – показана імп-
лантація штучного водія ритму. До цього признача-
ють препарати – стимулятори ритмічної активності 
синусового вузла, серед них – атропін, белоїд, із-
адрин, алупент. З антиаритмічних засобів більше 
підходять алапінін у добовій дозі 75-100 мг і дизо-
пірамід (ритмілен) у добовій дозі 300 мг всередину. 
Не зменшують помітно частоту серцевих скорочень 
також дифенін і делагіл, однак їхня антиаритмічна 
дія є значно слабшою. Інші антиаритмічні засоби 
призначають обережно, у зниженій в 2-3 рази дозі.

4. Варіант, який включає постійну форму мигот-
ливої аритмії, що виникає на фоні синдрому слабості 
синусового вузла. Часто після купірування миготли-
вої аритмії виявляються ознаки синдрому слабості 
синусового вузла. У цьому випадку призначають сти-
мулятори діяльності синусового вузла і дуже обереж-
но малі дози антиаритмічних засобів. 

У всіх хворих з синдромом слабості синусового 
вузла, крім латентного варіанту перебігу, початок лі-
кування та підбір індивідуальних доз повинен про-
водитися у стаціонарі, тому що не виключена мож-
ливість появи у цей період нових порушень ритму і 
провідності, які потребують швидкої корекції.

Для лікування хворих із гострим розвитком син-
дрому слабкості синусового вузла необхідним є про-
ведення в першу чергу етіотропного лікування [19-
21]. Якщо причиною ураження синоатріальної зони є 
запальний процес, то показаним є застосування глю-
кокортистероїдних засобів, зокрема призначають 3% 
розчин преднізолону фосфату по 2-3-4 мл (60-90-120 
мг) або призначають даний препарат всередину в 
добовій дозі 20-40 мг. 

У разі, якщо СССВ розвивається у хворого на ін-
фаркт міокарда, то найважливіше значення має 
застосування антиішемічних препаратів (нітратів, 
молсидоміну), антиагрегантний засобів – ацетилсалі-
цилової кислоти (аспірину), клопідогрелу (плавіксу), 
тіклопедину (тикліду), празугрелю та тикагрелолу 
(брилінти). Необхідним є призначення антикоагулян-
тів прямої дії (стандартного гепарину, низькомоле-
кулярного гепарину – фраксипарину, дальтепарину, 
еноксапарину, а також цитопротекторів, зокрема 
триметазидину. 

При порушеннях провідності рекомендується при-
значати ще і аденозинтрифосфорна кислота (АТФ). 
Застосовують цей препарат внутрішньом’язово. Для 
курсового лікування його призначають у перші 2-3 дні 
1 раз на день по 1 мл 1% розчину, а у наступні дні – 2 
рази на день по 1 мл або зразу 2 мл 1% розчину 1 раз 
на день. Курс ін’єкцій становить 30-40 ін’єкцій. Повто-
рюють курс залежно від ефекту через 1-2 місяці.

У хворих із вираженою та стабільною синусовою 
брадикардією, яка значно погіршує гемодинаміку за-
стосовують М-холіноблокатори: 0,5-1 мл п/ш або в/в 
до 4-6 рази на день або ітроп по 0,5 мг (1 мл 0,05% 
розчину) в/в 2-3 рази на день. Останній препарат є 
селективним М1-холіноблокатором. Показаним є в/в 
введення 2,4% р-ну еуфіліну по 7-10 мл. Даний пре-
парат блокує аденозинові рецептори й тому збіль-
шує частоту серцебиття. У разі виявлення різко ви-
раженої гіпотонії застосовують інфузійне введення 
допаміну (дофаміну) або добутаміну [22-24]. Введен-
ня цих препаратів краще здійснювати під контролем 
кардіомонітору.

Невідкладну терапію у хворих із СССВ вибір тера-
пії залежить від тяжкості стану хворого. У випадку ви-
никнення приступів Морган’ї-Адамса-Стокса (МАС) 
та асистолії необхідним є проведення реанімаційних 
заходів (показані на рисунку).

У хворих із брадизалежною формою миготливої 
аритмії препаратом вибору є алапінін, який призна-
чають у невеликій дозі 12,5 мг (по 1/2 таб.) 3-4 рази 
на добу з наступним обов’язковим контролем із вико-
ристанням Холтеровського моніторування ЕКГ [25,26]. 
У разі збереження брадикардії допустимо одночасне 
призначення препаратів, що містять беладону, зокре-
ма белоїду по 1 таб. 4 рази на добу або можна вико-
ристати теопек (препарат еуфіліну тривалої дії) у дозі 
0,3 г по 1/4 таб. 2-3 рази на добу. У разі прогресуючо-
го порушення провідності може виникнути потреба в 
імплантації електрокардіостимулятору. 

Лікування частої і стабільної шлуночкової екстра-
систолічної аритмії та брадикардії є надзвичайно 
складною задачею, оскільки більшість антиаритміч-
них препаратів (ААП) мають негативну хронотропну 
дію. З цією метою можна застосувати ААП ІВ підкла-
су за класифікацією Вільямса, які мають порівняно з 
іншими антиаритміками менш виражену негативну 
хронотропну дію. Проте й їх слід призначати обереж-
но, у менших дозах. Наприклад, лідокаїн застосову-
ється внутрішньом’язово по 40-80 мг (2-4 мл 2% роз-
чину) 4 рази на день. Мексілетин призначають тільки 
по 200 мг (1 капсула) 4 рази на день. Часто така тера-
пія не дає бажаного результату. 

Ефективним препаратом при лікуванні частої 
і стабільної шлуночкової екстрасистолічної арит-
мії та брадикардії є алапінін. Цей препарат має 
β-адреностимулювальну властивість і завдяки цьому 
майже позбавлений негативної хронотропної дії. 
Призначається алапінін по 20 мг внутрішньом’язово 
(4 мл 0,5% розчину) 3 рази за день або всередину по 
25 або 50 мг (1-2 таблетки) 3-4 рази за день. Макси-
мальна добова доза при прийманні всередину алапі-
ніну дорівнює 250-300 мг. При призначенні більших 
доз алапініну можливий розвиток побічних явищ у 
вигляді головних болей, запаморочення, зрідка мож-
ливе виникнення поширення комплексу QRS. 

Автором даної статті був запропонований новий 
спосіб (патент України №44906, 1992) терапії частої 
і стабільної шлуночкової екстрасистолічної аритмії, 
що розвився на фоні брадикардії комплексом препа-
ратів, до якого входять алапінін, рибоксин, панангін 
та белатамінал [27,28]. Даний спосіб полягає у тому, 
що добову дозу алапініну знижують при внутрішньо-
венному введенні до 30-40 мг і при пероральному 
прийманні – до 75-100 мг та додатково включають в 
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курс лікування наступні препарати: рибоксин, панан-
гін та белатамінал. Рибоксин призначають у добовій 
дозі 600 мг (1 таблетка 3 рази), панангін – у добовій 
дозі 894 мг (1 таблетка 3 рази) і белатамінал – у до-
бовій дозі 0,0612 г (по 1 драже 3 рази). Курс терапії 
при цьому складає від 10 до 15 днів. 

У подальшому, при позитивному результаті здій-
снюваної терапії, призначається підтримуюче ліку-
вання – приймання всередину панангіну у добовій 
дозі 894 мг та рибоксину по 200 мг (1 таблетка) 3 
рази на день протягом 3-4 місяців. Зниження добо-
вої дози алапініну згідно з даним способом сприяє 
зменшенню імовірності виникнення побічних явищ. 
Додаткове включення белатаміналу, панангіну, ри-
боксину у поєднанні з алапініном обумовлене спе-
цифічними механізмами дії кожного з використову-
ваних препаратів.

Белатамінал, який містить беладону, має по-
зитивну хронотропну дію. Це сприяє підвищенню 
числа серцевих скорочень у хворих із шлуночковою 
екстрасистолічною аритмією та брадикардією. Анти-
аритмічний ефект цього препарату також пов’язаний 
з блокадою М-холінореактивних систем. Панангін 
містить аспарагінат калію та аспарагінат магнію, 
яким властива антиаритмічна дія. Рибоксин – анабо-
лічний нестероїдний препарат також підсилює анти-
аритмічний ефект. 

Складною задачею є відновлення правильного 
синусового ритму у хворих із ідіовентрикулярним 
ритмом. Це порушення ритму має ще назву: власне 
шлуночковий ритм, шлуночковий автоматизм, вну-
трішньошлуночковий ритм. При ідіовентрикуляр-
ному ритмі імпульси скорочень шлуночків постійно 
виникають у центрі, який знаходиться у самих шлу-
ночках. Частіше за все цей центр розташований у 
верхній частині міжшлуночкової перетинки, у одній 
з двох ніжок пучка Гіса або їх розгалуження («ритм 
ніжок пучка Гіса») і в більш рідкісних випадках – у 
волокнах сітки Пуркін’є. Ідіовентрикулярний ритм 
визначається як наявність шести і більше числа чер-
гових ідіовентрикулярних скорочень. 

Цей варіант аритмії має замінний характер у від-
повідь на відсутність імпульсів з синусового вузла 
або передсердно-шлуночкового вузла. При значно-
му зменшенні або відсутності імпульсів одночасно 
з синоаурикулярного і атріовентрикулярного вузлів 
водієм ритму стає центр автоматизму третього по-
рядку, який знаходиться у шлуночках.

Ідіовентрикулярний ритм при відмові синусово-
го вузла або синоаурикулярній блокаді, коли атріо-
вентрикулярний вузол не може генерувати замінних 
імпульсів. Ідіовентрикулярний ритм може виникнути 
при наявності ектопічного передсердного ритму – 
миготінні і тріпотінні передсердь, коли передсерді 
імпульси не досягають шлуночків через наявність 
атріовентрикулярної блокади ІІ-ІІІ ступеня. Нерідко 
ідіовентрикулярний ритм реєструється при відсут-
ності збудження передсердь (передсердній асисто-
лії). Це спостерігається у хворих з тяжкими серцеви-
ми захворюваннями при термінальних станах.

Клінічно такий ритм виявляється брадикардією 
(менше 40 скорочень за хвилину), на яку не має впли-
ву атропін. При ідіовентрикулярному ритмі дуже часто 
зустрічається рефрактерна до фармакотерапії серцева 
недостатність, а також нерідко бувають приступи син-

дрому Морган’ї-Адамса-Стокса [29,30]. У хворих з цим 
порушенням ритму спостерігається схильність до шлу-
ночкової тахікардії, тріпотіння та миготіння шлуночків, 
асистолії шлуночків і раптової смерті. 

При ідіовентрикулярному ритмі навіть при частоті 
скорочень шлуночків набагато більше 40 за хвилину 
протипоказано призначення антиаритмічних засо-
бів І класу (хінідину, новокаїнаміду, дизопіраміду, 
етмозину, етацизину, пропафенону, дифеніну, лі-
докаїну, тримекаїну, мексітилу, токаїниду та інших), 
β-адреноблокаторів, протиаритмічних препаратів III 
класу (аміодарону, соталолу). Всі ці препарати мо-
жуть спричинити пригнічення центрів автоматизму 
третього порядку. Тактика лікування хворих з цим по-
рушенням ритму така ж, як при синоаурикулярній й 
атріовентрикулярній блокаді. Застосовуються симпа-
томіметичні засоби – ізопреналіну гідрохлорид (іза-
дрин) і орципреналіну сульфат (алупент) і гормональні 
препарати (преднізолон і гідрокортизон). Однак у ба-
гатьох випадках фармакотерапія виявляється неефек-
тивною і тоді єдиним методом лікування залишається 
імплантація апарата штучного водія ритму.

Фармакотерапія синоатріальної блокади не за-
вжди призводить до позитивного результату. Вона є 
більш ефективною при СА-блокаді функціонального 
походження. При органічному ураженні СА-вузла 
ефект консервативного лікування спостерігається 
тільки у поодиноких випадках і є короткочасним, 
тому частіше за все потребується імплантація штуч-
ного водія ритму. Вирішальну роль відіграє лікуван-
ня основного захворювання. Нерідко, наприклад при 
міокардитах, етіопатогенетична терапія призводить 
до ліквідації СА-блокади [31].

При СА-блокаді ІІ ступеня з рідким випадінням 
комплексів PQRST лікування можна розпочати з ви-
користання холінолітичних засобів. Останні особли-

Рисунок – Реанімаційні заходи при асистолії.
Примітка. ЕМД – електромеханічна дисоціація.
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во ефективні при СА-блокаді з ваготонією. Признача-
ють 0,1% розчин атропіну по 10-15 крапель 3-4 рази 
на день, або белатамінал (ерготаміну тартрат 0,0003 
г, фенобарбітал 0,02 г, сума алкалоїдів беладони 
0,0001 г) по 1 таблетці 3 рази на день, або белоїд (ер-
готоксин 0,0003 г, дибутилбарбітурова кислота 0,03 
г, сума алкалоїдів беладони 0,0001 г) по 1 драже 3 
рази на день. При неефективності такої терапії при-
значають 0,1% розчин атропіну підшкірно або вну-
трішньовенно по 1 мл 0,1% розчину 4-6 разів на добу 
або ітроп по 0,5 мг (1 мл 0,05% розчину) з наступним 
переходом на прийом цього препарату по 10-15 мг 
(1-1,5 табл.) 3 рази на добу.

При стійкій СА-блокаді ІІ-ІІІ ст. за неефективнос-
ті терапії холінолітичними засобами призначають 
β-адреностимулятори: ізопротеренол (ізадрин) або 
орципреналіну сульфат (алупент). Ізадрин признача-
ють по 0,005 г під язик з інтервалом 2-4 години або 
внутрішньовенно крапельно по 1 мг (2 мл 0,05% роз-
чину) разом з 400 мл 5% розчину глюкози або фізіо-
логічного розчину натрію хлориду. Початкова швид-
кість вливання складає 15-30 крапель за хвилину, 
потім її підвищують кожні 5-10 хвилин, поки частота 
серцевих скорочень не досягне 45-50 на хвилину. 
Замість ізадрину можна використати 0,05% розчин 
алупенту по 0,5-1 мл (0,25-0,5 мг) разом з 10 мл ізо-
тонічного розчину хлориду натрію.

Адреналін призначають при СА-блокаді ІІ і ІІІ ст., 
в особливості при наявності артеріальної гіпотензії. 
Препарат вводять внутрішньовенно крапельно по 1 
мг разом із 250 мл 5% розчину глюкози або фізіоло-
гічно розчину. Введення розпочинають зі швидкості 
2 мкг/хв, темп вливання регулюють в залежності від 
частоти скорочень шлуночків та рівня АТ [32-34]. В 
тих самих випадках використовують дофамін (допа-
мін) внутрішньовенно крапельно в дозі 100 мг у 250 
мл 5% розчину глюкози або фізіологічного розчину 
натрію хлориду зі швидкістю введення 5-10 мкг/хв.

Крім адреноміметичних засобів, можна засто-
сувати еуфілін. З цією метою здійснюється повільне 
струменеве в/в введення 240-480 мг (10-20 мл 2,4% 
розчину) еуфіліну. При появі приступів Морган’ї-
Адамса-Стокса, виражених порушень гемодинаміки, 
які обумовлені брадикардією, навіть при відсутнос-
ті скарг у хворих, якщо синусові паузи перевищують 
2-2,5 с, або є постійна брадикардія з числом серце-
вих скорочень менше 40 за хвилину, показана імп-
лантація штучного водія ритму.

У разі виникнення синдрому бради-тахіаритмії 
буває дуже складно обрати препарат для лікування 
хворого [35-37]. Застосовують як для невідкладної 
допомоги, так і планової терапії серцеві глікозиди, 
які сповільнюють частоту скорочень шлуночків, під-
тримують синусовий ритм, а також купірують перед-
сердну пароксизмальну тахікардію або миготіння 
передсердь. Серцеві глікозиди ліквідують, крім того, 
тріпотіння передсердь, а якщо це не вдається, то пе-
реводять тріпотіння передсердь у їх миготіння, яке 
легше у подальшому купірувати, і, таким чином, від-
новити правильний синусовий ритм.

В тяжких випадках найбільш доцільна імплан-
тація апарата штучного водія ритму. Після імплан-
тації стимулятора по індивідуальним показанням 
можуть бути застосовані антиаритмічні засоби, які 
мають кардіодепресивну дію (препарати І класу і 

β-адреноблокатори). Кардіодепресанти не слід за-
стосовувати до імплантації стимулятора у зв’язку з 
високим ризиком раптової зупинки серця [38,39].

Абсолютними показаннями до імплантації елек-
трокардіостимулятора є:

1. Наявність приступів МАС в анамнезі (хоча б од-
нократно).

2. Виражена брадикардія (менше 40 за 1 хвилину) 
та/або синусові паузи тривалістю більше 3 секунд.

3. ВВФСУ становить більше 3500 мс, а КВВФСУ – 
більше 2300 мс.

4. Наявність клінічної симптоматики, виникнення 
якої обумовлена нестійкою брадикардією: запамо-
рочення, виникнення пресинкопальних станів, ко-
ронарної недостатності, застійної серцевої недостат-
ності та високий систолічна артеріальна гіпертензія 
(при цьому підвищення АТ не супроводжується сут-
тєвим збільшенням ЧСС).

5. СССВ з порушеннями ритму, корекція яких по-
требує застосування антиаритмічних лікарських за-
собів. Однак така терапія є неможливою у зв’язку із 
значним пригніченням активності клітин-пейсмеке-
рів синусового вузла серця. 

У разі наявності цих показань не слід зволікати із 
імплантацією апарату штучного водія ритму [40,41]. 
Імплантація апарату штучного водія ритму дозволяє 
покращити якість життя хворого та збільшити трива-
лість його життя. 

Висновки 
1. Основними методами для діагностики СССВ 

мають навантажувальні проби (велоергометрія, 
тредміл-тест), тилт-тест (пасивна ортостатична 
проба) та вагусні проби. 

2. Найбільш цінним діагностичним методом для 
виявлення синусових пауз у стані спокою та при зви-
чайному фізичному навантаженні є Холтеровське 
моніторування ЕКГ.

3. Для вибору тактики лікування хворого (засто-
сування фармакотерапії або імплантація штучного 
водія ритму) необхідно використовувати через стра-
вохідну електрокардіостимуляцію.

4. У випадку гострого розвитку СССВ провідне 
місце належить етіотропному лікуванню. 

5. При СА-блокаді ІІ ступеня з рідким випадінням 
комплексів PQRST слід розпочинати лікування із за-
стосування холінолітичних засобів (белатаміналу, бе-
лоїд, атропіну, ітропу). У хворих із стійкою формою 
СА-блокади за неефективності терапії холінолітич-
ними засобами призначають β-адреностимулятори: 
ізопротеренол (ізадрин) або орципреналіну сульфат 
(алупент). Адреналін та глюкокортикоїдні гормони 
призначають при СА-блокаді ІІ і ІІІ ст., в особливості 
за наявності артеріальної гіпотензії.

6. Для лікування частої і стабільної шлуночкової 
екстрасистолічної аритмії, що розвилася на фоні бра-
дикардії, ефективним є застосування комплексу пре-
паратів, до якого входять алапінін, рибоксин, панан-
гін та белатамінал.

7. У хворих із брадизалежною формою миготли-
вої аритмії препаратом вибору є алапінін, який при-
значають у невеликій дозі 37 мг на добу 

8. При ідіовентрикулярному ритмі основними пре-
паратами для фармакотерапії є ізопреналіну гідрохло-
рид (ізадрин) і орципреналіну сульфат (алупент) і гор-
мональні препарати (преднізолон і гідрокортизон).
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ОСОБЛИВОСТІ ДІАГНОСТИКИ ТА ФАРМАКОТЕРАПІЇ ПОРУШЕНЬ РИТМУ І ПРОВІДНОСТІ У ХВОРИХ ІЗ СИН-
ДРОМОМ СЛАБКОСТІ СИНУСОВОГО ВУЗЛА 

Капусник Ю. О. 
Резюме. Найважливішими методами для діагностики СССВ мають навантажувальні проби (велоергометрія, 

тредміл-тест), тилт-тест (пасивна ортостатична проба) та вагусні проби, Холтеровське моніторування ЕКГ та 
черезстравохідна електрокардіостимуляція. Для корекцій порушень провідності у хворих із СССВ слід викори-
стовувати М-холінолітичні засоби, β-адреностимулятори та еуфілін. Адреналін та глюкокортикоїдні гормони 
призначають при СА-блокаді ІІ і ІІІ ст., в особливості при наявності артеріальної гіпотензії. Препарат вибору 
для лікування брадизалежної форми миготливої аритмії є алапінін, тому що цей антиаритмічний препарат 
має β1-адренергічний стимулювальний ефект. Для лікування частої і стабільної шлуночкової екстрасистолічної 
аритмії, що розвилася на фоні брадикардії, ефективним є застосування комплексу препаратів, до якого вхо-
дять алапінін, рибоксин, панангін та белатамінал.

Ключові слова: аритмії серця, блокади серця, синдром слабкості синусового вузла, екстрасистолічна 
аритмія, синдром бради-тахіаритмії. 

ОСОБЕННОСТИ ДИАГНОСТИКИ И ФАРМАКОТЕРАПИИ НАРУШЕНИЙ РИТМА И ПРОВОДИМОСТИ У БОЛЬ-
НЫХ С СИНДРОМОМ СЛАБОСТИ СИНУСОВОГО УЗЛА 

Капусник Ю. А. 
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Вступ. Дитяче протезування, як окремий предмет 
стоматології виник порівняно недавно, в 30-х роках 
минулого століття. Існувала думка, що проводити лі-
кування зубів в період тимчасового прикусу є недо-

цільним, а про протезування дітей не було й мови. 
Лікарі ділилися на дві групи: перші вважали, що за 
порівняно короткий період часу (3-4 роки) значних 
деформацій не відбудеться, друга ж група знаходила 
взаємозв’язок між ранньою втратою зубів та вели-
кими змінами у зубощелепній системі. До прикла-
ду, рання втрата других тимчасових молярів сприяє 
переміщенню перших постійних молярів на місце 
останніх. Рентгенологічно спостерігається перемі-
щення зачатків постійних зубів на місця видалених, 

Резюме. Основными методами для диагностики синдрома слабости синусового узла (СССУ) являют-
ся нагрузочные пробы (велоэргометрия, тредмил-тест), тилт-тест (пассивная ортостатическая проба), ва-
гусные пробы. Холтеровское мониторирование ЭКГ и чрезпищеводная электрокардиостимуляция. Для 
коррекции нарушений проводимости у больных с такой патологией как СССУ необходимо использовать 
М-холинолитические средства, β-адреностимуляторы и эуфиллин. Адреналин и глюкокортикоидные гормо-
ны используют при СА-блокаде ІІ и ІІІ ст., особенности в случае развития артериальной гипотензии. Препарат 
выбора для лечения брадизависимой формы мерцательной аритмии является аллапинин, поскольку этот 
антиаритмический препарат β1-адренергический стимулирующий эффект. Для лечения частой и стабильной 
желудочковой экстрасистолической аритмии, которая развилась на фоне брадикардии, эффективным явля-
ется применение комбинированной терапии в составе аллапинина, рибоксина, панангина и беллатаминала.

Ключевые слова: аритмии сердца, блокады сердца, синдром слабости синусового узла, экстрасистоличе-
ская аритмия, синдром бради-тахиаритмии.

DIAGNOSTIC AND DRUG THERAPY ASPECTS OF ARRHYTHMIAS AND CONDUCTION DISORDERS IN PATIENTS 
WITH SSS 

Kapusnyk Yu. O.
Abstract. The main disorders of rhythm and conduction in patients with sinus node weakness are: 1) persistent 

sinus bradycardia; 2) bradysystolic form of atrial fibrillation; 4) migration of atrial rhythm driver; 5) stoping of the 
sinus and replace it with other ectopic rhythms; 6) sinoauricular blockade; 8) tachycardia-bradycardia syndrome, for 
which tachycardia and bradycardia are typical. The most important methods for the diagnosis of sinus syndrome are 
load tests (bicycle ergometry, treadmill test), tilt test (passive orthostatic test) and vaginal tests, Holter ECG moni-
toring and esophageal electric cardiac stimulation. Pharmacotherapy of sinoatrial blockade does not always lead to 
a positive result. It is more effective in sinoatrial-blockade of functional origin. Patients with sinus node weakness 
syndrome are contraindicated prescribing class I antiarrhythmic agents (quinidine, novocainamide, disopyramide, 
etmosin, etacizine, propafenone, diphenin, lidocaine, trimecaine, β-adrenergic blocker agents, amiodarone and so-
talol). In patients with sinoatrial blockade of grade II with rare loss of PQRST complexes, treatment can be started 
from using cholinolytic agents. In case of persistent sinoatrial blockade of II-III centuries in ineffectiveness of therapy 
with help cholinolytic agents, β-adrenergic simulative agents are prescribed: isoproterenol (isadrin) or orciprena-
line sulfate (alupent). Beside of euphiline (theophylline) can be administered. M-cholinolytic agents, β-adrenergic 
simulative agents and euphiline should be used for correcting of conductivity disorders in patients with sinus node 
weakness. Adrenaline and glucocorticoid hormones are prescribed for sinoauricular blockade of II and III centuries, 
especially in the presence of arterial hypotension. The drug of choice for treating of brady-dependent forms of atrial 
fibrillation is allapinin, because this antiarrhythmic agent has β1-adrenergic simulative effect. For the treatment of 
frequent and stable ventricular extrasystolic arrhythmia developed on the background of bradycardia, it is effective 
using of combine therapy, which includes allapinin, riboxin, panangin and bellataminal. In case of a brady-tachyar-
rhythmia syndrome it is very difficult to choose a drug for the treatment of the patient. Cardiac glycosides, which 
slow the frequency of ventricular contractions, maintain sinus rhythm, and also cause stopping of atrial paroxysmal 
tachycardia or atrial flutter, are used for both emergency care and routine therapy.

Key words: cardiac arrhythmias, heart block, sinus weakness, extrasystolic arrhythmia, beard-tachyarrhythmia 
syndrome.
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