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Дилатаційна кардіоміопатія (ДКМП) – синдром, що характе-

ризується розширенням камер серця і систолічною дисфункцією 

лівого чи обох шлуночків. Вона розвивається в результаті різних 

захворювань, що призводять до дилатації шлуночків, внаслідок 

чого знижується їх скоротлива здатність. Зменшення серцевого 

викиду зумовлює збільшення залишкового об’єму крові в шлуноч-

ках, що поглиблює процес дилатації [3, 8, 11].

За класифікацією ВООЗ/МТФК (1995) виділяють 5 форм ідіопа-

тичних кардіоміопатій: дилатаційна, гіпертрофічна, рестриктивна, 

правошлуночкова аритмогенна та некласифікована. Згідно 

з сучасними уявленнями виділяють такі клінічні форми вторинних 

ДКМП: ішемічна, гіпертензивна, клапанна, дисметаболічна 

(при цукровому діабеті, тиреотоксикозі, гіпотиреозі, гемохрома-

тозі), аліментарно-токсична, імуновірусна, при системних захво-

рюваннях, аритмогенна та перипортальна [1, 14].

За етіологічними чинниками розрізняють такі форми ДКМП: 

сімейна, або генетично зумовлена, що становить 20%; інфекційна 

(вірусна, бактеріальна, грибкова, рикетсіозна, паразитарна) – 

7–60%; токсична – 40%. Серед останніх найчастіше виділяють: 

алкогольне ураження серця через прямий токсичний вплив ета-

нолу або його метаболітів (чи складових алкогольних напоїв), 

а також медикаментозні впливи – антрацикліни, доксорубіцин. 

Крім того, чи не найбільше значення мають професійні шкідливос-

ті – сполуки важких металів (пайка, зварювання, гальванізація), 

лаки, фарби, кислоти і луги, отрутохімікати, виробництво пластмас, 

а також пилове забруднення повітря [3, 8, 12].

Клінічною особливістю ДКМП є тривалий латентний перебіг 

захворювання. На ранніх етапах цього процесу наявна латент-

на дилатація камер серця, проте клінічна симптоматика трива-

лий час є доволі незначною. Хворі можуть відмічати лише слаб-

кість, втомлюваність і помірну задишку, але не надають цьому 

великого значення. Враховуючи те, що часто розвиток ДКМП 

пов’язаний з професійними шкідливостями та/або шкідливими 

звичками, хворі можуть розцінювати перші симптоми захворю-

вання як тимчасове явище. Рутинні методи обстеження у поліклі-

ніці чи амбулаторії не дають можливості запідозрити наявність 

тяжкої патології. З часом (через декілька місяців чи навіть років) 

розвивається симптоматика прогресуючої серцевої недостат-

ності, і лише при детальному обстеженні у таких хворих виявля-

ють дилатацію камер серця, що супроводжується виникненням 

життєво-небезпечних аритмій або тромбоемболічних усклад-

нень [1–3, 7, 8, 10–12, 14–17].

Більшість авторів стверджують, що електрокардіографія (ЕКГ) 

є неспецифічним і недостовірним методом діагностики ДКМП 

і не дозволяє виявити специфічні особливості електричного поля 

серця у випадку дилатації його камер [8–11].

Водночас у деяких публікаціях вказано певні специфічні особ-

ливості ЕКГ при ДКПМ.

У 1982 р. канадський вчений L. Goldenberg описав тріаду ЕКГ-

ознак, що зустрічається у хворих на ДКМП [6, 7]:

• високий вольтаж комплексу QRS у грудних відведеннях, 

а саме SV1(SV2) + RV5(RV6) ≥ 3,5 mV;
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• низький вольтаж комплексу QRS у кожному з трьох стан-

дартних відведень, а саме R + S ≤ 0,8 mV;

• повільне наростання зубця R від V1 до V3±V4.

З часом (1998 р.) британськими вченими S.M. Tan та співавто-

рами [7] було встановлено, що вказана тріада має місце лише 

у 29% випадків ДКМП.

Японські вчені Y. Momiyama, Н. Mitamura, М. Kimura [4, 18] 

вважають найхарактернішими ЕКГ-ознаками ДКМП (на відміну від 

гіпертрофічних та рестриктивних) такі зміни:

• зубець R найвищий у відведенні V6 і найнижчий – в одному 

з трьох стандартних відведень;

• співвідношення висоти зубця RV6 до амплітуди найвищого 

зубця R у І–ІІІ відведеннях >3 (його виявили у 67% випадків 

і спостерігали кореляцію з фракцією викиду лівого шлу-

ночка);

• амплітуда зубця R у відведенні V6 становить ≥1,5 mV (78%).

Іранські вчені К. Aghasadeghi, А. Aslani [5] виявили, що при 

ДКМП спостерігаються такі ЕКГ-зміни:

• абсолютна амплітуда зубця R у відведеннях V5 або V6 ста-

новить ≥1,5 mV. Співвідношення зубців RV6/RIII ≥5;

• зубець RIII має найменшу амплітуду.

Підсумовуючи наведені дані, можна констатувати, що типови-

ми ЕКГ-критеріями у діагностиці ДКМП вважається:

• низька амплітуда комплексу QRS у трьох стандартних від-

веденнях;

• висока амплітуда зубців комплексу QRS у лівих грудних 

відведеннях.

У вказаних публікаціях ЕКГ-особливості ДКМП розглядаються 

як ознаки ідіопатичного захворювання і не аналізуються етіологіч-

ні чинники, які могли спричинити це захворювання, та не надаєть-

ся достатнього значення первинному ураженню лівого чи право-

го шлуночків.

Матеріали та методи дослідження

Було обстежено 302 пацієнтів з серцевою недостатністю 

(СН) ІІА–ІІІ ступеня і виявлено 82 особи з ДКМП, з яких рандомі-

зовано 56 представників. Серед них було 5 жінок та 51 чоловік 

(середній вік – 57,0±11,4 року). За даними ехокардіографії 

(Ехо-КГ) пацієнтів було розподілено на 3 групи: з дилатацією 

лівого шлуночка (ЛШ), з дилатацією правого шлуночка (ПШ) 

і з дилатацією обох шлуночків. Контрольну групу становили 

23 пацієнти з СН ІІА–ІІІ ступеня аналогічного віку, але без Ехо-КГ 

ознак дилатації камер серця.

В усіх випадках було проаналізовано скарги, анамнез захво-

рювання і життя, а також проведено об’єктивний огляд та клінічне 

обстеження. Особливу увагу було приділено встановленню 

виробничих і професійних шкідливостей та наявності шкідливих 

звичок (тютюнопаління, надмірне вживання алкоголю). Всім хво-

рим було проведено ЕКГ і Ехо-КГ обстеження. 

В дослідження не включали пацієнтів, у яких було виявлено 

блокаду ніжок пучка Гіса, інфаркт міокарда у гострій стадії, 

гостру та хронічну аневризму лівого шлуночка, наявність імплан-

тованого штучного водія ритму чи синдрому передчасного збуд-

ження шлуночків. 

Результати та їх обговорення

На відміну від домінуючої концепції, що електрокардіографіч-

но не можна діагностувати дилатацію лівого чи правого шлуноч-

ків серця, за спостереженнями авторів і кореляцією між ЕКГ- 

і Ехо-КГ-змінами кардіолог, а також терапевт чи сімейний лікар 

при аналізі електрокардіографічних змін мають достатньо під-

став запідозрити ДКМП, що потребує подальшого Ехо-КГ під-

твердження.

Найхарактернішими ЕКГ-ознаками дилатації ЛШ є повільне 

наростання зубців RV1-V3 (85,71%), максимальна амплітуда зубця RV5 

(85,71%) і найглибші зубці SV3 (71,43%). Для прикладу наводимо ЕКГ 

пацієнта А., 53 роки (рис. 1), у якого при поступленні в стаціонар 

було діагностовано: Ішемічна хвороба серця (ІХС), прогресуюча 

стенокардія, постінфарктний (1997) кардіосклероз. Гіпертонічна 

хвороба, СН ІІА.

Виявлено сильний прямий кореляційний зв’язок між розмірами 

ЛШ та амплітудою зубців RV5-V6 (р<0,05), сильний зворотний зв’язок 

між розмірами ЛШ та амплітудою зубців RV1-V3 (р<0,01) і сильний 

зворотний зв’язок між фракцією викиду (ФВ) ЛШ та амплітудою 

RV5-V6 (р<0,01). 

Специфічними ЕКГ-ознаками дилатації ПШ є зниження вольта-

жу зубців QRS в стандартних відведеннях (100%), максимальна 

амплітуда зубця SV3(V4) (100%) і повільне наростання зубців RV1-V3 

(72,73%) 

Наводимо ЕКГ пацієнта К., 42 роки (рис. 2), якому при поступ-

ленні в стаціонар встановили діагноз: Токсична кардіоміопатія. 

Фібриляція передсердь, постійна форма, тахісистолічний варі-

ант. СН ІІБ. 

При дилатації ПШ наявний сильний прямий кореляційний 

зв’язок між ФВ ЛШ та вольтажем ЕКГ (р<0,05), сильний прямий 

зв’язок між ФВ ЛШ та сумою амплітуд зубців RV1-V6 (р<0,05), а також 

Рис. 1. ЕКГ пацієнта А., 53 роки, за даними Ехо-КГ – дилатація лівого 
шлуночка. Ритм синусовий, правильний, ЧСС 76 уд./хв. Вольтаж достат-
ній. Перехідна зона у V3–V4. Повільне наростання зубців RV1-V3, найвищий 
зубець RV5 і найглибший зубець SV3
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сильний прямий зв’язок між розмірами ПШ та глибиною SV1-V2 

(р<0,05).

Серед специфічних ЕКГ-ознак дилатації обох шлуночків вияв-

лено максимальну амплітуду зубця SV3 (100%), зниження вольтажу 

зубців QRS в стандартних відведеннях (84,72%), повільне нарос-

тання RV1-V3 (84,72%) і максимальну амплітуду RV5 (84,72%), що відоб-

ражено на ЕКГ у пацієнта Г., 55 років (рис. 3). Він поступив у стаці-

онар з діагнозом: ІХС, прогресуюча стенокардія, після інфарктний 

(1998) кардіосклероз. СН ІІА. 

При дилатації обох шлуночків існує сильний прямий зв’язок 

між розмірами ПШ та амплітудою RV1 (р<0,05), сильний прямий 

зв’язок між розмірами ЛШ та амплітудою RV4 (р<0,05), а також 

сильний зворотний зв’язок між фракцією викиду ЛШ та ампліту-

дою RV4 (р<0,05).

У контрольній групі пацієнтів без ознак дилатації лівого чи 

правого шлуночків найбільш специфічними ЕКГ-ознаками, харак-

терними для показників норми, були максимальна амплітуда 

зубця RV4 (90,91%) і максимальна глибина зубця SV1 (63,64%). При 

кореляційному аналізі встановлено сильний прямий зв’язок між 

розмірами лівого шлуночка та висотою зубця RV5-V6 (р<0,05), 

а також сильний зворотний зв’язок між фракцією викиду ЛШ 

та висотою RV5-V6 (р<0,05).

Висновки

1. На основі аналізу ЕКГ, а саме амплітуди зубців комплексу QRS 

у 12 стандартних відведеннях, можна запідозрити у пацієнтів 

наявність дилатації шлуночків серця, що вимагає додаткового 

підтвердження за допомогою Ехо-КГ.

2. До специфічних ЕКГ-ознак дилатації ЛШ належить повільне 

наростання зубців RV1-V3, максимальна амплітуда зубця RV5(V6) 

і найглибші зубці SV3. При цьому існує сильний прямий кореля-

ційний зв’язок між розмірами ЛШ та амплітудою зубців RV5-V6, 

сильний зворотний зв’язок між розмірами ЛШ та амплітудою 

зубців RV1-V3, і сильний зворотний зв’язок між ФВ ЛШ та ампліту-

дою зубців RV5-V6. 

3. До специфічних ЕКГ-ознак дилатації ПШ належить зниження 

вольтажу зубців QRS у стандартних відведеннях, максимальна 

амплітуда зубця SV3 і повільне наростання RV1-V3. При цьому 

існує сильний прямий кореляційний зв’язок між ФВ ЛШ та воль-

тажем ЕКГ, сильний прямий зв’язок між ФВ ЛШ та сумою амп-

літуд зубців RV1-V6, сильний прямий зв’язок між розмірами ПШ 

та глибиною SV1-V2. 

4. До специфічних ЕКГ-ознак дилатації обох шлуночків належить 

зниження вольтажу ЕКГ, максимальна амплітуда зубця SV3, 

повільне наростання зубців RV1-V3 і максимальна амплітуда 

зубця RV5. При цьому існує сильний прямий кореляційний 

зв’язок між розмірами ПШ та амплітудою зубця RV1, сильний 

прямий зв’язок між розмірами ЛШ та амплітудою зубця RV4, 

а також сильний зворотний зв’язок між фракцією викиду ЛШ 

та амплітудою зубця RV4. 
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знижений. Перехідна зона у V4. Наявні повільне наростання зубців RV1-V3, 
найглибші зубці SV3 і найвищі зубці RV5
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