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ÏÅÐÅÄÌÎÂÀ
Ïðîôåñîð Þ. Ì. Ìîñòîâîé, çàâ³äóâà÷ êàôåäðè 
ïðîïåäåâòèêè âíóòð³øí³õ õâîðîá/âíóòð³øíüî¿ 

ìåäèöèíè Â³ííèöüêîãî íàö³îíàëüíîãî 
ìåäè÷íîãî óí³âåðñèòåòó ³ìåí³ Ì. I. Ïèðîãîâà 

Äî ïåðøîãî âèäàííÿ 
Ñó÷àñí³ äîñë³äæåííÿ â ãàëóç³ ôóíäàìåíòàëüíèõ íàóê ñïðè÷è-

íèëèñü äî êàðäèíàëüíèõ çì³í ó òðàêòóâàíí³ ðÿäó ïîøèðåíèõ çà-
õâîðþâàíü âíóòð³øí³õ îðãàí³â. Öå, ó ñâîþ ÷åðãó, âèêëèêàëî ïî-
òðåáó â ïåðåãëÿä³ ³ñíóþ÷èõ ï³äõîä³â äî ä³àãíîñòèêè òà ë³êóâàííÿ 
öèõ çàõâîðþâàíü. 

Ñåðåä ë³êàð³â á³ëüøîñò³ ºâðîïåéñüêèõ êðà¿í, ùî âæå äàâíî ³í-
òåãðóþòü ñâî¿ íàóêîâî-ïðàêòè÷í³ ðîçðîáêè ³ ìàþòü ñï³ëüí³ ïðî-
ãðàìè ìåäè÷íîãî ñòðàõóâàííÿ, â³äáóëîñÿ øèðîêîìàñøòàáíå îá-
ãîâîðåííÿ íîâî¿ ³íôîðìàö³¿. Âíàñë³äîê öèõ äèñêóñ³é óõâàëåí³ 
ì³æíàðîäí³ óçãîäæóâàëüí³ äîêóìåíòè (êîíñåíñóñè), âïðîâàäæåí³ 
äî ïðàêòè÷íî¿ ä³ÿëüíîñò³. 

Â Óêðà¿í³ ïåâíèé ÷àñ ñòðèìàíî ñòàâèëèñü äî öèõ äîêóìåíò³â, 
âàãàëèñÿ, ÷è âàðòî áðàòè ¿õ äî óâàãè, ÷è ïðîäîâæóâàòè ïðàöþ-
âàòè çà ³ñíóþ÷èìè, ñòâîðåíèìè ùå çà ÷àñ³â ÑÐÑÐ, ðåêîìåíäàö³-
ÿìè. Îäíàê îá’ºê òèâ íà ðåàëüí³ñòü âçÿëà ãîðó, ³ â ïðîâ³äíèõ ãàëó-
çÿõ ìåäèöèíè (ïóëüìîíîëîã³¿, êàðä³îëîã³¿, ãàñòðîëîã³¿) ðîçãëÿíó-
ò³ íîâ³ ðóáðèêàö³¿ çàõâîðþâàíü, íîâ³ ñòàíäàðòè ë³êóâàííÿ, ùî 
â îñíîâíîìó áàçóþòüñÿ íà ìàòåð³àëàõ ì³æíàðîäíèõ êîíñåíñóñ³â, 
àëå ìàþòü ñâî¿ ðåã³îíàëüí³ îñîáëèâîñò³. 

Ì³í³ñòåðñòâó îõîðîíè çäîðîâ’ÿ Óêðà¿íè çàïðîïîíîâàíî âíåñòè 
çì³íè äî ³ñíóþ÷èõ äîêóìåíò³â ñòàòèñòè÷íî¿ çâ³òíîñò³ òà åêñïåðò-
íî¿ ä³ÿëüíîñò³ çã³äíî ç ïðèéíÿòèìè íîâèìè êëàñèô³êàö³ÿìè. 

Íà æàëü, á³ëüø³ñòü ë³êàð³â íàøî¿ äåðæàâè íåäîñòàòíüî îçíà-
éîìëåí³ ç ìàòåð³àëàìè íîâèõ óêðà¿íñüêèõ êëàñèô³êàö³é çàõâî-
ðþâàíü âíóòð³øí³õ îðãàí³â òà çàïðîïîíîâàíèìè ìîäåëÿìè ë³êó-
âàííÿ. Ï³äãîòîâëåíå íàìè âèäàííÿ ñòàâèòü çà ìåòó ïåâíîþ ì³-
ðîþ âèïðàâèòè öå ñòàíîâèùå. 

Íåîáõ³äíî çàóâàæèòè, ùî íîâ³ êëàñèô³êàö³¿ òà ñòàíäàðòè ë³-
êóâàííÿ — öå íå äîãìàòè÷í³ äîêóìåíòè. Êëàñèô³êàö³¿ áóäóòü çì³-
íþâàòèñü ïî ì³ð³ íàêîïè÷åííÿ íîâî¿ ³íôîðìàö³¿ ïðî çàõâîðþâàí-
íÿ, à ìîäåë³ ë³êóâàííÿ º áàçèñîì, ÿêèé ìàº äîïîâíþâàòèñÿ âëàñ-
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íèì äîñâ³äîì ë³êàðÿ àáî ñóòòºâî òðàíñôîðìóâàòèñÿ â çàëåæíîñ-
ò³ â³ä êîæíîãî êîíêðåòíîãî êë³í³÷íîãî âèïàäêó. 

Ó äîâ³äíèêó ðîçãëÿíóòî òàê³ çàõâîðþâàííÿ: ïíåâìîí³ÿ, áðîí-
õ³àëüíà àñòìà, õðîí³÷íèé áðîíõ³ò, ã³ïåðòîí³÷íà õâîðîáà, íåäî-
ñòàòí³ñòü êðîâîîá³ãó, ðåâìàòî¿äíèé àðòðèò, äåôîðìóþ÷èé îñòåî-
àðòðîç, õðîí³÷íèé ãåïàòèò, õðîí³÷íèé ãàñòðèò, õðîí³÷íèé êîë³ò. 

Êëàñèô³êàö³¿ òà ñòàíäàðòè ë³êóâàííÿ ñàìå öèõ çàõâîðþâàíü 
âæå çàòâåðäæåí³ Ì³í³ñòåðñòâîì îõîðîíè çäîðîâ’ÿ Óêðà¿íè àáî çà-
ðàç ðîçãëÿäàþòüñÿ äëÿ ïðèéíÿòòÿ. 

Ìàòåð³àë ïîäàºòüñÿ ó òàê³é ïîñë³äîâíîñò³: ñó÷àñíå âèçíà÷åí-
íÿ çàõâîðþâàíü, êëàñèô³êàö³ÿ, çðàçîê ôîðìóëþâàííÿ ä³àãíîçó, 
ñòàíäàðòè ë³êóâàííÿ, ïåðåë³ê áàçèñíèõ ïðåïàðàò³â, ùî íàé÷àñ-
ò³øå çàñòîñîâóþòüñÿ â Óêðà¿í³. Â ðÿä³ âèïàäê³â ïîäàºòüñÿ êîìåí-
òàð äî òðàêòóâàííÿ ïåâíèõ ïîíÿòü, êë³í³÷íèõ äàíèõ. 

Ñïîä³âàºìîñü, ùî äîâ³äíèê ñòàíå ó íàãîä³ ë³êàðÿì ³ äîïîìîæå 
¿ì ó ùîäåíí³é ðîáîò³. 

Ñêëàäàþ ïîäÿêó àñèñòåíòàì êàôåäðè Ò. Â. Êîíñòàíòèíîâè÷, 
À. Ã. Ñòå ïàíþê, àñï³ðàíòó Î. Â. Êëåáàí³âñüê³é, ñòàðøîìó ëàáî-
ðàíòó Ë. Ã. Ìîðîç çà äîïîìîãó â ðîáîò³ íàä öèì âèäàííÿì. 

1999 ð³ê, áåðåçåíü 

Ïåðåäìîâà äî 24-ãî âèäàííÿ 
Ïðîöåñ ðåôîðìóâàííÿ ìåäè÷íî¿ ãàëóç³ â Óêðà¿í³, ùî ðîçïî-

÷àâñÿ ê³ëüêà ðîê³â òîìó, â 2017 ðîö³ íàáóâ îñîáëèâîãî ðîçìàõó. 
Ïëàíóºòüñÿ ïîäàëüøå âäîñêîíàëåííÿ îðãàí³çàö³¿ ïåðâèííî¿ ëàí-
êè ç ïðèíöèïîâî íîâèì ¿¿ ô³íàíñóâàííÿì. Âåäóòüñÿ äóæå àêòèâ-
í³ ðîáîòè ïî ñòâîðåííþ ãîñï³òàëüíèõ îêðóã³â, ùî âèêëèêàº íå-
àáèÿêèé ðåçîíàíñ ÿê ó ìåäè÷íî¿ ñï³ëüíîòè, òàê ³ ó æèòåë³â äåð-
æàâè. Äîñèòü ñêëàäí³ ÷àñè ÿê äëÿ îðãàí³çàòîð³â îõîðîíè çäîðîâ’ÿ, 
òàê ³ äëÿ «ñîëäàò³â» ìåäèöèíè — ë³êàð³â. Àêòèâ³çóâàëàñü ðîáîòà 
ïî âïðîâàäæåííþ â ïðàêòè÷íó ðîáîòó ë³êàð³â ïðîòîêîë³â ïî ä³àã-
íîñòèö³ òà ë³êóâàííþ çàõâîðþâàííÿ ëþäèíè ³ êîíòðîëþ çà ¿õ âè-
êîíàííÿì, ³, â ³ðîã³äíî, òîìó ïåð³îä 2016–2017 ðîê³â ñòàâ çíàìåí-
íèì òèì, ùî â ö³ ðîêè â³äáóâàºòüñÿ âåëè÷åçíèé ïåðåãëÿä ä³þ÷èõ 
â Óêðà¿í³ Äåðæàâíèõ óçãîäæóâàëüíèõ äîêóìåíò³â òà ïðîòîêîë³â 
íàäàííÿ ìåäè÷íî¿ äîïîìîãè. 

Êîëåêòèâ êàôåäðè, ùî âæå 19 ðîê³â ïîñï³ëü âèäàº äîâ³äíèê-ïî-
ñ³á íèê «Ñó÷àñí³ êëàñèô³êàö³¿ òà ñòàíäàðòè ë³êóâàííÿ çàõâîðþ-



5

âàíü âíóòð³øí³õ îðãàí³â», çðîáèâ óñå ìîæëèâå àáè â öå âèäàííÿ 
ââ³éøëè íàéíîâ³ø³ ìàòåð³àëè Äåðæàâíèõ äîêóìåíò³â.

Âè òðèìàºòå â ðóêàõ ³ áóäåòå êîðèñòóâàòèñÿ êíèãîþ, ùî çáåðå-
ãëà ñâîþ òðàäèö³éíó ëàêîí³÷íó ïîáóäîâó, àëå âì³ñò ÿêî¿ ïðèíöè-
ïîâî íîâèé.

Ó íîâîìó âèäàíí³ ïîðÿä ç îïèñàííÿì íèçêè íîçîëîã³é Âàì 
ïðîïîíóºòüñÿ ðîçä³ë «Íåâ³äêëàäí³ ñòàíè» òà ðîçä³ë «Àíàë³çè: íîð-
ìàòèâí³ ïîêàçíèêè, òðàêòóâàííÿ çì³í». Öå ñóòòºâî ðîçøèðþº ³í-
ôîðìàö³éíèé ïðîñò³ð òà ðîáèòü ïîñ³áíèê ùå á³ëüø çðó÷íèì ó êî-
ðèñòóâàíí³.

Âðàõîâóþ÷è òå, ùî êîæíå íîâå âèäàííÿ âäîñêîíàëþºòüñÿ çã³ä-
íî äåðæàâíèõ òà ì³æíàðîäíèõ ïðîòîêîë³â, âîíî ìàº âåëè÷åçíèé 
ïîïèò â Óêðà¿í³ ³ ââàæàºòüñÿ îäíèì ³ç íàéá³ëüø âäàëèõ ³ç îñâ³ò-
í³õ âèäàíü ó ìåäèöèí³.

Ïðåöåäåíò³â, àáè êíèæêà ìåäè÷íîãî ñïðÿìóâàííÿ ñò³ëüêè ðà-
ç³â ïåðåâèäàâàëàñü, â Óêðà¿í³ íåìàº. Òîìó ìè ðîáèìî ñïðîáó çà-
ô³êñóâàòè íàøó ïðàöþ â Íàö³îíàëüíîìó ðåºñòð³ ðåêîðä³â Óêðà¿-
íè. ² ñïîä³âàºìîñü íà ïîçèòèâíèé ðåçóëüòàò.

Óïåâíåí³, ùî íàøà êíèæêà çðàçêà 2018 ðîêó ñòàíå Âàì ó íàãî-
ä³ â ïîâñÿêäåíí³é ðîáîò³.

2018 ð³ê, áåðåçåíü
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АА – антагоністи альдостерону 
АаКДП – кашлюково (ацелюлярний 

ком по нент)-дифтерійно-правцева 
вакцина 

ААП – антиаритмічні препарати 
АВ (AV) – атріовентрикулярний 
АВ-блокад – атріовентрикулярна 

блокада
АГ – артеріальна гіпертензія 
АД – атопічний дерматит 
АДГ$– антидіуретичний гормон
АДП – анатоксин дифтерійно-правцевий 
АДФ – аденозиндисфосфорна кислота 
АIТ – аутоімунний тиреоїдит 
АК – антагоністи кальцію 
АКМП – аритмогенна кардіоміопатія 
АКТГ$– адренокортикотропний гормон
АКШ – аортокоронарне шунтування 
АлАТ$– аланінамінотрансфераза
амп. – ампула 
АП – аутоімунний панкреатит 
АП-а – адсорбований правцевий 

анатоксин
АПФ – ангіотензинперетворюючий 

фермент 
АР – алергічний риніт 
АРА II – антагоністи рецепторів 

ангіотензину$II 
АсАТ$– аспартатамінотрансфераза
АСГ – антистрептогіалуронідаза 
АСК – антистрептокіназа 
АСЛ-О – антистрептолізин О 
АТ – артеріальний тиск 
АХП – алкогольна хвороба печінки 
АЧТЧ – активований частковий 

тромбоплас тиновий час 
АШ – анафілактичний шок 

�

БА – бронхіальна астма 
БАЛ – бронхоальвеолярний лаваж 
БЕХ – бронхоектатична хвороба 
ВЗБА – важке загострення бронхіальної 

астми
БРА – блокатори рецепторів 

ангіотензину 
БЦЖ – вакцина для профілактики 

туберкульозу 

�

ВАП – вентилятор-асоційована 
пневмонія

ВВБАСП – вроджена білатеральна аплазія 
сім’явиносної протоки 

в/в – внутрішньовенно 
ВЕМ – велоергометрія 
ВЕФД – внутрішньосерцеве електро-

фізіо ло гіч не дослідження 
ВIЛ – вірус імунодефіциту людини 
ВК – виразковий коліт 
в/м – внутрішньом’язово 
ВРIТ – відділення реанімації та 

інтенсивної терапії 
в/с – внутрішньосуглобово 
ВСА – власна симпатоміметична 

активність 
ВЧТ – внутрішньочерепний тиск 

�

ГАГ – гострий алкогольний гепатит 
ГБО – гіпербарична оксигенація 
ГГI – гіпер/гіпотонічний годинний 

індекс 
ГГТ$– гама-глутамілтранспептидаза
ГЕ – гіпертензивна енцефалопатія 
ГЕРХ – гастроезофагеальна рефлюксна 

хвороба 
ГК – гіпертензивний криз 
ГКМП – гіпертрофічна кардіоміопатія 
ГКН – гостра коронарна недостатність 
ГКС – глюкокортикостероїди 
ГЛШН – гостра лівошлуночкова 

недостатність 
ГМГ – гідрокси-метил-глутарил 
ГН – гломерулонефрит 
ГНЛШ – гостра недостатність лівого 

шлуночка 
ГНН – гостра ниркова недостатність 
ГП – гострий панкреатит 
ГПН – гострий пієлонефрит 
ГРДС – гострий респіраторний дистрес-

синдром 
ГСН – гостра серцева недостатність
ГТ – градієнт тиску
ГТФ – гострий тонзилофарингіт 
Г-6-ФДГ$– глюкозо-6-

фосфатдегідрогеназа

Ñïèñîê îñíîâíèõ ñêîðî÷åíü
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�

ДАТ – діастолічний артеріальний тиск 
ДВЗ – дисеміноване внутрішньосудинне 

зсідання 
ДГП – дігідропіридинові 
ДГПЗ$– доброякісна гіперплазія 

передміхурової залози
ДГР – дуодено-гастральний рефлюкс 
ДЕ – дисциркуляторна енцефалопатія 
ДI – добовий індекс 
ДКМП – дилатаційна кардіоміопатія 
ДМАТ – добове моніторування 

артеріального тиску 
ДН – дихальна недостатність
ДОКСА – дезоксикортикостерону ацетат
ДПК – дванадцятипала кишка 
ДР – діабетична ретинопатія 
ДТЗ – дифузний токсичний зоб 

�

ЕАА – екзогенний алергічний альвеоліт 
ЕАГ – есенціальна артеріальна 

гіпертензія 
ЕДТА – етилендіаментетраамон 
ЕЕГ – електроенцефалографія
ЕІТ – електроімпульсна терапія 
ЕКГ – електрокардіограма 
ЕКМО – екстракорпоральна мембранна 

оксигенація крові 
ЕКС – електрокардіостимулятор 
ЕПО – еритропоетин 
ЕПСТ – ендоскопічна 

папілосфінктеротомія 
ЕРХ – ендоскопічна рефлюксна хвороба 
ЕРХПГ – ендоскопічна ретроградна 

холецистопанкреатограма 
ЕТ – ендотелін 
ЕУХЛТ – екстракорпоральна 

ударнохвильова літотрипсія 
ЕхоКГ – ехокардіографія 
ЄТК – Європейське товариство 

кардіологів (ESC) 
�

Ж – жінки 
ЖЄЛ – життєва ємність легень 
ЖК – жовчні кислоти 
ЖКХ – жовчнокам’яна хвороба 
ЖМ – жовчний міхур 

�

ЗДА – залізодефіцитна анемія 
ЗДС – залізодефіцитний стан 
ЗЄЛ – загальна ємність легень 
ЗЗЗС – загальна залізозв’язуюча 

здатність сироватки крові 
ЗОЛ – залишковий об’єм легень 
ЗС – золотистий стафілокок 
ЗХС$– загальний холестерин

�

ІА – інсектна алергія 
IАПФ – інгібітор 

ангіотензинперетворюючого 
ферменту 

IГА – індекс гістологічної активності 
IЗЦД – інсулінозалежний цукровий 

діабет 
ІІП – ідіопатичні інтерстиціальні 

пневмонії 
IК – ішемічний коліт 
IКД – імплантація кардіовертера-

дефібриля тора 
ІМ – інфаркт міокарда
IМТ – індекс маси тіла 
IНЦД – інсулінонезалежний цукровий 

діабет 
IП – ідіоматичний панкреатит 
ІПВ – інактивована вакцина для 

профілактики поліомієліту 
IПП – інгібітор протонної помпи 
IРМА – інтраретинальні мікросудинні 

аномалі 
IФ – індекс фіброзу 
IХС – ішемічна хвороба серця 

�

капс. – капсула (-и) 
КВГ – коронаровентрикулографія 
КДО – кінцевий діастолічний об’єм 
КДР – кінцевий діастолічний розмір 
КЗД – калійзберігаючі діуретики 
КК – колагеновий коліт 
ККВ – крізьшкірні коронарні втручання 
КМП – кардіоміопатія 
КНТ – коефіцієнт насичення 

трансферину 
КОНС – коагулонегативні стафілококи 
КП$– кольоровий показник
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КР – кропив’янка 
КСО – кінцевий систолічний об’єм 
КТ – комп’ютерна томографія 
КУО – колонієутворювальні одиниці 
КФК – креатинфосфокіназа 
КФ – клубочкова фільтрація 
КХГ – комп’ютерна холецистографія 

�

ЛА – латексна алергія 
ЛА – легенева артерія 
ЛГ – легенева гіпертензія 
ЛДГ – лактатдегідрогеназа 
ЛЗЗС – латентна залізозв’язуюча 

здатність сироватки крові 
ЛК – лікарський коліт 
ЛК – лімфоцитарний коліт 
ЛН – легенева недостатність 
ЛП – ліве передсердя 
ЛПВЩ – ліпопротеїди високої щільності 
ЛПНЩ – ліпопротеїди низької щільності 
ЛПДНЩ – ліпопротеїди дуже низької 

щільності 
ЛФ – лужна фосфатаза 
ЛФК – лікувальна фізкультура 
ЛШ – лівий шлуночок 

�

МА – медикаментозна алергія 
МАШ – медикаментозний 

анафілактичний шок 
МБД – малобілкова дієта 
МВ – муковісцидоз 
МЕЛ – міжепітеліальні лімфоцити 
МЗД – маніфестний залізодефіцит 
МК – мікроскопічний коліт 
МКХ-10 (ICD-10) – Міжнародна 

класифікація хвороб 10-го перегляду 
МНВ(С) – міжнародне нормалізоване 

відношення (співвідношення) 
МО – міжнародні одиниці
МОЗ – Міністерство охорони здоров’я 
МОШ – максимальна об’ємна швидкість 
МПК – мінімальні пригнічуючі 

концентраці 
МР – магнітний резонанс 
МРТ – магнітно-резонансна томографія 
МС – метаболічний синдром 
МШП – міжшлуночкова перетинка 
МЩК – мінеральна щільність кістки 

�

НАСГ – неалкогольний стеатогепатит 
НВЛ – неінвазивна вентиляція легень 
НЕРХ – негативно-ендоскопічна 

рефлюксна хвороба 
НЗТ – нікотин-замісна терапія 
НIЗ – неглікозидні інотропні засоби 
НК – недостатність кровообігу 
НК – нейтропенічний коліт 
НМГ – низькомолекулярний гепарин 
НН – ниркова недостатність 
НП – негоспітальна пневмонія 
НПВ – нижня порожнинна вена 
НПЗЗ(П) – нестеродні протизапальні 

засоби (препарати) 
НСС – нижній стравохідний сфінктер 
НСФР – недиференційований 

соматоформний розлад 
НФГ – нефракційований 

(нефракціонований) гепарин 
НЦД – нейроциркуляторна дистонія 

�

ОА – остеоартроз 
ОГК – органи грудної клітки 
ОПВ – оральна поліомієлітна вакцина 
ОРЕ$– осмотична резистентність 

еритроцитів
ОС – окружність стегон 
ОТ – окружність талії 
ОТТВ – оральний тест толерантності 

до$вуглеводів 
ОФВ1 – об’єм форсованого видиху за 

першу секунду 
ОЦК – об’єм циркулюючої крові

�

ПАК – псевдоалергічна кропив’янка 
ПАСК$– парааміносаліцилова кислота
ПБЦ – первинний біліарний цироз 
ПВ – (в гастроентерології) пептична 

виразка 
ПВ – (у пульмонології) плевральний 

випіт 
ПВП – полівінілпіролідон 
ПД – початок дії 
ПЗ – підшлункова залоза 
ПМК – пролапс мітрального клапана 
ПН – пієлонефрит 
п/о – перорально
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ПП – праве передсердя 
ППЛІ – протиправцевий людський 

імуноглобулін
ПР – псевдоалергічна реакція 
ПСА$– простат-специфічний антиген
ПСМК – передня стулка мітрального 

клапана 
ПТ – пульсовий тиск 
ПТГ – порушення толерантності до 

глюкози 
ПТI – протромбінів індекс 
ПТКВ – позитивнийтиск наприкінці 

видиху 
ПЦЗП – пероральні цукрознижуючі 

препарати 
ПШ – правий шлуночок 
п/ш – підшкірно 
ПШВ – пікова швидкість видиху 

�

РА – ревматоїдний артрит 
РГ – ревматична гарячка 
РЕА$– раково-ембріональний антиген
РеА – реактивний артрит 
РК – радіаційний коліт 
р-н – розчин 
РФ – ревматоїдний фактор 

�

САГС – синдром апное-гіпопное сну 
САТ – систолічний артеріальний тиск 
СВПК – солітарна виразка прямої кишки 
СДС – синдром діабетичної стопи 
СЖ – синдром Жільбера 
СЗ – сироваткове залізо 
СIТ – специфічна імунотерапія 
СКТ – спіральна комп’ютерна томографія 
СКХ – сечокам’яна хвороба 
СМС – синусодальні модульовані 

струми 
СН – серцева недостатність 
СОТК – слизова оболонка товстої кишки 
СОШ – слизова оболонка шлунка 
СП – спадковий панкреатит 
СПК – синдром подразненого 

кишковика 
СПТК – синдром подразненої товстої 

кишки 
СР – соматизований розлад 
СРБ – С-реактивний білок 

ССЗВ – синдром системної запальної 
відповіді 

ССМА – симпатоміметична активність 
СТ – систолічний тиск 
СТЛА – середній тиск у$легеневій артерії 
СФР – соматоформні розлади 
СХВ – синдром хронічної втоми 
СЧВ – системний червоний вовчак 

�

табл. – таблетка (-и) 
ТАП – тканинний активатор плазміногену 
ТГ – тиреоглобулін 
ТГВ – тромбофлебіт глибоких вен 
ТД – тривалість дії 
ТЕЛА – тромбоемболія легеневої артерії 
ТЗБА – тяжке загострення бронхіальної 

астми 
ТЗГ – тиреоїдзв’язуючий глобулін 
ТЗС – товщина задньої стінки 
ТIА – транзиторна ішемічна атака 
ТIМ – товщина інтими-медіа 
ТК – товста кишка 
ТМ – товщина міокарда 
ТО – туберкулінова одиниця 
ТП – тріпотіня передсердь 
ТПО – тиреоїдна пероксидаза 
ТПП – тиск у$правому передсерді 
ТРБМ – трансмембранний регуляторний 

білок муковісцидозу 
ТРГ – тиреотропін-релізінг гормон 
ТТГ – тиреотропний гормон крові 
ТФА – токсичний фіброзуючий 

альвеоліт 
�

УВЧ – ультрависока частота 
УДФ-глюкуронілтрансфераза – уридин-

5-дифосфат-глюкуронілтрансфераза
УДХК – урсодезоксихолєва кислота 
УЗД – ультразвукове дослідження 
УЗДГ – ультразвукова доплерографія 
УЗО – ультразвукове обстеження 
УФО – ультрафіолетове опромінювання 

�

ФА – фіброзуючий альвеоліт 
ФВ – фракція викиду 
ФГДС – фіброгастродуоденоскопія 
ФД – функціональна диспепсія 
ФДЕ – фосфодіестераза 
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ФЖЄЛ – форсована життєва ємність 
легень 

ФЗД – функція зовнішнього дихання 
ФК – функціональний клас 
ФКГ – фонокардіограма 
ФЛ – фосфоліпіди 
ФН – функціональна недостатність 
ФНП – фактор некрозу пухлин 
ФНР – функціональний нирковий резерв 
ФП – фібриляція передсердь 
ФР – феномен Рейно 
ФСГ – фолікулстимулюючий гормон
ФШ – фібриляція шлуночків 

�

ХАГ – хронічний алкогольний гепатит 
ХБХ – хронічний безкам’яний 

холецистит 
ХВ – харчові волокна 
ХГ – хронічний гастрит 
ХДХК – хенодезоксихолєва кислота 
ХЕ – холецистектомія 
ХК – хронічний коліт 
ХЛС – хронічне легеневе серце 
ХМ – холтерівське моніторування 
ХНК – хронічна недостатність 

кровообігу 
ХНН – хронічна ниркова недостатність 
ХОБ – хронічний обструктивний 

бронхіт 
ХОЗЛ – хронічне обструктивне запаленя 

легень 
ХП – хронічний панкреатит 
ХПН – хронічний пієлонефрит 
ХР – хронічний риніт 
ХРП – хронічний рецидивуючий 

панкреатит 
ХС – холестерин 
ХХН – хронічна хвороба нирок 

�

ЦВТ – центральний венозний тиск
ЦЦД – цукровий діабет 
ЦЗП – цукрознижуючі препарати 
ЦIК – циркулюючі імунокомплекси 
ЦНС – центральна нервова система 
ЦП – цироз печінки 
ЦЦП – циклічний цитрулінований 

пептид 

�

Ч – чоловіки 
ЧД – частота дихання 
ЧЕВЛ – часткова емульсійна вентиляція 

легень 
ЧСС – частота серцевих скорочень 
ЧШС – частота шлуночкових скорочень 

�

ШВЛ – штучна вентиляція легень 
ШЕ – шлуночкові екстрасистоли 
ШКТ – шлунково-кишковий тракт 
ШКФ – швидкість клубочкової 

фільтрації 
ШОЕ – швидкість осідання еритроцитів 
ШПР – шлуночкове порушення ритму 
ШТ – шлуночкова тахікардія 

�

ЩЗ – щитовидна (щитоподібна) залоза 
�

АНА – (American Heart Association) 
Американська асоціація серця 

ANA – антинуклеарні антитіла 
CLC – синдром Клерка-Леві-Кристеска 
ESC – European Society of Cardiology, 

див. ЄТК 
FiO2 – фракція кисню у$повітрі, 

що вдихається 
Hb – гемоглобін 
Hp, H. pylori – Неlісоbаctеr pуlоrі 
ICD-10 – Міжнародна класифікація 

хвороб 10-го перегляду, див. МКХ-10 
NYHA – New York Heart Association 

Нью-Йоркська Асоціація серця 
PaCO2 – парціальний тиск вуглекислого 

газу 
PaO2 – парціальний тиск кисню 
RAP (ТПП) – тиск у$правому передсерді 
SaO2 – сатурація кисню 
SMA – антитіла до гладенької 

мускулатури 
SOFA – (Sequental organ failure 

assessment) оцінка органної 
недостатності в$динаміці 

TIMP – інгібітор метанопротеаз 
TNF – тумор-некрозуючий фактор 
WPW –  синдром Вольфа-Паркінсона-

Уайта 
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Визначення Визначення 
Пневмонія — гостре інфекційне захворювання переважно бактеріальної 

етіології, яке характеризується вогнищевим ураженням респіраторних відді-
лів легень та наявністю внутрішньоальвеолярної ексудації. 

Зважаючи на те, що етіологічна діагностика пневмоній у 50–70% хворих 
ускладнена через недостатню інформативність та значну тривалість тради-
ційних мікробіологічних досліджень, класифікація, яка заснована на етіоло-
гічному принципі і наведена в МКХ-10, має обмежене практичне значення. 
Однак саме ця класифікація використовується для статистичного обліку за-
хворюваності.

Міжнародна статистична класифікація хвороб і проблем, Міжнародна статистична класифікація хвороб і проблем, 
пов’язаних із здоров’ям, 10-го перегляду, МКХ-10пов’язаних із здоров’ям, 10-го перегляду, МКХ-10

J 12 — Вiрусна пневмонiя, не класифiкована в iнших рубриках. Включено: 
  бронхопневмонiя вiрусної етiологiї за винятком грипозної.
J 15.8 — Інші бактеріальні пневмонії.
J 17 — Пневмонія при захворюваннях, які не класифіковані в інших руб- 
  риках.
J 17.8 — Пневмонія при захворюваннях, які класифіковані в інших рубриках.
J 18 — Пневмонія без уточнення збудника.

Сучасна класифікація враховує умови виникнення захворювання, особли-
вості інфікування тканини легенів, стан імунної реактивності, що з високим 
ступенем ймовірності дозволяє передбачити можливого збудника. Пневмо-
нії розподіляють на негоспітальну та госпітальну.

Íåãîñï³òàëüíà ïíåâìîí³ÿ 
Негоспітальна пневмонія (НП) — гостре захворювання, що виникло 

в позалікарняних умовах та супроводжується симптомами інфекції ниж-
ніх дихальних шляхів (лихоманка, кашель, виділення харкотиння, можли-
во гнійного; біль у грудях та задишка) і рентгенологічними ознаками нових 

1 Матеріал підготовлений за клінічними настановами: Фещенко Ю. І., Голубовська О. А., Гон-
чаров К. А., Дзюблик О. Я., Дмитриченко В. В., Капітан Г. Б., Клягін В. Я., Мостовой Ю. М., Му-
хін О. О., Недлінська Н. М., Обертинська О. В., Перцева Т. О., Пилипенко М. М., Сімонов С. С., 
Сухін Р. Є., Шлапак І. П., Юдіна Л. В. Негоспітальна та госпітальна (нозокоміальна) пневмонія 
у дорослих осіб: етіологія, патогенез, класифікація, діагностика, антибактеріальна терапія / 
Методичний посібник. Київ, 2013. — 122 с.; Негоспітальна пневмонія у дорослих осіб: етіоло-
гія, патогенез, класифікація, діагностика, антибактеріальна терапія та профілактика / Адап-
тована клінічна настанова, заснована на доказах. Уніфікований протокол надання медичної 
допомоги дорослим хворим на негоспітальну пневмонію. Київ, 2016. — 108 с.
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вогнищево-інфільтративних змін у легенях за відсутності очевидної діагнос-
тичної альтернативи. 

КласифікаціяКласифікація
1. Негоспітальна пневмонія у пацієнтів із відсутністю виражених пору-

шень імунітету.
2. Негоспітальна пневмонія з вираженими порушеннями імунітету:
а) синдром набутого імунодефіциту (ВІЛ/СНІД);
б) інші захворювання/патологічні стани.
3. Аспіраційна пневмонія.

Критерії діагнозу НП 
Діагноз є визначеним за наявності рентгенологічно підтвердженої вогни-

щевої інфільтрації легеневої тканини та не менш ніж 2 клінічних ознак із таких: 
1. Гострий початок з температурою тіла більше 38,0° С. 
2. Кашель з виділенням харкотиння. 
3. Фізикальні ознаки (фокус крепітації та/або дрібнопухирчастих хрипів, 

жорсткого дихання, вкорочення перкуторного звуку). 
4. Лейкоцитоз (більше 10 × 109/л) та/або паличкоядерний зсув вліво (біль-

ше 10%). 
За відсутності (або недоступності) рентгенологічного підтвердження вог-

нищевої інфільтрації в легенях діагноз є неточним/невизначеним, встанов-
люється з урахуванням епідеміологічного анамнезу, скарг хворого та вияв-
лених у пацієнта відповідних локальних симптомів. Такий діагноз рентгено-
логічно підтверджується лише у 22% випадків. 

Наявність НП малоймовірна у хворих з лихоманкою, скаргами на кашель, 
задишку, виділення харкотиння та/або біль у грудях за відсутності фізикаль-
них ознак та неможливості проведення рентгенологічного дослідження ор-
ганів грудної клітки.

Для встановлення етіології НП проводять бактеріоскопію пофарбованого за 
Грамом мазку харкотиння та культуральне дослідження харкотиння. Таке до-
слідження є обов’язковим у стаціонарі і необов’язковим в амбулаторних умо-
вах. У пацієнтів з тяжким перебігом НП доцільним є проведення мікробіоло-
гічного дослідження крові. Матеріал для дослідження необхідно забирати до 
початку антибактеріальної терапії. Чутливість методів бактеріологічного дослі-
дження обмежена, етіологію НП не вдається встановити у 25–60% випадків.

Оцінка тяжкості перебігу НП та вибір місця лікуванняОцінка тяжкості перебігу НП та вибір місця лікування
Визначення показань до госпіталізації базується на низці відомих клініко-

лабораторних шкал: PORT (Pneumonia Patient Outcomes research Team), Шка-
ла SMART-COP. Використання зазначених шкал потребує відповідного рівня 
лабораторної діагностики у лікарні, якій недоступний у великій кількості ме-
дичних закладів.
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В амбулаторних умовах для рутинного застосування рекомендується 
прогностична шкала CRB-65, яка враховує оцінку 4 параметрів — віку, пору-
шень свідомості, частоти дихання, рівня САТ та ДАТ.

Застосування прогностичних шкал для оцінки стану хворого на НП, доз-
воляє зменшити частоту необґрунтованої госпіталізації пацієнтів з низьким 
ризиком несприятливого прогнозу, виділити категорію осіб, яким потріб-
на інтенсивна терапія. Недоліками цих шкал є оцінка тяжкості стану пацієн-
та і/або прогнозу у конкретний період часу без врахування варіабельності 
клінічної картини НП та можливості швидкого прогресування захворюван-
ня, недооцінка декомпенсації супутніх хронічних захворювань, які нерідко є 
основною причиною госпіталізації пацієнтів. Будь-яка з прогностичних шкал 
може бути лише орієнтиром у виборі місця лікування і в кожному конкретно-
му випадку це питання лікар повинен вирішувати індивідуально.

Алгоритм оцінки ризику несприятливого наслідку та вибору 
місця лікування НП (шкала CRB-65 зі змінами)

q(,/2.,( S .'- *(

(1 K=� ƒ= …= "…S“2	 *%›…%�% ƒ …="
�
…,. “,�C2%�S" 2= %ƒ…=*):

Ïîðóøåííÿ ñâ³äîìîñò³ 

×àñòîòà äèõàííÿ ≥ 30/õâ.

ÑÀÒ < 90 àáî ÄÀÒ ≤ 60 ìì ðò. ñò.

Â³ê > 65 ðîê³â

0 áàë³â 1–2 áàëè 2–3 (3–4) áàëè

Ëåãêèé ïåðåá³ã 

(ëåòàëüí³ñòü 1,2%)

Ïåðåá³ã ñåðåäíüî¿ âàæêîñò³ 

(ëåòàëüí³ñòü 8,15%)

Òÿæêèé ïåðåá³ã 

(ëåòàëüí³ñòü 31%)

Àìáóëàòîðíå 

ë³êóâàííÿ

Ë³êóâàííÿ ó ñòàö³îíàð³ 

(òåðàïåâòè÷íå â³ää³ëåííÿ)

Íåâ³äêëàäíà ãîñï³òàë³çàö³ÿ ó Â²Ò

Госпіталізація при встановленому діагнозі НП показана 
за наявності хоча б однієї з наступних ознак:

1. Дані фізикального обстеження: температура тіла < 35,5°C або ≥ 39,9°С; 
частота серцевих скорочень ≥ 125/хв; частота дихання ≥ 30/хв; систолічний 
артеріальний тиск (САТ) < 90 мм рт. ст.; діастолічний артеріальний тиск (ДАТ) 
≤ 60 мм рт. ст.; порушення свідомості.

2. Лабораторні та рентгенологічні дані: кількість лейкоцитів у периферич-
ній крові < 4,0 х 109/л або > 20,0 х 109/л; SрO2 < 92% (за даними пульсоксимет-
рії), креатинін сироватки крові > 177 мкмоль/л чи азот сечовини > 7,0 ммоль/л 
(азот сечовини = сечовина (ммоль/л) : 2,14); пневмонічна інфільтрація, що ло-
калізується більше ніж в одній частці; наявність порожнин розпаду; плев-
ральний випіт; швидке прогресування вогнищево-інфільтративних змін у ле-
генях (збільшення розмірів інфільтрації > 50% протягом найближчих 2 діб); 
гематокрит < 30% або гемоглобін < 90 г/л; позалегеневі вогнища інфекції 
(менінгіт, септичний артрит та ін.).
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3. Неможливість адекватного нагляду та виконання усіх лікарських реко-
мендацій у домашніх умовах.

4. Вагітність.
Питання про /%0%" #3 12 6S.- 0-.#. +S*3" --? може бути розгля-

нутим у наступних випадках:
1. Вік старше 65 років.
2. Наявність супутніх захворювань (ХОЗЛ, бронхоектази, злоякісне ново-

утворення, цукровий діабет, хронічна ниркова або печінкова недостатність, 
застійна серцева недостатність, хронічний алкоголізм, наркоманія, церебро-
васкулярні захворювання та ін.).

3. Неефективність стартової антибактеріальної терапії.
4. Бажання пацієнта та/або членів його родини.
При тяжкому перебізі НП питання про переведення хворого до ВІТ оста-

точно не стандартизовано і повинно вирішуватись як з урахуванням оцінки 
клінічних симптомів та наявності супутньої патології, так і з оцінкою тяжкос ті 
стану за шкалами.

Групи хворих на НП та антибактеріальна терапіяГрупи хворих на НП та антибактеріальна терапія
Групи хворих на НП виділяють з урахуванням: наявності супутньої пато-

логії, попередньої антибактеріальної терапії (прийом системних антибіоти-
ків протягом ≥ 2 послідовних днів за останні 3 міс.), тяжкості перебігу захво-
рювання. 

Між цими групами можливі розбіжності в етіології, розповсюдженості 
антибіотикорезистентних штамів мікрофлори, наслідках захворювання.

Антибактеріальну терапію необхідно починати одразу після встановлен-
ня діагнозу, оскільки затримка введення першої дози антибіотика понад 
4 години, а при наявності септичного шоку на 1 годину і більше, зумовлює 
значне підвищення ризику смерті.

Антибактеріальну терапію призначають емпірично, тому що на даний час 
не існує достатньо ефективних методів етіологічної експрес-діагностики. 
Антибіотики поділяють на препарати вибору та альтернативні препарати. 
Розпочинають лікування НП препаратами вибору, а за неможливості їх при-
значення (відсутність, непереносимість чи використання впродовж останніх 
3-х міс. з будь-яких причин) або неефективності препаратів вибору протягом 
48–72 годин лікування — альтернативними препаратами.

u".0(, R 2  RR #03/, ?*S #.1/S2 +S'." -S '  1.6S +<-(5 .!12 "(-, 
призначають відповідну пероральну антибактеріальну терапію.

При легіонельозній пневмонії ефективне поєднання макроліду з рифам-
піцином, а альтернативною терапією є фторхінолон III–IV покоління.

Лікування НП, яка спричинена MRSA, є неефективним при застосуванні 
бета-лактамів, макролідів, респіраторних фторхінолонів: збудник має висо-
ку резистентність до цих антибіотиків. Препаратами вибору стають глікопеп-
тиди (ванкоміцин, тейкопланін) та оксазолідони (лінезолід).
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Антибактеріальна терапія НП 

Ãðóïè õâîðèõ
Iìîâ³ðí³ 

çáóäíèêè

Ïðåïàðàòè 

âèáîðó
Àëüòåðíàòèâí³ ïðåïàðàòè

I ãðóïà 

ÍÏ ç ëåãêèì ïåðåá³ãîì, 

áåç ñóïóòíüî¿ ïàòîëîã³¿ 

òà ïîïåðåäíüî¿ 

àíòèáàêòåð³àëüíî¿ òåðàï³¿ 

îñòàíí³ 3 ì³ñÿö³.

S. pneumoniae, 

M. pneumoniae 

C. pneumoniae, 

H. influenzae

ðåñï³ðàòîðí³ 

â³ðóñè 

Àìîêñèöèë³í 

àáî ìàêðîë³ä 

äëÿ ïåðîðàëü-

íîãî ïðèéîìó 

Ìàêðîë³ä àáî äîêñèöèêë³í àáî 

ôòîðõ³íîëîí III–IV ïîêîë³ííÿ 

ïåðîðàëüíî çà íååôåêòèâíîñ ò³ 

àì³íîïåí³öè ë³íó; 

àì³íîïåí³ öèë³í àáî ôòîð õ³íîëîí 

III–IV ïîêîë³ííÿ çà íååôåêòèâ íîñò³ 

ìàêðîë³äó 

I² ãðóïà 

ÍÏ ç ëåãêèì ïåðåá³ãîì 

³ç ñóïóòíüîþ ïàòîëîã³ºþ 

³/àáî òèõ, õòî ïðèéìàâ 

ïðîòÿãîì îñòàíí³õ 

3 ì³ñ. àíòèáàêòåð³àëüí³ 

ïðåïàðàòè 

S. pneumoniae, 

H. ³nfluenzae, 

M. ðneumoniae, 

C. pneumoniae, 

S. àureus, 

M. ñatarrhalis, 

åíòåðîáàêòåð³¿,

ðåñï³ðàòîðí³ 

â³ðóñè 

Àìîêñèöèë³í/ 

êëàâóëàíîâà 

êèñëîòà àáî 

öåôóðîêñèìó 

àêñåòèë ïåðî-

ðàëüíî 

Ïåðîðàëüíèé ïðèéîì: äîäàòè 

äî β-ëàêòàìó ìàêðîë³ä àáî 

ìîíîòåðàï³ÿ ôòîðõ³íîëî íîì 

III–IV ïîêîë³ííÿ 

III ãðóïà

ÍÏ ç ñåðåäíüîòÿæêèì 

ïåðåá³ãîì ó îñ³á, 

ùî ãîñï³òàë³çîâàí³ 

ó òå ðà ïåâ òè÷íå â³ä äiëåííÿ 

S. pneumoniae, 

H. influenzae, 

àòèïîâ³ 

çáóäíèêè, 

ãðàìíåãàòèâí³ 

åíòåðîáàêòåð³¿,

ðåñï³ðàòîðí³ 

â³ðóñè 

Ïàðåíòåðàëüíî 

(â/â, â/ì): 

àì³íî ïåí³öèë³í 

(ïåðåâàæíî 

çàõè ùåíèé) 

+ ìàêðîë³ä àáî 

öåôàëîñïîðèí 

III ïîêîë³ííÿ 

+ ìàêðîë³ä 

(ïåðîðàëüíî)

Â/â: ôòîðõ³íîëîí III–IV ïîêîë³ííÿ 

àáî êàðáàïåíåì (íåàêòèâíèé ùîäî 

ñèíüîãí³éíî¿ ïàëè÷êè åðòàïåíåì) 

+ ìàêðîë³ä 

IV ãðóïà

õâîð³ íà ÍÏ 

ç òÿæêèì ïåðåái ãîì, 

ãîñï³òàë³çîâàí³ ó ÂIÒ 

S. pneumoniae, 

Legionella spp., 

H. influenzae, 

S. aureus, 

Ì. pneumoniae, 

ãðàìíåãàòèâí³ 

åíòåðîáàêòåð³¿, 

Pseudomonas 

spp., 

ïîëiìiêðîáí³ 

àñîö³àö³¿ 

Â/â: çàõèùåíèé 

àì³íîïåí³öèë³í 

+ ìàêðîë³ä àáî 

öåôàëîñïîðèí 

III ïîêîë³ííÿ 

+ ìàêðîë³ä 

àáî åðòàïåíåì 

+ ìàêðîë³ä

Â/â: ôòîðõ³íîëîí III–IV ïîêîë³ííÿ 

+ β-ëàêòàì 

Ó ðàç³ ï³äîçðè 

íà P. aeruginosa: 

(â/â) 

öåôàëîñïîðèí 

III–IV ïîêîë³ííÿ, 

àêòèâíèé äî 

P. aeruginosa 

+ àì³íîãë³êîçèä

àáî öè ïðî-

ô ëîê ñàöèí 

(ëåâîôëîêñàöèí) 

Â/â :  ³ì³ïåíåì (ìåðîïåíåì, 

äîð³ïåíåì) + àì³íîãë³êîçèä 

àáî öèïðîôëîêñà öèí 

(ëåâîôëîê ñàöèí) 



16          ПУЛЬМОНОЛОГІЯ

g!=ƒ*, -%!	3��"=……  �S=�…%ƒ3 
Êîìåíòàð: Ó ôîðìóëþâàíí³ ä³àãíîçó äîö³ëüíî âðàõîâóâàòè óìîâè âèíèê-

íåííÿ ïíåâìîí³¿, ãðóïó, ëîêàë³çàö³þ ³ ïîøèðåííÿ íàÿâí³ñòü òà âèä óñêëàäíåíü òà 
äèíàì³êó ïåðåá³ãó. 

1. Негоспітальна пневмонія, нижньої частки правої легені (D8–9), ІІ групи. 
ЛНІ.

2. Негоспітальна пневмонія, верхньої, нижньої часток лівої легені, нижньої 
частки правої легені, ІV групи. Лівобічний ексудативний плеврит. ЛНІІІ.

Критерії ефективності антибактеріальної терапії 
Оцінювати ефективність антибактеріальної терапії слід через 48–72 год. 

від початку лікування. В разі амбулаторного курсу доцільним є телефонний 
контакт з пацієнтом на 2-й день від початку лікування. 

Лікування вважається ефективним, коли зменшуються прояви інтоксика-
ції, знижується температура тіла хворого, відсутні ознаки дихальної недо-
статності. В такому разі призначену антибактеріальну терапію продовжують. 
Якщо у пацієнта зберігаються висока лихоманка та інтоксикація або симпто-
матика прогресує, то лікування є неефективним, необхідно провести корек-
цію терапії та додатково обстежити хворого для уточнення діагнозу або ви-
явлення можливих ускладнень пневмонії.

Тривалість антибактеріальної терапії

Îñîáëèâîñò³ ïåðåá³ãó ÍÏ
Òðèâàë³ñòü 

ë³êóâàííÿ
Êîìåíòàð

Ëåãêèé íåóñêëàäíåíèé 3–5 äí³â 

(àç³òðîì³öèí, 

«Ðåñï³ðàòîðí³ 

ôòîðõ³íîëîíè»)

Íåäîñòàòíüî åôåêòèâí³ ó ïàö³ºíò³â 

ïîõèëîãî â³êó, ç õðîí³÷íèìè ñóïóòí³ìè 

çàõâîðþâàííÿìè, ïðè ïîâ³ëüí³é 

êë³í³÷í³é â³äïîâ³ä³ íà ë³êóâàííÿ

Ëåãêèé òà ñåðåäíüîòÿæêèé 

ïåðåá³ã

7–10 äí³â Ìîæå áóòè çàâåðøåíà ï³ñëÿ äîñÿãíåííÿ 

ñò³éêî¿ íîðìàë³çàö³¿ òåìïåðàòóðè ò³ëà 

ïðîòÿãîì 3–5 äí³â

Òÿæêèé ïåðåá³ã 

ç íåâñòàíîâëåííîþ åò³îëîã³ºþ

10 äí³â

Ì³êîïëàçìåíà àáî õëàì³ä³éíà 10–14 äí³â Ó ðàç³ îòðèìàííÿ êë³í³÷íèõ 

àáî åï³äåì³î ëîã³÷íèõ äàíèõ

ÍÏ ñïðè÷èíåíà 

S. aureus, Enterobacteriacea, 

P. aeruginosa 

≥ 14 äí³â

Ëåã³îíåëüîçíà ÍÏ 7–14 äí³â

За ускладненого перебігу НП, наявності позалегеневих вогнищ інфекції 
та повільній «відповіді» на лікування термін введення антибіотиків визнача-
ють індивідуально.
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Критерії достатності антибактеріальної терапії
Температура менше 37,5° С, відсутність інтоксикації, ДН (частота дихання 

менше 20/хв.), гнійного харкотиння, кількість лейкоцитів менш ніж 10 × 109/л, 
нейтрофільних лейкоцитів менше 80%, юних форм менше 6%, відсутність не-
гативної динаміки за даними рентгенологічного обстеження легень. 

Сходинкова антибактеріальна терапія хворих на НП 
Ця тактика передбачає двоетапність призначення антибіотиків: перехід 

від парентерального введення на пероральний прийом якомога швидше 
з урахуванням клінічного стану пацієнта. Як правило, пероральне застосу-
вання антибіотика можливе через 2–4 доби від початку лікування. 

Àñï³ðàö³éíà íåãîñï³òàëüíà ïíåâìîí³ÿ
ВизначенняВизначення

Аспіраційна НП — гостре ураження легень, що виникає внаслідок аспірації 
контамінованого вмісту носоглотки, порожнини рота або шлунка з наступ-
ним розвитком інфекційного процесу.

Головні фактори ризику та збудники

Ôàêòîðè ðèçèêó Çáóäíèêè (àñîö³àö³¿)

Ïîðóøåííÿ ñâ³äîìîñò³ ð³çíîãî ´åíåçó – àíàåðîáí³ áàêòåð³¿

(Bacteroides spp., Peptostreptococcus spp., 

Fusobacterium spp.);

– àåðîáí³ ãðàìïîçèòèâí³ êîêè

(S. aureus, S. pyogenes, S. viridans);

– ãðàìíåãàòèâí³ ì³êðîîðãàí³çìè

(H. influenzae, K. pneumoniae, 

E. coli, E. cloacae, P. mirabilis, 

P. aeruginosa);

– ì³êðîàåðîô³ëüí³ ñòðåïòîêîêè 

(S. milleri)

Çàõâîðþâàííÿ öåíòðàëüíî¿ òà ïåðèôåðè÷íî¿ 

íåðâîâî¿ ñèñòåìè

Ãàñòðîåçîôàãàëüíèé ðåôëþêñ, áëþâàííÿ 

Äèñôàã³ÿ ÷åðåç ïóõëèíè, ÷óæîð³äí³ ò³ëà 

òà òðàâìè ñòðàâîõîäó, ñåðåäîñò³ííÿ, òðàõå¿, 

áðîíõ³â, îáëè÷÷ÿ, øè¿

Ìåõàí³÷í³, ÿòðîãåíí³ ôàêòîðè 

(íàçîãàñòðàëüíèé çîíä, òðàõåîñòîìà òà ³í.)

Çàõâîðþâàííÿ ïîðîæíèíè ðîòà, 

íàÿâí³ñòü ïàòîãåííèõ ì³êðîîðãàí³çì³â 

ó íîñî- òà ðîòîãëîòö³

Êîìåíòàð: Ïåðåä ïî÷àòêîì òåðàï³¿ ñë³ä ïðîâåñòè ñàíàö³þ äèõàëüíèõ øëÿõ³â 
ç ìåòîþ âèäàëåííÿ ÷óæîð³äíèõ ÷àñòîê äëÿ â³äíîâëåííÿ ïðîõ³äíîñò³ òðàõåîáðîíõ³-
àëüíîãî äåðåâà. ßêùî ó õâîðîãî íàÿâí³ ìåõàí³÷í³ ôàêòîðè ðèçèêó, íàïðèêëàä, íàçî-
ãàñòðàëüíèé çîíä, âàðòî éîãî âèäàëèòè, à òàêîæ çàáåçïå÷èòè àäåêâàòíå äðåíóâàííÿ 
âåðõí³õ äèõàëüíèõ øëÿõ³â.

Діагноз аспіраційної НП є показанням для термінового початку антибак-
теріальної терапії, яка практично завжди є емпіричною: препарат вибору — 
захищений амінопеніцилін (амоксицилін/клавуланова кислота); альтерна-
тивні препарати — карбапенем або фторхінолон (моксифлоксацин).
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Зразки формулювання діагнозу
1. Негоспітальна аспіраційна (аспірація вмісту ротоглотки на тлі гострого 

порушення мозкового кровообігу) пневмонія середньої частки правої леге-
ні (D5), ІІІ група. ЛНІІ.

2. Негоспітальна аспіраційна (аспірація блювотними масами) пневмонія 
верхньої, середньої, нижньої часток правої легені, важкий перебіг. Бактері-
альна деструкція легенів в D4, ІV група. Напружений піопневмоторакс спра-
ва. ЛНІІІ. НЕГОСПІТАЛЬНА ПНЕВМОНІЯ У ХВОРИХ НА ГРИПНЕГОСПІТАЛЬНА ПНЕВМОНІЯ У ХВОРИХ НА ГРИП

При грипі за механізмом розвитку, тяжкості перебігу та наслідків виділя-
ють первинну (грипозну) пневмонію, що виникає на 2–3 день хвороби і вто-
ринну НП, що розвивається в кінці 1-го — на початку 2-го тижня від появи 
хвороби.

Клінічна характеристика

Çáóäíèêè Êë³í³÷í³ ïðîÿâè Ë³êóâàííÿ

Ïåðâèííà 

ãðèïîçíà ÍÏ 

(2–3 äåíü 

â³ä ïî÷àòêó 

õâîðîáè)

Øòàìè â³ðóñó 

ãðèïó À (H
1
N

1
), 

÷åðåç 

òðîïí³ñòü 

äî åï³òåë³þ 

íèæí³õ 

äèõàëüíèõ 

øëÿõ³â

ÃÐÄÑ äîðîñëèõ:
Ðîçïîâñþäæåí³ äâîá³÷í³ ³íô³ëüòðàòè. Òÿæêà, 

ïîãàíî êîíòðîëüîâàíà ã³ïîêñåì³ÿ.

Ïîì³òíå çìåíøåííÿ åëàñòè÷íîñò³ ëåãåíü. 

Çà íåçíà÷íèõ ô³çèêàëüíèõ äàíèõ ó âèãëÿä³ 

îñëàáëåííÿ äèõàííÿ ³ íåïîñò³éíèõ õðèï³â íà 

ðåíòãåíîãðàìàõ âèçíà÷àþòü îçíàêè òîòàëü-

íî¿ àáî ñóáòîòàëüíî¿ ïíåâìîí³¿, ð³âåíü ñà-

òóðàö³¿ ìåíøå 90%, â³äñóòí³ñòü î÷³êóâàíîãî 

åôåêòó àíòèáàêòåð³àëüíî¿ òåðàï³¿.

Íèçüêà åôåêòèâí³ñòü îêñèãåíîòåðàï³¿ òà ðåñ-

ï³ðàòîðíî¿ ï³äòðèìêè, ÿêó ïðîâîäÿòü áåç âè-

êîðèñòàííÿ àäåêâàòíîãî ð³âíÿ ïîçèòèâíîãî 

òèñêó â ê³íö³ âèäèõó

²íã³á³òîðè 

íåéðàì³í³äàçè 

â³ðóñó ãðèïó À ³ Â: 

Îçåëüòàì³â³ð 75 ìã 

äâ³÷³ íà äåíü. 

Çàíàì³â³ð 

äâ³ ³íãàëÿö³¿ 

(2 õ 5 ìã) äâ³÷³ 

íà äåíü. 

Äîáîâà äîçà 20 ìã. 

Òðèâàë³ñòü 

ë³êóâàííÿ — 

5 äí³â

Âòîðèííà 

ãðèïîçíà ÍÏ 

(6–10 äåíü 

â³ä ïî÷àòêó 

õâîðîáè)

S. pneumoniae,

S. pyogenes, 

S. àureus, 

H. influenzae

Äðóãà õâèëÿ ãàðÿ÷êè, ïîñèëåííÿ êàøëþ, ïîÿâà 

ãí³éíîãî õàðêîòèííÿ, çì³íà ëåéêîïåí³¿ íà ëåé-

êîöèòîç òà/àáî ïîÿâà íåéòðîô³ëüîçó, ïðèñêî-

ðåííÿ ØÇÅ, ìàþòü ì³ñöå âñ³ îçíàêè ÍÏ.

Ñòàô³ëîêîêîâà ïíåâìîí³ÿ ðîçâèâàºòüñÿ ÷å-

ðåç 2–3 äí³ â³ä ïî÷àòêó ãðèïó, ñóïðîâîäæóºòü-

ñÿ ã³ïîêñåì³ºþ, ëåéêîöèòîçîì, êðîâîõàðêàí-

íÿì, ðåíòãåíîëîã³÷íî âèÿâëÿþòü ðîçïîâñþ-

äæåí³ ëåãåíåâ³ ³íô³ëüòðàòè. ÍÏ, ùî âèêëèêà-

íà MRSA, íàéâàæ÷å ï³ääàºòüñÿ ë³êóâàííþ òà 

ìîæå ïðèçâåñòè äî ñìåðò³ ïðîòÿãîì 24 ãîä. 

â³ä ïî÷àòêó ïåðøèõ ñèìïòîì³â

Â³äïîâ³äíî 

ñòàíäàðò³â 

ë³êóâàííÿ 

õâîðèõ íà ÍÏ

Неодмінними методами лікування хворих із ГРДС є оксигенотерапія у по-
єднанні з проведенням респіраторної підтримки в режимах не інвазивної та 
інвазивної штучної вентиляції легень в умовах ВІТ.

R-43'S)-  2%0 /S?. У разі гіповолемії, інфекційно-токсичного шоку в пер-
шу добу повинна бути рання та адекватна рідинна ресусцітація. У подаль-
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шому на тлі прогресування ушкодження легень інфузійна терапія повинна 
носити рестриктивний режим з раннім початком ентерального харчування.

Застосування глюкокортикостероїдів (ГКС) при грипі не рекомендують 
через підвищений ризик вторинних інфекцій та порушення нервово-м’язової 
передачі у хворих із ГРДС. ГКС, спричиняючи сумнівний клінічний ефект, збіль-
шують ризик НП, що викликана MRSA та P. aeruginosa, а також підвищують час 
реплікації вірусу. Застосування ГКС у хворих на грип, особ ливо H1N1, повинне 
бути обмежене пацієнтам, що мають надниркову недостатність, септичний 
шок, та пацієнтам, що раніше приймали ГКС за специфічними показами: ліку-
вання хворих на бронхіальну астму, ХОЗЛ тощо.

НЕГОСПІТАЛЬНА ПНЕВМОНІЯНЕГОСПІТАЛЬНА ПНЕВМОНІЯ У ВАГІТНИХ У ВАГІТНИХ
ДіагностикаДіагностика

Обов’язковими є наступні методи діагностики НП у вагітних: рентгено-
графія органів грудної клітки в двох проекціях з екрануванням органів че-
ревної порожнини, яке виконують за найменшої підозри на НП; мікроскопіч-
не дослідження мазка харкотиння (зібраного натще та бажано перед почат-
ком антибактеріальної терапії), пофарбованого за Грамом; мікробіологічне 
культуральне дослідження харкотиння, плеврального випоту, крові; клініч-
ний аналіз крові для виявлення лейкоцитозу та паличкоядерного зсуву.

Рекомендовано виконання рентгенографії не пізніше 2 діб від початку 
захворювання і на 14–16 добу від початку лікування. 

У випадку негативної динаміки стану вагітної показана повторна рент-
генографія органів грудної клітки.

Виконання рентгенограми органів грудної клітки на 3–5 добу захворю-
вання збільшує ризик небажаних ускладнень як для вагітної, так і для плода 
у зв’язку з затримкою призначення адекватної терапії.

НП не є протипоказанням для збереження вагітності, а на пізніх термі-
нах вагітності питання про спосіб пологів вирішується індивідуально.

Усі вагітні хворі на НП потребують госпіталізації.

Антибактеріальне лікування НП у вагітнихАнтибактеріальне лікування НП у вагітних
Îñîáëèâîñò³ ïåðåá³ãó ÍÏ Ïðåïàðàòè âèáîðó

Íåòÿæêèé ïåðåá³ã áàêòåð³àëüíî¿ ÍÏ (íàÿâí³ñòü ãí³éíîãî 

ìîêðîòèííÿ, á³ëü â ãðóäí³é êë³òö³)

Àìîêñèöèë³í àáî öåôàëîñïîðèí ²² ïî-

êîë³ííÿ (öåôóðîêñèìó àêñåòèë)

Ï³äîçðà íà ÍÏ, ñïðè÷èíåíó àòèïîâèìè çáóäíèêàìè (íå-

ïðîäóêòèâíèé êàøåëü, âèðàæåí³ ñèìïòîìè ³íòîêñèêàö³¿)

Ìàêðîë³äè (àçèòðîì³öèí, ñï³ðàì³öèí)

Òÿæêèé ïåðåá³ã ÍÏ àáî ôàêòîðè ðèçèêó (àëêîãîë³çì, 

öóêðîâèé ä³àáåò, ìóêîâ³ñöèäîç, áðîíõîåêòàòè÷íà õâî-

ðîáà)

Àìîêñèöèë³í/êëàâóëàíîâà êèñëîòà ÷è 

öåôàëîñïîðèí ²²² ïîêîë³ííÿ (öåôòðè-

àêñîí àáî öåôîòàêñèì) ± ìàêðîë³ä

Âêðàé òÿæêèé ïåðåá³ã ÍÏ, êîëè ðèçèê äëÿ æèòòÿ ìàòå-

ð³ ïåðåâèùóº òàêèé äëÿ ïëîäà

Ëåâîôëîêñàöèí àáî ìîêñèôëîêñàöèí
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Ãîñï³òàëüíà ïíåâìîí³ÿ 
Госпітальна пневмонія (ГП) — захворювання, що характеризується поя-

вою рентгенологічно верифікованих нових вогнищево-інфільтративних змін 
в легенях через 48 год. та більше після госпіталізації в поєднанні з клінічною 
симптоматикою, яка підтверджує їх інфекційну природу (нова хвиля лихо-
манки, гнійне харкотиння або гнійне виділення із трахео-бронхіального де-
рева, лейкоцитоз та ін.), з виключенням інфекцій, що були в інкубаційному 
періоді на момент надходження хворого до стаціонару. 

Класифікація Класифікація 
1. b+ 1-% #.1/S2 +<-  /-%",.-S?.

Рання ГП — виникає протягом перших 5 днів (> 48–120 год.) з моменту 
госпіталізації і зумовлена збудниками, які були у хворого до надходження 
до стаціонару — S. pneumoniae, H. Influenzae, метицилінчутливий S. аureus та 
інші представники нормальної мікрофлори порожнини ротоглотки. Ці збуд-
ники зазвичай чутливі до антимікробних препаратів, що традиційно вико-
ристовують, ГП має сприятливий прогноз.

Пізня ГП — розвивається не раніше 6 дня госпіталізації (> 120 год.) і спри-
чинена госпітальною мікрофлорою з ризиком високо вірулентних і поліре-
зистентних збудників (P. aeruginosa, Acinetobacter spp., Enterobacteriacea, ме-
тицилінрезистентний S. aureus), має менш сприятливий прогноз.

2 b%-2(+?2.0- 1.6S)." -  /-%",.-S? (b`o) — пневмонія, яка ви-
никла через 48 годин від початку штучної/допоміжної вентиляції легень за 
відсутності легеневої інфекції на момент інкубації.

3. co 3 / 6SZ-2S" ' "(0 &%-(,( /.038%--?,( S,3-S2%23: 

а) у реципієнтів донорських органів; 
б) у пацієнтів, що отримують цитостатичну терапію.
4. `1/S0 6S)-  co. Найбільш істотним фактором ризику ГП є інтубація, 

що збільшує ризик розвитку захворювання в 7–21 рази. Статистично досто-
вірне збільшення частоти ГП спостерігається у хворих похилого віку (старших 
70 років), за наявності порушення свідомості, хронічного захворювання ле-
гень, гіпотрофії, операції на органах черевної порожнини, під час прийому 
імуносупресивних препаратів.

dS #-.12(7-S *0(2%0S_ co: поява на рентгенограмі нових вогнищево-
інфільтративних змін у легенях та двох з наведених нижче ознак:

1) температура тіла > 38,0°С (аксилярна) або > 38,5°С (ректальна);
2) бронхіальна гіперсекреція;
3) PaO2/FiO2 < 300 (PaO2 — парціальний тиск кисню в артеріальній крові, 

мм рт. ст.; FiO2 — фракція кисню у повітрі, що вдихається, від 0,21 (при дихан-
ні повітрям) до 1 (при диханні 100% киснем));

4) кашель, тахіпное, локальна крепітація, вологі хрипи, бронхіальне ди-
хання;
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5) лейкопенія (< 4,0 × 109/л) чи лейкоцитоз (> 10,0 × 109/л), паличкоядер-
ний зсув (> 10%); 

6) гнійне харкотиння або бронхіальний секрет.

Показання до госпіталізації у ВІТ хворих на ГП
`!1.+>2-S /.* ' --? $. #.1/S2 +S' 6S_//%0%"%$%--? 3 bRr (K"%-

+(*S[ *0(2%0S_ 2?&*.12S /%0%!S#3 co): потреба у проведенні механіч-
ної вентиляції легень; септичний шок (середній АТ < 65 мм рт. ст., зниження 
АТ > 40 мм рт. ст. від вихідного рівня, ЧСС > 130/хв., гіпоперфузія тканин); не-
обхідність введення вазопресорних препаратів.

bS$-.1-S /.* ' --? $. #.1/S2 +S' 6S_//%0%"%$%--? 3 bRr (K, +S[ 

*0(2%0S_ 2?&*.12S /%0%!S#3 co): частота дихання 30/хв. та більше; по-
рушення свідомості; SaО2 < 90%, РаО2 < 60 мм рт. ст.; САТ < 90 мм рт. ст., ДАТ 
< 60 мм рт. ст.; двобічне або багаточасткове ураження легень, порожнини роз-
паду, плевральний випіт; швидке прогресування вогнищево-інфільтративних 
змін у легенях: збільшення розмірів інфільтрації більше ніж на 50% протягом 
2 діб; гост ра ниркова недостатність (кількість сечі < 80 мл за 4 години або рі-
вень креатиніну в сироватці крові > 0,18 ммоль/л, або концентрація азоту се-
човини > 7 ммоль/л (азот сечовини = сечовина (ммоль/л) : 2,14) за відсутнос-
ті хронічної ниркової недостатності).

m ?"-S12< 3 5".0.#. -% ,%-8% .$-.#. K"%+(*.#.[  !. $".5 K, -

+(5[ *0(2%0S_" Z /.* '., $. #.1/S2 +S' 6S_ 3 bRr.

При вирішенні питання госпіталізації у ВІТ крім наведених критеріїв слід 
використовувати шкали оцінки стану CRB-65 SMART-COP, PORT, враховувати 
наявність декомпенсації супутніх захворювань, ускладнень ГП, власний клі-
нічний досвід лікаря.

R-2%-1("-  2%0 /S? 5".0(5 ' 2?&*(, /%0%!S#., co "*+>7 Z: ем-
піричну антибактеріальну терапію, респіраторну підтримку, підтримку гемо-
динаміки, застосування окремих медикаментозних препаратів (ГКС) за пока-
заннями, профілактика та лікування тромбоемболічних ускладнень, раннє 
ентеральне харчування та жорсткий контроль глікемії.

Антибактеріальна терапія хворих на ГПАнтибактеріальна терапія хворих на ГП
При тяжкому перебігу ГП емпіричну антибіотикотерапію проводять за 

деескалаційним принципом, тобто спочатку в/в призначають антибіотик ак-
тивний проти широкого спектру збудників, а потім, за результатами бактеріо-
логічного дослідження, змінюють на препарат вузького спектру дії.

Вибір емпіричної терапії заснований на існуючих даних про найбільш імо-
вірних збудників інфекції, спектр яких визначається терміном розвитку ГП 
«рання» та «пізня» та наявністю факторів ризику інфікування полірезистент-
ними штамами мікроорганізмів.

При «ранній» ГП у пацієнтів без факторів ризику полірезистентних штамів 
рекомендують монотерапію препаратами, що вказані у таблиці.
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Емпірична антибактеріальна монотерапія хворих на «ранню» ГП без 
наявності факторів ризику інфікування полірезистентними збудниками

Éìîâ³ðíèé çáóäíèê Ïðåïàðàò âèáîðó

S. pneumoniae,

H. influenzae,

S. aureus*

E. coli

K. pneumoniae

Enterobacter spp.

Proteus spp

S. marcescens

Öåôàëîñïîðèí ²²² ïîêîë³ííÿ áåç àíòèñèíüî ãí³éíî¿ àêòèâíîñò³ 

(öåôòðèàêñîí, öåôîòàêñèì)

àáî

ðåñï³ðàòîðíèé ôòîðõ³íîëîí (ëåâîôëîêñàöèí, ìîêñèôëîêñàöèí) 

àáî

êàðáàïåíåì áåç àíòèñèíüîãí³éíî¿ àêòèâíîñò³ (åðòàïåíåì)

àáî

çàõèùåíèé àì³íîïåí³öèë³í (àìîêñ³öèë³í/êëàâóëàíàò, àìï³öèë³í/

ñóëüáàêòàì)

Ïðèì³òêà. * Ïðè âèñîê³é ÷àñòîò³ âèä³ëåííÿ MRSA ó â³ää³ëåíí³ — âèð³øèòè 
ïèòàííÿ ïðî äîäàòêîâå ïðèçíà÷åííÿ âàíêîì³öèíó àáî ë³íåçîë³äó.

У хворих на «пізню» ГП, а також за наявності факторів ризику полірезис-
тентних патогенів, антибактеріальна терапія повинна включати два препа-
рати з антисиньогнійною активністю — карбапенем (меропенем, іміпенем, 
доріпенем) або цефалоспорин III–IV покоління (цефтазідім, цефепім), або ін-
гібіторзахищений β-лактам (цефоперазон/сульбактам, піперацилін/тазобак-
там) в поєднанні з ципрофлоксацином або левофлоксацином, або амікаци-
ном. За наявності факторів ризику інфікування MRSA цю комбінацію необхід-
но посилити третім препаратом — ванкоміцином або лінезолідом.

Зазначену вище схему варто застосовувати лише у тяжких випадках ВАП 
(у хворих, що знаходяться в критичному стані в результаті розвитку поліор-
ганної недостатності або септичного шоку) або в якості альтернативного лі-
кування за неефективності стартової терапії.

Емпірична комбінована антибактеріальна терапія хворих 
на «ранню» ГП з наявністю факторів ризику інфікування 

полірезистентними збудниками або на «пізню» ГП

Éìîâ³ðíèé çáóäíèê Ïðåïàðàò âèáîðó

Ãðàìíåãàòèâí³ áàêòåð³¿:

P. aeruginosa

K. pneumoniae (ESBL+)1

Acinetobacter spp.2

L. pneumophila

Ãðàì ïîçèòèâí³ êîêè, 

ðåçèñòåíòíèé äî ìåòèöèë³íó

S. aureus (MRSA)4

Êàðáàïåíåì ç àíòèñèíüîãí³éíîþ àêòèâí³ñòþ (ìåðîïåíåì, ³ì³ïå-

íåì, äîð³ïåíåì) 

àáî

öåôàëîñïîðèí ²²²–²V ïîêîë³ííÿ ç àíòèñèíüîãí³éíîþ àêòèâí³ñòþ 

(öåôòàçèäèì, öåôåï³ì)3, 

àáî

³íã³á³òîðçàõèùåíèé β-ëàêòàì ³ç àíòèñèíüîãí³éíîþ àêòèâíû³ñòþ 

(öåôîïåðàçîí/ñóëüáàêòàì, ï³ïåðàöèë³í/òàçîáàêòàì) 

+

ôòîðõ³íîëîí ç àíòèñèíüîãí³éíîþ àêòèâí³ñòþ (öèïðîôëîêñàöèí, 

ëåâîôëîêñàöèí) 

àáî

àì³êàöèí

+

âàíêîì³öèí àáî ë³íåçîë³ä (çà íàÿâíîñò³ ôàêòîð³â ðèçèêó MRSA)
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Ïðèì³òêè: 1 Çà íàÿâíîñò³ åíòåðîáàêòåð³é, ÿê³ ïðîäóêóþòü ESBL, ïðåïàðàòà-
ìè âèáîðó º êàðáàïåíåì àáî öåôîïåðàçîí/ñóëüáàêòàì. 2 Ïðåïàðàòàìè âèáîðó çà íà-
ÿâíîñò³ Acinetobacter spp. º öåôîïåðàçîí/ñóëüáàêòàì àáî êàðáàïåíåì (³ì³ïåíåì, ìå-
ðîïåíåì, äîð³ïåíåì). 3 Ò³ëüêè çà óìîâè ñïðèÿòëèâî¿ ëîêàëüíî¿ ñèòóàö³¿ ç ÷óòëèâ³ñòþ 
çáóäíèê³â äî öèõ ïðåïàðàò³â. 4 Ïðåïàðàòàìè âèáîðó ïðè MRSA º âàíêîì³öèí òà ë³íå-
çîë³ä. Çà â³äñóòíîñò³ ë³íåçîë³äó ³ âàíêîì³öèíó â ÿêîñò³ «òåðàï³¿ â³ä÷àþ» ìîæíà ðîç-
ãëÿíóòè ïèòàííÿ ïðî ïðèçíà÷åííÿ êî-òðèìîêñàçîëó ³ ð³ôàìï³öèíó.

У разі встановлення етіології ГП призначають антибактеріальні препарати 
з доведеною активністю проти визначеного збудника.

j0(2%0S_ /0(/(-%--?  -2(!S.2(*.2%0 /S_. Через 72 години після 
досягнення вираженої клінічної відповіді. При ВАП клінічне поліпшення про-
тягом 6 днів ефективної емпіричної терапії скорочує її тривалість до 7–8 днів, 
за винятком випадків, спричинених P. aeruginosa і Acinetobacter spp. або ви-
явлення гнійних ускладнень (емпієма плеври, абсцес). За наявності клініч-
ного покращення відсутність росту мікроорганізмів в засівах матеріалу, якій 
отриманий з використанням інвазивних методів.

Тривалість антибіотикотерапії у хворих ВІТ, особливо тих, хто перебуває 
на ШВЛ, залежить не тільки від ефективності лікування ГП, а й наявності су-
перінфекції та ступеня тяжкості перебігу інших внутрішньогоспітальних ін-
фекційних ускладнень, особливо викликаних антибіотикорезистентними 
штамами мікроорганізмів. Серед таких ускладнень найбільш значущими є 
гнійний ендобронхіт, інфекції сечових шляхів, інфекція кров’яного русла («ка-
тетерний» сепсис), інфекція шкіри (пролежні) та раньова інфекція.

Антибактеріальні препарати, 
що найчастіше застосовуються для лікування пневмоній в Україні 

Íàçâà ïðåïàðàòó Ôîðìà âèïóñêó, ðàçîâà, äîáîâà äîçà

Àìîêñèöèë³í Êàïñ. 500 ìã, ðàçîâà äîçà 0,5 ã, äîáîâà — 1,5 ã. Ñóõà ðå÷îâèíà äëÿ 

ïðèãîòóâàííÿ ñóñïåíç³¿ 250 ìã/5 ìë, ó ôëàêîíàõ ïî 60 ìë. Âàãà äî 

20 êã: ðàçîâà äîçà 125 ìã, äîáîâà — 375 ìã. Âàãà ïîíàä 20 êã: ðàçîâà 

äîçà 250 ìã, äîáîâà — 750 ìã. Êðàòí³ñòü ïðèéîìó 3 ðàçè íà äîáó. 

Iíøèé ðåæèì: ðàçîâà äîçà 1,0 ã, äîáîâà — 2,0 ã, ïðèéîì 2 ðàçè íà 

äîáó. Â ðàç³ òÿæêèõ ³íôåêö³é äîçà ìîæå áóòè ïîäâîºíà

Àìîêñèöèë³í/ 

êëàâóëàíîâà êèñëîòà 

Ïîðîøîê äëÿ ïðèãîòóâàííÿ ð-íó äëÿ ³í’ºêö³é ïî 0,6 (500 ìã àìîêñè-

öèë³íó, 100 ìã êëàâóëâíîâî¿ êèñëîòè) òà 1,2 ã (1000 ìã àìîêñèöè  ë³íó, 

200 ìã êëàâóëàíîâî¿ êèñëîòè) ó ôëàêîíàõ. Ðàçîâà äîçà äëÿ äîðîñëèõ 

òà ä³òåé ï³ñëÿ 12 ðîê³â 1,2 ã, äîáîâà — 3,6 ã â/â êðàïëèííî ó ðàç³ 

³íôåêö³¿ ëåãêî¿ òà ñåðåäíüî¿ òÿæêîñò³. 4,8 ã â/â êðàïëèííî ó ðàç³ òÿæêî¿ 

³íôåêö³¿. Ïîðîøîê äëÿ ïðèãîòóâàííÿ ñèðîïó 70 ìë (228,5 ìã/5 ìë) 

ó ôëàêîíàõ ïðèçíà÷àºòüñÿ ä³òÿì ó ñèðîï³ â äîç³ 25/3,6–45/6,4 ìã/

êã äâ³÷³ íà äîáó ó ðàç³ ëåãêîãî òà ñåðåä íüîòÿæêîãî ïåðåá³ãó, 45/6,4 

ìã/êã – 70,0/10 ìã/êã äâ³÷³ íà äîáó ó ðàç³ òÿæêîãî ïåðåá³ãó. Àóãìåí-

òèí SR (1000 ìã àìîêñèöèë³íó, 62,5 ìã êëàâóëàíîâî¿ êèñëîòè). Ðàçîâà 

äîçà 2 òàáë., äîáîâà äîçà 4 òàáë.

Àìï³öèë³íó ã³äðîõëîðèä Ôëàêîíè äëÿ ³í’ºêö³é ïî 500 ìã, 1 ã. Äîáîâà äîçà 6–8 ã
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Íàçâà ïðåïàðàòó Ôîðìà âèïóñêó, ðàçîâà, äîáîâà äîçà

Àìï³öèë³í/ ñóëüáàêòàì Ôëàêîíè äëÿ ³í’ºêö³é ïî 0,75 òà 1,5 ã, 3,0 ã (ñï³ââ³äíîøåííÿ àì ï³-

öè ë³íó-íàòð³þ/ñóëüáàêòàìó íàòð³þ 2:1). Ðàçîâà äîçà 0,75–1,5 ã, 

êðàòí³ñòü ââåäåííÿ — 3–4 ð/äåíü, â/ì, â/â. Ìàêñèìàëüíà äîáîâà 

äîçà — 12 ã. Òàáë., ïîðîøîê äëÿ ñóñïåíç³¿. Â 1 òàáë. 375 ìã ä³þ÷î¿ 

ðå÷îâèíè. Äîáîâà äîçà — äî 1500 ìã

Îêñàöèë³íó íàòð³ºâà ñ³ëü Òàáë. 750 ìã. Ôëàêîí 750 ìã. Äîáîâà äîçà — 3–6 ã 

Åêñòåíöèë³í 

(ïðîëîíãîâàíèé 

áåíçèëïåíiöèë³í) 

Ñóõà ðå÷îâèíà äëÿ ³í’ºêö³é 600 000; 1 200 000; 2 400 000 ÎÄ 

v%4 +.1/.0(-( I /.*.+S--?

Öåôàäðîêñèëó 

ìîíîã³äðàò 

Òàáë. 1 ã, êàïñ. 750 ìã, ôëàêîíè 5 ìë (375 ìã). 

Ðàçîâà äîçà 750 ìã, äîáîâà — 1,5 ã 

Öåôàçîë³íó íàòð³é Ñóõà ðå÷îâèíà äëÿ ³í’ºêö³é: ïî 250, 500 ìã; 1; 2 ã. Ðàçîâà äîçà 250–

500 ìã, ä³þ÷à — 1–2 ã, ìàêñèìàëüíà äîáîâà — 6 ã. Ôëàêîíè äëÿ 

³í’ºêö³é ïî 250 ìã, 500 ìã, 1 ã. Ðàçîâà äîçà 1–2 ã, ìàêñèìàëüíà — 

6,0 ã 

Öåôàëåêñèí Êàïñ. ïî 250 ìã. Äîáîâà äîçà 1–4 ã, ìàêñèìàëüíà — 6,0 ã 

Öåôàëîòèí Ñóõà ðå÷îâèíà äëÿ ³í’ºêö³é ïî 1 ã. Ðàçîâà äîçà 0,5–1,0 ã, äîáîâà — 

4–6 ã, ìàêñèìàëüíà — 8 ã. 

Öåôàï³ðèí Ñóõà ðå÷îâèíà äëÿ ³í’ºêö³é ïî 0,5–1 ã. Ðàçîâà äîçà 0,5–2,0 ã, 

äîáîâà — 2–4 ã, ìàêñèìàëüíà — 12 ã 

v%4 +.1/.0(-( II /.*.+S--?

Öåôàìàíäîë Ñóõà ðå÷îâèíà äëÿ ³í’ºêö³é 500 ìã; 1; 2 ã. Ðàçîâà äîçà 0,5–1,0 ã, 

äîáîâà — 1,5–3 ã, ìàêñèìàëüíà — 12 ã 

Öåôóðîêñèì Ôëàêîíè ç ïîðîøêîì äëÿ âèãîòîâëåííÿ ð-íó äî ïàðåíòåðàëüíîãî 

ââåäåííÿ ïî 0,75 òà 1,5 ã ä³þ÷î¿ ðå÷îâèíè. Ïðèçíà÷àºòüñÿ â/ì àáî 

â/â, ðàçîâà äîçà 0,75–1,5 ã (çàëåæíî â³ä òÿæêîñò³ ³íôåêö³éíîãî 

ïðîöåñó), êðàòí³ñòü ïðèçíà÷åííÿ 3 ðàçè íà äîáó, ìàêñèìàëüíà 

äîáîâà äîçà — 6,0 ã 

Öåôóðîêñèìó àêñåòèë Òàáë. 0,125; 0,25 ã; 0,5 ã, ñóñïåíç³¿ (â 5 ìë ì³ñòèòüñÿ 0,125 àáî 0,25 ã 

öåôóðîêñèìó àêñåòèëó). Ìàêñèìàëüíà äîçà — 1,0 ã íà äîáó 

Öåôàêëîð Êàïñ. 0,25; 0,5 ã, ñóñïåíç³ÿ, ó 5 ìë ì³ñòèòüñÿ 0,125 àáî 0,25 ã öå ôàê-

ëî ðó. Ìàêñèìàëüíà äîçà — 1,5 ã íà äîáó 

v%4 +.1/.0(-( III /.*.+S--?

Öåôîòàêñèì Ñóõà ðå÷îâèíà äëÿ ³í’ºêö³é ïî 0,5 òà 1,0 ã ä³þ÷î¿ ðå÷îâèíè. Ðàçîâà 

äîçà 0,5–1,0 ã, äîáîâà — 2–6 ã. Êðàòí³ñòü ïðèéîìó — 2 ðàçè íà 

äîáó, â/ì, â/â 

Öåôîïåðàçîí Ñóõà ðå÷îâèíà äëÿ ³í’ºêö³é 500 ìã, 1; 2 ã. Ðàçîâà äîçà 0,5–1 ã, 

äîáîâà — 2–4 ã, ìàêñèìàëüíà äîáîâà — 12 ã 

Öåôòðèàêñîí Ñóõà ðå÷îâèíà ïî 1–2 ã äëÿ ³í’ºêö³é. Ðàçîâà äîçà 1–2 ã, äîáîâà — 

2 ã, êðàòí³ñòü ââåäåííÿ 1 ðàç íà äîáó â/ì, â/â 

Öåôòàçèäèì Ôëàêîíè äëÿ ³í’ºêö³é ïî 500 ìã, 1,0 ã, 2,0 ã. Êðàòí³ñòü ââåäåííÿ 

2–3 ðàçè íà äîáó â/ì, â/â. Äîáîâà äîçà — äî 6,0 ã 
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Öåôåï³ì Ôëàêîíè äëÿ â/â ³í’ºêö³é 0,5 ã, 1,0 ã, 2,0 ã. Êðàòí³ñòü ââåäåííÿ 2 ðàçè íà 

äîáó. Äîáîâà äîçà — 4,0 ã 

v%4 +.1/.0(-(,  *2("-S /0.2( MRSA

Öåôòàðîë³í Ñóõà ðå÷îâèíà 600 ìã ó ôëàêîí³ äëÿ â/â ³í’ºêö³é. Ðàçîâà äîçà 600 ìã, 

äîáîâà — 1200 ìã, êðàòí³ñòü ââåäåííÿ 2 ðàçè íà äîáó 

l *0.+S$(

Àç³òðîì³öèí 1 òàáë. ïî 125 ìã; 6 òàáë. â óïàêîâö³; 

1 òàáë. ïî 500 ìã; 3 òàáë. â óïàêîâö³; 

1 êàïñ. ïî 250 ìã; 6 êàïñ. â óïàêîâö³; 

5 ìë ñèðîïó ïî 100 ìë; 1 ôëàêîí â óïàêîâö³; 

5 ìë ñèðîïó-ôîðòå ïî 200 ìã; 1 ôëàêîí â óïàêîâö³. 

Ðàçîâà äîçà 125–500 ìã íà äîáó 

Ñï³ðàì³öèí Òàáë. ïî 1,5 ìëí., ïàêåòè ç ãðàíóëàìè äëÿ ïåðîðàëüíîãî ïðèéîìó ïî 1,5; 

0,75; 0,375 ìëí. Ó òÿæêèõ âèïàäêàõ äîáîâà äîçà — äî 9 ìëí 

Ì³äåêàì³öèí Òàáë. ïî 400 ìã ä³þ÷î¿ ðå÷îâèíè; 

Ãðàíóëè äëÿ îðàëüíî¿ ñóñïåíç³¿ 115 ìë (175 ìã/5 ìë) 

Äîáîâà äîçà 1200 ìã íà 3 ïðèéîìè 

Êëàðèòðîì³öèí Òàáë. ïî 0,25 òà 0,5 ã ³ ñóñïåíç³ÿ ó ôëàêîí³ ïî 60 ìë (125 ìã/5 ìë). Ðàçîâà 

äîçà 250–500 ìã, äîáîâà — 500–1000 ìã, êðàòí³ñòü ïðèéîìó 2 ðàçè íà 

äîáó. ÓÍÎ-òàáë. ïî 0,5 ã. Ðàçîâà äîçà 500–1000 ìã, äîáîâà — 500–1000 ìã, 

êðàòí³ñòü ïðèéîìó 1 ðàç íà äîáó 

Åðèòðîì³öèí Òàáë. 0,1; 0,2; 0,5 ã. Ôëàêîíè äëÿ ³í’ºêö³é 0,5; 1 ã. Ìàêñèìàëüíà äîçà — íå 

á³ëüøå 4 ã 

Äæîçàì³öèí Òàáë. 500 ìã, 1000 ìã. Ðàçîâà äîçà 500–1000 ìã. Êðàòí³ñòü ïðèéîìó 2–3 ðàçè 

íà äîáó. Äîáîâà äîçà — 1000–2000 ìã 

Ðîêñèòðîì³öèí Òàáë. 150, 300 ìã. Äîáîâà äîçà — 300 ìã çà 1 àáî 2 ïðèéîìè 

r%20 6(*+S-(

Ôîêñèöèêë³í Êàïñ. 100 ìã, ñèðîï, ôëàêîí 20, 60 ìã. Äîáîâà äîçà — 200 ìã 

Äîêñèöèêë³í Êàïñ. 100 ìã. Äîáîâà äîçà â 1-é äåíü — 200 ìã, ó íàñòóïí³ — 100 ìã. 

Àìïóëè äëÿ â/â ³í’ºêö³é, â 1 àìï. (5 ìë) 100 ìã ä³þ÷î¿ ðå÷îâèíè 

Ìåòàöèêë³íó 

ã³äðîõëîðèä 

Êàïñ. 300 ìã. Äîáîâà äîçà — íå á³ëüøå 1,2 ã 

Ðèôàìï³öèí Êàïñ. 400, 200, 150 ìã. Ñóñïåíç³ÿ 60, 100 ìë. Ó 300 ìë — 5 ìã. Äîáîâà 

äîçà — äî 1,2 ã 

kS-*.' ,S$(

Êë³íäàì³öèí 
Êàïñ. 75, 150, 300 ìã. Ðàçîâà äîçà 390 ìã 2 ðàçè íà äîáó. Äîáîâà äîçà — 

900–2700 ìã

Ë³íêîì³öèí Êàïñ.: 1 êàïñ. — 0,25 ìã. Ôëàêîíè äëÿ â/ì àáî â/â ³í’ºêö³é — 0,5 ã ä³þ÷î¿ 

ðå÷îâèíè. Äîáîâà äîçà — 1,5 ã, ìîæå áóòè äî 2,4 ã 
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Iì³ïåíåì/

öèëàñòàòèí 

Ôëàêîíè ïî 500 ³ 750 ìã äëÿ â/ì ³ â/â ³í’ºêö³é. Äîáîâà äîçà — äî 4 ã 

çàëåæíî â³ä òÿæêîñò³. 

Ìåðîïåíåì
Ôëàêîíè äëÿ â/â ³í’ºêö³é ïî 1000 ì. Ðàçîâà äîçà 500–1000 ìã. Êðàòí³ñòü 

çàñòîñóâàííÿ 3 ðàçè íà äîáó. Äîáîâà äîçà — 3000–6000 ìã. 

Äîð³ïåíåì
Ñóõà ðå÷îâèíà äëÿ ³í’ºêö³é 500 ìã. Ðàçîâà äîçà 500 ìã, äîáîâà — 1,5 ã íà 3 ïðè-

éîìè

l.-.! *2 ,(

Àçòðåîíàì Ôëàêîíè äëÿ ³í’ºêö³é ïî 1,0 òà 2,0 ã. Äîáîâà äîçà — äî 8,0 ã 

t2.05S-.+.-(

Ïåðôëîêñàöèí Òàáë. 400 ìã, àìïóëè 5 ìë/400 ìã. Äîáîâà äîçà — 800 ìã 

Îôëîêñàöèí Òàáë. ¹ 10 ïî 200 ìã, ð-í äëÿ ³íôóç³é 100, 200 ìã. Äîáîâà äîçà — 200, 

400, 800 ìã 

Öèïðîôëîêñàöèí Òàáë. ïî 250, 500 òà 750 ìã. Ðàçîâà äîçà 250–750 ìã, äîáîâà — 500–1 500 ìã, 

êðàòí³ñòü ïðèéîìó — 2 ðàçè íà äîáó. Ôëàêîí 100 ìë/200 ìã òà àìïóëè 

(êîíöåíòðàò) 100 ìã/10 ìë. Ðàçîâà äîçà 200–400 ìã â/â, äîáîâà — 400–

800 ìã, êðàòí³ñòü ïðèéîìó 2 ðàçè íà äîáó 

Ëåâîôëîêñàöèí Òàáë. â îáîëîíö³ ïî 250, 500 òà 750 ìã ä³þ÷î¿ ðå÷îâèíè, ôëàêîíè äëÿ â/â 

ââåäåííÿ ïî 100 ìë, ùî ì³ñòÿòü 500 ìã ä³þ÷î¿ ðå÷îâèíè. Ïðèçíà÷àºòüñÿ 

1 ð. íà äîáó 

Ìîêñèôëîêñàöèí Òàáë., âêðèò³ îáîëîíêîþ, ïî 0,4 ã, ôëàêîíè ð-íó äëÿ ³íôóç³é 250 ìë (0,4 ã 

ä³þ÷î¿ ðå÷îâèíè). Äîáîâà äîçà 0,4 ã îäíîðàçîâî ïåðîðàëüíî àáî â/â êðàï-

ëèííî 

Ãàòèôëîêñàöèí Ð-í äëÿ â/â ââåäåííÿ ïî 200 ìë (400 ìã ä³þ÷î¿ ðå÷îâèíè) òà òàáë., âêðèò³ 

îáîëîíêîþ, ïî 200 òà 400 ìã. Ââîäèòüñÿ ïî 400 ìã íà äîáó (â/â êðàïëèííî 

àáî ïåðîðàëüíî çà 1 ïðèéîì) 

`,S-.#+S*.'($(

Àì³êàöèíó 

ñóëüôàò 

Àìïóëè 2 ìë/100 ìã, äëÿ â/â àáî â/ì ³í’ºêö³é ïî 2 ìë (100 àáî 500 ìã 

ä³þ÷î¿ ðå÷îâèíè). Äîáîâà äîçà äî 15 ìã/êã çà 2–3 ïðèéîìè 

Òîáðàì³öèíó 

ñóëüôàò 

Ôëàêîíè äëÿ â/â àáî â/ì ³í’ºêö³é ïî 40, 50, 75, 80 ìã ä³þ÷î¿ ðå÷îâèíè. 

Äîáîâà äîçà — 5 ìã/êã â 3–4 ïðèéîìè 

Ãåíòàì³öèíó 

ñóëüôàò 

Àìïóëè äëÿ â/ì ³í’ºêö³é ïî 1 ìë/20 ìã ³ 2 ìë/40 ìã. Äîáîâà äîçà — 

3–5 ìã/êã 

Êàíàì³öèíó 

ñóëüôàò 

Àìïóëè äëÿ â/ì ³í’ºêö³é ïî 10–15 ìë (â³äïîâ³äíî 0,25; 0,5 ã ä³þ÷î¿ ðå ÷î âè íè). 

Äîáîâà äîçà — 2 ã 

Ñòðåïòîì³öèíó 

ñóëüôàò 

Ñóõà ðå÷îâèíà äëÿ ³í’ºêö³é 1 ã. Ðàçîâà äîçà 500 ìã — 1 ã, äîáîâà — 1–2 ã 

Ñèçîì³öèí Àìïóëè äëÿ â/ì àáî â/â ³í’ºêö³é 5% ð-í 50 ìã/ìë ä³þ÷î¿ ðå÷îâèíè ïî 1,0; 

1,5; 2,0 ìë. Ââîäÿòü 2 ðàçè íà äåíü 

Ìîíîì³öèí Ôëàêîíè äëÿ ³í’ºêö³é ïî 0,25 ã (250 000), 0,5 ã (500 000) ä³þ÷î¿ ðå÷îâèíè. 

Äîáîâà äîçà — äî 1,0 ã 
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Âàíêîì³öèí 1 ôëàêîí ïî 0,5 àáî 1,0 ã. Äîáîâà äîçà — 2,0 ã 

Òåéêîïëàí³í Ïîðîøîê ë³îô³ë³çîâàíèé äëÿ âèãîòîâëåííÿ ð-íó äî â/â ââåäåííÿ 

(200 àáî 400 ìã ä³þ÷î¿ ðå÷îâèíè) + àìïóëè ð-íó äëÿ ðîçâåäåííÿ 

ïî 3,2 ìë. Ââîäèòüñÿ â/â êðàïåëüíî ïî 400 ìã 1–2 ðàçè íà äîáó 

ïðîòÿãîì ïåðøèõ 1–3 ä³á, ïîò³ì ïî 400 ìã îäíîðàçîâî 

Ë³íåçîë³ä Ðîç÷èí äëÿ â/â ³í’ºêö³é 200, 600 ìã. Ðàçîâà äîçà 400–600 ìã. 

Äîáîâà — 800–1200 ìã.

Òàáë. 600 ìã. Äîáîâà äîçà — 1200 ìã 

Ñóëüôàìåòî êñàçîë/

òðèìåòîïðèì 

Òàáë. 480, 960 ìã, ãðàíóëÿò äëÿ ñóñïåíç³¿ — ôëàêîí 10 ìë, 5 ìë — 

240 ìã. Äîáîâà äîçà — 100 ìã/êã 

Ìåòðîí³äàçîë Òàáë. 400, 600, 250 ìã; 1, 2 ã, 750 ìã, ôëàêîí 100 ìë — 1 ìë — 5 ìã, 

5 ìë — 1 ìë — 5 ìã, àìïóëè 20 ìë, 1 ìë — 5 ìã, ñóñïåíç³ÿ âñå ðå-

äè íó 5 ìë — 200 ìã. Äîáîâà äîçà — 1–1,5 ã 

Îðí³äàçîë Òàáë. òà ôëàêîíè ïî 0,5/100 ìë, ðàçîâà äîçà 0,5, äîáîâà — 2,0 ã

Îðåíîêñèíåòèëïåí³öèë³í 

(á³îñèíòåòè÷íèé ïåí³öèë³í) 

Òàáë. 250 ìã, ãðàíóëÿò äëÿ ñóñïåíç³¿ 100 ìë (5 ìë/125 ìã), 250–

500 ìã. Äîáîâà äîçà — 3 ã, ìàêñèìàëüíà — 9 ã íà äîáó 

ÁÐÎÍÕIÀËÜÍÀ ÀÑÒÌÀ1 

Визначення Визначення 
Бронхіальна астма (БА) — це запальне захворювання дихальних шляхів, 

в розвитку якого беруть участь клітини і медіатори запалення. Хронічне за-
палення поєднується з гіперреактивністю бронхів, що проявляється рециди-
вуючими симптомами свистячого дихання, ядухи, скованості у грудній клі-
тині, кашлю, особливо вночі та рано вранці. Ці епізоди звичайно пов’язані 
з розповсюдженою але варіабельною (мінливою) бронхообструкцією, яка 
зворотна спонтанно або під впливом терапії.

Астма — це гетерогенне захворювання, яке зазвичай характеризується 
хронічним запаленням дихальних шляхів і проявляється історично такими 
симптомами як свистяче дихання, задишка, відчуття здавлення грудної кліт-
ки та кашель в поєднанні з варіабельним обмеженням експіраторного потоку 
(варіабельною бронхіальною обструкцією).

lju-10: 

J 45 — Астма бронхіальна 
J 45.0 — Бронхіальна астма з переважанням алергічного компоненту.

1 Матеріал викладається згідно Наказу МОЗ України № 868 від 08.10.2013 р. «Про затверджен-
ня та впровадження медико-технологічних документів зі стандартизації медичної допомо-
ги при бронхіальній астмі», Адаптованої Настанови МОЗ України (2013 р.) та методичних ре-
комендацій ДУ «Національний інститут фтизіатрії і пульмонології ім. Ф. Г. Яновського НАМН 
України» (2013 р.).
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J 45.1 — Неалергічна астма.
J 45.8 — Змішана астма.
J 45.9 — Астма, неуточнена.
J 46 — Астматичний статус (Status asthmaticus).
Основними клітинними елементами запалення є еозинофіли, опасисті 

клітини, Т-лімфоцити, макрофаги. 
Бронхообструктивний синдром у випадку БА обумовлений спазмом гла-

денької мускулатури бронхів, набряком слизової оболонки, дискринією. 
Гіперреактивність — основна патофізіологічна ознака БА, яка є підґрун-

тям нестабільності дихальних шляхів. Специфічною гіперреактивністю брон-
хів вважають їх підвищену чутливість до різноманітних алергенів, неспеци-
фічною — чутливість до стимулів неалергічної природи (гістамін, метахолін, 
фізичне навантаження). 

БА виникає насамперед в осіб, що мають генетичну схильність до захво-
рювання. 

Діагностика Діагностика 
Якщо наявний який-небудь з описаних нижче чинників, необхідно при-

пустити у пацієнта БА. 
1. Підозра на БА у пацієнтів. Сукупність наступних симптомів: задишка, 

ядуха, стиснення у грудях, кашель, що погіршуються вночі та рано вранці, 
з’являються у відповідь на фізичні вправи, вплив алергенів, холодного повіт-
ря; посилюються після прийому ацетилсаліцилової кислоти, β-блокаторів. 
Наявність атопічних розладів в анамнезі, родинного анамнезу БА або ато-
пічних розладів, поширених хрипів, які визначаються на відстані та при аус-
культації легень.

2. За наявності вірогідного діагнозу БА проводиться спірометрія. Наяв-
ність ознак бронхіальної обструкції: значення пікової об’ємної швидкості ви-
диху (ПОШвид) та об’єму форсованого видиху за першу секунду (ОФВ1) < 80% 
від належних величин, що розраховані відповідно до статі, зросту, ваги, віку 
та національності пацієнтів; виражена зворотність бронхіальної обструкції 
(швидке підвищення рівня ОФВ1 > 12% (або > 200 мл) або ПОШвид > 20% (або 
> 60 л/хв.), що вимірюється протягом 15–30 хв. після інгаляції β2-агоніста ко-
роткої дії (200–400 мкг сальбутамолу).

3. За наявності існуючих сумнівів щодо діагнозу БА, розглянути диферен-
ційно-діагностичні ознаки, що можуть вказувати на ХОЗЛ: відсутність змін 
ОФВ1 та ПОШвид > 400 мл у відповідь на застосування бронходилятаторів; 
серія замірів ПОШвид та спірометричних величин не вказує на розбіжність 
протягом дня або кількох діб (відсутність верифікації варіабельності дихаль-
них шляхів); відсутні зміни > 400 мл спірометричних показників у відповідь 
на застосування 30 мг преднізолону щоденно протягом 2 тижнів; відсутність 
ознак клінічно значущої БА, якщо ОФВ1 та ОФВ1/ФЖЄЛ, не нормалізуються 
під впливом терапії.
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Згідно Global Strategy for Asthma Management and Prevention (Global Ini ti-
a tive for Asthma)1 перегляду 2017 року (GINA-2017), функція легень повин на 
бути оцінена на момент постановки діагнозу або перед початком лікуван-
ня; в якості контролю після 3–6 місяців лікування для оцінки оптимального 
об’єму форсованого видиху за першу секунду (ОФВ1)  пацієнта, а також пе-
ріодично після цього. Для більшості дорослих пацієнтів оптимальна часто-
та дослідження функції зовнішнього дихання проводиться 1 раз на 1–2 роки. 
Для пацієнтів високого ризику частота дослідження функції зовнішнього ди-
хання має бути збільшена.

Êîìåíòàð. ßêùî ìàþòü ì³ñöå ñóìí³âè ùîäî íàÿâíîñò³ ÁÀ — ñë³ä ñôîðìóâàòè 
ïîïåðåäí³é ä³àãíîç òà ðîçïî÷àòè åìï³ðè÷íå ë³êóâàííÿ. Ïðè â³äñóòíîñò³ ñóìí³â³â — 
ñë³ä âèñòàâèòè ä³àãíîç ÁÀ çã³äíî âàæêîñò³ òà ðîçïî÷àòè â³äïîâ³äíå ë³êóâàííÿ. 

4. Алергологічне дослідження: 
— алергологічний анамнез — екзема, сінна лихоманка або родинний 

анамнез БА чи атопічних захворювань; 
— позитивні шкірні проби з алергенами; 
— підвищений рівень загального та специфічного IgE. 
5. В процесі лікування — переглянути діагноз відповідно до реакції на 

лікування.
6. Гіперреактивність бронхів: 
— позитивні провокаційні тести з гістаміном, алергенами та інгаляційни-

ми хімічними сполуками, фізичним навантаженням, вдиханням холодного 
повітря. 

7. Дослідження фракції оксиду азоту, що видихається (FENO). Згідно GINA-
2017 підвищення рівня FENO у пацієнтів з алергією додано у список незалеж-
них предикторів загострень БА.

Клінічна класифікація БА за ступенем тяжкостіКлінічна класифікація БА за ступенем тяжкості
Êîìåíòàð. Çàñòîñîâóºòüñÿ ó ïåðâèííî-ä³àãíîñòîâàíèõ õâîðèõ, ÿê³ ùå íå îòðè-

ìóâàëè ïðîòè àñòìàòè÷íî¿ òåðàï³¿.

БА класифікують за ступенем тяжкості перебігу на підставі комплексу клі-
нічних, функціональних показників і частоти застосування бронхорозширю-
ючих препаратів. Оцінюють частоту, вираженість та тривалість нападів експі-
раторної задишки, стан хворого між нападами, вираженість, варіабельність 
та зворотність функціональних порушень бронхіальної прохідності, відпо-
відь на лікування. 

Інтермітуюча БА. Симптоми короткотривалі, виникають рідше 1 разу 
на тиждень не менше як 3 місяці, наявні короткотривалі загострення, нічні 
симптоми, що виникають не частіше 2 разів на місяць. Відсутні симптоми та 
нормальні (оптимальні) значення показників ФЗД між загостреннями. ОФВ1 
та ПОШвид > 80% від належних. Добові коливання ОФВ1 та ПОШвид < 20%.
1 Global Strategy for Asthma Management and Prevention (2017 update). Available from: www. 

ginaаsthma.org.
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Легка персистуюча БА. Симптоми виникають частіше, як мінімум 1 раз на 
тиждень, але рідше 1 разу на добу > 3 місяців. Симптоми загострень можуть 
порушувати активність та сон. Хронічні симптоми потребують симптоматич-
ного лікування майже щоденно. Нічні симптоми виникають частіше 2 разів 
на місяць. ОФВ1 та ПОШвид > 80% від належних, добові коливання ОФВ1 та 
ПОШвид 20–30%

Середньої тяжкості персистуюча БА. Симптоми виникають щоденно, по-
рушують активність та сон, потребують щоденного використання β2-агоністів 
швидкої дії. Наявні нічні симптоми, що виникають частіше 1 разу на тиждень. 
ОФВ1 та ПОШвид > 60–80% від належних, добові коливання ОФВ1 та ПОШвид 
20–30%.

Тяжка персистуюча БА. Варіабельні тривалі симптоми, часті нічні симп-
томи, обмеження активності, часті тяжкі загострення. Не зважаючи на ліку-
вання, що проводиться, відсутній належний контроль захворювання. ОФВ1 
та ПОШвид < 60% від належних, добові коливання ОФВ1 та ПОШвид > 30%.

Оцінювати зміни функціональних показників для визначення тяжкості 
захворювання слід за відсутності епізодів експіраторного диспное. 

Робоча схема оцінки рівня контролю БА 

Õàðàêòåðèñòèêà

Êîíòðîëüîâàíèé 

ïåðåá³ã 

(âñå íàâåäåíå 

íèæ÷å)

×àñòêîâèé êîíòðîëü 

(áóäü-ÿêà îçíàêà ìîæå 

âèíèêàòè ó áóäü-ÿêèé 

òèæäåíü)

Íåêîíòðîëüîâàíèé 

ïåðåá³ã

Äåíí³ ñèìïòîìè Íåìàº 

(2 ðàçè àáî ìåíøå 

íà òèæäåíü) 

Á³ëüøå 2 ðàç³â 

íà òèæäåíü 

3 àáî á³ëüøå îçíàêè 

÷àñòêîâîãî êîíòðîëþ 

ó áóäü-ÿêèé òèæäåíü 

Îáìåæåííÿ àêòèâíîñò³ Íåìàº Áóäü-êîëè 

Í³÷í³ ñèìïòîìè / ïðîáó-

äæåííÿ ç ïðèâîäó ÁÀ 

Íåìàº Áóäü-êîëè 

Çàñòîñóâàííÿ áðîíõî-

ë³òèê³â çà ïîòðåáîþ 

äëÿ çíÿòòÿ ñèìïòîì³â 

Íåìàº 

(2 ðàçè àáî ìåíøå 

íà òèæäåíü) 

Á³ëüøå 2 ðàç³â 

íà òèæäåíü 

ÔÇÄ 

(ÏÎØ
âèä.

 àáî ÎÔÂ
1
) 

Íîðìàëüí³ 

ïîêàçíèêè 

Ìåíøå 80% â³ä íàëåæíîãî 

àáî ïåðñîíàëüíî êðàùîãî 

(ÿêùî â³äîìèé) 

Çàãîñòðåííÿ Íåìàº 1 ðàç ÷è ìåíøå íà ð³ê Áóäü-êîëè 

Згідно GINA-2014, контроль за перебігом БА здійснюється шляхом ана-
лізу 2-х доменів: біжучі контролюючі симптоми (типові симптоми БА, ніч-
ні пробудження, застосування препаратів швидкої дії за вимогою та обме-
ження повсякденної активності та фактори ризику (ризик загострень, роз-
виток фіксованого обмеження експіраторного потоку або незворотна брон-
хіальна обструкція та наявність побічної дії ліків, що використовуються в лі-
куванні БА).
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Визначення рівня контролю БА1

Õàðàêòåðèñòèêà Â³äïîâ³äü

Äåíí³ ñèìïòîìè > 2 ðàç³â íà òèæäåíü òàê/í³

Í³÷í³ ïðîáóäæåííÿ ÷åðåç àñòìó òàê/í³

Çàñòîñóâàííÿ ïðåïàðàò³â «øâèäêî¿ ä³¿» á³ëüøå 2 ðàç³â íà òèæäåíü 

îáìåæåííÿ ïîâñÿêäåííî¿ àêòèâíîñò³

òàê/í³

Îáìåæåííÿ ïîâñÿêäåííî¿ àêòèâíîñò³ òàê/í³

Ïðèì³òêà. Òðàêòîâêà ðåçóëüòàò³â: æîäíîãî «òàê» — êîíòðîëüîâàíèé ïåðåá³ã ÁÀ, 
1–2 «òàê» — ÷àñòêîâèé êîíòðîëü ÁÀ, 3–4 òàê — íåêîíòðîëüîâàíèé ïåðåá³ã ÁÀ. 

Опитувальник з контролю симптомів Астми —
Asthma Control Questionnaire-5 (ACQ-5)

Çàïèòàííÿ Â³äïîâ³äü

ßê ÷àñòî âïðîäîâæ îñòàííüîãî òèæíÿ 

Âè ïðîñèíàëèñÿ âíî÷³ ÷åðåç àñòìó? 

0 — í³êîëè

1 — äóæå ð³äêî

2 — ð³äêî

3 — ê³ëüêà ðàç³â

4 — áàãàòî ðàç³â

5 — äóæå áàãàòî ðàç³â

6 — íå ì³ã ñïàòè ÷åðåç àñòìó

Â ñåðåäíüîìó, íàñê³ëüêè ñèëüíèìè áóëè ñèìïòîìè 

àñòìè, êîëè Âè ïðîñèíàëèñÿ âðàíö³ ïðîòÿãîì 

îñòàííüîãî òèæíÿ?

0 — ñèìïòîì³â íå áóëî

1 — äóæå ñëàáê³ ñèìïòîìè

2 — ñëàáê³ ñèìïòîìè

3 — ïîì³ðí³ ñèìïòîìè

4 — äîâîë³ ñèëüí³ ñèìïòîìè

5 — ñèëüí³ ñèìïòîìè

6 — äóæå ñèëüí³ ñèìïòîìè

Â ö³ëîìó, íàñê³ëüêè Âè áóëè îáìåæåí³ ó ñâî¿õ 

ïðîôåñ³éíèõ òà ïîâñÿêäåííèõ çàíÿòòÿõ ÷åðåç àñòìó 

ïðîòÿãîì îñòàííüîãî òèæíÿ? 

0 — çîâñ³ì íå îáìåæåíèé

1 — äåùî îáìåæåíèé

2 — òðîõè îáìåæåíèé

3 — ïîì³ðíî îáìåæåíèé

4 — äóæå îáìåæåíèé

5 — íàäçâè÷àéíî îáìåæåíèé

6 — ïîâí³ñòþ îáìåæåíèé

Â ö³ëîìó, ÷è áóëà ó Âàñ çàäèøêà ÷åðåç àñòìó 

ïðîòÿãîì îñòàííüîãî òèæíÿ?

0 — çàäèøêè íå áóëî

1 — äóæå íåâåëèêà çàäèøêà

2 — íåâåëèêà çàäèøêà

3 — ïîì³ðíà çàäèøêà

4 — äîâîë³ ñèëüíà çàäèøêà

5 — ñèëüíà çàäèøêà 

6 — äóæå ñèëüíà çàäèøêà

Â ö³ëîìó, ÿêó ê³ëüê³ñòü ÷àñó ïðîòÿãîì îñòàííüîãî 

òèæíÿ ó Âàñ áóëè õðèïè â ãðóäÿõ?

0 — í³êîëè

1 — äóæå ð³äêî

2 — ð³äêî;       3 — ³íîä³

4 — çíà÷íó ÷àñòèíó ÷àñó

5 — ïåðåâàæíó ÷àñòèíó ÷àñó

6 — âåñü ÷àñ

Çàãàëüíà îö³íêà â áàëàõ: Ñóìà áàë³â çà 5 â³äïîâ³äåé: 5

1 Global Initiative for Asthma. Global Strategy for Asthma Managements and Prevention. Revised 
2014, Vancouver, GINA, 2014. Available from: www.ginasthma.org.
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Трактовка результатів ACQ-5 та визначення ймовірності 
загострень БА протягом року

Çíà÷åííÿ ACQ-5 

â áàëëàõ

Éìîâ³ðí³ñòü çàãîñòðåíü 

ÁÀ ïðîòÿãîì ðîêó, %

Ñòóï³íü êîíòðîëü çàõâîðþâàííÿ, 

òàêòèêà âåäåííÿ õâîðîãî

< 0,5

0,5–0,75

13

18

Äîáðèé êîíòðîëü àñòìè

Íèçüêèé ð³âåíü çàãîñòðåíü

Òåðàï³þ ïðîäîâæóâàòè

0,75–1,0

1,0–1,25

1,25–1,5

23

24

25

×àñòêîâèé êîíòðîëü àñòìè

ª ðèçèê ðîçâèòêó çàãîñòðåíü

Íåîáõ³äíî âíåñòè çì³íè â ë³êóâàííÿ

> 1,5 36 Â³äñóòí³ñòü êîíòðîëü àñòìè

Âèñîêèé ðèçèê çàãîñòðåíü
Ñë³ä íåãàéíî âíåñòè çì³íè ó òåðàï³þ àñòìè

Зразки формулювання діагнозу 
1. Бронхіальна астма, тяжкий персистуючий перебіг, тяжкий ступінь загост-

рення, неконтрольована. Вторинна емфізема легень. ЛНII. 
2. Бронхіальна астма, середньої тяжкості, персистуючий перебіг, серед-

ньої тяжкості ступінь загострення. Сегментарний пневмосклероз. Вторинна 
емфізема легень. ЛНI. 

3. Бронхіальна астма, легкий персистуючий перебіг, контрольована. ЛН0. 
4. Iнтермітуюча бронхіальна астма, контрольований перебіг. ЛН0. 

Лікування Лікування 
Медикаментозна терапія хворих на БА використовує різні шляхи введен-

ня препаратів: інгаляційний, пероральний та парентеральний. Найбільшу пе-
ревагу має інгаляційний, що забезпечує виражену місцеву дію лікарського 
препарату в легенях та бронхах, не спричиняє небажаної системної дії, при-
скорює позитивний ефект лікування на тлі менших доз. 

j.-20.+>>7S ,%$(* ,%-2( використовують щоденно, базисно, три-
вало для досягнення і підтримання контролю персистуючої БА. 

I-# +?6S)-S cjq є препаратами вибору для лікування персистуючої БА всіх 
ступенів тяжкості завдяки високому терапевтичному індексу «ефективність/
безпечність». Встановлені приблизно рівної сили дози різних інгаляційних ГКС, 
що застосовуються за допомогою різних інгаляційних доставкових пристроїв. 

Порівняльні добові дози інгаляційних ГКС у лікуванні хворих на БА 

Íàçâà ïðåïàðàòó Íèçüê³ (ìêã) Ñåðåäí³ (ìêã) Âèñîê³ (ìêã) 

Áåêëîìåòàçîí-CFC 200–500 > 500–1000 > 1000–2000 

Áåêëîìåòàçîí-HFA 100–250 > 250–500 > 500–1000 

Áóäåñîí³ä 200–400 > 400–800 > 800–1600 

Ôëóòèêàçîí 100–250 > 250–500 > 500–1000 

Ìîìåòàçîíó ôóðîàò 200–400 > 400–800 > 800–1200 

Êîìåíòàð: Äîïîâíåííÿ áàçèñíî¿ òåðàï³¿ ³íøèìè êîíòðîëþþ÷èìè çàñîáàìè 
ìàº ïåðåâàãè ïåðåä ïðèçíà÷åííÿì âèñîêèõ äîç ³íãàëÿö³éíèõ ÃÊÑ. 
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cjq 1(12%,-._ $S_ (орально) можна призначати як базисну контролю-
ючу терапію у деяких хворих на тяжку БА, однак їх використання має бути об-
меженим з огляду на ризик розвитку побічних ефектів. Тривалу терапію перо-
ральними ГКС застосовують тільки у тому разі, коли не ефективні інші мето-
ди лікування БА, зокрема інгаляційні ГКС у високих дозах у поєднанні з брон-
холітиками пролонгованої дії. Рекомендують препарати короткої дії (предні-
золон, метилпреднізолон), добову підтримуючу дозу слід приймати вранці і, 
якщо можливо, перейти на інтермітуючий спосіб лікування. Бажані мінімальні 
ефективні дози системних ГКС, а за можливості рекомендується ще зменшити 
дозу чи цілком припинити прийом, перейшовши на високі дози інгаляційних 
ГКС (2000 мкг/добу), комбінацію останніх і пролонгованої дії бронхолітиків. 

j0.,.-( можна застосовувати як контролюючу терапію за легкої пер-
систуючої БА, хоча ефект їх значно менший, ніж в інгаляційних ГКС. 

l%2(+*1 -2(-( мають відносно низький бронхолітичний ефект та 
ризик побічної дії у високих дозах і деяку протизапальну дію низьких доз 
у тривалій терапії БА. 

β
2
- #.-S12( пролонгованої дії (сальметерол, формотеролу фумарат) да-

ють тривалий (понад 12 год.) бронхолітичний ефект та деяку протизапальну 
дію. Призначаються додатково (замість підвищення дози інгаляційних ГКС), 
коли попередня базисна терапія стандартними дозами інгаляційних ГКС не-
достатня для контролю над захворюванням. 

Iз застосуванням 4S*1." -(5 *.,!S- 6S) (флутиказону пропіонат + 
сальметерол, серетид або будесонід + формотеролу фумарат) можливий ви-
сокий рівень контролю над БА середньої тяжкості, тяжкою персистуючою 
БА. Фіксована комбінація будесонід + формотеролу фумарат завдяки швид-
кому початку дії корисна також «за потребою». 

Симптоматична терапія: препарати «швидкої допомоги» застосовують 
для зняття гострого бронхоспазму та інших симптомів БА: насамперед β2-аго-
ніст короткої дії (сальбутамолу сульфат, фенотеролу гідробромід); додатко-
во холінолітик короткої дії (іпратропіуму бромід); комбіновані препарати: 
β2-агоніст короткої дії + холінолітик короткої дії (фенотеролу гідробромід + 
іпра тропіуму бромід, сальбутамолу сульфат + іпратропіуму бромід).

Лікарські засоби та доставкові пристрої, що застосовуються 
в лікуванні БА, зареєстровані в Україні станом на 01.04.2012 р.

Ïðåïàðàò
²íãàëÿòîð, 

ìêã

Ð-í äëÿ 

íåáóëàéçåðà, 

ìã/ìë

Äëÿ 

ïåðîðàëüíîãî 

âèêîðèñòàííÿ

Àìïóëè 

äëÿ ³í’ºêö³é, 

ìã

Òðèâà-

 ë³ñòü ä³¿, 

ãîä.

β
2
-=�%…S“2, *%!%2*%_ �S_

Ôåíîòåðîë 100 ìêã, ÄÀ² 4–6

Ñàëüáóòàìîë 100 ìêã, ÄÀ², ÀÂ² 2,5/2 ìêã íåáóëè ïî 2 ìë, ð-í äëÿ íåáóëàéçåðà 4–6

Ñàëüáóòàìîë 100 ìêã, ÄÀ², ÀÂ² 4–6

β
2
-=�%…S“2, C!%�%…�%"=…%_ �S_

Ôîðìîòåðîë 12 ìêã, ÑÏ² 12 +
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Ïðåïàðàò
²íãàëÿòîð, 

ìêã

Ð-í äëÿ 

íåáóëàéçåðà, 

ìã/ìë

Äëÿ 

ïåðîðàëüíîãî 

âèêîðèñòàííÿ

Àìïóëè 

äëÿ ³í’ºêö³é, 

ìã

Òðèâà-

 ë³ñòü ä³¿, 

ãîä.

Ñàëüìåòåðîë 25 ìêã, ÄÀ² 12 +

`…2,.%�S…
!�S�…S C!
C=!=2, C!%�%…�%"=…%_ �S_

Ò³îòðîï³þ áðîì³ä 18 ìêã, DPI 24 +

Ò³îòðîï³þ áðîì³ä 

(Ñï³ðèâà Ðåñï³ìàò)

2,5 ìêã, Ðåñï³ìàò 24 +

tS*“%"=…= *%�KS…=�S  β
2
-=�%…S“2= *%!%2*%_ �S_ 

+ =…2,.%�S…
!�S*= " %�…%�3 S…�=� 2%!S
Ôåíîòåðîë/³ïðà-

òðîï³þ áðîì³ä

50/20 ìêã, ÄÀ² 0,5/0,25 ìêã â 1 ìë, ôë. 20, 40 ìë, ð-í äëÿ íå-

áóëàéçåðà

6–8

l
2,�*“=…2,…,

Òåîô³ë³í 20 ìã/ìë àìïóëè äëÿ ³í’ºêö³é ïî 5 òà 10 ìë Äî 24

Òåîô³ë³í 200 ìã, 300 ìã â òàáë. âñåðåäèíó 10–12

Äîêñîô³ë³í 400 ìã â òàáë. âñåðåäèíó > 6

P…�=� �SL…S cjq

Áåêëîìåòàçîí 50, 250 ìêã, ÄÀ², 100, 200 ìêã, ÄÀ², ÀÂ² 12

Áóäåñîí³ä 100, 200 ìêã, ÑÏ² 0,25/1; 

0,5/1, íåáóëè ïî 2 ìë, ð-í äëÿ íåáóëàéçåðà

12

Ôëþòèêàçîí 50, 125, 250 ìêã, ÄÀ²

0,5/2; 2/2 ìã/ìë, íåáóëè ïî 2 ìë, ð-í äëÿ íåáóëàéçåðà

12

tS*“%"=…= *%�KS…=�S  �%"�%2!,"=�,. β
2
-=�%…S“2S" 

+ S…�=� �SL…,. cjq " %�…%�3 S…�=� 2%!S
Ñàëüìåòåðîë/

ôëþòèêàçîí

25/50, 25/125, 25/250 ìêã, ÄÀ² òà 50/100, 50/250, 50/500 ìêã, 

ÑÏ²

12

Ôîðìîòåðîë/

áóäåñîí³ä

4,5/80, 4,5/160, 9/320 ìêã, ÑÏ² 12

q,“2
�…S cjq

Ïðåäí³çîëîí 5 ìã òàáë., âñåðåäèíó 30 ìã/ìë, àìïóëè äëÿ ³í’ºêö³é ïî 1 ìë 24–36

Äåêñàìåòàçîí 4 ìã/ìë, àìïóëè äëÿ ³í’ºêö³é ïî 1 ìë 32–72

Ìåòèëïðåäí³-

çîëîí

4 ìã, 8 ìã òàáë., âñåðåäèíó. 

Ïîðîøîê äëÿ ð-íó äëÿ ³í’ºêö³é ïî 40, 80, 125, 500, 1000 ìã

24–36

l%�,-S*=2%!, �
L*%2!,G…S"

Ìîíòåëóêàñò 10 ìã, òàáë., âñåðåäèíó 24

l%…%*�%…=�	…S =…2,2S�= (=…2,IgE)

Îìàë³çóìàá Ïîðîøîê äëÿ ð-íó äëÿ ³í’ºêö³é ïî 75, 150 ìã ó ôë. ç ð-íîì â àìï. 

ïî 2 ìë

26 äí³â

Кроки досягнення і підтримання контролю над БА 

Êðîê 1 Êðîê 2 Êðîê 3 Êðîê 4 Êðîê 5

`“2�=-…="�=…… 

j%…2!%�	 …="*%�,#…	%�% “
!
�%",?=

x",�*%�S&�,L β
2
-=�%…S“2 ƒ= C%2!
K%&
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Êðîê 1 Êðîê 2 Êðîê 3 Êðîê 4 Êðîê 5

Êîíòðî-

ëþþ÷à 

òåðàï³ÿ 

Âèáðàòè 
îäèí

Âèáðàòè îäèí
Äîäàòè îäèí 
àáî á³ëüøå

Äîäàòè îäèí 
àáî îáèäâà

Íèçüê³ äîçè 

³íãàëÿö³éíîãî 

ÃÊÑ 

Íèçüê³ äîçè ³íãàëÿö³éíîãî 

ÃÊÑ + β
2
-àãîí³ñò ïðî ëîí ãî-

âà íî¿ ä³¿ 

Ñåðåäí³ àáî âèñîê³ 

äîçè ³íãàëÿö³éíîãî 

ÃÊÑ + β
2
-àãîí³ñò ïðî-

ëîí ãîâàíî¿ ä³¿ 

Ïåðîðàëüíî ÃÊÑ 

(íàéíèæ÷à äîçà) 

Ìîäèô³êàòîð 

ëåéêîòðèºí³â 

Ñåðåäí³ àáî âèñîê³ äîçè 

³íãàëÿö³éíîãî ÃÊÑ 

Ìîäèô³êàòîð ëåé êî-

òðèºí³â 

Àíòè-IgE 

Íèçüê³ äîçè ³íãàëÿ ö³é íîãî ÃÊÑ 

+ ìîäèô³ êàòîð ëåéêîòðèºí³â 

Êñàíòèí ïðîëîí ãî-

âà íî¿ ä³¿ 

Ò³îòðîï³þ áðîì³ä 

(Ñï³ðèâà Ðåñï³ìàò)

Íèçüê³ äîçè ³íãàëÿö³éíîãî ÃÊÑ 

+ êñàíòèí ïðîëîíãîâàíî¿ ä³¿ 

Ò³îòðîï³þ áðîì³ä 

(Ñï³ðèâà Ðåñï³ìàò)

Êîìåíòàð: ßêùî ïðîòÿãîì 3 ì³ñ. º êîíòðîëü â³ä ë³êóâàííÿ çà ñõåìîþ, ÿêà â³ä ïî-
â³äàëà âèçíà÷åíîìó ó õâîðîãî ð³âíåâ³ êîíòðîëþ íàä ÁÀ, ìîæíà ïîñòóïîâî ïîñëàáèòè 
ï³äòðèìóþ÷ó òåðàï³þ, îáåðåæíî ïåðåéòè äî ë³êóâàííÿ íèæ÷îãî ð³âíÿ, ùî äàñòü çìîãó 
âèçíà÷èòè ì³í³ìàëüíèé íåîáõ³äíèé äëÿ êîíòðîëþ îáñÿã òåðàï³¿. ßêùî ó õâîðîãî çà 
ïðèçíà÷åíîãî ë³êóâàííÿ íåìàº íàëåæíîãî êîíòðîëþ ñèìïòîì³â ³ ôóíêö³îíàëüíèõ 
ïîðóøåíü, ñë³ä ïåðåéòè äî ë³êóâàííÿ âèùîãî êëàñèô³êàö³éíîãî ð³âíÿ. 

Критерії ефективності лікування: досягнення контролю захворювання. 
Тривалість лікування: базисна терапія постійно. 
Починаючи із j0.*3 2 призначаються контролюючі препарати, що прий-

маються регулярно. При легкому перебігу захворювання, непостійних епізо-
дичних денних симптомах (кашель, свистяче дихання, задишка, що трапля-
ються 2 або менше разів на тиждень, або ще рідші, нічні симптоми астми), 
симптоми короткотривалі, до декількох годин (в порівнянні із контрольова-
ним перебігом), між епізодами симптомів немає, функція легенів в нормі, 
немає нічних пробуджень через астму у хворих, які не отримують лікування 
з приводу БА — рекомендується терапія, що відповідає *0.*3 1: 1(,/2.-

, 2(7-  2%0 /S? — призначаються бронхолітики короткої дії за потребою 
(перевагу мають β2-агоністи швидкої дії, альтернативою можуть бути холіно-
літики, тео філіни короткої дії. Якщо симптоми стають більш частими та/або 
періо дично погіршуються, хворі потребують призначення регулярного при-
йому контролюючих препаратів (додатково до симптоматичної терапії).

Бронхоспазм у відповідь на фізичне навантаження означає недостатній 
контроль і збільшення контролюючої терапії на крок вгору зазвичай приво-
дить до зменшення подібних симптомів. Якщо цього недостатньо, або коли 
бронхоспазм у відповідь на фізичне навантаження є єдиним проявом астми, 
перед початком навантаження рекомендуються β2-агоністи швидкої дії. Аль-
тернативою можуть бути модифікатори лейкотриєнів або кромони. Трену-
вання або достатній розігрів перед фізичним навантаженням також можуть 
зменшити тяжкість бронхоспазму.

Якщо контроль БА не досягається об’ємом терапії j0.*3 1, рекоменду-
ється посилити терапію, перейти до j0.*3 2: q(,/2., 2(7-  2%0 -

/S? + .$(- *.-20.+>>7() ' 1S!. Розпочинати терапію контролюючими 
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засобами рекомендується із низьких доз ІКС. Альтернативні препарати — 
модифікатори лейкотриєнів, зокрема для хворих, які не можуть або не ба-
жають приймати ІКС, або в кого розвинулись побічні явища (тривала хрипота 
на тлі прийому ІКС), або при супутньому алергічному риніті.

Якщо контроль БА не досягається об’ємом терапії j0.*3 2, рекомендуєть-
ся посилити терапію, перейти до j0.*3 3: q(,/2., 2(7-  2%0 /S? + 

.$(-  !. $"  *.-20.+>>7(5 ' 1.!(. Рекомендується комбінація низь-
ких доз ІКС з β2-агоністом пролонгованої дії, або в єдиному інгаляторі, або 
окремо. Зазвичай низьких доз ІКС в таких комбінаціях достатньо, та потреба 
в їх збільшенні виникає, якщо контроль не досягається протягом 3–4 місяців 
їх застосування. Пролонгованої дії β2-агоніст формотерол, який має швидкий 
початок дії (один або в комбінації із будесонідом) має подібну ефективність, 
що і β2-агоніст короткої дії при загостренні астми, але категорично його не 
можна застосовувати в монотерапії без ІКС.

Комбінація формотеролу та будесоніду може застосовуватись як для симп-
томатичного лікування (за потребою), так і в якості контролюючого засобу. Така 
схема лікування скорочує загострення, покращує контроль астми при відносно 
низьких дозах ІКС. Альтернативний шлях — збільшення дози ГКС до середньої.

Якщо ІКС призначається в ДАІ, рекомендується застосування спейсеру 
(покращує легеневу депозицію, зменшує небажані орофарингеальні реакції 
та системну абсорбцію). Інша можливість — комбінація ІКС в низьких дозах 
із модифікаторами лейкотриєнів. Альтернативою може бути додання до ІКС 
в низьких дозах уповільненого вивільнення теофілінів.

Якщо контроль БА не досягається об’ємом терапії j0.*3 3, рекоменду-
ється посилити терапію, перейти до j0.*3 4: q(,/2., 2(7-  2%0 /S? 

+ $"   !. !S+<8% *.-20.+>>7(5 ' 1.!(. Вибір схеми лікуванні на Кро-
ці 4 залежить від попереднього лікування. Якщо захворювання не контролю-
ється терапією, що призначається на Кроці 3, рекомендується направити паці-
єнта до спеціаліста для уточнення діагнозу та оцінки призначеного лікування, 
визначення альтернативних діагнозів та причин тяжкої для лікування астми.

Перевагу має комбінація середніх доз ІКС та пролонгованої дії β2-агоніста. 
Збільшення дози ІКС із середньої до високої у більшості пацієнтів спричи-
няє відносно незначне покращення. Високі дози ІКС рекомендуються корот-
ким курсом, на 3–6 місяців, якщо контроль не досягається при застосуванні 
середніх доз ІКС в комбінації із пролонгованої дії β2-агоністами та/або тре-
тім контролюючим засобом (модифікатором лейкотриєнів або сповільнено-
го вивільнення теофіліном. Тривале застосування високих доз ІКС асоціюєть-
ся із збільшенням ризику розвитку побічних небажаних проявів. Більшість 
ІКС у середніх-високих дозах призначається 2 рази на добу; для збільшення 
ефективності може призначатись будесонід 4 рази на добу.

Модифікатори лейкотриєнів при додаванні до середніх-високих доз ІКС 
також покращують ефективність терапії, але в меншій мірі, ніж пролонгова-
ної дії β2-агоністи. Додання сповільненого вивільнення теофіліну до комбіна-
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ції ІКС в середніх-високих дозах та пролонгованої дії β2-агоніста також по-
кращує ефективність лікування.

Якщо контроль БА не досягається об’ємом терапії j0.*3 4, рекоменду-
ється посилити терапію, перейти до j0.*3 5: q(,/2., 2(7-  2%0 -

/S? + $.$ 2*."S *.-20.+>>7S ,.&+(".12S. Додавання перораль-
них ГКС до інших контролюючих медикаментів може бути ефективним, але 
можливий розвиток тяжких побічних ефектів, і може бути рекомендоване, 
якщо при призначенні лікування з четвертого кроку, астма залишається тяж-
кою і неконтрольованою, при обмеженні повсякденної активності та частих 
загост реннях. Додавання антиIgE препаратів до інших контролюючих засо-
бів покращує контроль алергічної астми у випадках, коли контроль не дося-
гається призначенням інших контролюючих препаратів, в тому числі, висо-
ких доз ІКС або пероральних ГКС.

Êîìåíòàð. Çã³äíî GINA-2017, ïðè ë³êóâàíí³ õâîðèõ ³ç òÿæêîþ àñòìîþ — «Êðîê 
5» — ïðåïàðàò àíòè-IL5 ðåñë³çóìàá (IV) äîäàºòüñÿ äî ìåïîë³çóìàáó (SC) äëÿ ïàö³ºí-
ò³â ≥ 18 ðîê³â. Ó òåðàï³¿ «Step-down» â³ä íèçüêèõ äîç ³íãàëÿö³éíèõ ÃÊÑ ðîçãëÿäàºòüñÿ 
ìîæëèâ³ñòü âèêîðèñòàííÿ àíòàãîí³ñò³â ëåéêîòðèºíîâèõ ðåöåïòîð³â. Ó «Êðîêàõ 3–4» 
ðåêîìåíäóºòüñÿ ðîçãëÿíóòè ìîæëèâ³ñòü äîäàâàííÿ àíòèãåíñïåöèô³÷íî¿ ñóáë³íã-
âàëüíî¿ ³ìóíîòåðàï³¿ (ÀÑ²Ò). Âîíà ìîæå áóòè ïðîâåäåíà äîðîñëèì ïàö³ºíòàì, ñåíñè-
á³ë³çîâàíèì äî êë³ù³â äîìàøíüîãî ïèëó, ç àëåðã³÷íèì ðèí³òîì, ó ÿêèõ, íåçâàæàþ÷è 
íà ë³êóâàííÿ çàãîñòðåíü ç âèêîðèñòàííÿì ³íãàëÿö³éíèõ ÃÊÑ, ÎÔÂ1 ñêëàäàº 70% â³ä 
çíà÷åííÿ, ùî î÷³êóºòüñÿ.

Особливості ведення окремих груп хворих на БА, Особливості ведення окремих груп хворих на БА, 
що мають складності в діагностиці та лікуванніщо мають складності в діагностиці та лікуванні

a` 2?&*  $+? +S*3" --? характеризується таким перебігом, при яко-
му контроль захворювання не досягається призначенням стандартної адекват-
ної до тяжкості терапії, або якщо контроль не досягається застосуванням терапії 
«Крок 4» (препарат швидкої допомоги + 1 або більше контролюючих препаратів). 

Алгоритм діагностики тяжкої для лікування БА:
— підтвердити діагноз БА (виключити ХОЗЛ, дисфункції голосових зв’я зок),
— визначити прихильність хворого до терапії (виключити можливість не-

коректного або неадекватного застосування інгаляторів, особливості пове-
дінки, ментальні функції),

— оцінити анамнез куріння, провести заходи щодо припинення куріння, 
антисмокінгові програми,

— визначити супутні захворювання, що можуть погіршувати перебіг БА 
(хронічні синусити, гастроезофагеальний рефлюкс, ожиріння, синдром об-
структивного апное-гіпопное сну, психічні та психологічні розлади), провес-
ти відповідну корекцію,

— проводити моніторинг стану в спеціалізованих астма-центрах 1 раз 
в 6–12 місяців,

— довготривала терапія пероральними ГКС призначається лише тоді, 
коли найефективніші інші методи лікування БА, в т. ч. ІКС у високих дозах 
у поєднанні з бронхолітиками тривалої дії, виявилися неефективними,
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— використовувати в якості довготривалої терапії ГКС короткої дії (пред-
нізолон, метилпреднізолон), за можливості перейти на інтермітуючу схему 
використання,

— бажане використання мінімальних ефективних доз системних ГКС, за 
можливості зменшити їх дозу чи цілком припинити на фоні високих доз ІКС 
(2000 мкг/добу), використовувати фіксовані дози ІКС у сполученні з тривало 
діючими β2-агоністами,

— рекомендувати як найбільш ефективні наступні схеми терапії тяжкої 
для лікування БА:

a) переведення хворого з оральних ГКС на ІКС у високих дозах + ТДБА;
b) комбінована терапія інгаляційним ГКС + ТДБА + теофілін, або + модифі-

катор лейкотриєнів, або + ТДХЛ, або + антиоксидант, або + антитіла до Ig E;
c) знизити дозу оральних ГКС + високі дози ІКС;
d) спаринг терапія із застосуванням оральних ГКС + метотрексат, або + 

цик лоспорин, або + препарат золота.
БА, поєднана з@алергічним ринітом 

Êîìåíòàð: Àëåðã³÷íèé ðèí³ò (ÀÐ), ùî ïîºäíóºòüñÿ ç ÁÀ, — ºäèíå õðîí³÷íå çà-
õâîðþâàííÿ äèõàëüíèõ øëÿõ³â, ùî ñïðè÷èíåíå çíà÷íîþ ê³ëüê³ñòþ êë³òèí òà ìåä³-
àòîð³â àëåðã³÷íîãî çàïàëåííÿ. 

Алгоритм обстеження хворих БА, що поєднана з АР: рентгенографія при-
даткових пазух носу, алергологічне (алергологічний анамнез, шкіряні тести 
з алергенами, визначення рівня загального та специфічного Ig E) та ендоско-
пічне дослідження, дослідження функції нюху та назальних змивів.

Класифікація Класифікація 
— АР інтермітуючого перебігу.
— АР персистуючого перебігу (легкий, середньої тяжкості, тяжкий).

Клінічні симптоми АР: ринорея, закладеність носа, свербіж у носі, чхання, 
що виникають або посилюються від контакту з алергенами. 

Фармакотерапія хворих на АР у поєднанні з БА базується на застосуванні 
інгаляційних, назальних, пероральних та парентеральних препаратів. 

Групи препаратів, рекомендовані для лікування АР 

Ôàðìàêîëîã³÷íà ãðóïà Ðå÷îâèíà

Àíòèã³ñòàì³íí³ ïðåïàðàòè Ôåíêñîôåíàäèí, äåñëîðàòàäèí, ëîðàòàäèí, 

öåòèðèçèí, êåòîòèôåí, õ³ôåíàäèíó ã³äðîõëîðèä 

Íåñòåðî¿äí³ ïðîòèàëåðã³÷í³ çàñîáè (êðîìîíè) Êðîìîãë³êàò íàòð³þ 

Åíäîíàçàëüí³ ÃÊÑ Ôë³êñîíàçå (ôëóòèêàçîíó ïðîï³îíàò), 

ìîìåòàçîíó ôóðîàò, áåêëîìåòàçîíó äèïðîï³îíàò 

Ñèñòåìí³ ÃÊÑ Ïðåäí³çîëîí, ìåòèëïðåäí³çîëîí, äåêñàìåòàçîí, 

ã³äðîêîðòèçîíó àöåòàò 

Ì³ñöåâ³ ñóäèíîçâóæóâàëüí³ çàñîáè 

(äåêîíãåñòàíòè) 

Êñèëîìåòàçîë³í, îêñèìåòàçîë³í, íàôàçîë³í, 

òåòðèçîë³í 

Êîìá³íîâàí³ ïðåïàðàòè (ñóäèíîçâó æóâàëüí³ 

+ àíòèã³ñòàì³íí³ çàñîáè) 

Ôåí³ëåôðèí + äèìåò³íäåíó ìàëåàò, íàôàçîë³íó 

í³òðàò + àíòàçîë³íó ìåçèëàò 
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Правила фармакотерапії АР, поєднаного з@БА: 
1. Раціональне призначення і ведення фармакотерапії. 
2. Елімінація алергенів і контроль навколишнього середовища. 
3. Тяжкість клінічних симптомів АР та БА визначає лікування і призначен-

ня відповідної комбінації препаратів. 
4. Сходинковий підхід до призначення препаратів (збільшення кількості 

та частоти прийому ліків із зростанням тяжкості перебігу і зменшення інтен-
сивності фармакотерапії з редукцією симптоматики). 

Îçíàêà Ëåãêèé ïåðåá³ã ÀÐ Ñåðåäíüîòÿæêèé/òÿæêèé ïåðåá³ã ÀÐ

Êë³í³÷í³ 

ñèìïòîìè 

Ðèíîðåÿ, çàêëàäåí³ñòü íîñà, ñâåðá³æ 

ó íîñ³, ÷õàííÿ, ùî íå ïîðóøóþòü 

ñîí. Çáåðåæåíà ùîäåííà àêòèâí³ñòü. 

Ñèìïòîìè íå çàâàæàþòü íîðìàëüí³é 

ïðîôåñ³éí³é ä³ÿëüíîñò³ àáî íàâ÷àííþ 

Ðèíîðåÿ, çàêëàäåí³ñòü íîñà, ñâåðá³æ 

ó íîñ³, ÷õàííÿ, ùî ïîðóøóþòü ñîí. 

Ïîðóøåíà ùîäåííà àêòèâí³ñòü. 

Ñèìïòîìè çàâàæàþòü íîðìàëüí³é 

ïðîôåñ³éí³é ä³ÿëüíîñò³ àáî íàâ÷àííþ 

Ë³êóâàííÿ — Åíäîíàçàëüíèé òà/àáî ñèñòåìíèé 

àíòèã³ñòàì³ííèé ïðåïàðàò àáî êðîìîí; 

— ìîæëèâà àëåðãåí-ñïåöèô³÷íà 

òåðàï³ÿ (ÀÑIÒ); 

— çà íåäîñòàòíüîãî êîíòðîëþ — 

åíäîíàçàëüíèé ÃÊÑ; 

— ñèìïòîìàòè÷íà òåðàï³ÿ 

— Åíäîíàçàëüíèé ÃÊÑ òà/àáî îðàëüíèé 

àíòèã³ñòàì³ííèé ïðåïàðàò;

— çà íåäîñòàòíüîãî êîíòðîëþ äîäàòè 

êîðîòêèé êóðñ òîï³÷íîãî àáî îðàëüíîãî 

äåêîíãåñòàíòó òà/àáî êîðîòêèé êóðñ 

îðàëüíîãî ÃÊÑ; 

ó ðàç³ ðåçèñòåíòíî¿ ðèíîðå¿ — 

õîë³íîë³òèê, íàçàëüíèé ñïðåé; 

— çà ñóïóòíüî¿ ïàòîëîã³¿ (âèêðèâëåííÿ 

íîñîâî¿ ïåðåòèíêè, ã³ïåðòðîô³¿ íîñîâèõ 

ðàêîâèí, õðîí³÷íîãî ïîë³ïîçíîãî 

åòìî¿äèòó) — õ³ðóðã³÷íå ë³êóâàííÿ 

â óìîâàõ ËÎÐ-â³ää³ëåííÿ 

Кашльовий варіант БА (КВБА) 
ВизначенняВизначення

Кашльовий варіант БА (син.: кашльова БА) — варіант перебігу БА, при яко-
му єдиним клінічним проявом є напади сухого непродуктивного кашлю, які 
з’являються як еквіваленти приступів ядухи.

Êîìåíòàð. Êàøëüîâà ÁÀ ïîòðåáóº ïðîâåäåííÿ äèôåðåíö³éíî¿ ä³àãíîñòèêè ç 
õðîí³÷íèì íåîáñòðóêòèâíèì áðîíõ³òîì, ÕÎÇË, ãàñòðîåçîôàãåàëüíèì ðåôëåêñîì, 
õðîí³÷íèì ôàðèíã³òîì, ó ïàö³ºíò³â ³ç ñåðöåâî-ñóäèííèìè çàõâîðþâàííÿìè íà ôîí³ 
ïðèéîìó ³íã³á³òîð³â àíã³îòåíçèí-ïåðåòâîðþþ÷îãî ôåðìåíòó, β-áëîêàòîð³â òîùî.

Діагноз КВБА встановлюється після таких обстежень: 
1. Ретельний збір анамнезу: індивідуальний та родинний з акцентом на 

атопію, визначення рахунку кашлю (аналог астма-рахунку), його сезоннос-
ті та періодичності протягом доби, встановлення чинників, що викликають 
кашель, попереднє лікування. 

2. Алергопроби з розповсюдженими алергенами. 
3. Наявність бронхіальної гіперреактивності під час бронхопровокаційних 

тестів з ацетилхоліном, метахоліном, гістаміном. 
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4. Зменшення нападів кашлю під впливом бронхолітичної терапії (β2-аго-
ністами короткої дії). 

5. Наявність позитивної (> 200 мл або 12% від базового значення) від-
повіді ОФВ1 в пробі з бронхолітиком та виявлення добової варіабельності 
ПОШвид (20–30%). 

6. Цитологічне дослідження харкотиння (наявність еозинофілії). 
Êîìåíòàð: Âðàõîâóþ÷è ïîä³áí³ñòü ïàòîô³ç³îëîã³÷íèõ îçíàê òà ìåõàí³çì³â ÊÂÁÀ 

³ òèïîâî¿ ÁÀ, ë³êóâàííÿ ïðèçíà÷àºòüñÿ â³äïîâ³äíî äî òÿæêîñò³ çàõâîðþâàííÿ. 

БА, поєднана з@ХОЗЛ 
Êîìåíòàð: ÁÀ òà ÕÎÇË — öå ñàìîñò³éí³ áðîíõîîáñòðóêòèâí³ çàõâîðþâàííÿ 

ç ð³çíèì ïàòîãåíåçîì, òàêòèêîþ âåäåííÿ, â³äïîâ³ääþ íà ë³êóâàííÿ, ïðîãíîçîì. 
Îäíàê âîíè ìàþòü áàãàòî ñï³ëüíèõ îçíàê: îáèäâà º õðîí³÷íèìè çàïàëüíèìè çà-
õâî ðþâàííÿìè ³ç çàëó÷åííÿì äð³áíèõ äèõàëüíèõ øëÿõ³â, ùî õàðàêòåðèçóþòüñÿ 
îáìåæåííÿì ëåãåíåâîãî ïîâ³òðÿíîãî ïîòîêó, áðîíõîîáñòðóêö³ÿ âèíèêàº âíàñë³äîê 
ìóêîöèë³àðíî¿ äèñôóíêö³¿ ³ ñïàçìó ãëàäåíüêî¿ ìóñêóëàòóðè áðîíõ³â ç ðîçâèòêîì 
áðîíõ³àëüíî¿ ã³ïåððåàêòèâíîñò³. 

Поєднання БА та ХОЗЛ частіше виникає в осіб старшої вікової групи з три-
валим анамнезом одного захворювання. 

Клінічні та функціональні відмінності
поєднаного перебігу БА та ХОЗЛ відповідно до типу ініціації

Ó âèïàäêó ïåðâèííî¿ ÁÀ Ó âèïàäêó ïåðâèííîãî ÕÎÇË

– Íàÿâíèé àíàìíåç ïîãàíîãî êîíòðîëþ, íå-

çíà÷íå çàñòîñóâàííÿ áàçèñíî¿ ïðîòèçàïàëüíî¿ 

òåðàï³¿, òðèâàëå òàáàêîïàë³ííÿ;

– çìåíøåííÿ äîáîâî¿ âàð³àáåëüíîñò³ ÎÔÂ
1
 

òà ÏÎØ
âèä

 çà çáåðåæåííÿ áðîíõîë³òè÷íî¿ 

â³äïîâ³ä³ íà β
2
-àãîí³ñò;

– çíèæåííÿ åôåêòó â³ä ïðèçíà÷åííÿ ÃÊÑ, 

ïîÿâà ïîòðåáè ó çá³ëüøåíí³ éîãî äîçè;

– çì³íè îñîáëèâîñòåé çàäèøêè (òåíäåíö³ÿ 

äî ïîñò³éíî¿ ïðîãðåñóþ÷î¿ çàäèøêè);

– ïîñòóïîâå çìåíøåííÿ â³äïîâ³ä³ 

íà áðîíõîë³òèêè;

– ïðèñêîðåííÿ ùîð³÷íîãî ïàä³ííÿ ÎÔÂ
1
;

– ïîÿâà êë³í³êî-ôóíêö³îíàëüíèõ îçíàê 

ñèñòåìíèõ óðàæåíü

– Ïîÿâà õâèëåïîä³áíî¿ ñèìïòîìàòèêè 

(íàïàäîïîä³áíîãî êàøëþ, ÿäóõè, í³÷íèõ 

ñèìïòîì³â áðîíõîîáñòðóêö³¿) íà òë³ 

ìîíîòîííîãî ïåðåá³ãó õâîðîáè;

– âèÿâëåííÿ ï³äâèùåííÿ ã³ïåðàêòèâíîñò³ 

áðîíõ³â, çá³ëüøåííÿ â³äì³ííîñòåé 

ó ïîêàçíèêàõ ðàíêîâî¿ òà âå÷³ðíüî¿ 

ï³êôëóîóìåòð³¿;

– ãîñòð³ ñèìïòîìè åôåêòèâíî çìåíøóþòüñÿ 

ó ðàç³ çàñòîñóâàííÿ áðîíõîë³òèê³â, 

à ó âèïàäêó äîñèòü òðèâàëîãî çàñòîñóâàííÿ 

åôåêòèâí³ ³íãàëÿö³éí³ ÃÊÑ

Êîìåíòàð. Çã³äíî GINA-2017, â òðàêòóâàíí³ êîìîðá³äíîñò³ ÁÀ òà ÕÎÇË âèäàëåíî 
ñëîâî «ñèíäðîì» ç âèçíà÷åííÿ «ÁÀ-ÕÎÇË-îâåðëàï-ñèíäðîì». Íîâà òðàêòîâêà ïîíÿò-
òÿ ïîºäíàíîãî ïåðåá³ãó ÁÀ òà ÕÎÇË âèçíà÷àºòüñÿ ÿê «ÁÀ-ÕÎÇË-îâåðëàï» òà íå º îêðå-
ìîþ êë³í³÷íîþ ïàòîëîã³ºþ. Âîíà ëèøå îïèñóº ïîºäíàíó ðåñï³ðàòîðíó ïàòîëîã³þ, ùî 
îáóìîâëåíà äåê³ëüêîìà ïàòîëîô³ç³îëîã³÷íèìè ìåõàí³çìàìè. Ââåäåííÿ òðàêòóâàí-
íÿ òåðì³íó «ÁÀ-ÕÎÇË-îâåðëàï» ìàº íà ìåò³ àêöåíòóâàòè óâàãó äîñë³äíèê³â òà ë³êàð³â 
íà ïðîáëåì³ êîìîðá³äíîñò³ ÁÀ ç íàñòóïíèì óòî÷íåííÿì ìåõàí³çì³â ðîçâèòêó òàêîãî 
ñïîëó÷åííÿ òà óäîñêîíàëåííÿ ìåòîä³â ë³êóâàííÿ.

Алгоритм фармакотерапії у разі поєднання БА та ХОЗЛ передбачає ком-
плексне лікування із застосуванням базисної терапії: інгаляційного ГКС у ви-
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соких дозах + β2-агоніста пролонгованої дії + холінолітика пролонгованої 
дії ± теофіліну пролонгованої дії разом із препаратом антиоксидантної дії 
(N-ацетилцистеїн). У базисній терапії можна призначати також комбіновані 
бронхолітики короткої дії (β2-агоністи короткої дії + холінолітик короткої дії).

Бронхіальна астма у вагітних
Êîìåíòàð. Ï³ä ÷àñ âàã³òíîñò³ òÿæê³ñòü ÁÀ ÷àñòî çì³íþºòüñÿ: ó 1/3 õâîðèõ — ïî-

ã³ðøóºòüñÿ, ó 1/3 — ñòàº ëåãøîþ, ó 1/3 — ïåðåá³ãàº áåç çì³í. Íåäîñòàòí³é êîíòðîëü ÁÀ 
ïðè âàã³òíîñò³ íåãàòèâíî âïëèâàº íà ïë³ä, çá³ëüøóº ïåðèíàòàëüíó ñìåðòí³ñòü, ðèçèê 
ïåðåä÷àñíèõ ïîëîã³â, íàðîäæåííÿ äèòèíè ç íèçüêîþ âàãîþ. Âíàñë³äîê öüîãî ïðèéîì 
ïðåïàðàò³â äëÿ êîíòðîëþ ÁÀ ï³ä ÷àñ âàã³òíîñò³ âèïðàâäàíèé, íàâ³òü, ÿêùî áåçïå÷-
í³ñòü çàñòîñóâàííÿ êîíòðîëþþ÷èõ ïðåïàðàò³â ïðè ÁÀ ó ðàç³ âàã³òíîñò³, íå äîâåäåíà. 

Планово рекомендується застосування ІКС, β2-агоністів, модифікаторів 
лейкотриєнів (в т. ч. монтелукаста), теофілінів при добовому моніторингу 
в дозах, що відповідають тяжкості перебігу захворювання, що не асоціюєть-
ся із підвищенням ризику розвитку вад плода. 

Лікування загострень має бути агресивним, щоб уникнути розвитку гіпо-
ксії плода. За необхідності — призначаються КДБА, кисень через небулай-
зер, системні ГКС. 

БА та ожиріння
У хворих на БА на тлі ожиріння, захворювання гірше контролюється, що 

зв’язують із іншим (не еозинофільним) типом запалення дихальних шляхів, 
а також із наявністю супутніх захворювань (обструктивне апное-гіпопное сну, 
гастроезофагеальний рефлюкс, серцево-судинні захворювання тощо). Хворі 
з ожирінням характеризуються гіршою відповіддю на інгаляційні ГКС, анта-
гоністи лейкотриєнів, однак, інгаляційні ГКС залишаються основними препа-
ратами для лікування таких пацієнтів. Зменшення ваги покращує контроль 
астми, ФЗД, зменшує потребу в медикаментах. 

БА та хірургічне втручання
Проведення хірургічних втручань у хворих на БА підвищує ризик виник-

нення інтраопераційних та післяопераційних дихальних ускладнень, що за-
лежить від тяжкості БА, типу хірургічного втручання (грудна хірургія, абдомі-
нальна хірургія, операції на кінцівках та інше), типу анестезії та інших чинників.

При ОФВ1 < 80% від належного або персонально кращого значення для 
конкретного хворого, рекомендується короткий курс оральних ГКС. Хворим, 
що отримували системні ГКС протягом останніх 6 міс., рекомендується на пе-
ріод оперативного втручання курс гідрокортизону по 100 мг кожні 8 год. в/в, 
який необхідно швидко припинити після закінчення операції (оскільки засто-
сування системних ГКС може погіршувати загоєння післяопераційної рани).

Небулайзерна терапія
Небулайзери — це пристрої, які дозволяють перетворювати рідину на ае-

розоль. Вони особливо показані тяжким хворим, у яких виражено знижені 
функціональні резерви дихання. 
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Переваги інгаляційної терапії через небулайзер: 
— не потрібно координувати вдих з інгаляцією препарату; 
— інгаляція легко доступна дітям, особам похилого віку, знесиленим 

хворим, бо не потребує форсованого дихального маневру; 
— можна ввести високу дозу препарату, недосяжну для дозованих інга-

ляторів; 
— можна включитись до контуру подачі кисню та контуру ШВЛ. 
У розчинах, що інгалюються через небулайзери, відсутні фреони та інші 

пропеленти. 
Êîìåíòàð: Äîçà ñàëüáóòàìîëó (ÿêèé ââàæàºòüñÿ åòàëîíîì ñåðåä ñèìïàòî -

ì³ ìå òèê³â) â ³íãàëÿö³¿ ÷åðåç íåáóëàéçåð êîëèâàºòüñÿ â³ä 2,5 äî 5,0 ìã (1–2 àìïóëè), 
ó äîçîâàíîìó ³íãàëÿòîð³ ç³ ñïåéñåðîì îäíîðàçîâà àäåêâàòíà äîçà — 400–1000 ìêã. 
«Ðåæèì âåëèêèõ äîç» äàº ³ñòîòíèé ïîçèòèâíèé åôåêò ç ì³í³ìóìîì ïîá³÷íèõ ðåàêö³é, 
îñê³ëüêè â ïåð³îä çàãîñòðåííÿ ÁÀ ïðèñêîðþºòüñÿ ìåòàáîë³çì ïðåïàðàòó: çìåí øó-
ºòüñÿ ïåð³îä íàï³âæèòòÿ òà çðîñòàº éîãî êë³ðåíñ. Îòîæ ³íãàëÿö³¿ ìîæíà ïðè çíà÷àòè 
êîæí³ 30–60 õâ. äî äîñÿãíåííÿ êë³í³÷íîãî åôåêòó. 

n1-."-S /.* ' --? $. /0('- 7%--? -%!3+ )'%0-._ 2%0 /S_: 

1. Застосування β2-агоністів або іпратропіуму броміду у хворих із тяжким 
загостренням БА або хронічного обструктивного бронхіту (ХОБ). 

2. Застосування β2-агоністів та іпратропіуму броміду в постійній терапії БА 
в разі ефективної терапії високими дозами ліків. 

3. Профілактика (використання кромоглікату або ГКС пацієнтами, яким не 
підходять інші інгаляційні засоби, зокрема дітьми). 

4. Тяжке загострення БА. 
5. Персистуючий перебіг БА за умов встановлення точного клінічного 

діаг нозу; доброї зворотності бронхіальної обструкції та відсутності побічних 
ефектів; тільки після використання пацієнтом звичайних інгаляційних форм 
ліків; після не менш ніж 2-тижневого використання високих доз бронходила-
таторів через звичайні інгалятори; якщо є ускладнення через звичайні дози 
ліків та за наявності високої частоти застосування інгаляційних протизапаль-
них засобів. 

Алергенспецифічна імунотерапія (АСIТ) за БА 
Показання: нетяжка БА, ОФВ1 > 70% належного після адекватної фарма 

котерапії; відсутність адекватного контролю шляхом видалення алергену та 
за допомогою фармакотерапії, небажані побічні ефекти від фармакотерапії 
або протипоказання до неї. 

Протипоказання: тяжкий або ускладнений перебіг БА, вагітність, інфек-
ційні захворювання, лікування β2-блокаторами, захворювання імунної сис-
теми, системні, психічні, гематологічні та онкологічні захворювання, низький 
комплаєнс у системі «лікар-хворий». 

Пікфлоуметри: техніка використання 
Вимірювання функції легень у лікуванні астми використовується так само, 

як і вимірювання кров’яного тиску у діагностиці і моніторингу гіпертензії. 
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За допомогою пікфлоуметра вимірюється ПШВ — найбільша швидкість 
потоку повітря під час форсованого видиху. 

Iснують декілька типів пікфлоуметрів, але техніка використання однакова 
для всіх: 

— необхідно встати і тримати пікфлоуметр таким чином, щоб не заважа-
ти рухові маркера. Впевнитись, що маркер стоїть внизу шкали; 

— глибоко вдихнути, охопити мундштук пікфлоуметра губами і зробити 
швидкий та сильний видих, намагаючись не закривати язиком мундштук; 

— результат записати, потім поставити маркер на нульову позначку; 
— тричі повторити вказані дії, вибрати найвищий із трьох показників. 
Щоденне моніторування ПШВ протягом 2–3 тижнів сприяє встановленню 

діагнозу і правильному вибору лікування. Якщо впродовж 2–3 тижнів пацієнт 
не досягає належного значення ПШВ (належні значення вказані в інструкці-
ях з використання пікфлоуметрів), то для встановлення його особистого най-
кращого значення необхідно пройти курс ГКС. 

Тривале моніторування ПШВ дозволяє оцінити успішність терапії. Моні-
торування ПШВ допомагає виявити ранні ознаки погіршення до появи на-
падів.

Âàæêå çàãîñòðåííÿ áðîíõ³àëüíî¿ àñòìè1

Визначення Визначення 
Напад бронхіальної астми (БА), що триває понад 24 години та характери-

зується прогресуючою легеневою недостатністю, яка обумовлена обструк-
цією повiтряносних шляхів та формуванням резистентності до брон хо ди ла-
та торiв. 

ДіагностикаДіагностика
j+S-S7-S .'- *(: 

1) зростання інтенсивності задишки, ядухи, свистячого дихання; 
2) не продуктивний кашель;
3) стиснення грудної клітини;
4) зниження пікової швидкості видиху (ПШВвид) після прийому бронхолі-

тика < 60% вiд належного значення (або кращого значення для хворого);
5) частота дихання (ЧД) > 30 за хв.; 
6) частота серцевих скорочень (ЧСС) більше 110 за хв.;
7) задишка та/або ядуха під час розмови;
8) гіпоксемія (сатурація кисню (Sa O2) < 90%), гіперкапнія. 
Êîìåíòàð. Ïåð³îä çàãîñòðåííÿ — ïðîãðåñóþ÷å çðîñòàííÿ ÿäóõè, êàøëþ, ñâèñ-

òÿ÷èõ õðèï³â, â³ä÷óòòÿ ñòèñíåííÿ â ãðóäí³é êë³òèí³ àáî áóäü-ÿêî¿ êîìá³íàö³¿ ïåðå-
ðàõîâàíèõ ñèìïòîì³â. Âèä³ëÿþòü — ëåãêå, ñåðåäíüî¿ âàæêîñò³, âàæêå çàãîñòðåííÿ, 
à òàêîæ çàãðîçó àñô³êñ³¿. 

1 Наказ МОЗ України № 868 від 08.10.2013 р. «Про затвердження та впровадження медико-
технологічних документів зі стандартизації медичної допомоги при бронхіальній астмі» та 
Адаптованої Настанови МОЗ України (2013 р.).
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Клінічні ознаки важкості загострень БА*

Ïîêàçíèê
Ëåãêå 

çàãîñòðåííÿ

Ñåðåäíüî¿ âàæêîñò³ 

çàãîñòðåííÿ

Âàæêå 

çàãîñòðåííÿ

Çàãðîçà 

àñô³êñ³¿

Çàäèøêà Ïðè õîäüá³ Ïðè ðîçìîâ³, 

òðóäíîù³ ïðè 

ãîäóâàíí³, ñèäèòü

ª ó ñòàí³ ñïîêîþ, 

â³äìîâëÿºòüñÿ 

¿ñòè, ñèäèòü íàõè-

ëèâøèñü óïåðåä

Ðèçèê ïðèïèíåííÿ 

äèõàííÿ

Ìîâà Ðå÷åííÿ Îêðåì³ ôðàçè Îêðåì³ ñëîâà Íå ðîçìîâëÿº

Ïîâåä³íêà 

äèòèíè

Ìîæå áóòè 

çáóäæåíèì

×àñò³øå çáóäæåíèé Çáóäæåíèé Çàãàëüìîâàíèé 

àáî â ñòàí³ ñïëó-

òàíî¿ ñâ³äîìîñò³

×àñòîòà 

äèõàííÿ

Çá³ëüøåíà 

äî 30% â³ä 

â³êîâèõ íîðì

Çá³ëüøåíà äî 30% 

â³ä â³êîâèõ íîðì

Çá³ëüøåíà á³ëüøå 

í³æ 30% â³ä

â³êîâèõ íîðì

Ïàðàäîêñàëüíå 

äèõàííÿ

Ó÷àñòü â àêò³ 

äèõàííÿ 

äîïîì³æíî¿ 

ìóñêóëàòóðè

Íåìàº Ìàº ì³ñöå Çíà÷íî âèðàæåíå Ïàðàäîêñàëüí³ 

ðóõè ãðóäíî¿ 

êë³òèíè òà 

÷åðåâíî¿ ñò³íêè

Ñâèñòÿ÷³ äèñ-

òàíö³éí³ õðèïè

Íåìàº Ïîì³ðí³ Ãó÷í³ Â³äñóòí³ 

(«í³ìà ëåãåíÿ»)

×àñòîòà 

ñåðöåâèõ 

ñêîðî÷åíü

Íîðìàëüíà Çá³ëüøåíà íà 

20–30% â³ä íàëåæ-

íèõ â³êîâèõ âåëè÷èí

Çá³ëüøåíà á³ëüø 

í³æ íà 30% â³ä

íàëåæíèõ â³êîâèõ 

âåëè÷èí

Áðàäèêàðä³ÿ

ÏÎØ
âèä

 ï³ñëÿ 

çàñòîñó-

âàííÿ áðîíõî-

äèëÿòàòîðó

> 80% 60–80% < 60% Òðóäíîù³ ó 

âèì³ðþâàíí³

PaO
2
 

(ïðè äèõàíí³ 

ïîâ³òðÿì)

Íîðìà, íå ìàº 

ïîòðåáè âèì³-

ðþâàòè

> 60 ìì ðò. ñò. < 60 ìì ðò. ñò., 

ìîæëèâèé öèàíîç

< 60 ìì ðò. ñò.

PaCO
2
 

(ïðè äèõàíí³ 

ïîâ³òðÿì)

< 45 ìì ðò. ñò. < 45 ìì ðò. ñò. > 45 ìì ðò. ñò. > 45 ìì ðò. ñò.

SaO
2
 

(ïðè äèõàíí³

ïîâ³òðÿì)

> 95% 91–95% < 90% < 90%

Ïàðàäîêñàëü-

íèé ïóëüñ**

Íåìàº àáî 

< 10 ìì ðò. ñò.

Ìîæå áóòè ó ìåæàõ 

10–25 ìì ðò. ñò.

×àñòî ïðèñóòí³é:

25 ìì ðò. ñò. — 

ä³òè ñòàðøîãî â³êó; 

20–40 ìì ðò. ñò. — 

ä³òè ðàííüîãî â³êó

Â³äñóòí³ñòü 

ñâ³ä÷èòü ïðî 

âòîìó äèõàëüíèõ 

ì’ÿç³â

Ïðèì³òêè:
* Âàæê³ñòü çàãîñòðåíü õàðàêòåðèçóºòüñÿ íàÿâí³ñòþ äåê³ëüêîõ îçíàê, àëå íå îáî-

â’ÿç êîâî óñ³õ.
** Ïàðàäîêñàëüíèé ïóëüñ — çíèæåííÿ ñèñòîë³÷íîãî àðòåð³àëüíîãî òèñêó (ÀÒ) ï³ä 

÷àñ íîðìàëüíîãî âäèõó á³ëüøå, í³æ 10 ìì ðò. ñò. ïîð³âíÿíî ³ç çäîðîâèìè îäíîë³òêà-
ìè. Öåé ôåíîìåí òèïîâèé äëÿ îáñòðóêòèâíèõ çàõâîðþâàíü äèõàëüíèõ øëÿõ³â ³ òàì-
ïîíàäè ñåðöÿ. Ó çäîðîâèõ ëþäåé ñèñòîë³÷íèé ÀÒ ïðè íîðìàëüíîìó âäèõó ìîæå çíè-
æóâàòèñÿ íà âåëè÷èíó äî 10 ìì ðò. ñò. 
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Критерії важкості загострення БА
Ìàéæå 

ñìåðòåëüíà ÁÀ

Ï³äâèùåíèé PaCO
2
 òà/àáî ïîòðåáà â ìåõàí³÷í³é âåíòèëÿö³¿ ç ï³äâèùåíèì 

òèñêîì çàïîâíåííÿ

Çàãðîçëèâà 

äëÿ æèòòÿ ÁÀ

Áóäü-ÿêà ç íàñòóïíèõ îçíàê ó ïàö³ºíò³â òÿæêîþ ôîðìîþ àñòìè:

Êë³í³÷í³ îçíàêè Âèì³ðè

Çì³íà ð³âíÿ ñâ³äîìîñò³ ÏÎØ
âèä

 < 33% íàéêðàùà 

àáî ïðîãíîçîâàíà

Âèñíàæåííÿ SaO
2
 92%

Àðèòì³ÿ PaO
2
 < 8 êÏà

Ã³ïîòîí³ÿ «Íîðìàëüíèé» PaCO
2
 (4,6–6,0 êÏà)

Ö³àíîç

«Í³ìà» ëåãåíÿ

Íåäîñòàòí³ äèõàëüí³ çóñèëëÿ

Âàæêå

çàãîñòðåííÿ ÁÀ

Áóäü-ÿêèé ïîêàçíèê ç íàñòóïíèõ:

– ÏÎØ
âèä

 33–50% íàéêðàùà ÷è ïðîãíîçîâàíà.

– Ðåñï³ðàòîðíèé ïîêàçíèê ≥ 25/õâ.

– ×àñòîòà äèõàííÿ ≥ 25/õâ.

– ×àñòîòà ñåðöåâèõ ñêîðî÷åíü ≥ 110/õâ.

– Íåìîæëèâ³ñòü çàê³í÷èòè ðå÷åííÿ íà îäíîìó äèõàíí³

Ïîì³ðíå 

çàãîñòðåííÿ ÁÀ

– Çá³ëüøåííÿ ñèìïòîì³â çàõâîðþâàííÿ.

– ÏÎØ
âèä

 > 50–75% êðàùèé ÷è ïðîãíîçîâàíèé.

– Áåç îñîáëèâîñòåé ãîñòðî¿ âàæêî¿ ÁÀ

Ëàá³ëüíà (ëàìêà) 

ÁÀ

Òèï 1: øèðîêà âàð³àáåëüí³ñòü ÏÎØ
âèä

 (> 40% äåííèé âàð³àíò, 

> 50% çà ïåð³îä > 150 äí³â), íåçâàæàþ÷è íà ³íòåíñèâíó òåðàï³þ.

Òèï 2: ðàïòîâ³ âàæê³ íàïàäè íà òë³ ÿâíî äîáðå êîíòðîëüîâàíî¿ àñòìè

Принципи лікуванняПринципи лікування
Інгаляції киснево-повітряної суміші (30–50% кисню) через назальний ка-

тетер або маску Вентурі зі швидкістю 1–5 л/хв., з коректуванням потоку, не-
обхідного для підтримки сатурації кисню на рівні 94–98%, парокисневі інга-
ляції та перкусійний масаж грудної клітки. 

Контроль газового складу крові здійснюють через 20–30 хв. 
Лікування у разі тяжкого загострення та загострення, загрозливого для 

життя, має здійснюватися в умовах ВРІТ. 
У разі порушення свідомості, асистолії, розвитку фатальних аритмій (при 

загрозливої для життя та розвитку майже смертельної БА) необхідно пере-
вести хворих на ШВЛ. 

Медикаментозна терапія
1. r *2(*  /0('- 7%--? /0%/ 0 2S" $+? S-# +?6S_.

При важкому загостренні БА без ознак загрози життю β2-агоністи, за не-
обхідності, вводяться повторною активацією дозованого інгалятора (pMDІ) 
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через спейсери великого об’єму або вологим розпиленням кисню. Паренте-
ральні β2-агоністи в додаванні до інгаляційних β2-агоністів можуть відіграва-
ти певну роль у пацієнтів, які знаходяться на вентиляції або у крайніх випад-
ках.

Тривале застосування небулізації β2-агоніста може бути більш ефектив-
ним ніж застосування болюсної небулізації для полегшення загострення БА 
у пацієнтів з неповною відповіддю на початкову терапію. Використовуються 
високі дози інгаляційних β2-агоністів в якості препаратів першої лінії при за-
гостренні астми. Внутрішньовенне введення β2-агоніста застосовується для 
тих пацієнтів, у яких не може бути надійно використана інгаляційна терапія. 

При важкій формі загострення БА, яка погано відповідає на початкові 
дози болюсного β2-агоніста, перевага надається постійній небулізації відпо-
відним небулайзером.

Дози швидкодіючого β2-агоніста повторюються з 15–30-хвилинними ін-
тервалами (через спейсер або болюсно через небулайзер) або використо-
вується постійна небулізація сальбутамолом по 5–10 мг/год. (за допомогою 
відповідних небулайзерів), якщо існує неадекватна реакція на початкове лі-
кування. Високі болюсні дози (наприклад, 10 мг сальбутамолу), навряд чи 
будуть більш ефективними.

Для лікування хворих з важким або небезпечним для життя загост рен-
ням астми або хворих з поганою первинною відповіддю на лікування β2-аго-
ніс том призначається комбінація небулізованого іпратропію броміду (0,5 мг 
кожні 4–6 год.) з β2-агоністом сальбутамолом призводить до значно більшої 
бронходилатації, ніж прийом одного β2-агоніста, що пришвидшує одужання 
і зменшує тривалість перебування у лікарні. 

Алгоритм ведення хворих із загостренням БА

Ïîì³ðíå çàãîñòðåííÿ Âàæêå çàãîñòðåííÿ Çàãðîçëèâà äëÿ æèòòÿ ÁÀ

Ïî÷àòêîâà îö³íêà

ÏÎØ
âèä

 > 50–75% êðàùèé 

÷è ïåðåäáà÷óâàíèé

ÏÎØ
âèä

 33–50% êðàùèé 

÷è ïåðåäáà÷óâàíèé

ÏÎØ
âèä

 < 33% êðàùèé 

÷è ïðîãíîçîâàíèé

Ïîäàëüøà îö³íêà

SàO
2
 ≥ 92%, 

ìîâà íîðìàëüíà, 

äèõàííÿ < 25 âäèõ³â/õâ., 

ïóëüñ < 110 óä./õâ.

SàO
2
 ≥ 92%, íå ìîæå çàê³í÷èòè 

ðå÷åííÿ íà îäíîìó äèõàíí³, 

äèõàííÿ ≥ 25 âäèõ³â/õâ., 

ïóëüñ ≥ 110 óä./õâ.

SàO
2
 < 92%, «í³ìà ëåãåíÿ», 

ö³àíîç àáî íåäîñòàòí³ 

äèõàëüí³ çóñèëëÿ, àðèòì³ÿ 

àáî ã³ïîòåíç³ÿ, âèñíàæåííÿ, 

çì³íà ñâ³äîìîñò³

Ì³ñöå ë³êóâàííÿ 

Ë³êóâàííÿ âäîìà 

(àìáóëàòîðíî)

Ãîñï³òàë³çàö³ÿ ó ñòàö³îíàð 

çàãàëüíîãî ïðîô³ëþ

Òåðì³íîâà ãîñï³òàë³çàö³ÿ ó 

â³ää³ëåííÿ ³íòåíñèâíî¿ òåðàï³¿
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Ïîì³ðíå çàãîñòðåííÿ Âàæêå çàãîñòðåííÿ Çàãðîçëèâà äëÿ æèòòÿ ÁÀ

Ë³êóâàííÿ

– β
2
-áðîíõîäèëàòàòîð 

÷åðåç ÷åðåç ñïåéñåð 

(4 âïðèñêóâàííÿ ñïî÷àò-

êó ³ ùå 2 âïðèñêóâàííÿ 

êîæí³ 2 õâ. â çàëåæíîñ-

ò³ â³ä â³äïîâ³ä³ ìàêñèìóì 

äî 10 âïðèñêóâàíü); 

– ÿêùî ÏÎØ
âèä

 > 50–75% 

â³ä íàëåæíîãî/íàéêðà-

ùîãî — íåáóë³çàö³¿ 

β
2
-áðîíõîäèëÿòàòîðà 

(ñàëüáóòàìîë 5 ìã àáî 

òåðáóòàë³í 10 ìã) êðàùå 

çà äîïîìîãîþ ïðèñòðî¿â, 

ÿê³ ïðàöþþòü â³ä êèñíþ;

– ïðåäí³çîëîí 40–50 ìã 

âíóòð³øíüî

– êèñåíü äëÿ ï³äòðèìêè SaO
2
 

94–98%, ÿêùî äîñòóïíèé; 

– β
2
-áðîíõîäèëàòàòîð ÷åðåç 

íåáóëàéçåð, ÿêèé ïðàöþº 

â³ä êèñíþ (ñàëüáóòàìîë 5 ìã 

àáî òåðáóòàë³í 10 ìã) àáî ÷åðåç 

ñïåéñåð 4 âïðèñêóâàííÿ ñïî÷àòêó 

â ïîäàëüøîìó 2 êîæí³ 2 õâ. 

â çàëåæíîñò³ â³ä â³äïîâ³ä³, 

íå á³ëüøå 10 âïðèñêóâàíü);

– ïðåäí³çîëîí 40–50 ìã 

àáî ã³äðîêîðòèçîí 100 ìã â/â

– êèñåíü äëÿ ï³äòðèìêè 

SàO
2
 94–98%;

– β
2
-áðîíõîäèëàòàòîð 

(ñàëüáóòàìîë 5 ìã àáî 

òåðáóòàë³í 10 ìã) + ³ïðàòðîï³é 

0,5 ìã ÷åðåç íåáóëàéçåð 

(áàæàíî, ÿêèé ïðàöþº â³ä 

êèñíþ) àáî ÷åðåç ñïåéñåð 

(4 âïðèñêóâàííÿ ñïî÷àòêó 

³ äàë³ ïî 2 âïðèñêóâàííÿ êîæí³ 

2 õâ. çàëåæíî â³ä â³äïîâ³ä³, 

íå á³ëüøå 10 âïðèñêóâàíü);

– ïðåäí³çîëîí 40–50 ìã 

àáî ã³äðîêîðòèçîí 100 ìã â/â;

– øòó÷íà âåíòèëÿö³ÿ ëåãåíü 

çà ïîêàçàìè

Використання сірчанокислої магнезії MgSO4 в дозі 135–1152 мг через не-
булайзер в комбінації з β2-агоністами сприяє поліпшенню стану пацієнтів, по-
силенню ефектів бронходилятації, скорочує час перебування у лікарні. Разо-
ва доза в/в магнію сульфату є безпечною і може поліпшити функцію легень 
у пацієнтів з важким загостренням БА. 

Вміст небул вентоліну потребує розведення в 3–5 мл 0,9% р-ну NaCl за 
умов, якщо інгаляція має продовжуватися більше 10 хв., за умов часу інгаля-
ції до 10 хв. вміст небул вентоліну інгалюють без попереднього розведення. 

2. r *2(*  /0('- 7%--? #+>*.*.02(*.12%0.S$S" (cjq)

Êîìåíòàð. Ñèñòåìí³ ÃÊÑ ïðèñêîðþþòü ë³êóâàííÿ çàãîñòðåíü ³ ìîæóòü ïðèçíà-
÷àòèñÿ ïðè âñ³õ, íàâ³òü ïðè ëåãêèõ, çàãîñòðåííÿõ ÁÀ, ÿêùî ïî÷àòêîâà òåðàï³ÿ ³íãà-
ëÿö³éíèìè ÊÄÁÀ íå äîçâîëÿº äîñÿãòè òðèâàëîãî ïîêðàùåííÿ, çàãîñòðåííÿ ðîçâè-
âàºòüñÿ íà ôîí³ ïðèéîìó îðàëüíèõ ÃÊÑ, ïîïåðåäíº çàãîñòðåííÿ ïîòðåáóâàëî ë³êó-
âàííÿ îðàëüíèìè ÃÊÑ. Îïòèìàëüíà äîáîâà äîçà ñèñòåìíèõ ÃÊÑ ñòàíîâèòü 40 ìã ìå-
òèëïðåäí³çîëîíó (200 ìã ã³äðîêîðòèçîíó), ó ðàç³ íååôåêòèâíîñò³ — â³äïîâ³äíî äîçè 
ï³äâèùóþòü äî 60–80 ìã ìåòèëïðåäí³çîëîíó (àáî 300–400 ìã ã³äðîêîðòèçîíó). Òðè-
âàë³ñòü êóðñó 7–14 äí³â. Ïðèïèíÿòè êóðñ ñèñòåìíèõ ÃÊÑ ìîæíà áåç òèòðóâàííÿ, 
îñê³ëüêè ïîñòóïîâå çìåíøåííÿ äîçè íå ìàº ïåðåâàã. 

«Пульс-терапія» преднізолоном (метилпреднізолон) — 1000 мг на 100 мл 
0,9% р-ну NaCl в/в крапельно швидко (в разі недостатньої ефективності лі-
кувальних засобів, масивної зростаючої бронхообструкції, загрозливої для 
життя БА). 

За спроможності хворого приймати ліки перорально можливе переве-
дення пацієнтів на пероральний прийом ГКС у відповідній дозі.
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Альтернативою системним ГКС можуть бути надвисокі дози інгаляційних 
ГКС (будесоніду 2,4 мг на добу або флютиказону 2,0 мг, розподілені на 4 при-
йоми, мають ефект, подібний 40 мг преднізолону, в запобіганні рецидиву за-
гострення). 

3. r *2(*  /0('- 7%--? 2%.4S+S-3.

При загрозливому для життя загостренні БА з поганою відповіддю на по-
чаткову терапію корисним є використання в/в теофіліну (амінофіліну) в ре-
жимі: навантажувальна доза 5 мг/кг понад 20 хв. (за винятком підтримуючої 
пероральної терапії), потім перехід на в/в інфузію в дозі 0,5–0,7 мг/кг/год.). 
Якщо призначається в/в амінофілін у пацієнтів, які отрфмують пероральні 
амінофілін та теофілін, під час прийому необхідно зробити аналіз крові. 

Використання в/в амінофіліну проводиться тільки після консультації та по-
годження цієї тактики із старшим медичним персоналом і за обов’язкового 
щоденного контролю концентрації сироваткового теофіліну (амінофіліну) 
лабораторним шляхом.

4. R-43'S)-  2%0 /S?. Загальна кількість рідини, що вводиться, стано-
вить 2–3 л/добу. Використовують гепаринiзованi розчини (додавання до ін-
фузійного р-ну гепарину 20–30 тис. ОД/добу), 5% р-н глюкози, 0,9% р-н NaCl, 
реосорбілакт. 

В/в інфузія MgSO4 (1,2–2 г впродовж 20 хв.) сприяє зменшенню госпіталі-
зацій у окремих хворих, при ОФВ1 = 25–30% від належного значення, пога-
ній відповіді на початкове лікування, однак вона повинна використовувати-
ся тільки після консультації з старшим медичним персоналом.

ÕÐÎÍI×ÍÅ ÎÁÑÒÐÓÊÒÈÂÍÅ 
ÇÀÕÂÎÐÞÂÀÍÍß ËÅÃÅÍÜ1 

Визначення Визначення 
Хронічне обструктивне захворювання легень (ХОЗЛ) — це поширене за-

хворювання, яке можна попередити та лікувати, що характеризується стій-
кими респіраторними симптомами та обмеженням прохідності дихальних 
шляхів через патологічні зміни дихальних шляхів і/або альвеол. 

Тяжкість перебігу захворювання в окремих пацієнтів обумовлена його ре-
цидивом та наявністю супутніх захворювань.

Обструкція дихальних шляхів виникає в результаті комбінації пошко-
дження дихальних шляхів та паренхіми легень внаслідок хронічного запа-
лення, яке відрізняється від астматичного, та зазвичай є наслідком паління. 
Значна обструкція може існувати до того, як почне турбувати хворого. 
1 Матеріал викладається відповідно до Наказу Міністерства охорони здоров’я від 27 червня 

2013 року № 555 та GOLD (Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Diseases), 2017.
 Наводяться лише вибрані ключові положення Наказу, що стосуються діагностики та лікуван-

ня ХОЗЛ. Для розуміння сучасного стану проблеми ХОЗЛ, слід ознайомитись з повним тек-
стом державного узгоджувального документу.
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Міжнародна статистична класифікація хвороб органів диханняМіжнародна статистична класифікація хвороб органів дихання
J 44 — Інше хронічне обструктивне захворювання легень.
J 44.0 — Хронічне обструктивне захворювання легень з гострою респіра-

торною інфекцією нижніх дихальних шляхів.
J 44.1 — Хронічне обструктивне захворювання легень із загостренням 

неуточнене.
J 44.8 — Інше уточнене хронічне обструктивне захворювання легень. 
J 44.9 — Хронічне обструктивне захворювання легень неуточнене.

Діагностичні критерії Діагностичні критерії 
1. Клінічна оцінка з урахуванням анамнезу, фізикального огляду та наяв-

ність бронхообструкції за допомогою спірометрії.
2. Діагноз ХОЗЛ повинен розглядатися у пацієнтів віком старше 40 років, 

у яких є чинники ризику, і які мають утруднене дихання, хронічний кашель, 
регулярне виділення харкотиння, частий бронхіт у зимовий період або аус-
культативні зміни (хрипи). 

3. Фактори ризику. Головним фактором ризику є паління (в т. ч. пасивне). 
Підвищений ризик розвитку ХОЗЛ доведений для шахтарів, робітників ме-
талургійної промисловості та металопереробних виробництв, працівників 
сільського господарства, підприємств по виробництву будівельних матеріа-
лів, паперу, переробці зерна, бавовни та ін. 

4. Основні клінічні симптоми: задишка під час фізичного навантаження, 
хронічний кашель, хронічне виділення харкотиння, часті «бронхіти» взимку, 
свистячі хрипи.

5. Мета оцінки ХОЗЛ — визначити тяжкість захворювання, що включає 
тяжкість обмеження прохідності повітроносних шляхів, порушення статусу 
здоров’я пацієнта, ризику майбутніх подій (загострень, госпіталізації, смерті) 
для призначення необхідної терапії.

6. Супутні захворювання часто зустрічаються у пацієнтів з ХОЗЛ та включа-
ють захворювання серцево-судинної системи, дисфункцію скелетних м’язів, 
метаболічний синдром, остеопороз, депресію та рак легенів. Вони повинні 
активно виявлятись та лікуватись.

7. Пацієнтам, які мають підозру на ХОЗЛ, необхідно також поставити за-
питання: чи була втрата ваги, непереносимість фізичних навантажень, пору-
шений сон через респіраторні симптоми), набряки нижніх кінцівок, підви-
щена втомлюваність, професійні ризики (пил, загазованість повітря та ін.), 
біль у грудній клітці, кровохаркання (два останні симптоми нехарактерні для 
ХОЗЛ). 

8. Для оцінки симптомів у пацієнтів з ХОЗЛ рекомендовано застосовувати 
Модифіковану шкалу для оцінки тяжкості задишки (мМДР), що відображає 
ступінь задишки та Тест з оцінки ХОЗЛ (ТОХ), що ширше відображає вплив за-
хворювання на повсякденну активність пацієнта та його самопочуття. ТОХ 
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містить 8 пунктів, які відображають погіршення статусу здоров’я при ХОЗЛ. 
Загальна сума балів може становити від 0 до 40; тісно корелює зі статусом 
із здоров’я, що вимірюється згідно опитувальника госпіталю св. Георгія як 
надійний та чутливий.

Опитувальники, що рекомендовані для пацієнтів з ХОЗЛ
Модифікована шкала Медичної Дослідницької Ради (мМДР)

Îö³íêà çàäèøêè 

â áàëàõ
Îïèñ

0 Çàäèøêà âèíèêàº ëèøå ïðè äóæå ³íòåíñèâíîìó íàâàíòàæåíí³

1 Çàäèøêà ï³ä ÷àñ øâèäêîãî ï³äéîìó íà ïîâåðõ àáî ïðè õîäüá³ âãîðó

2
Çàäèøêà ïðèìóøóº ìåíå õîäèòè ïîâ³ëüí³øå, í³æ ëþäè ìîãî â³êó, àáî ç’ÿâëÿ-

ºòüñÿ íåîáõ³äí³ñòü çóïèíêè ïðè õîäüá³ ó ñâîºìó òåìï³ ïî ð³âí³é ì³ñöåâîñò³

3
Çàäèøêà ïðèìóøóº ðîáèòè çóïèíêè ïðè õîäüá³ íà â³äñòàíü áëèçüêî 100 ì àáî 

÷åðåç äåê³ëüêà õâèëèí õîäüáè ïî ð³âí³é ì³ñöåâîñò³

4
Çàäèøêà ðîáèòü íåìîæëèâèì âèõ³ä çà ìåæ³ ñâîãî áóäèíêó àáî ç’ÿâëÿºòüñÿ 

ïðè îäÿãàíí³ ³ ðîçäÿãàíí³

Тест з оцінки ХОЗЛ (ТОХ)
ßê ïðîõîäèòü Âàøå ÕÎÇË? Ïðîéä³òü òåñò îö³íêè ÕÎÇË (COPD Assessment Test (CAT)). Öÿ 

àíêåòà äîïîìîæå Âàì òà Âàøîìó ë³êàðþ âèçíà÷èòè âïëèâ ÕÎÇË íà Âàøå áëàãîïîëó÷÷ÿ é 

ùîäåííå æèòòÿ. Âàø³ â³äïîâ³ä³ òà çàãàëüíà ê³ëüê³ñòü áàë³â ìîæóòü áóòè âèêîðèñòàí³ Âàìè àáî 

Âàøèì ë³êàðåì äëÿ òîãî, ùîá âäîñêîíàëèòè òåðàï³þ ÕÎÇË òà çàáåçïå÷èòè íàéá³ëüøó êîðèñòü 

â³ä ë³êóâàííÿ. Ïðèêëàä:

ß äóæå ùàñëèâèé(-à)      Ìåí³ äóæå ñóìíî

Бали
ß âçàãàë³ íå êàøëÿþ 0 1 2 3 4 5 ß êàøëÿþ ïîñò³éíî

Ó ìåíå â ãðóäÿõ çîâñ³ì íåìàº 

õàðêîòèííÿ (ñëèçó)
0 1 2 3 4 5

Ìî¿ ãðóäè ïîâí³ñòþ çàïîâíåí³ 

õàðêîòèííÿì (ñëèçîì)

Ìåí³ çîâñ³ì íå òèñíå â ãðóäÿõ 0 1 2 3 4 5 Ìåí³ äóæå ñèëüíî òèñíå â ãðóäÿõ

Êîëè ÿ éäó ï³ä ãîðó àáî ï³ä³é-

ìàþñÿ ñõîäàìè íà îäèí ìàðø, 

ÿ íå â³ä÷óâàþ çàäèøêè

0 1 2 3 4 5

Êîëè ÿ éäó ï³ä ãîðó àáî ï³ä³éìàþñÿ 

ñõîäàìè íà îäèí ìàðø, ÿ â³ä÷óâàþ 

äóæå ñèëüíó çàäèøêó

ß çàéìàþñÿ áóäü-ÿêèìè äîìàø-

í³ìè ñïðàâàìè áåç îáìåæåíü
0 1 2 3 4 5

ß çàéìàþñÿ äîìàøí³ìè ñïðàâàìè 

ç âåëèêèìè îáìåæåííÿìè

Âèõîäÿ÷è ç äîìó, ÿ ïî÷óâàþñÿ 

âïåâíåíî, íåçâàæàþ÷è 

íà çàõâîðþâàííÿ ëåãåí³

0 1 2 3 4 5

Âèõîäÿ÷è ç äîìó, ÿ ïî÷óâàþñÿ 

íåâïåâíåíî ÷åðåç çàõâîðþâàííÿ ëåãåí³

ß ì³öíî ñïëþ
0 1 2 3 4 5

ß ïîãàíî ñïëþ ÷åðåç çàõâîðþâàííÿ 

ëåãåíü

Ó ìåíå áàãàòî åíåðã³¿ 0 1 2 3 4 5 Ó ìåíå çîâñ³ì íåìàº åíåðã³¿

Загальний рахунок ТОХ визначається як сума балів відповідей на кожне 
з восьми запитань.

0 2 3 4 5
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9. Деякі фізикальні дані, що свідчать про наявність ХОЗЛ: емфізематозна 
грудна клітка; хрипи або ослаблене дихання; видих крізь зімкнені губи; вико-
ристання допоміжної мускулатури під час дихання; парадоксальний рух ниж-
ніх ребер; зменшення кістково-стернальної відстані; зменшення меж серце-
вої тупості; периферичні набряки; ціаноз; вибухання яремних вен; кахексія.

10. Дослідження функції зовнішнього дихання: Спірометрія — єдиний 
об’єктивний метод визначення ступеня обструкції дихальних шляхів, яка ви-
конується під час діагностики, перегляду діагнозу, якщо пацієнти демонстру-
ють виключно позитивну відповідь на лікування. Обструкція повітряносних 
шляхів визначається на підставі зменшення співвідношення ОФВ1/ФЖЄЛ, 
ОФВ1. Якщо ОФВ1 ≥ 80% від належного, діагноз ХОЗЛ може бути встановле-
ний за наявності симптомів ураження дихальної системи, наприклад, задиш-
ки або кашлю.

11. Під час початкової діагностичної оцінки всі пацієнти повинні мати: 
рентгенографію грудної клітки, щоб виключити іншу патологію; повний ана-
ліз крові для визначення анемії або поліцитемії; індекс маси тіла (ІМТ). 

Оцінка тяжкості та прогнозу захворювання
Для оцінки симптомів використовують шкалу задишки мМДР або ТОХ. 

Рівень задишки за шкалою мМДР ≥ 2 або результат ТОХ ≥ 10 балів вказують 
на високий рівень симптомів (перевага надається ТОХ, тому що він повні-
ше відображує вплив симптомів захворювання, шкала задишки оцінює лише 
один симптом — задишку.

Пропонується два метода оцінки ризику розвитку несприятливих подій 
захворювання в майбутньому. Один — ґрунтується на спірометричній кла-
сифікації ступеню тяжкості бронхообструкції: 3 та 4 ступінь — тяжка та дуже 
тяжка ступінь бронхообструкції (ОФВ1 < 50% від належного), вказують на ви-
сокий ризик. Інший підхід заснований на тривалості загострень протягом 
останнього року: ≥ 2 загострень вказують на високий ризик. Спершу прово-
диться оцінка симптомів за шкалою мМДР та визначається, куди відносить-
ся пацієнт: до лівої колонки — менше симптомів (рахунок мМКД 0–1, або за-
гальний рахунок ТОХ < 10); до правої — більше симптомів, рахунок мМКД ≥ 2, 
або загальний рахунок ТОХ ≥ 10). 

Потім оцінюється ризик розвитку загострень, щоб визначити, до якого 
ряду (нижнього — низький ризик) або верхнього (високий ризик) віднести 
пацієнта. Це можна зробити двома шляхам. За допомогою спірометрії ви-
значається ступінь обмеження прохідності дихальних шляхів згідно GOLD 
(GOLD 1 та GOLD 2 вказують на низький ризик, GOLD 3 та GOLD 4 вказують на 
високий ризик та при оцінці кількості загострень у пацієнта протягом попе-
редніх 12 місяців (0 або 1 вказує на низький ризик, ≥ 2 — на високий ризик). 
Якщо два шляхи оцінки ризику загострень не вказують на однаковий ризик, 
оцінка ризику ґрунтується на методі, який вказує на високий ризик розвитку 
несприятливих подій перебігу захворювання.
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КласифікаціяКласифікація
Спірометрична класифікація ХОЗЛ за ступенем тяжкості 

порушень ОФВ1 після прийому бронхолітика

Ñòóï³íü òÿæêîñò³ Îçíàêè ÕÎÇË

Ó ïàö³ºíò³â ³ç ÎÂÔ
1
/ÔÆªË < 70%

GOLD 1, ëåãêèé ÎÂÔ
1
 ≥ 80% â³ä íàëåæíîãî

GOLD 2, ïîì³ðíèé 50% ≤ ÎÂÔ
1
< 80% â³ä íàëåæíîãî

GOLD 3, òÿæêèé 30% ≤ ÎÂÔ
1
< 50% â³ä íàëåæíîãî

GOLD 4, äóæå òÿæêèé ÎÂÔ
1
< 30% â³ä íàëåæíîãî

Класифікація ХОЗЛ залежно від ризику несприятливих подій
Îö³íþþ÷è ðèçèê, íåîáõ³äíî âèáèðàòè íàéá³ëüøèé ðèçèê íåñïðèÿòëèâèõ ïîä³é 

âèõîäÿ÷è ³ç ñï³ðîìåòðè÷íî¿ êëàñèô³êàö³¿ àáî àíàìíåçó çàãîñòðåíü

Ðèçèê

GOLD êëàñèô³êàö³ÿ îáìå-

æåííÿ ïðîõ³äíîñò³ äèõàëüíèõ 

øëÿõ³â, îñíîâàíà íà ÎÔÂ
1

4
C D ≥ 2 Ðèçèê 

Àíàìíåç çàãîñòðåíü 

çà ïîïåðåäí³é ð³ê

3

2
A B

1

1 0

ìÌÊÄ < 2 ìÌÊÄ ≥ 2
ÒÎÕ < 10 ÒÎÕ ≥ 10

Ñèìïòîìè

c03/( 5".0(5 ,.&-  5 0 *2%0('3" 2( ?*:

1. Хворі групи А — низький ризик несприятливих подій, мало симптомів.
2. Хворі групи B — низький ризик несприятливих подій, багато симптомів.
3. Хворі групи С — високий ризик несприятливих подій, мало симптомів.
4. Хворі групи D — високий ризик несприятливих подій, багато симптомів.

Згідно GOLD 2017 діагноз ХОЗЛ базується на симптомах, анамнезі за-
хворювання та даних спірометрії (ОФВ1/ФЖЄЛ < 0,7). Клінічна класифікація 
групи ХОЗЛ базується на 2 показниках-критеріях: оцінка симптомів, оцінка 
загост рень/госпіталізацій за попередній рік. 

Оцінка тяжкості обструкції за класифікацією GOLD І–ІV винесена за квад-
рат і є важливим предиктором клінічних наслідків, індикатором оцінки якос-
ті лікування.

Зразки формулювання діагнозу
1. ХОЗЛ, група С, дуже тяжкий ступінь, загострення. ЛН ІІІ ст., НК І ст.
2. ХОЗЛ, група А, легкий ступінь, ЛН І ст.
3. ХОЗЛ, група В, тяжкий ступінь, ЛН І ст.
n!1?# $S #-.12(7-(5 2  +S*3" +<-(5 ' 5.$S" -  /%0"(--.,3 0S"-S 

- $ --? ,%$(7-._ $./.,.#(. Спостереження за пацієнтами з легким або 
помірним ХОЗЛ (ОФВ1 > 50%) здійснюється переважно на рівні первинної ме-
дичної допомоги: збір скарг, оцінка факторів ризику, фізикальне обстежен-
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ня; опитування для оцінки симптомів за шкалою мМДР та ТОХ; постбронхо-
дилятаційний тест; рентгенографія грудної клітки; повний аналіз крові, ІМТ.

o.* '( $. $S #-.12(7-(5 2  +S*3" +<-(5 ' 5.$S" -  "2.0(--.,3 
0S"-S - $ --? ,%$(7-._ $./.,.#(: діагностична невизначеність; підозра 
на наявність тяжкого ХОЗЛ; пацієнт цікавиться альтернативною думкою; роз-
виток легеневого серця; оцінка стану для призначення кисневої терапії; оцін-
ка стану для призначення довготривалої небулізаційної терапії; оцінка стану 
для призначення ГКС для перорального застосування; бульозна хвороба ле-
гень (визначення показів для хірургічного лікування); різке зниження ОФВ1; 
початок симптомів у віці молодше 40 років або сімейний анамнез дефіциту 
α1-антитрипсину; диспропорція між симптоматикою і порушеннями функції 
легень; пошук інших пояснень, включаючи патологію серцево-судинної сис-
теми, ЛГ, депресію та гіперінфляцію; часті загострення; кровохаркання.

Додаткові методи обстеження: бодіплетизмографія (для визначення 
бронхіального опору, легеневих об’ємів та ємкостей, ознак легеневої гіперін-
фляції); тести з фізичним навантаженням (толерантність до фізичного наван-
таження); вимірювання газів артеріальної крові (підозра на ДН та правошлу-
ночкову недостатність); скринінг дефіциту α1-антитрипсину (розвиток ХОЗЛ 
у молодому віці); полісомнографічне дослідження (при синдромі обструк-
тивного апное-гіпопное сну).

Покази до діагностичних та лікувальних заходів 
на третинному рівні надання медичної допомоги

1. Пацієнти з важким перебігом хвороби, які вимагають втручання НІВ, 
повинні регулярно оглядатися фахівцями.

2. Вирішення питання про хірургічне лікування у таких пацієнтів: 
— пацієнти із задишкою, які мають єдину велику булу, виявлену при ком-

п’ю терній томографії і OФВ1 < 50% від належного, повинні бути направлені 
в спеціалізований стаціонар для вирішення питання булектомію;

— пацієнти з важким ХОЗЛ, у яких продовжує зберігатися задишка і є іс-
тотне обмеження їх повсякденної активності при адекватній медикаментоз-
ній терапії (включаючи реабілітацію), повинні бути направлені в спеціалізова-
ні центри для вирішення питання резекції частини легень, якщо виконують-
ся наступні умови: OФВ1 > 20% від належного; РаСО2 < 7,3 kPa; емфізема, що 
розповсюджується на верхню частку легень; TLCO > 20% від розрахованого;

— пацієнти з важкими проявами ХОЗЛ та вираженою задишкою і значним 
обмеженням їх щоденної діяльності при максимальній терапії повинні роз-
глядатися як кандидати для пересадки легень з урахуванням супутньої пато-
логії і місцевих хірургічних протоколів.

Терапія ХОЗЛ зі стабільним перебігомТерапія ХОЗЛ зі стабільним перебігом
Загальні принципи

1. Припинення куріння пацієнтами з ХОЗЛ є одним з найважливіших втру-
чань, що уповільнює рівень зниження ОФВ1, прогресування симптомів та під-
вищення виживаності.
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2. Фармакотерапія.
2.1. Бронходилататори короткої дії, якщо необхідно, можуть бути вико-

ристані для пробного початкового лікування з метою зменшення порушен-
ня прохідності дихальних шляхів і збільшення переносимості фізичного на-
вантаження.

2.2. β2-агоністи тривалої дії (формотерол та сальметерол) достовірно по-
кращують ОФВ1 та легеневі об’єми, пов’язану із захворюванням якість життя, 
зменшують рівень загострень, але вони не впливають на смертність та швид-
кість зниження функції легень.

2.3. Тіотропію бромід — єдиний доступний антихолінергічний бронходи-
лататор тривалої дії, прийом препарату один раз на добу.

2.4. Регулярне лікування ІКС покращує симптоми, функцію легень та якість 
життя, зменшує частоту загострень у хворих з ХОЗЛ з ОФВ1 < 60% від належ-
ного. Регулярна терапія ІКС не модифікує ані довготривале погіршення ОФВ1, 
смертність пацієнтів з ХОЗЛ.

2.5. Використання таблетованих форм ГКС в терапії ХОЗЛ не рекомендо-
ване. Деякі пацієнти з ХОЗЛ можуть приймати підтримуючу дозу ГКС за умо-
ви неможливості їх повної відміни. У цих випадках дози ГКС мають бути на-
стільки низькими, наскільки це можливо. 

2.6. Пацієнти з ХОЗЛ, у яких не досягається адекватний контроль симптомів 
за допомогою інгаляційних бронходилататорів, можуть розглядатися щодо 
додавання терапії теофілінами з початковою дозою від 400 до 600 мг/добу 
і цільовим рівнем в сироватці крові в межах 5–12 мкг/мл. 

2.7. Інгібітор фосфодіестерази-4 рофлуміласт може також застосовува-
тись з метою зменшення загострень у хворих з хронічним бронхітом, тяж-
ким та дуже тяжким ХОЗЛ, частими загостреннями, якщо вони не адекватно 
контролюються призначенням бронходилататорів довготривалої дії. Рофлу-
міласт додають до препаратів першого та другого ряду у хворих на ХОЗЛ при 
ОФВ1 < 50% від належного (тяжкий та дуже тяжкий ХОЗЛ) та ≥ 2 загострень за 
рік при недостатній ефективності терапії першого вибору. 

2.8. Не рекомендовано використовувати муколітичні препарати з метою 
запобігання загостренню у пацієнтів із стабільним ХОЗЛ. 

2.9. Протикашльова терапія не повинна застосовуватися при лікуванні 
ХОЗЛ зі стабільним перебігом.

2.10. Не рекомендоване профілактичне лікування антибіотиком пацієнтів 
зі стабільним перебігом ХОЗЛ.

Êîìåíòàð³: 
1. Ïàö³ºíòàì ³ç ñòàá³ëüíèì ÕÎÇË, ó ÿêèõ çáåð³ãàºòüñÿ çàäèøêà àáî âèíèêàþòü 

çàãîñòðåííÿ, íå çâàæàþ÷è íà âèêîðèñòàííÿ áðîíõîë³òè÷íèõ çàñîá³â êîðîòêî¿ ä³¿ çà 
ïîòðåáîþ, ïîòð³áíî çàïðîïîíóâàòè íàñòóïíó ï³äòðèìóþ÷ó òåðàï³þ:à) ÿêùî ÎÔÂ1 
> 50% â³ä íàëåæíîãî: áóäü-ÿêèé β2-àãîí³ñò àáî àãîí³ñò ìóñêàðèíîâèõ ðåöåïòîð³â òðè-
âàëî¿ ä³¿; á) ÿêùî ÎÔÂ1 < 50% â³ä íàëåæíîãî: áóäü-ÿêèé β2-àãîí³ñò òðèâàëî¿ ä³¿ ç ²ÊÑ 
ó êîìá³íàö³¿ àáî àãîí³ñò ìóñêàðèíîâèõ ðåöåïòîð³â òðèâàëî¿ ä³¿.
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2. Ïàö³ºíòàì ç ÕÎÇË, ó ÿêèõ çáåð³ãàºòüñÿ çàäèøêà àáî âèíèêàþòü çàãîñòðåííÿ, 
íåçâàæàþ÷è íà çàñòîñóâàííÿ β2-àãîí³ñòà òðèâàëî¿ ä³¿ ç ³íãàëÿö³éíèì êîðòèêîñòåðî¿-
äîì, íåçàëåæíî â³ä ¿õ ÎÔÂ1 íåîáõ³äíî — çàïðîïîíóâàòè àãîí³ñò ìóñêàðèíîâèõ ðåöåï-
òîð³â òðèâàëî¿ ä³¿ íà äîäàòîê äî β2-àãîí³ñòà òðèâàëî¿ ä³¿ ç ²ÊÑ.

3. Ïàö³ºíòàì ç³ ñòàá³ëüíèì ÕÎÇË, ³ç ðåôðàêòåðíîþ çàäèøêîþ àáî ç çàãîñòðåí-
íÿìè, ùî âèíèêàþòü íà ôîí³ ïðèéîìó ï³äòðèìóþ÷î¿ òåðàï³¿ ç àãîí³ñòàìè ìóñêàðè-
íîâèõ ðåöåïòîð³â òðèâàëî¿ ä³¿ íåçàëåæíî â³ä ¿õ ÎÔÂ1, íåîáõ³äíî ðîçãëÿíóòè âèêîðèñ-
òàííÿ β2-àãîí³ñòà òðèâàëî¿ ä³¿ ç ²ÊÑ ÿê äîïîâíåííÿ äî àãîí³ñòà ìóñêàðèíîâèõ ðåöåï-
òîð³â òðèâàëî¿ ä³¿. 

Лікування ХОЗЛ

Êë³í³÷íà ãðóïà ÕÎÇË Ïðåïàðàòè

Êë³í³÷íà ãðóïà À 

(≤ 1 çàãîñòðåííÿ íà ð³ê, ùî 

íå ïðèçâåëî äî ãîñï³òàë³çà-

ö³¿; ìÌÄÐ < 2 àáî ÒÎÕ < 10)

1. Íåîáõ³äíî ïðèçíà÷èòè áðîíõîë³òèêè çàëåæíî â³ä ¿õ âïëè-

âó íà çàäèøêó.

2. Ïðèçíà÷åííÿ ïðåïàðàò³â êîðîòêî¿ àáî òðèâàëî¿ ä³¿.

3. Ë³êóâàííÿ ïðîäîâæóþòü ïðè íàÿâíîñò³ ïîçèòèâíîãî âïëèâó 

íà ñèìïòîìè

Êë³í³÷íà ãðóïà Â 

(≤ 1 çàãîñòðåííÿ íà ð³ê, ùî 

íå ïðèçâåëî äî ãîñï³òàë³çà-

ö³¿; ìÌÄÐ ≥ 2 àáî ÒÎÕ ≥ 10)

1. ²í³ö³àëüíà òåðàï³ÿ – áðîíõîäèëÿòàòîð òðèâàëî¿ ä³¿: ÀÕÒÄ 

àáî ÁÀÒÄ.

2. Ïàö³ºíòàì ç ïîñò³éíîþ çàäèøêîþ, ÿê³ îòðèìóâàëè ìîíîòåðà-

ï³þ ïðèçíà÷àþòü êîìá³íàö³þ ÀÕÒÄ/ÁÀÒÄ. 

3. Ó ðàç³ òÿæêî¿ çàäèøêè ïî÷èíàþòü ç êîìá³íàö³¿ áðîíõîäèëÿ-

òàòîð³â ÀÕÒÄ/ÁÀÒÄ. ßêùî ñòàí ïðè çàñòîñóâàíí³ êîìá³íàö³¿ 

íå ïîêðàùèâñÿ, íåîáõ³äíî ïîâåðíóòèñü äî ìîíîòåðàï³¿

Êë³í³÷íà ãðóïà Ñ 

(≥ 2 çàãîñòðåíü íà ð³ê, ùî 

ïðèçâåëè äî ãîñï³òàë³çàö³¿; 

ìÌÄÐ < 2 àáî ÒÎÕ < 10)

1. ²í³ö³àëüíà òåðàï³ÿ ÀÕÒÄ.

2. Ïàö³ºíòàì ç ïåðñèñòóþ÷èì çàãîñòðåííÿì ïðèçíà÷àþòü êîì-

á³íàö³þ áðîíõîë³òèê³â òðèâàëî¿ ä³¿ ÁÀÒÄ/ ÀÕÒÄ àáî êîìá³íà-

ö³þ ÁÀÒÄ/²ÊÑ

Êë³í³÷íà ãðóïà Ä

(≥ 2 çàãîñòðåíü íà ð³ê, ùî 

ïðèçâåëè äî ãîñï³òàë³çàö³¿; 

ìÌÄÐ ≥ 2 àáî ÒÎÕ ≥ 10)

1. Âèá³ð êîìá³íîâàíîãî ïðåïàðàòó ÀÕÒÄ/ÁÀÒÄ àáî ÁÀÒÄ/²ÊÑ 

ïðîâîäÿòü ³íäèâ³äóàëüíî, ñïèðàþ÷èñü íà â³ä÷óòòÿ ïàö³ºíòà. 

2. Îòðèìàí³ äàí³, ùî êîìá³íàö³ÿ ÀÕÒÄ/ÁÀÒÄ á³ëüø åôåêòèâ-

íà í³æ ìîíîòåðàï³ÿ áðîíõîë³òèêîì òðèâàëî¿ ä³¿ (ð³âåíü äîêàçî-

âîñò³ À) òà á³ëüø åôåêòèâíî ïîïåðåäæóº çàãîñòðåííÿ â ïîð³â-

íÿíí³ ç êîìá³íàö³ºþ ÁÀÒÄ/²ÊÑ(ð³âåíü äîêàçîâîñò³ Â).

3. Ó ðàç³ ìîíîòåðàï³¿ ïåðåâàãà íàäàºòüñÿ ÀÕÒÄ.

4. Ó ïàö³ºíò³â ç âèñîêèì ð³âíåì åîçèíîô³ë³â êðîâ³ àáî Àñòìà-

ÕÎÇË ïåðåõðåñòîì ïðåïàðàòàìè ïåðøîãî âèáîðó º êîìá³íàö³ÿ 

ÁÀÒÄ/²ÊÑ.

5. Ó ðàç³ íååôåêòèâíîñò³ êîìá³íàö³é ÀÕÒÄ/ÁÀÒÄ òà ÁÀÒÄ/

²ÊÑ ïðèçíà÷àþòü ïîòð³éíó òåðàï³þ ÁÀÒÄ/²ÊÑ + ÀÕÒÄ.

6. Ó ðàç³ íååôåêòèâíîñò³ ïîòð³éíî¿ òåðàï³¿ äî íå¿ äîäàþòü ²Ô 

(ðîôëóì³ëàñò) â ïåðøó ÷åðãó òèì, ó êîãî ÎÔÂ1 < 50% òà º 

çíà÷íå âèä³ëåííÿ õàðêîòèííÿ, ÷àñò³ çàãîñòðåííÿ; ðîçãëÿäàºòü-

ñÿ çàñòîñóâàííÿ, òðèâàëîãî êóðñó ìàêðîë³ä³â (1 ð³ê àç³òðîì³-

öèí 250 ìã ùîäåííî, âðàõîâóþ÷è ðèçèê ðîçâèòêó ðåçèñòåíò-

íîñò³); ìîæëèâà â³äì³íà ²ÊÑ ÷åðåç ¿õ íåäîñòàòíþ åôåêòèâí³ñòü, 

ï³äâèùåííÿ ðèçèêó íåáàæàíèõ ÿâèù (âêëþ÷àþ÷è ïíåâìîí³þ)
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Загострення ХОЗЛЗагострення ХОЗЛ
g=�%“2!
……  — це стійке посилення інтенсивності симптомів у порів-

нянні із зазвичай стабільним станом, при якому мінливість симптоматики 
перевищує повсякденну і особливо гостра на початку. Основні чинники за-
гост рення: інфекційні — бактерії, віруси (особливо в зимові місяці); неінфек-
ційні, забруднення повітря. 

Загострення ХОЗЛ може проявлятися наступними симптомами: посилен-
ня задишки; поява гнійного харкотиння; збільшення кількості харкотиння; 
посилення кашлю; ураження верхніх дихальних шляхів (наприклад, тонзи-
літ); посилення хрипів; відчуття стиснення в грудях; зниження фізичної ак-
тивності; поява набряків; підвищення втоми; гострі порушення.

Додаткові обстеження для оцінки тяжкості загострення:
— пульсоксиметрія для визначення потреби та моніторингу киснетерапії, 

вимірювання газів артеріальної крові необхідно при наявності ознак гост рої 
або підгострої дихальної недостатності (РаО2 < 8,0 кРа (60 мм рт. ст.) на тлі 
або без РаСО2 > 6,7 КрА (50 мм рт. ст.) під час вдихання повітря; 

— рентгенографія грудної клітки — метою виключення альтернативних 
захворювань;

— ЕКГ — з метою виключення супутньої патології серцево-судинної системи;
— загальний аналіз крові для виключення поліцитемії (гематокрит > 55%), 

анемії або лейкоцитозу;
— аналіз харкотиння: наявність гнійного харкотиння під час загострення є ар-

гументом для призначення емпіричної антибактеріальної терапії, найбільш час-
ті бактеріальні чинники: H. influenza, S. pneumonia, M. catarrhalis, P. aeruginosa.

n'- *( " &*.#. ' #.120%--?: помітна задишка; тахіпное; дихання 
з витягнутими губами; використання допоміжної мускулатури при диханні; 
парадоксальні рухи грудної стінки; критичне збудження або порушення мен-
тального статусу; погіршення або поява центрального ціанозу, периферич-
них набряків; скорочення повсякденної активності.

o.* '( $+? #.1/S2 +S' 6S_: значне збільшення інтенсивності симпто-
мів, тяжкий перебіг ХОЗЛ, виникнення нових фізикальних ознак (ціаноз, пери-
феричні набряки); відсутність відповіді на початкове лікування загострення; 
наявність серйозних супутніх захворювань (серцева недостатність, аритмії), 
анамнез частих загострень; похилий вік, соціальні показання (неможливість 
лікування в домашніх умовах).

Лікування загострень
1. Бронходилятатори. Для проведення інгаляцій під час загострення 

ХОЗЛ можуть бути використані як небулайзери, так і кишенькові інгалято-
ри. Вибір системи для введення препаратів повинен враховувати необхід-
ну дозу лікарської речовини, здатність пацієнта використовувати пристрій 
і можливість контролю терапії.

2. Системні ГКС. За відсутності протипоказань всім госпіталізованим па-
цієнтам із загостренням ХОЗЛ можуть бути призначені ГКС для перорально-
го застосування разом з іншими видами терапії. При загостренні необхідно 
призначити преднізолон 30 мг протягом 7–14 днів. 



Хронічне обструктивне захворювання легень          57

3. Антибактеріальна терапія використовується у разі виділення гній-
ного харкотиння; якщо є три кардинальних симптоми (збільшення задишки, 
обсягу та гнійності харкотиння); якщо є два кардинальних симптомів, один 
з яких — збільшення гнійності харкотиння. Для початкового емпіричного лі-
кування повинні застосовуватися амінопеніциліни, макроліди або тетрацик-
ліни. Тривалість антибактеріальної терапії 5–10 днів.

4. Метилксантини. В/в теофіліни використовуються тільки як допоміжне 
лікування у разі відсутності реакції на небулізовані бронходилататори.

5. Киснева терапія призначається всім пацієнтам у разі зниження парці-
ального тиску крові.

Алгоритм лікування загострення ХОЗЛ
g #.120%--? ungk /."(--% 13/0.".$&3" 2(1?: диспное; зміною 

характеру харкотиння на гнійне; збільшенням кількості харкотиння; кашлем.
o.7 2*."% +S*3" --?: застосування бронходилататорів у вигляді аеро-

золів; перорально антибіотики при гнійному характері харкотиння; преднізо-
лон у дозі 30 мг на добу протягом 7–14 днів всім пацієнтам з вираженою задиш-
кою, а також всім госпіталізованим в стаціонар, якщо немає протипоказань.

Вибір місця лікування
Ë³êàðíÿ Âäîìà

nK“2
›
…… 
– Ðåíòãåíîãðàô³ÿ îðãàí³â ãðóäíî¿ êë³òêè.

– Ð³âåíü ãàç³â àðòåð³àëüíî¿ êðîâ³ (êîíöåíòðàö³ÿ êèñíþ ³ ÑÎ
2
).

– ÅÊÃ.

– Ïîâíèé àíàë³ç êðîâ³, ñå÷³ ³ åëåêòðîë³ò³â êðîâ³.

– Âèçíà÷åííÿ ð³âíÿ òåîô³ë³í³â â êðîâ³ ó ðàç³ ¿õ çàñòîñóâàííÿ.

– Ì³êðîñêîï³ÿ õàðêîòèííÿ òà ¿¿ ïîñ³â ó ðàç³ ãí³éíîãî õàðàêòåðó

nK“2
›
…… 
– Ïîñ³â õàðêîòèííÿ 

íå ðåêîìåíäóºòüñÿ.

– Ïóëüñîêñèìåòð³ÿ ó ðàç³ 

ï³äîçðè íà çàãîñòðåííÿ ÕÎÇË

o%�=�	#
 �S*3"=…… 
– Ï³äòðèìêà ð³âíÿ SaÎ

2
 > 90%.

– Âèçíà÷åííÿ ïîêàçàíü äëÿ Í²Â ëåãåíü: ðîçãëÿä ìîæëèâîñò³ 

çàñòîñóâàííÿ Í²Â;, îö³íêà ïîòðåáè ³íòóáàö³¿.

– Ïðèçíà÷åííÿ â/â ââåäåííÿ òåîô³ë³í³â, ÿêùî çàñòîñóâàííÿ 

²ÊÑ íååôåêòèâíå

o%�=�	#
 "
�
……  
C=�SG…2=

– Ñèñòåìàòèçàö³ÿ äàíèõ 

îãëÿäó.

– Ï³äá³ð â³äïîâ³äíî¿ òåðàï³¿.

– Îö³íêà íåîáõ³äíîñò³ êîí-

ñóëüòóâàííÿ ïàö³ºíòà ÷ëåíàìè 

ìóëüòèäèñöèïë³íàðíî¿ 

êîìàíäè

Ðîçãëÿä ìîæëèâîñò³ âèêîðèñòàííÿ ñòàö³îíàðó âäîìà àáî 

äîäàòêîâèõ ñõåì âèïèñêè.

o
!
� ",C,“*%&
– Ï³ä³áðàòè îïòèìàëüíå ë³êóâàííÿ.

– Ïðîâåäåííÿ êîìïëåêñíîãî îáñòåæåííÿ çà íåîáõ³äíîñò³

Покази до лікування у відділенні інтенсивної терапії
1. Тяжка задишка, яка не зменшується при початковій невідкладній терапії.
2. Зміни у психічному стані (сплутаність свідомості, летаргія, кома).
3. Персистуюча гіпоксемія (РаО2 < 5,3 kPa, 40 мм рт. ст.) та/або тяжкий 

респіраторний ацидоз, незважаючи на застосування кисню та неінвазивної 
вентиляції.

4. Потреба в інвазивній механічній вентиляції.
5. Нестабільність гемодинаміки (потреба у вазопресорах).
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Киснева терапія
Доведено, що тривале призначення кисневої терапії (> 15 год. на добу) па-

цієнтам з хронічною ДН покращує виживання пацієнтів з тяжкою гіпоксемію в 
спокої (доказовість В). Довготривала киснева терапія показана хворим при на яв-
ності: РаО2 ≤ 7,3 kPа (55 мм рт. ст.), або SaО2 ≤ 88%, з або без гіперкапнії, підтвер-
дже ної двічі протягом 3-х тижнів (Доказовість В); або РаО2 7,3 kPа (55 мм рт. ст.) — 
8,0 кРа (60 мм рт. ст.), або SaО2 до 88%, за наявності ЛГ, периферичних набряків, 
що свідчить про СН, або поліцитемію (гематокрит > 55%) (Доказовість D). 

Рішення щодо призначення довготривалої киснетерапії має базуватись 
на РаО2 в спокої або SaO2, вимірювання яких повторюється двічі протягом 3-х 
тижнів у хворого в стабільному стані. 

Потреба в кисневій терапії оцінюється за наступними критеріями: наяв-
ність дуже тяжкої бронхообструкції (OФB1 < 30% від належного); наявність 
ціа нозу; поліцитемії; периферичних набряків; пацієнти із збільшеним тиском 
в яремній вені; при SaO2 ≤ 92% при диханні повітрям. Можливість застосуван-
ня ДКТ повинна також розглядатися у пацієнтів з тяжкою бронхообструкцією 
(OФB1 30–49% від належного).

Види кисневої терапії: тривала киснева терапія; амбулаторна киснева те-
рапія; короткоімпульсна (інтермітуюча) киснева терапія.

Пацієнти з хронічною гіперкапнічною ДН, що одержують адекватну тера-
пію, і потребують застосування допоміжної вентиляції (інвазивної або неін-
вазивної) при загостренні, або пацієнти з гіперкапнією чи ацидозом при ліку-
ванні ДКТ, повинні бути направлені в спеціалізований центр для призначен-
ня довгострокової неінвазивної вентиляції.

Класифікація легеневої недостатності
Легенева недостатність (ЛН) — нездатність легень забезпечити нормаль-

ний газовий склад артеріальної крові в стані спокою та/або за помірних фі-
зичних навантажень. 

Поділяється ЛН на три ступені важкості:
І — хворий помічає появу задишки, якої раніше не було, під час звично-

го фізичного навантаження (рівень звичного навантаження є індивідуальним 
для кожного пацієнта і залежить від фізичного розвитку);

ІІ — задишка з’являється під час незначного фізичного навантаження 
(ходьба по рівній місцевості);

ІІІ — задишка турбує в стані спокою.
Форми і типові дози препаратів у лікуванні ХОЗЛ

Ïðåïàðàò Øëÿõ ââåäåííÿ

Òðèâà-

ë³ñòü ä³¿ 

(ãîäèí)

β
2
-=�%…S“2

êîðîòêî¿ ä³¿

Ñàëüáóòàìîë 100 ìêã (ÄÀ², àêòèâîâàíèé âäèõîì ³íãàëÿòîð (ÀÂ²);

2,5/2,5 ìã/ìë ð-í äëÿ íåáóëàéçåðà 

4–6

Ôåíîòåðîë 100 ìêã (ÄÀ²) 4–6
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Ïðåïàðàò Øëÿõ ââåäåííÿ

Òðèâà-

ë³ñòü ä³¿ 

(ãîäèí)

ïðîëîíãîâàíî¿ ä³¿

²íäàêàòåðîë 150–300 ìêã (ÑÏ²) 24

Ñàëüìåòåðîë 25 ìêã (ÄÀ²) 12+

Ôîðìîòåðîë 12 ìêã (ÑÏ²) 12+

`…2,.%�S…
!�
2,*,

êîðîòêî¿ ä³¿

²ïðàòðîï³þ áðîì³ä 6–8

ïðîëîíãîâàíî¿ ä³¿

Ò³îòðîï³þ áðîì³ä 18 ìêã (ÑÏ²) 24+

j%�KS…=�S  β
2
-=�%…S“2= *%!%2*%_ �S_ ƒ =…2,.%�S…
!�
2,*%� " %�…%�3 S…�=� 2%!S

Ôåíîòåðîë/

³ïðàòðîï³þ áðîì³ä

50/20 ìêã (ÄÀ²);

0,5/0,25 ìã/ìë, ôë. 20, 40 ìë ð-íó äëÿ íåáóëàéçåðà 

6–8

l
2,�*“=…2,…,

Òåîô³ë³í 200 ìã, 300 ìã äëÿ ïåðîðàëüíîãî çàñòîñóâàííÿ 10–12

Äîêñîô³ë³í 400 ìã äëÿ ïåðîðàëüíîãî çàñòîñóâàííÿ > 6

Pjq

Áåêëîìåòàçîí 50, 250 ìêã (ÄÀ²), 100, 250 ìêã (ÄÀ², ÀÂ²) 12

Áóäåñîí³ä 100, 200 ìêã (ÑÏ²);

0,25/1; 0,5/1 ìã/ìë, íåáóëè ïî 2 ìë, ð-í äëÿ íåáóëàéçåðà 

12

Ôëþòèêàçîí 50, 125 ìêã (ÄÀ²);

0,5/2; 2/2 ìã/ìë, íåáóëè ïî 2 ìë, ð-í äëÿ íåáóëàéçåðà

12

`…2,.%�S…
!�
2,*, 2!,"=�%_ �S_/a
2=$=�%…S“2, 2!,"=�%_ �S_ (`uŠd/a`Šd)

Óìåêë³ä³íóì/

â³ëàíòåðîë

55/22 ìêã/ìêã 24

Ò³îòðîï³é/

îëîäàòåðîë 

2,5/2,5 ìêã/ìêã 24

Ãë³êîï³ðîí³é/

³íäàêàòåðîë 

50/100 ìêã/ìêã 24

j%�KS…=�S  β
2
-=�%…S“2S" 2!,"=�%_ �S_ ƒ cjq " %�…%�3 S…�=� 2%!S

Ñàëüìåòåðîë/

ôëþòèêàçîí

25/50, 25/125, 25/250 ìêã (ÄÀ²), 

50/100, 50/250, 50/500 ìêã (ÑÏ²)

12

Ôîðìîòåðîë/

áóäåñîí³ä

4,5/80, 4,5/160 ìêã (ÑÏ²) 24

q,“2
�…S cjq

Ìåòèëïðåäí³-

çîëîí

4 ìã, 8 ìã ó òàáë. äëÿ ïåðîðàëüíîãî çàñòîñóâàííÿ;

ïîðîøîê äëÿ ð-íó äëÿ ³í’ºêö³é 40 ìã, 80 ìã, 125 ìã, 500 ìã, 1000 ìã

24

Ïðåäí³çîëîí 5 ìã ó òàáë. äëÿ ïåðîðàëüíîãî çàñòîñóâàííÿ;

30 ìã/ìë, àìïóëè äëÿ ³í’ºêö³é (ìã) ïî 1 ìë 

P…�SKS2%! -%“-%�S
“2
!=ƒ,-4

Ðîôëóì³ëàñò 500 ìêã ó òàáë. äëÿ ïåðîðàëüíîãî çàñòîñóâàííÿ 24

mogo

Ôåíñï³ðèä 80 ìã ó òàáë. äëÿ ïåðîðàëüíîãî çàñòîñóâàííÿ 8

Ïåðåë³ê ñêîðî÷åíü: 
ÄÀ² — äîçîâàíèé àåðîçîëüíèé ³íãàëÿòîð; ÑÏ² — ñóõèé àåðîçîëüíèé ³íãàëÿòîð.



60          ПУЛЬМОНОЛОГІЯ

ËÅÃÅÍÅÂÀ ÃIÏÅÐÒÅÍÇIß1 
Визначення Визначення 

Легенева гіпертензія (ЛГ) — це підвищення середнього тиску в легеневій 
артерії до 25 мм рт. ст. та вище у спокої, який визначено за допомогою кате-
теризації правих відділів серця 

Класифікація Класифікація 
Клінічна класифікація ЛГ  

1. `02%0S +<-  kc:
а) ідіопатична;
б) спадкова:
— мутація BMPR2,
— інші мутації;
в) спровокована лікарськими препаратами та токсинами;
г) пов’язана із:
— системними захворюваннями сполучної тканини,
— ВІЛ-інфекцією,
— портальною гіпертензією,
— вродженими вадами серця із викидом крові з великого кола крово-

обігу у мале,
— шистозомозом
1’. k%#%-%"S "%-.-.*+>'("-S ' 5".0>" --? 2 / !. +%#%-%"() 

* /S+?0-() #%, -#S., 2.':
а) ідіопатична;
б)спадкова:
— мутація EIF2AKY,
— інші мутації.
2. kc, ?*  1/0(7(-%-  ' 5".0>" --?,( +S"(5 "S$$S+S" 1%06?:
а) систолічна дисфункція;
б) діастолічна дисфункція лівого шлуночка;
в) клапані вади серця;
г) вроджений або набутий стеноз легеневих вен;
д) вроджені або набуті зменшення камер серця, кардіоміопатія.
3. kc, ?*  1/0(7(-%-  ' 5".0>" --?,( +%#%-S" 2  50.-S7-.> 

#S/.*1SZ>:
а) ХОЗЛ;
б) інтерстиціальні захворювання легень;
в) розлади дихання під час сну;
г) альвеолярні гіповентиляційні розлади;

1 Матеріал підготовлено відповідно до Наказу МОЗ України від 21.06.2016 р. № 614 «Про за-
твердження та впровадження медико-технологічних документів зі стандартизації медичної 
допомоги при легеневій гіпертензії», 2015 ESC/ERS Guidelines for the diagnosis and treatment of 
pulmonary hypertension//Eur Respir J, 2015; 46: 903–975
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д) тривале перебування на великій висоті над рівнем моря;
е) вади розвитку легень.
4. kc, ?*  1/0(7(-%-  50.-S7-.> 20.,!.%,!.+SZ> +%#%-%"._ 

 02%0S_ 2  S-8.> .!1203*6SZ> +%#%-%"._  02%0S_:

а) хронічна тромбоемболічна легенева гіпертензія;
б) інші обструкції легеневої артерії:
— ангіосаркома,
— інші внутрішньосудинні пухлини,
— артеріїти,
— вроджені стенози легеневої артерії,
— паразити (гідацидоз).
5. kc -%'’?1." -.#. 2  ,3+<2(4 *2.0S +<-.#. T%-%'3:

а) гематологічні розлади: хронічна гемолітична анемія, мієлопрліфера-
тивні захворювання, спленектомія;

б) системні ураження: саркоїдоз, легеневий гістіоцитоз з клітинами Ланг-
ханса, лімфангіолейоміоматоз, нейрофіброматоз, васкуліти;

в) метаболічні порушення: хвороба накопичення глікогену, хвороба Гаше, 
захворювання щитоподібної залози;

г) інше: обтурація пухлиною, фіброзний медіастеніт, хронічна ниркова не-
достатність з проведенням діалізу, сегментарна легенева гіпертензія.

Класифікація функціонального стану хворого з@ЛГ 1 

I функціональний клас (ФК): пацієнти без обмеження фізичної активності. 
Звичайне фізичне навантаження не спричиняє задишки, втоми, болю в гру-
дях або преколаптоїдних станів. 

II ФК: пацієнти мають незначні обмеження фізичної активності, задовіль-
но почувають себе у спокої. Звичайне навантаження викликає надмірну за-
дишку, слабкість, біль у грудях та преколаптоїдні стани. 

III ФК: пацієнти з вираженими обмеженнями фізичної активності. Наван-
таження, менше за звичайне, викликає задишку, слабкість, біль в грудях та 
преколаптоїдні стани. 

IV ФК: пацієнти не здатні виконати мінімального фізичного навантаження 
без появи симптомів. Задишка та/або слабкість можуть бути навіть у спокої. 
На тлі фізичної активності симптоми посилюються. 

Діагностика Діагностика 
Клініка ЛГ є відносно неспецифічною. Ключовим її симптомом є задиш-

ка різного ступеня вираженості. Розширення яремних вен та гепатомегалія 
можуть виникати як внаслідок правошлуночкової недостатності, так і через 
утруднення венозного повернення крові до серця. Останнє зумовлює змі-
щення печінки донизу. Також можлива поява дифузного центрального ціа-
нозу. Можливими аускультативними проявами можуть бути: у 45% хворих — 
акцент II тону над ЛА, клік легеневого викиду, розщеплення II тону, шум не-
1 New York Heart Association (NYHA) Classification/ВООЗ. 
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достатності легеневого клапана (високотональний, decrescendo, голодіасто-
лічний) і трикуспідальної недостатності (систолічний decrescendo або голо-
систолічний), інтенсивність обох шумів посилюється під час вдиху. У хворих 
з тяжкою ЛГ можлива зміна пульсу — послаблення і прискорення внаслідок 
низького серцевого викиду і поява парадоксального пульсу (зниження САТ 
більше ніж на 10 мм рт. ст. у фазі вдиху), у 1/3 хворих виявляється систоліч-
на пульсація в надчеревній ділянці за рахунок правого шлуночка (ПШ) сер-
ця. В разі виникнення ЛГ як наслідку інших захворювань клініка збагачується 
проявами первинної патології. 

Обстеження 
1. Оскільки симптоматика ЛГ неспецифічна, а найбільш частим її проявом 

є задишка, в першу чергу необхідно виключити звичайне респіраторне за-
хворювання як найбільш вірогідну її причину (див. відповідні розділи). 

2. Спірометрія є простим скринінговим тестом, що допомагає виявити 
первинні захворювання легень. 

3. ЕКГ виявляє описані в розділі «Хронічне легеневе серце» зміни у 85% 
хворих із симптоматикою розвинутої ЛГ. 

4. УЗД проводиться у разі підозри на ЛГ, ймовірність якої значно збільшу-
ється за наявності наступних ознак: 

1) збільшення пікової шидкості регургітації через тристулковий клапан 
> 2,8 м/сек; 

2) співвідношення базального діаметру правого шлуночка до лівого шлу-
ночка > 1,0; 

3) пролабування міжшлуночкової перетинки; 
4) час прискорення Доплерівського потоку у легеневій артерії < 105 мсек; 
5) швидкість раннього потоку регургітації на легеневій артерії > 2,2 м/сек; 
6) діаметер легеневої артерії > 25 мм; 
7) діаметр нижньої порожнистої вени > 21 мм зі зниженням (< 50%) інспі-

раторного колапсу; 
8) площа правого передсердя наприкінці систоли > 18 см2. Розрахунок тис-

ку у легеневий артерії за даними УЗД серця не завжди відповідає справжнім 
показникам, тому для точного визначення середнього тиску у легеневій ар-
терії рекомендується проведення катетеризації правих відділів серця.

5. Рентгенографія ОГК: однією з найбільш надійних рентгенологічних 
ознак ЛГ (чутливість до 98%) є діаметр правої низхідної ЛА > 16 мм (на пря-
мо му знімку). Разом з ним у випадку вираженої ЛГ можуть виявлятись збіль-
шення розмірів коренів легень і збіднення периферичного судинного малюн-
ку, кардіомегалія, кардіоторакальний індекс понад 0,5, зникнення ретро-
стер нального простору на боковому знімку. 

6. МРТ оцінює з високою точністю товщину стінки і об’єм порожнини ПШ, 
фракцію його викиду. Виміряний за допомогою МРТ діаметр правої ЛА, що 
перевищує 28 мм, є високоспецифічною ознакою ЛГ. 
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7. Катетеризація правих відділів серця на підтвердження діагнозу ЛГ дає 
можливість виміряти тиск, змішану венозну сатурацію кисню, хвилинний 
об’єм та реакцію на гостру пробу з вазодилататорами. 

8. Гостра проба з вазодилататорами сприяє визначенню подальшої такти-
ки лікування. Реакція на неї з високою точністю виявляє хворих, в яких буде 
ефективною тривала терапія оральними вазодилататорами. Вивчається ге-
модинамічна реакція на внутрішньовенне введення аденозину, вдихання 
оксиду азоту, а також на внутрішньовенний або інгаляційний епопростенол. 
Проба вважається позитивною, якщо середній тиск в ЛА знижується більш 
ніж на 20% за збереження хвилинного об’єму, що спостерігається приблизно 
у чверті пацієнтів. Враховуючи необхідність інвазивного моніторингу, проба 
поєднується з катетеризацією серця. 

9. Шестихвилинний прогулянковий тест — функціональна проба з фізич-
ним навантаженням, що дозволяє встановити тяжкість симптоматики. Тест 
відповідає стандартам протоколу (Enright & Sheril, 1998). Пацієнта інформу-
ють про мету тесту. Йому пропонують ходити по коридору з відомою довжи-
ною у своєму власному темпі, намагаючись пройти максимальну відстань 
протягом 6 хв. Пацієнтові дозволяється зупинятись для відпочинку, однак 
слід рушати, коли це знов стане можливим. На початку та наприкінці оціню-
ються задишка, SaO2 і пульс. Пацієнти зупиняються, якщо виникли тяжка за-
дишка, біль в грудях, запаморочення, біль в ногах, зниження SaO2 до 86%. 

Лікування Лікування 
Медикаментозне лікування 

`-2(*. #3+?-2(. 

ЛГ супроводжується тромбозом ЛА та гіперкоагуляцією, пов’язаною з по-
рушенням гемостазу та фібринолізу. Антикоагулянти зменшують тромбоутво-
рення та уповільнюють прогресування деяких форм захворювання. Всі паці-
єнти з ідіопатичною або тромбоемболічною ЛГ мають пожиттєво приймати 
варфарин під контролем міжнародного нормалізованого відношення (МНВ), 
який має складати 2–3. Цей препарат рекомендується і для інших видів ЛГ за 
відсутності таких протипоказань, як шлунково-кишкова кровотеча, кровохар-
кання, захворювання печінки з порушенням системи зсідання крові. Варфа-
рин практично подвоює трирічне виживання в разі ідіопатичної ЛГ. Стартова 
доза складає 2,5–5 мг. Повна доза вживається 1 раз після вечірньої їжі. 

Як альтернатива варфарину в разі його непереносності та у хворих з під-
вищеним ризиком кровотеч можуть бути застосовані гепарин та його низько-
молекулярні фракції: гепарин 15–20 тис. ОД/добу до підвищення активного 
часткового тромбопластинового часу в 1,5–1,7 рази порівняно з контролем, 
еноксапарин 1 мг/кг маси тіла 2 рази на день — в 1-й міс., потім — 20–40 мг 
1–2 рази на день. 
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dS30%2(*( 2  $(#.*1(-. 

У разі розвитку правошлуночкової недостатності з формуванням набря-
кового синдрому діуретики є необхідними. 

Дигоксин у хворих на хронічну недостатність кровообігу знижує симпто-
матику та частоту госпіталізацій без збільшення смертності, але його ефек-
тивність у тривалому лікуванні не доведена. 

n*1(#%-.2%0 /S?. 

У багатьох пацієнтів з ЛГ суттєво падає SaO2 вночі. 
Показанням для тривалої оксигенотерапії (2 л/хв. через концентратор кис-

ню) є середнє значення нічної SaO2 < 90% та його збільшення на тлі процедури. 
b '.$(+ 2 2.0(. 

Враховуючи, що вазодилататори можуть призвести до різкого погіршен-
ня стану, їх призначають лише після гострої медикаментозної проби та в разі 
серцевого індексу 2,1 л/хв./м2. 

Системне застосування вазодилататорів під час венозної ЛГ може при-
звести до набряку легень через збільшення легеневого кровообігу за пере-
шкоди відтоку крові з малого кола. Також вазодилататори протипоказані 
хворим з ЛГ, зумовленою гіпоксією у випадку хронічних захворювань легень 
в ранніх стадіях, коли ЛГ виступає як компенсаторна реакція. 

Використовуються такі групи судинорозширюючих препаратів: 
1. АК призначаються в разі серцевого індексу > 2,1 л/хв./м2, та/або сатура-

ції венозної крові > 63%, та/або тиску в ПП < 10 мм рт. ст., а також у випадку 
позитивної гострої медикаментозної проби. За інших значень наведених по-
казників їх не рекомендують. Протипоказаннями щодо цих препаратів є дис-
функція ПШ і ЛШ. Дозу препаратів слід титрувати з невеликих і поступово до 
максимально переносних з урахуванням тиску в ЛА. 

Антагоністи кальцію для лікування ЛГ 

Ïðåïàðàò 

Ïî÷àòêîâà 

äîçà, 

ìã 

Ïðèð³ñò 

äîçè êîæí³ 

3–5 äí³â, 

ìã 

Äîáîâà äîçà, ìã 

ÑÒËÀ < 50 ìì 

ðò. ñò. 

ÑÒËÀ = 

50–100 ìì 

ðò. ñò. 

ÑÒËÀ > 100 ìì 

ðò. ñò. 

Í³ôåäèï³í 

(ïðîëîíãîâàí³ 

ôîðìè) 

20–40 20 40–60 80–120 120–180

Iñðàäèï³í 2,5–5 2,5–5 7,5–10 10–12,5 12,5–15

Àìëîäèï³í 2,5–5 2,5 10 12,5 15

Ëàöèäèï³í 2–4 2 4 4–8 8

Äèëò³àçåì 30–60 30 120–180 180–240 240–360

2. Простагландини (в Україні не зареєстровані) ефективні для пацієнтів 
з негативною гострою медикаментозною пробою на вазодилататори. Вони 
рекомендуються хворим зі значеннями серцевого індексу ≤ 2,1 л/хв./м2, 
та/або сатурацією венозної крові ≤ 63%, та/або тиском у ПП ≥ 10 мм рт. ст., 
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ЛГ III та IV ФК згідно з NYHA, ідіопатичною ЛГ, сімейною ЛГ, захворюваннями 
сполучної тканини, вродженими вадами серця, портальною гіпертензією, 
саркоїдозом, ВIЛ-інфекцією, хронічною ТЕЛА, а також усім пацієнтам, в яких 
традиційна терапія виявилася неефективною, та перед трансплантацією ле-
гень. До початку лікування простагландинами необхідно скасувати АК. Дозу 
препаратів слід збільшувати кожні 2–4 тижні до максимально переносної. Лі-
кування має бути тривалим, протягом всього життя хворого. Різке скасуван-
ня простагландинів може викликати смерть від рецидиву ЛГ. Неможливість 
простагландинового лікування чи його неефективності протягом 3 міс. є по-
казанями до трансплантації легені. 

Простагландини представлені епопростенолом (внутрішньовенна по-
стійна інфузія з використанням портативного інфузомату), терпростинілом 
(підшкірна постійна інфузія з використанням портативного інфузомату), іло-
простом (інгаляції за допомогою спеціального небулайзера 6–12 разів на 
добу) та берапростом (перорально 4 рази на добу). В Україні зареєстрова-
ний тільки ілопрост.

3. Антагоністи рецепторів ендотеліну, зокрема бозентан та сітаксентан 
(в Україні не зареєстровані), рекомендовані для лікування пацієнтів з III та 
IV ФК ЛГ. 

Бозентан є антагоністом рецепторів ендотеліну-1 (ЕТ1): ЕТ-1А та ЕТ-1В. При-
ймається по 62,5 мг двічі на день перші 4 тижні, потім по 125 мг двічі на день. 

Сітаксентан є селективним блокатором рецепторів ЕТ-1А. Застосовуєть-
ся по 100–300 мг двічі на день залежно від маси тіла. Препарат здатний збіль-
шувати МНВ, тому що пригнічує активність ферментів печінки (цитохром Р450), 
залучених до метаболізму варфарину. Тому слід знижувати дозу варфарину 
у комбінованому лікуванні під контролем МНВ. 

4. Iнгібітори фосфодіестерази-5. 
Сілденафіл (в Україні не зареєстрований) спричиняє релаксацію та антипро-

ліферативні ефекти гладенької мускулатури легеневих судин. Рекомендований 
для пацієнтів з II та III ФК ЛГ. Приймається в дозах 20, 40 та 80 мг тричі на добу. 

t+%!.2.,S? (кровопускання) зменшує об’єм внутрішньосудинної ріди-
ни та в’язкість крові. Показанням для неї є значення гематокриту вище 65–
70%. Метою процедури є зниження цього показника менше 50%. 

Хірургічне лікування 
Атріальна септостомія є паліативною операцією, що знижує високий тиск, 

який перевантажує праве серце, і може бути рекомендована в разі тяжкої ЛГ, 
рефрактерної до лікування простагландинами, особливо з частими запамо-
роченнями. Операція не показана в термінальних стадіях з тяжкою право-
шлуночковою недостатністю або пацієнтам зі зниженням функції ЛШ. 

Легенева тромбартеріоектомія рекомендована всім хворим з хронічною 
проксимальною ТЕЛА незалежно від віку. Також вона допускається в пацієн-
тів з ішемічною хворобою та клапанними вадами серця. Протипоказанням 
до операції є рівень ОФВ1 < 30% від належного. 
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Трансплантація легень або комплексу легені-серце поліпшує якість жит-
тя пацієнтів та подовжує його. Вона показана хворим, в яких, незважаю чи 
на адекватне консервативне та/або оперативне лікування, прогресує симпто-
матика ЛГ. Трансплантація рекомендується, якщо результат шестихвилинного 
прогулянкового тесту < 400 м, серцевий індекс ≤ 2,1 л/хв./м2, та/або сатурація 
венозної крові ≤ 63%, та/або тиск в ПП 10 мм рт. ст., та/або СТЛА > 55 мм рт. ст.

Особливості лікування під час окремих захворювань 
u".0.!( 1/.+37-._ 2* -(-(. 

ЛГ може виникати на тлі системної склеродермії, системного червоного 
вовчака (СЧВ), змішаного захворювання сполучної тканини (синдром Шар-
па), а також антифосфоліпідного синдрому. 

АК у таких хворих порушують моторику стравоходу і таким чином підви-
щують ризик рефлюкс-езофагіту та стравохідної кровотечі. Натомість пози-
тивним є ефект простагландинів. 

Незважаючи на те, що у 70% хворих із системною склеродермією відзна-
чається позитивна реакція на гостру пробу з вазодилататорами, ці препара-
ти не збільшують тривалості життя. 

За наявності фіброзу легень та підтвердженої високої активності запаль-
ного процесу ефективна імуносупресорна терапія, а з метою захисту функ-
ції нирок звичайно застосовують інгібітори аденозинперетворюючого фер-
менту (IАПФ). 

Пацієнтам з обмеженою системною склеродермією, особливо з позитив-
ною пробою на антицентромірні антитіла, необхідно щороку проходити УЗД 
серця навіть за відсутності симптомів ЛГ. За інших захворювань сполучної 
тканини це потрібно тільки у випадку підозри на розвиток ЛГ. 

b0.$&%-S " $( 1%06?, 9. 13/0.".$&3>2<1? "(1.*.> kc. 

До хворих з такою формою ЛГ можна застосовувати ті самі методи лі-
кування, що й в разі ідіопатичної ЛГ. Традиційно з наростанням симптомів, 
що відповідають середньотяжкому чи тяжкому комплексу Ейзенменгера, 
терапія включає дигоксин, діуретики та оксигенотерапію в домашніх умо-
вах. Якщо гематокрит перевищує 65%, призначають кровопускання для зни-
ження в’язкості крові. Всім таким хворим можливе призначення варфарину 
або — у молодому віці — аспірину. Блокатори кальцієвих каналів звичайно 
не використовуються. Хворим старшого віку з ознаками комплексу Ейзен-
менгера можуть бути призначені простагландини за тих же показників, які за 
стосовуються у випадку ідіопатичної ЛГ. В разі ЛГ III або IV ФК, яка не підда-
ється максимальному консервативному чи оперативному лікуванню, необ-
хідні транс плантація комплексу легені-серце чи виправлення вади з транс-
плантацією легень. Хірургічна корекція вади звичайно проводиться в пер-
ший рік життя, щоб попередити розвиток незворотної хвороби легеневих 
судин. На тлі розвинутої хвороби легеневих судин це може призвести до її 
прогресування незалежно від віку. Надалі такі пацієнти отримують лікуван-
ня таке ж, як у випадку ідіопатичної ЛГ. 
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У хворих зі встановленим тромбозом легеневих вен під дією вазодилата-
торів висока ймовірність набряку легень, тому досліджувати судинну реак-
тивність у них не слід. Таким пацієнтам показане традиційне медикаментоз-
не лікування за винятком АК та простагландинів. В деяких випадках можлива 
трансплантація легень. Одним з варіантів хірургічного лікування також може 
бути атріальна септостомія. 

Амбулаторне спостереження 
Пацієнтам з ЛГ необхідно пожиттєво бути під наглядом у спеціалізованих 

медичних центрах з метою адекватного лікування та оцінки перебігу захво-
рювання. Як об’єктивні методи дослідження використовують субмаксималь-
ні навантажувальні проби. Хворі з ЛГ, зумовленою гіпоксією, хронічною СН та 
вродженими вадами серця, повинні звертатись до інших спеціалістів та зви-
чайно не потребують спостереження у спеціалізованих центрах ЛГ. 

Прогноз Прогноз 
За наявності ідіопатичної ЛГ середня тривалість життя після встановлен-

ня діагнозу складає 2,8 років. Виживання протягом 1 року засвідчене у 68%, 
3 років — 48%, 5 років — 34%. Найбільшою мірою на тривалість життя кон-
кретного хворого впливають: ФК ЛГ, наявність синдрому Рейно, підвищення 
середнього тиску в ПП та ЛА, знижений серцевий індекс. 

Прогноз щодо ЛГ, яка виникає внаслідок інших захворювань, визначаєть-
ся прогнозом основної патології. 

ÕÐÎÍI×ÍÅ ËÅÃÅÍÅÂÅ ÑÅÐÖÅ 
Визначення Визначення 

Хронічне легеневе серце (ХЛС) — це легенева артеріальна гіпертензія 
внаслідок захворювань, які змінюють структуру і/або функцію легень, що 
призводить до збільшення ПШ (гіпертрофії і/або дилатації) і часом до право-
серцевої недостатності. 

Êîìåíòàð: Ó 1998 ð. ãðóïà åêñïåðò³â ÂÎÎÇ (S. Rich et al.) ðîçðîáèëà íîâó ä³àã-
íîñòè÷íó êëàñèô³êàö³þ ËÃ (äèâ. ðîçä³ë «Ëåãåíåâà ã³ïåðòåíç³ÿ»). Ëåãåíåâå ñåðöå íà-
ëå æèòü äî ÷àñòèíè 3 ö³º¿ êëàñèô³êàö³¿ — «ËÃ, àñîö³éîâàíà ç ðîçëàäàìè äèõàëüíî¿ 
ñèñòåìè ³/àáî ã³ïîêñåì³ºþ», — ³ éîãî ñë³ä â³äð³çíÿòè â³ä ëåãåíåâî¿ âåíîçíî¿ ã³ïåðòåíç³¿ 
(÷àñòèíà 2), à òàêîæ â³ä ïåðâèííî¿ ËÃ (÷àñòèíà 1) ³ òðîìáîåìáîë³÷íî¿ ËÃ (÷àñòèíà 4). 

ЛГ, яка ускладнює хронічні захворювання органів дихання, діагностують 
за підвищенням СТЛА у спокої понад 20 мм рт. ст., тоді як за первинної ЛГ ді-
агноз встановлюється у разі тиску в ЛА понад 25 мм рт. ст. у здорових осіб 
до 50 років найчастіше цей рівень перебуває в межах 10–15 мм рт. ст. З ві-
ком цей показник підвищується приблизно на 1 мм рт. ст. за кожні 10 ро-
ків життя. Термін «ЛГ» слід застосовувати для визначення ЛГ у стані спокою. 
Нормальний СТЛА складає у спокої 14±3 мм рт. ст. ЛГ встановлюється в разі 
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підвищення тиску у ЛА понад 20 мм рт. ст. у спокої або вище 30 мм рт. ст. під 
час помірного фізичного навантаження. 

Класифікація Класифікація 
Захворювання дихальної системи, асоційовані з ЛГ (за винятком первин-

ної ЛГ, тромбоемболічного захворювання легень і захворювань легеневого 
русла) (Weitzenblum, 2003): 

— o!1203*2("-S ' 5".0>" --? +%#%-<: ХОЗЛ 1, БА (за наявності не-
зворотної бронхіальної обструкції), МВ, бронхоектазії, облітеруючий брон-
хіоліт; 

— 0%120(*2("-S ' 5".0>" --? +%#%-<: нервово-м’язові захворю-
вання (аміотрофічний латеральний склероз, міопатія, білатеральний параліч 
діафрагми та інші), торакопластика, наслідки туберкульозу легень, сарко-
їдоз, пневмоконіоз, кіфосколіоз, легеневі захворювання, пов’язані з прийо-
мом препаратів, алергічний альвеоліт, пов’язаний із зовнішніми факторами, 
захворювання сполучної тканини, iдiопатичний інтерстиціальний фіброз, 
інтерстиціальний легеневий фіброз відомого походження; 

— km K6%-20 +<-.#.[ /.5.$&%--?: центральна альвеолярна гіпо-
вентиляція, синдром ожиріння-гіповентиляції («синдром Піквіка»), син-
дром апное під час сну. 

На підставі наявності або відсутності ознак застою у великому колі крово-
обігу розрізняють компенсоване і декомпенсоване ХЛС. 

За ступенем вираженості тиску у ЛА розрізняють 4 стадії ЛА: 
I — до 50 мм рт. ст.; 
II — 50–75 мм рт. ст.; 
III — 75–100 мм рт. ст.; 
IV — вище 100 мм рт. ст. 

Діагностика Діагностика 
Клініка ХЛС включає прояви основного захворювання органів дихання, озна-

ки гіпертензії у малому колі кровообігу і гіпертрофії ПШ, симптоми ЛН та СН. 
1. q3!’Z*2("-S .'- *( ХЛС неспецифічні: задишка, кашель, біль у ді-

лянці серця, синкопальні стани, серцебиття. Наявність інших симптомів обу-
мовлена фоновим основним захворюванням. 

2. n!’Z*2("-S ',S-( за ХЛС різноспрямовані: визначається тенденція 
до гіпотонії, тахікардія, зсув правої межі відносної серцевої тупості вправо, 
протодіастоліний (правошлуночковий) ритм галопу, акцент та розщеплення 
II тону над ЛА, набухання яремних вен (позитивний венний пульс), «застій-
на печінка», набряковий синдром, акроціаноз, печінково-яремний рефлюкс. 

3. p%-2#%-.#0 4S? ОГК показує розширення діаметру легеневого 
стовбура понад 15 мм у прямій проекції, гіпертрофію ПШ, послаблення пе-
риферійного легеневого малюнка. 

1 Підкреслені захворювання є частими причинами ЛГ. 
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4. ejc-.'- *(: відхилення електричної вісі серця праворуч (кут α > 120°), 
«P-pulmonale» у відведеннях II, III, AVF, ознаки гіпертрофії ПШ (R-тип або S-тип 
гіпертрофії), ознака S1-Q3-T3, блокада правої ніжки пучка Гіса. 

5. e5.jc: основа неінвазивної діагностики легеневого серця. Доплер-кар-
діо графічний метод, коли застосовують безперервну хвилю, дає можливість 
визначити градієнт тиску (ГТ) на трикуспідальному клапані з пікової швидкос-
ті потоку регургітації, використовуючи рівняння Бернуллі. Припускаючи, що 
тиск у ПП становить 5 мм рт. ст., можна визначити систолічний тиск у ПШ (тиск 
у ПП плюс ГТ на трикуспідальному клапані), який відповідає систолічному тис-
ку у ЛА. За допомогою цього методу можна оцінити також діастолічний тиск 
у ЛА, який відповідає сумі тиску в ПП і кінцево-діастолічного ГТ між ЛА і ПШ. 

Метод двомірної ЕхоКГ використовується для вимірювання розмірів 
і товщини стінки ПШ. Найкращим методом для вимірювання ПШ є візуаліза-
ція серця за допомогою магнітного резонансу (МР). 

Виміряти фракцію викиду ПШ (ФВПШ) можна методом радіонуклідної 
вентрикулографії. Показник ФВПШ менше 40–45% розглядають як знижений. 
Але ФВПШ не є добрим індексом функції ПШ. Цей показник дозволяє лише 
оцінити систолічну функцію і залежить від навантаження: він зменшується 
у міру зростання тиску у ЛА та опору в легеневих судинах. 

6. p%.#0 4S7-% $.1+S$&%--?: ознаки ЛГ на реограмі проявляються 
пощербленістю анакроти, сплощенням верхівки систолічної хвилі, високим 
роз ташуванням кривої в діастолі. 

7. p $S.-3*+S$-S ,%2.$( $.1+S$&%--? (радіоциркулографія з Xe133): 
зниження величини ФВПШ. 

Зразки формулювання діагнозу 
Êîìåíòàð: Ä³àãíîç ÕËÑ âèñòàâëÿºòüñÿ ï³ñëÿ ä³àãíîçó îñíîâíîãî çàõâîðþâàí-

íÿ. Ïðè öüîìó âêàçóþòüñÿ íîçîëîã³÷íà ôîðìà óðàæåííÿ ëåãåíü àáî áðîíõ³â, ôàçà 
ïðîöåñó, ñòóï³íü ËÍ, ñòóï³íü ËÃ, íàÿâí³ñòü îçíàê äåêîìïåíñàö³¿ ÏØ, à çà íàÿâíîñ ò³ 
îñòàííüî¿ — ¿¿ âèðàæåí³ñòü çà ñòàä³ÿìè. 

Ó ä³àãíîç³ äîö³ëüíî â³äîáðàæàòè ëèøå âèïàäêè äåêîìïåíñîâàíîãî ÕËÑ, òîáòî íà 
òë³ çàñò³éíî¿ ÍÊ. Àäæå ó ðàç³ õðîí³÷íèõ çàõâîðþâàíü ëåãåíü ÏØ çàâæäè ïåðåáóâàº 
ó ñòàí³ ã³ïåðôóíêö³¿, ó çâ’ÿçêó ç ÷èì ó ïåðåâàæíî¿ á³ëüøîñò³ õâîðèõ âèíèêàº ã³ïåð-
òðîô³ÿ ì³îêàðäà ÏØ. ßêùî âîíà íå ðåºñòðóºòüñÿ ï³ä ÷àñ ÓÇÄ ñåðöÿ, òî ÷åðåç íå äî-
ñòàòíþ ÷óòëèâ³ñòü ìåòîäó, ÿêèé íå ìîæå âèÿâèòè çì³íè íà óëüòðàñòðóêòóðíî ìó 
ð³âí³. Òîìó êîìïåíñîâàíå ÕËÑ ³ñíóº ïðàêòè÷íî ó âñ³õ ïàö³ºíò³â ç õðîí³÷íèìè çàõâî-
ðþâàííÿìè ëåãåíü, ³ íàÿâí³ñòü éîãî â ä³àãíîç³ íå âíîñèòü í³ÿêèõ çì³í â òàêòè êó 
ë³êóâàííÿ õâîðîãî, áî íà ö³é ñòàä³¿ ïîòð³áíà ëèøå òåðàï³ÿ îñíîâíîãî çàõâîðþâàííÿ. 

Ïîä³ëÿºòüñÿ ÍÊ íà òðè ñòàä³¿: 
I — íåð³çêî âèðàæåí³ îçíàêè çàñòîþ êðîâ³ â âåëèêîìó êîë³ — íàáðÿêè íà íîãàõ, 

çá³ëüøåííÿ ïå÷³íêè, ÿê³ çíèêàþòü ï³ä âïëèâîì òåðàï³¿ îñíîâíîãî çàõâîðþâàííÿ àáî 
â êîìá³íàö³¿ ³ç ñå÷îã³ííèìè ïðåïàðàòàìè; 

II — ð³çêî âèðàæåí³ íàáðÿêè òà ãåïàòîìåãàë³ÿ, ÿê³ ïîòðåáóþòü ³íòåíñèâíîãî, 
÷àñòî êîìá³íîâàíîãî, ë³êóâàííÿ ñå÷îã³ííèìè çàñîáàìè; íà ö³é ñòàä³¿, ÿê ïðàâèëî, 
ñïîñòåð³ãàþòüñÿ ïîðóøåííÿ ñêîðîòëèâî¿ ôóíêö³¿ ì³îêàðäó, â çâ’ÿçêó ç ÷èì âèíèêàº 
ïîòðåáà â êîìïëåêñíîìó ë³êóâàíí³ ³ç âèêîðèñòàííÿì çàñîá³â êîðåêö³¿ ñóäèííîãî 
òîíóñó, àíòèàãðåãàíò³â; 

III — õàðàêòåðèçóºòüñÿ âòîðèííèì óðàæåííÿì ³íøèõ îðãàí³â ³ ñèñòåì; ïîäîâæè-
òè æèòòÿ öèõ ïàö³ºíò³â çäàòíà òðèâàëà îêñèãåíîòåðàï³ÿ. 
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1. ХОЗЛ, IV ст., тяжкий перебіг, інфекційне тяжке загострення, ЛГ II ст., ЛНIII, 
хронічне декомпенсоване легеневе серце, НКIII. 

2. Тяжка персистуюча бронхіальна астма, тяжкий ступінь загострення, 
ЛГ II ст., ЛНII, хронічне декомпенсоване легеневе серце, НКII. 

3. Бронхіальна астма середньотяжкий персистуючий перебіг. Емфізема 
легень II ст. ЛНII. Декомпенсоване хронічне легеневе серце. ХНКI. ЛГ III ст. 

Êîìåíòàð: Ãîñòðå ëåãåíåâå ñåðöå ðîçâèâàºòüñÿ ï³ä ÷àñ çàõâîðþâàíü ëåãåíü 
óïðî äîâæ ê³ëüêîõ ãîäèí-ä³á. Ó êë³í³ö³ äîì³íóþòü âèðàæåíà çàäèøêà àáî ÿäóõà, ð³ç-
êèé çàãðóäèííèé á³ëü òà á³ëü ó ä³ëÿíö³ ñåðöÿ, äèôóçíèé ö³àíîç, àðòåð³àëüíà ã³ïî-
òîí³ÿ, ñèìïòîìè ãîñòðî¿ ïðàâîøëóíî÷êîâî¿ íåäîñòàòíîñò³ (çá³ëüøåííÿ òà áî ëþ-
÷³ñòü ïå÷³íêè, íàáóõàííÿ øèéíèõ âåí), òàõ³êàðä³ÿ, ðèòì ãàëîïó, ïîÿâà ñèñ òî ë³÷íîãî 
øóìó íàä ëåãåíåâîþ àðòåð³ºþ. Òèïîâèìè çì³íàìè íà ÅÊÃ º îçíàêà Ìàê-Äæèíà-
Óàéòà — Q3-S1-T3, â³äõèëåííÿ â³ñ³ ñåðöÿ ïðàâîðó÷, ïåðåâàíòàæåííÿ ÏØ òà ÏÏ 
ñåðöÿ («P-pulmonale») òà áëîêàäà ïðàâî¿ í³æêè ïó÷êà Ã³ñà. Ðåíòãåíîëîã³÷íî âèÿâ-
ëÿºòüñÿ êàðòèíà îñíîâíîãî çàõâîðþâàííÿ — ïîñëàáëåííÿ ëåãåíåâîãî ìàëþíêà òà 
ðîçøèðåííÿ ëåãåíåâîãî ñòîâáóðà âíàñë³äîê ÒÅËÀ, êëàïàííèé ïíåâìîòîðàêñ, åìô³-
çåìà ëåãåíü íà òë³ àñòìàòè÷íîãî ñòàíó òà ³íøå. Ï³äãîñòðå ëåãåíåâå ñåðöå ðîç âè âà-
ºòü ñÿ âïðîäîâæ 2–3 òèæí³â. Äëÿ íüîãî õàðàêòåðí³ ð³çêà çàäèøêà ³ ö³àíîç øê³ðè, ñëè-
çîâèõ îáîëîíîê, çðîñòàííÿ ñèìïòîì³â íåäîñòàòíîñò³ ÏØ ñåðöÿ — íàáóõàííÿ øèé-
íèõ âåí, çá³ëüøåííÿ òà áîëþ÷³ñòü ïå÷³íêè, íàáðÿêè, îçíàêè ïåðåâàíòàæåííÿ ïðàâèõ 
â³ä ä³ë³â ñåðöÿ íà ÅÊÃ òà ÅõîÊÃ. Ç áîêó ëåãåíü äîì³íóþòü êë³í³÷í³ îçíàêè ³íôàðêò-
ïíåâìîí³¿ òà ñóïóòíüîãî ïëåâðèòó. 

Лікування Лікування 
Основними причинами декомпенсації кровообігу у хворих на ХЛС є: 
— бронхіальна обструкція, яка обумовлена підвищенням внутрішньо-

груд ного тиску і викликає екстраторакальне депонування крові з розвитком 
пе ри феричних набряків; 

— підвищення гематокриту внаслідок компенсаторного еритроцитозу, гі-
перагрегація тромбоцитів, що в сукупності обумовлює порушення реологіч-
них властивостей крові, мікротромбоутворення в судинах легень, підвищен-
ня легенево-артеріального опору; 

— порушення скоротливої функції серця внаслідок інфекційно-токсичного 
(в період загострення захворювання) та гіпоксичного ураження міокарда. 

Терапія має включати препарати, які діють на всі вищеперераховані меха-
нізми розвитку декомпенсації. Поряд з цим актуальною є ліквідація застою 
крові у великому колі кровообігу. 

1. Терапія основного захворювання, що зменшує гіпоксію та інтоксика-
цію, ураження міокарда, поліпшує вентиляційну функцію легень, бронхіаль-
ну прохідність та альвеолярну вентиляцію, знижує рівень ЛГ. 

2. Збереження оптимального режиму фізичної та психічної активності 
відповідно до ступеня декомпенсації. 

3. Дієтичне харчування зі зменшенням кількості солі та рідини, підвище-
ним вмістом магнію, калію, вітамінів, білка — стіл 10 та 10А. 

4. Для хворих із декомпенсованим ХЛС — препарати 4 основних груп: 
1) діуретики, 2) засоби, що стимулюють інотропну функцію міокарда, та 
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кардіопротектори, 3) препарати антиагрегаційної та гіпокоагуляційної дії, 
4) засоби корекції судинного тонусу. 

5. Корекція гіперкапнії, оксигенотерапія. 
6. Iнші засоби лікування ХЛС (традиційні та нетрадиційні). 
7. Ранній початок лікування за умови виключення паління, професійних 

шкідливих звичок і застосування методів, що підвищують реактивність ор-
ганізму. 

8. Безперервність лікування, наступність між стаціонаром, поліклiнікою, 
санаторієм. 

9. Відповідність до стадії ЛГ. 
Êîìåíòàð: Ïèòàííÿ ïðî äîö³ëüí³ñòü çàñòîñóâàííÿ ñåðöåâèõ ãë³êîçèä³â ó ë³ êó-

âàíí³ õâîðèõ íà äåêîìïåíñîâàíå ÕËÑ çàëèøàºòüñÿ ïðîáëåìíèì. Äîñâ³ä ïîêàçóº, ùî 
âîíè íå âèÿâëÿþòü çíà÷íîãî ïîçèòèâíîãî åôåêòó ó âèïàäêó çàõâîðþâàíü, îáòÿæåíèõ 
ËÃ ³ äåêîìïåíñàö³ºþ êðîâîîá³ãó. Ðàçîì ç òèì âíàñë³äîê ïîõ³äíî¿ òà äèñìåòàáîë³÷íî¿ 
ì³îêàðä³îäèñòðîô³¿ âèíèêàº âèñîêà â³ðîã³äí³ñòü øâèäêî¿ ãë³êîçèäíî¿ ³íòîêñèêàö³¿. 
Òîìó ï³äõ³ä äî ïðèçíà÷åííÿ ñåðöåâèõ ãë³êîçèä³â ö³é ãðóï³ õâîðèõ ìàº áóòè ñóòî 
³íäèâ³äóàëüíèì. 

Препарати для лікування хронічного легеневого серця 

Íàçâà 

ïðåïàðàòó
Ôîðìà âèïóñêó Äîçóâàííÿ

q%7.#S--S ' 1.!(

Ôóðîñåì³ä Òàáë. ïî 40 ìã ä³þ÷î¿ ðå÷îâèíè, 

ð-í äëÿ ³í’ºêö³é â àìï. ïî 2 ìë 

(20 ìã ä³þ÷î¿ ðå÷îâèíè) 

Ðàçîâà äîçà 40 ìã, ìàêñèìàëüíà 

äîáîâà — 120 ìã 

Òîðàñåì³ä Òàáë. ïî 5, 10 òà 200 ìã ä³þ÷î¿ 

ðå÷îâèíè, ð-í äëÿ ³í’ºêö³é 

â àìïóëàõ ïî 10 ìã/2 ìë, 

20/4 ìë, 200 ìã/20 ìë 

Åòàêðèíîâà 

êèñëîòà 

Òàáë. ïî 50 ìã ä³þ÷î¿ ðå÷îâèíè Ðàçîâà äîçà 50 ìã, ìàêñèìàëüíà 

äîáîâà — 200 ìã 

Òð³àìïóð 

êîìïîçèòóì 

Òàáë., êîæíà ç ÿêèõ ì³ñòèòü 

25 ìã òðèàìòåðåíó òà 12,5 ìã 

ã³äðîõëîðò³àçèäó 

Ïî 2 òàáë. 2 ðàçè íà äîáó. 

Ìàêñèìàëüíà äîáîâà äîçà — 8 òàáë. 

Ñï³ðîíîëàêòîí Òàáë. ïî 25 ìã ä³þ÷î¿ ðå÷îâèíè Ðàçîâà äîçà 25 ìã, ìàêñèìàëüíà 

äîáîâà — 50–300 ìã çà 2–4 ïðèéîìè 

Ìàí³òîë 20% ð-í äëÿ ³í’ºêö³é ïî 250 ìë 

ó ôëàêîíàõ (100 ìë ì³ñòÿòü 20 ã 

ä³þ÷î¿ ðå÷îâèíè) 

Ò³ëüêè â/â ïî 1,5–2 ã/êã âàãè 

óïðîäîâæ 30–60 õâ. Äîáîâà 

ìàêñèìàëüíà äîçà — 200 ã 

Ìàíí³ò Ð-í äëÿ ³í’ºêö³é ïî 200–400 ìë 

ó ôëàêîíàõ (100 ìë ì³ñòÿòü 

150 ã ä³þ÷î¿ ðå÷îâèíè) 

Ò³ëüêè â/â ïî 0,5–1,5 ã/êã âàãè 15% 

ð-íó. Äîáîâà ìàêñèìàëüíà äîçà — 

140–180 ã 

Ä³àêàðá 

(àöåòàçîëàí³ä) 
Òàáë. ïî 250 ìã ä³þ÷î¿ ðå÷îâèíè 

Ðàçîâà äîçà 125–250 ìã, ìàêñèìàëüíà 

äîáîâà — 500 ìã 

Âåðîøï³ðîí 

(ñï³ðîíîëàêòîí) 

Òàáë. ïî 25 ìã ä³þ÷î¿ ðå÷îâèíè Ðàçîâà äîçà 25–50 ìã, ìàêñèìàëüíà 

äîáîâà — 400 ìã 
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o0%/ 0 2(, ?*S 12(,3+>>2< S-.20./-3 43-*6S> 1%06?

Äîïàì³í Àìïóëè ïî 5 ìë 1 ìë êîíöåíòðàòó äëÿ ³íôóç³é ì³ñòèòü 

40 ìã ä³þ÷î¿ ðå÷îâèíè. Ââîäèòüñÿ 

â/â êðàïåëüíî íà 5% ð-í³ ãëþêîçè 

àáî ô³ç. ð-í³ ç³ øâèäê³ñòþ â³ä 2–5 

äî 50 ìêã/êã/õâ. çàëåæíî â³ä êë³í³÷íî¿ 

ñèòóàö³¿ 

Ì³îôåäðèí 

(îêñèôåäðèí) 

Òàáë. ïî 0,008 ³ 0,016 ã 

(ì³îôåäðèí) ³ â êàïñóëàõ 

ïî 0,016 ã (³ëüäàìåí) 

Ðàçîâà äîçà 0,008 ã, äîáîâà — 

0,024 ã, çà íåäîñòàòíüîãî åôåêòó äîçó 

ïîäâîþþòü

Íîíàõëàçèí Òàáë. ïî 0,003 ã ³ 1,5% ð-í 

ó ôëàêîíàõ 

Ðàçîâà äîçà 0,003 ã àáî 20–25 

êðàïåëü 1,5% ð-íó íà øìàòî÷îê öóêðó 

3 ðàçè íà äîáó 

l%2 !.+S7-S * 0$S.20./-S ' 1.!(, * 0$S.6(2./0.2%*2.0(

Ïàíàíã³í Äðàæå ïî 140 ìã àñïàðòàòó 

ìàãí³þ òà 158 ìã àñïàðòàòó 

êàë³þ. Àìï. ïî 10 ìë

Ðàçîâà äîçà 2 äðàæå, äîáîâà — 

6 äðàæå. 1 ìë — 40 ìã àñïàðòàòó 

ìàãí³þ ³ 40,4 ìã àñïàðòàòó êàë³þ. 

Â/â êðàïåëüíî ðàçîâî 10–20 ìë, 

äîáîâà äîçà 40 ìë, ïîïåðåäíüî 

ðîç÷èíåíèõ ó 5% ð-í³ ãëþêîçè 

Êàë³þ îðîòàò Òàáë. ïî 0,5–1,0 ã Ðàçîâà äîçà — 0,5 ã, äîáîâà — 1,5 ã 

Êàë³þ õëîðèä Òàáë., ùî ì³ñòÿòü ïî 750 ìã 

ä³þ÷î¿ ðå÷îâèíè (10 ìåêâ êàë³þ) 

Ðàçîâà äîçà 1 òàáë., ìàêñèìàëüíà 

äîáîâà — 10 òàáë. 

Iíîçèí Òàáë. ïî 0,2 ìã òà àìï. Ïî 5 ìë 

(1 ìë ì³ñòèòü 20 ìã ³íîçèíó) 

Ðàçîâà äîçà 0,2 ìã â òàáë. àáî 5 ìë 

ó ð-í³, äîáîâà — 4 òàáë. 

àáî 40 ìë/ó ð-í³

Ì³ëäðîíàò Òàáë. ïî 0,025 ìã òà àìï. ïî 5 ìë Äîáîâà äîçà 0,075 ìã àáî 10 ìë. 

Íåîòîí Ôëàêîíè ïî 0,5; 1,0 ã Ââîäèòüñÿ â/â êðàïåëüíî 

â ìàêñèìàëüí³é äîáîâ³é äîç³ 1,0 ã 

Íåðîáîë Òàáë. ïî 10 ìã Ðàçîâà äîçà 10–30 ìã 1 ðàç íà äåíü 

óïðîäîâæ 3–4 òèæí³â. 

Ðåòàáîë³ë (íàíä-

ðîëîí äåêàíîàò) 

Àìï. 1 ìë 5% îë³éíîãî ð-íó Ðàçîâà äîçà 25–100 ìã, êðàòí³ñòü 

ââåäåííÿ 1 ðàç íà òèæäåíü 1,5–2 ì³ñ. 

Òðèìåòàçèäèíó 

ã³äðîõëîðèä 

Òàáë. ïî 20 ìã ä³þ÷î¿ ðå÷îâèíè Ðàçîâà äîçà 20 ìã, äîáîâà — 

40–60 ìã 

Òðèìåòàçèäèíó 

ä³ã³äðîõëîðèä 

Òàáë., âêðèò³ îáîëîíêîþ, 

ïî 20 ìã ä³þ÷î¿ ðå÷îâèíè 

Ðàçîâà äîçà 20 ìã, ìàêñèìàëüíà 

äîáîâà — 60 ìã 

Êîðâ³òèí 

Êîìïëåêñ êâåðöè-

 öèòèíó/ ïîë³âií³ë 

ï³ðîë³äîíó 

Ïîðîøîê ë³îô³ë³çîâîâàíèé 

äëÿ ïðèãîòóâàííÿ ð-íó 

äî ³í’ºêö³é ïî 0,5 ã ó ôëàêîí³ 

Ïî 0,5 ã â 50,0 ìë ³çîòîí³÷íîãî ð-íó 

íàòð³þ õëîðèäó 1–2 ðàçè íà äîáó 
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g 1.!( *.0%*6S_ 13$(--.#. 2.-313

I. b
…%�,�=2=2%!, 

Içîñîðá³äó 

äèí³òðàò 

Êàïñ. ïî 20–40 ìã ä³þ÷î¿ 

ðå÷îâèíè 

Ðàçîâà äîçà 20 ìã, ìàêñèìàëüíà 

äîáîâà — 80 ìã 

Içîñîðá³äó 

äèí³òðàò 

Àåðîçîëü íà 300 äîç ó ôëàêîí³. 

1 äîçà ì³ñòèòü 1,25 ìã ä³þ÷î¿ 

ðå÷îâèíè. Àìï. ïî 10 ìë, ùî 

ì³ñòÿòü 10 ìã ä³þ÷î¿ ðå÷îâèíè 

Ðàçîâà äîçà 1,25–2,5 ìã 

(1–2 ³íãàëÿö³¿). Äîçà âñòàíîâëþºòüñÿ 

³íäèâ³äóàëüíî. Ìàêñèìàëüíà äîçà — 

8–10 ìã/ãîä. â/â êðàïåëüíî 

Ìîëñèäîì³í Òàáë. ïî 2–4 ìã ä³þ÷î¿ 

ðå÷îâèíè, òàáë.-ðåòàðä ïî 8 ìã 

Ðàçîâà äîçà 2–4 ìã, ìàêñèìàëüíà 

äîáîâà — 12–16 ìã 

²çîñîðá³äó 

ìîíîí³òðàò 

Òàáë. ïî 20–40 ìã ä³þ÷î¿ 

ðå÷îâèíè 

Êàïñ.-ðåòàðä ïî 40 òà 60 ìã 

ä³þ÷î¿ ðå÷îâèíè 

Ðàçîâà äîçà 20–40 ìã, äîáîâà — 

120 ìã. 1–2 ïðèéîìè íà äîáó 

Í³òðîãë³öåðèí 

(ðåòàðä) 

Êàïñ. ïî 2,5–5 ìã ä³þ÷î¿ 

ðå÷îâèíè 

Ðàçîâà äîçà 2,5–5 ìã, äîáîâà — 

7,5–15 ìã 

Í³òðîãë³öåðèí Òàáë. ïî 2,6 ìã òà àåðîçîëü íà 

180 äîç (1 äîçà ì³ñòèòü 0,4 ìã 

ä³þ÷î¿ ðå÷îâèíè) Ð-í äëÿ 

³íôóç³é â àìï. ïî 10 ìë, ùî 

ì³ñòèòü 10 ìã ä³þ÷î¿ ðå÷îâèíè 

Ðàçîâà äîçà 2,6 ìã, ìàêñèìàëüíà — 

6 òàáë. çà 2 ïðèéîìè, ³íãàëÿö³éíà 

ðàçîâà — 1–3 ³íãàëÿö³¿. 

Äîçóºòüñÿ ³íäèâ³äóàëüíî — 0,75–8 ìã/

ãîä. Ìàêñèìàëüíà äîçà — 10 ìã/ãîä. 

Øâèäê³ñòü ââåäåííÿ 2–8 ìã/ãîä. 

II. Àðòåð³îäèëàòàòîðè

Ôåíòîëàì³í Òàáë. ïî 0,025 ã òà àìï. äëÿ 

³í’ºêö³é ïî 1 ìë 0,5% ð-íó 

Ðàçîâà äîçà 0,05 ã àáî â/â 1 ìë, 

äîáîâà — 0,075–0,1 ã 

Òðîïàôåí Àìï. ïî 0,02 ã ë³îô³ë³çîâàíî¿ 

ä³þ÷î¿ ðå÷îâèíè 

Ââîäèòüñÿ ï/ø àáî â/ì ïî 0,5–1 ìë 

Ã³äðàëàçèí Òàáë. ïî 10 òà 25 ìã ä³þ÷î¿ 

ðå÷îâèíè 

Ðàçîâà äîçà 10–25 ìã, ìàêñèìàëüíà 

äîáîâà — 100 ìã 

III. Âàçîäèëàòàòîðè çì³øàíî¿ ä³¿

Íàòð³þ 

í³òðîïðóñèä 

Àìï. ïî 10 ìë, ùî ì³ñòÿòü 

0,03 ã ä³þ÷î¿ ðå÷îâèíè 

Ðîç÷èíÿºòüñÿ ó 50 ìë 5% ð-íó 

ãëþêîçè, ââîäèòüñÿ íà 150–500 ìë 

5% ð-íó ãëþêîçè â äîç³ 0,005–

0,008 ã/êã âàãè íà õâ. 

Ïðàçîçèíó 

ã³äðîõëîðèä 

Òàáë. ïî 1,1; 2,2 òà 5,48 ìã 

ä³þ÷î¿ ðå÷îâèíè 

Ðàçîâà äîçà 0,5–1 ìã, ìàêñèìàëüíà 

äîáîâà — 20 ìã íà äîáó çà 3 ïðèéîìè

Àíòàãîí³ñòè êàëüö³þ

Âåðàïàì³ëó 

ã³äðîõëîðèä

Êàïñ. ïî 180 ìã ä³þ÷î¿ 

ðå÷îâèíè, ð-í äëÿ ³í’ºêö³é 

â àìï. ïî 2 ìë (5 ìã ðå÷îâèíè) 

Ðàçîâà äîáîâà äîçà 1 êàïñ. 
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Í³ôåäèï³í Êàïñ. ïî 10 ìã ä³þ÷î¿ ðå÷îâèíè, 

â òàáë. ðîñï³ä-ðåòàðä ïî 20 ìã, 

ð-í ïî 2 ìë ó øïðèöÿõ äëÿ 

â/êîðîíàðíîãî ââåäåííÿ 

(â 1 ìë 0,1 ìã ä³þ÷î¿ ðå÷îâèíè), 

ð-í äëÿ ³íôóç³é (â 1 ìë 0,1 ìã 

ä³þ÷î¿ ðå÷îâèíè). Òàáë. ïî 10, 

20 òà 40 ìã ä³þ÷î¿ ðå÷îâèíè 

Ðàçîâà äîçà 100 ìã, ìàêñèìàëüíà 

äîáîâà — 120 ìã. Ðàçîâà äîçà 

10–40 ìã, ìàêñèìàëüíà äîáîâà — 

80–120 ìã 

Äèëò³àçåì Òàáë. ïî 60, 90, 120 òà 180 ìã 

ä³þ÷î¿ ðå÷îâèíè 

Ìàêñèìàëüíà äîáîâà äîçà — 

240–480 ìã 

Àìëîäèï³í Òàáë. ïî 5 òà 10 ìã ä³þ÷î¿ 

ðå÷îâèíè 

Äîáîâà äîçà — 5–10 ìã íà 1 ïðèéîì 

a�%*=2%!, “,“2
�, =…�S%2
…ƒ,…C
!
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Åíàëàïðèë Òàáë. ïî 2,5; 5; 10; 20 ìã ä³þ÷î¿ 

ðå÷îâèíè 

Ðàçîâà äîçà 2,5–20 ìã, äîáîâà — 

5–40 ìã 

Êàïîçèä Òàáë., ùî ì³ñòÿòü 25 ìã 

êàïòîïðèëó òà 25 ìã 

ã³äðîõëîðò³àçèäó, 

òà 50 ìã êàïòîïðèëó, 

òà 50 ìã ã³äðîõëîðò³àçèäó 

Ðàçîâà äîçà 1 òàáë., äîáîâà — 2 òàáë. 

Êàïòîïðèë Òàáë. ïî 12,5; 25 òà 50 ìã ä³þ÷î¿ 

ðå÷îâèíè 

Ðàçîâà äîçà 12,5–50 ìã, äîáîâà — 

150 ìã ìàêñèìóì 

Ïåðèíäîïðèë Òàáë. ïî 4 ìã ä³þ÷î¿ ðå÷îâèíè Ðàçîâà äîçà 4 ìã, ìàêñèìàëüíà 

äîáîâà — 8 ìã 

Ë³çèíîïðèë 

äèã³äðàò

Òàáë. ïî 10 ìã ä³þ÷î¿ ðå÷îâèíè 

ïî 30 òàáë. â óïàêîâö³ 

1 ðàç íà äîáó â ³íäèâ³äóàëüíèõ äîçàõ 

2,5–40 ìã. Ìàêñèìàëüíà äîçà 80 ìã 

Ëîçàðòàí Òàáë. ïî 50 ìã ä³þ÷î¿ ðå÷îâèíè Ðàçîâà äîçà 50 ìã íà äîáó, 

ìàêñèìàëüíà — 100 ìã 

Iðáåñàðòàí Òàáë. ïî 0,075; 0,15 òà 0,3 ã Ïðèçíà÷àºòüñÿ 1 ðàç íà äîáó. 

Ìàêñèìàëüíà äîáîâà äîçà — 0,3 ã 

Корекція гіпоксемії 
Стимуляція легеневої вентиляції є єдиним істотним шляхом зменшення 

гіперкапнії у хворих ХЛС. 
Основними заходами корекції гіперкапнії є: 
1) електростимуляція діафрагми; 
2) застосування прогестерону — гормону жовтого тіла, що стимулює ди-

хальний центр, — 2,5% р-н по 1 мл в/м упродовж 1–3 тижнів; 
3) тривала малопоточна екстракорпоральна мембранна оксигенотерапія 

(ЕКМО — упродовж не менше ніж 15 год. на добу); 
4) гемосорбція; 
5) еритроцитоферез; 
6) цитохром С — по 15–30 мг в/в 2 рази на добу; 
7) альмітрину бесмесилат — в табл. по 50 мг для тривалого за стосування 

(у разі хронічної гіперкапнії та гіпоксемії) та парентерально у розчині (в разі 
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гострої ЛН). Препарат підвищує хвилинну вентиляцію легень та поліпшує 
вентиляційно-перфузійні співвідношення. Застосовується 1 мг/кг (1–2 табл.) 
на добу за 2 прийоми з їжею, протягом 2 міс. з наступною 1-мiсячною перер-
вою. В подальшому призначають 2-місячні прийоми препарату з 1-місячною 
перервою. Показання до вживання альмітрину: пацієнти з ХОЗЛ з помірною 
гіпоксемією (РаО2 56–65 мм рт. ст.), низький комплаєнс хворих внаслідок не-
доступності джерел кисню з економічних причин, ізольована нічна гіпоксе-
мія, гіпоксемія на тлі фізичного навантаження та загострення ХОЗЛ, а також 
тоді, коли терапія киснем супроводжується значною гіперкапнією. 

Оксигенотерапія 
j0(2%0S_ /0('- 7%--?: 

— артеріальна гіпоксемія (PaO2 < 55 мм рт. ст.); 
— помірна гіперкапнія (PaCO2 > 45 мм рт. ст.); 
— стійка поліцитемія; 
— тахіпное (28–30 за хв.); 
— стабільна ЛГ за наявності симптомів декомпенсації кровообігу, арит-

мій, кардіалгій; 
— гіпоксична енцефалопатія. 
l%2.$(*  .*1(#%-.2%0 /S_: подача кисню відбувається через носо-

вий катетер зі швидкістю 2–3 л/хв. у спокої та 4–5 л/хв. за фізичного наван-
таження, що відповідає 35–40% киснево-повітряної суміші. Вночі потік кис-
ню збільшується на 1 л/хв. Тривалість оксигенотерапії — 15–18 год. на добу. 

Деякі хворі потребують кисню лише в разі фізичного навантаження або 
загострення хронічних захворювань бронхо-легеневої системи. Критеріями 
ефективності оксигенотерапії є підвищення парціального тиску кисню понад 
65 мм рт. ст. у спокої та запобігання його зниженню під час фізичного наван-
таження нижче 55 мм рт. ст. 

Сьогодні запроваджуються нові нетрадиційні методики лікування хворих 
на ХЛС: ЕКМО, гемосорбція, лазерне опромінення крові. Це, за даними до-
слідників, суттєво підвищує ефективність базисної терапії. 

ÒÐÎÌÁÎÅÌÁÎËIß ËÅÃÅÍÅÂÎ¯ ÀÐÒÅÐI¯1 
Визначення Визначення 

Тромбоемболія легеневої артерії (ТЕЛА) — це оклюзія артеріального рус-
ла легень тромбом, що первинно утворився у венах великого кола кровообі-
гу або в порожнинах правого відділу серця та який мігрував у судини легень 
з течією крові або утворився безпосередньо в легеневій артерії.
1 Настанови Європейського товариства кардіологів 2014 року щодо діагностики та лікування 

гострої тромбоемболії легеневої артерії. Робоча група Європейського товариства кардіоло-
гів з питань діагностики та лікування гострої тромбоемболії легеневої артерії.

 Наказ МОЗ України від 15.01.2014 № 34 «Уніфікований клінічний протокол екстреної медич-
ної допомоги. Тромбоемболія легеневої артерії».
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ТЕЛА — складова частина синдрому тромбозу системи верхньої та ниж-
ньої порожнистих вен (частіше тромбозу вен малого тазу та глибоких вен 
нижніх кінцівок), тому в зарубіжній практиці ці два захворювання об’єднують 
під загальною назвою —«венозний тромбоемболізм» (ВТЕ). 

t *2.0( 0('(*3 rek`:

1. Фактори ризику, що пов’язані з пацієнтом: вік, ВТЕ в анамнезі, злоякісна 
пухлина, неврологічні захворювання з парезом кінцівок, серцева або гост ра 
дихальна недостатність, вроджена або набута тромбофілія, гормонзамісна 
терапія та терапія пероральними контрацептивами, тривалий ліжковий ре-
жим.

2. Фактори ризику, що не пов’язані з пацієнтом (ситуаційні): великі трав-
ми, переломи нижніх кінцівок, протезування кульшового або колінного сугло-
бів, пошкодження спинного мозку, хіміотерапія, катетеризація центральних 
вен, вагітність/післяпологовий період.

Тяжкість ТЕЛА
Згідно з рекомендаціями Європейського товариства кардіологів, 2014 

року, тяжкість ТЕЛА визначається ризиком ранньої смертності, що визнача-
ється як госпітальна смертність або смертність впродовж 30 днів.

ДіагностикаДіагностика
Клінінчні ознаки та симптоми ТЕЛА не є специфічними.
На практиці виділяють 5 клінічних синдромів:
1. Легенево-плевральний синдром: бронхоспазм, діспное, кашель, крово-

харкання, шум тертя плеври, плевральний випіт, специфічні рентгенологіч-
ні зміни.

2. Кардіальний синдром: кардіалгія із загрудинною локалізацією, тахікар-
дія, гіпотензія (колапс, шок), набухання шийних вен, ціаноз, акцент 2 тону на 
легеневій артерії, правошлуночковий «ритм галопу», шум тертя перикарду, 
ЕКГ-ознака Мак-Джина-Уайта (S1Q3T3), правограма, блокада правої ніжки пуч-
ка Гіса, перевантаження правих відділів серця.

3. Абдомінальний синдром: біль або важкість в правому підребер’ї.
4. Церебральний синдром: синкопальні стани.
5. Нирковий синдром: оліго-анурія (шокова нирка).

Клінічна оцінка вірогідності ТЕЛА
Оцінка клінічної вірогідності грунтується на симптомах та ознаках, визна-

чених на момент огляду і є обов’язковою для вибору оптимальної діагнос-
тичної стратегії і інтерпретації результатів інструментальних, лабораторних 
обстежень пацієнтів з невисоким ризиком ТЕЛА. Клінічна вірогідність визна-
чається за модифікованою оціночною Женевською або Уельською шкалою. 
Дана оцінка проводиться до отримання лабораторних результатів.
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Обидва правила пройшли належну розширену валідацію з використан-
ням як триступеневої класифікації (низька, середня та висока вірогідність 
ТЕЛА), так і двоступеневої класифікації (ймовірна наявність ТЕЛА чи відсутня 
ймовірність наявності ТЕЛА).

Нещодавно ці 2 шкали — Уеллса і Женевська — були спрощені з метою 
поширення їх застосування в клінічній практиці.

Модифікована Женевська шкала

Ïàðàìåòðè Áàëè äëÿ ïðèéíÿòòÿ êë³í³÷íèõ ð³øåíü

Ïåðåãëÿíóòà Æåíåâñüêà øêàëà Îðèã³íàëüíà âåðñ³ÿ Ñïðîùåíà âåðñ³ÿ

ÒÃÂ àáî ÒÅËÀ â àíàìíåç³ 3 1

×ÑÑ 75–94 óä/õâ.

×ÑÑ ≥ 95 çà õâ.
3

5

1

2

Õ³ðóðã³÷íå âòðó÷àííÿ ÷è ïåðåëîìè ïðîòÿãîì 

îñòàííüîãî ì³ñÿöÿ

2 1

Êðîâîõàðêàííÿ 2 1

Çëîÿê³ñíà ïóõëèíà, ùî àêòèâíî ðîçâèâàºòüñÿ 2 1

Á³ëü â îäí³é íèæí³é ê³íö³âö³ 3 1

Á³ëü ïðè ïàëüïàö³¿ ãëèáîêèõ âåí íèæíüî¿ ê³íö³âêè 

òà íàáðÿêè îäí³º¿ íèæíüî¿ ê³íö³âêè

4 1

Â³ê > 65 ðîê³â 1 1

j+S-S7-  "S0.#S$-S12<

Òðèð³âíåâà øêàëà

Íèçüêà 0–3 0–1

Ñåðåäíÿ 4–10 2–4

Âèñîêà ≥ 11 ≥ 5
Äâîð³âíåâà øêàëà

Â³äñóòíÿ éìîâ³ðí³ñòü íàÿâíîñò³ ÒÅËÀ 0–5 0–2

Éìîâ³ðíà íàÿâí³ñòü ÒÅËÀ ≥ 6 ≥ 3

Модифікована шкала Уеллса

Ïàðàìåòðè Áàëè äëÿ ïðèéíÿòòÿ êë³í³÷íèõ ð³øåíü

Øêàëà Óåëëñà Îðèã³íàëüíà âåðñ³ÿ Ñïðîùåíà âåðñ³ÿ

ÒÃÂ àáî ÒÅËÀ â àíàìíåç³ 1,5 1

×ÑÑ ≥ 100 çà õâ. 1,5 1

Õ³ðóðã³÷íå âòðó÷àííÿ ÷è ³ììîá³ë³çàö³ÿ ïðîòÿãîì 

îñòàíí³õ ÷îòèðüîõ òèæí³â

1,5 1

Êðîâîõàðêàííÿ 1 1

Çëîÿê³ñíà ïóõëèíà, ùî àêòèâíî ðîçâèâàºòüñÿ 1

Êë³í³÷í³ îçíàêè ÒÃÂ 3 1

Àëüòåðíàòèâíèé ä³àãíîç ìåíøå â³ðîã³äíèé, í³æ ÒÅËÀ 3 1
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Ïàðàìåòðè Áàëè äëÿ ïðèéíÿòòÿ êë³í³÷íèõ ð³øåíü

Øêàëà Óåëëñà Îðèã³íàëüíà âåðñ³ÿ Ñïðîùåíà âåðñ³ÿ

j+S-S7-  "S0.#S$-S12<

Òðèð³âíåâà øêàëà

Íèçüêà 0–1 Â³äîìîñò³ â³äñóòí³

Ñåðåäíÿ 2–6 Â³äîìîñò³ â³äñóòí³

Âèñîêà ≥ 7 Â³äîìîñò³ â³äñóòí³

Äâîð³âíåâà øêàëà

Â³äñóòíÿ éìîâ³ðí³ñòü íàÿâíîñò³ ÒÅËÀ 0–4 0–1

Éìîâ³ðíà íàÿâí³ñòü ÒÅËÀ ≥ 5 ≥ 2

dS #-.'. Термін «підтверджена ТЕЛА» використовують у випадках висо-
кої вірогідності ТЕЛА, коли необхідна специфічна терапія, а термін «виключе-
на ТЕЛА» — у випадках з низькою вірогідністю цього захворювання та низь-
ким ризиком смерті, що виправдовує відмову від специфічного лікування.

ДіагностикаДіагностика
1. d-$(,%0. Рівень підвищується в плазмі крові при свіжому тромбі, що 

пов’язано з одночасною активацією коагуляції та фібринолізу. При нормаль-
ному рівні Д-димеру (0,5 мкг/мл крові) наявність гострих ТЕЛА або ТГВ мало 
вірогідно, тому прогностична цінність негативного результату висока. Але 
прогностична цінність позитивного результату Д-димеру низька та не може 
використовуватись для підтвердження ТЕЛА.

Один із методів визначення Д-димеру — якісний ферментний аналіз (ЕLISA) 
має чутливість > 95% та специфічність — 40%. Цей метод використовується 
для виключення ТЕЛА у пацієнтів з низькою або помірною вірогідністю ТЕЛА.

Отже, негативний результат визначення Д-димеру в крові з використан-
ням високочутливих методів виключає ТЕЛА у хворих з низькою або помір-
ною вірогідністю цієї хвороби.

Специфічність Д-димеру при підозрі на ТЕЛА постійно знижується з віком 
і у хворих старше 80 років становить близько 10%.

У осіб літнього віку використовують стандартизовані за віком межові зна-
чення Д-димеру (вік × 10 мкг/л для осіб старше 50 років), що дозволяє підвищи-
ти специфічність з 34% до 46% зі збереженням чутливості на рівні понад 97%. 

2. j.,/0%1S)-  3+<20 1.-.#0 4S? (КУС). Для діагностики ТГВ про-
ксимальної локалізації має чутливість вище 90% та специфічність 95%. Діаг-
ностична інформативність КУС при підозрі на ТЕЛА може збільшуватись при 
дослідженні дистальних вен. Виявлення проксимального ТГВ у пацієнтів 
з підозрою на ТЕЛА є достатньою основою для початку антикоагулянтної те-
рапії (АКТ) без проведення подальших досліджень. Єдиний надійний діаг-
ностичний критерій ТГВ при КУС — неможливість повної компресії вени, що 
вказує на наявність згортка. 
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3. b%-2(+?6S)-.-/%043'S)-  16(-2(#0 4S? (ВПС) легень — вико-
ристання внутрішньовенної ін’єкції мікрочастинок альбуміну, що мічені тех-
нецієм (Тс)-99m, які блокують невелику частину легеневих капілярів, що до-
зволяє оцінити перфузію легень. 

При оклюзії гілки легеневої артерії, в периферичну капілярну сітку ці час-
тинки не потрапляють, на сцинтиграмі легень визначається «холодне вогнище».

Одночасно з перфузійним скануванням досліджують вентиляцію, що дозво-
ляє підвищити специфічність методу шляхом документування відсутності у вог-
нищах гіпоперфузії зон гіповентиляції (невідповідність вентиляції та перфузії).

Як процедура з щадним використанням радіаційного навантаження та кон т-
раст ного засобу ВПС підходить для використання в амбулаторних умовах серед 
пацієнтів з низькою клінічною вірогідністю та нормальними результатами рент-
генографії грудної клітини у осіб молодого віку (зокрема жінок), при вагітності, 
у пацієнтів з анафілактичними реакціями в анамнезі на тлі контрастних речовин, 
при тяжкій нирковій недостатності, у хворих з мієломою та парапротеїнемією.

Відсутність змін при перфузійному скануванні, відсутність діагностично зна-
чимих змін при низькій вірогідності ТЕЛА дозволяє виключити це захворювання 
з відносно високою надійністю.

4. j.,/’>2%0-  2.,.#0 4S? (КТ). Для однодетекторної спіральної 
КТ чутливість складає 70%, а специфічність — 90%. Тому одного негативного 
результату односпіральної КТ не достатньо для включення ТЕЛА.

Застосування мультиспіральної комп’ютерної томографії (МСКТ) з високим 
розрішенням та якістю артеріального контрастування — метод вибору для візу-
алізації легеневого кровотоку при підозрі на ТЕЛА у рутинній клінічній практиці.

Негативний результат однієї МСКТ та поєднання КУС та МСКТ є адекват-
ним критерієм для виключення ТЕЛА у хворих з невисокою вірогідністю 
цього діагнозу. Виявлення легеневих емболів на сегментарному або більш 
прок симальному рівні у хворих з помірною та високою вірогідністю є достат-
нім для постановки діагнозу. Прогностична цінність позитивного результату 
МСКТ у пацієнтів з низькою вірогідністю — 58%, тому пацієнтам необхідне 
дообстеження для постановки заключного діагнозу. 

5. `-#S.#0 4S? +%#%-<. Ангіопульмонографія — золотий стандарт для 
діагностики або виключення ТЕЛА, однак, зараз цей метод використовується 
дуже рідко. Ангіографія — інвазивна процедура та пов’язана з ризиком леталь-
ності у пацієнтів (0,2%). Діагностичні критерії: прямі ознаки тромба у вигляді де-
фекту наповнення або ампутації гілки легеневої артерії. Ї Ї використовують лише 
тоді, коли неінвазивні методи дослідження дають неоднозначні результати.

6. e+%*20.* 0$S.#0 4S? (ЕКГ) потрібна для виключення захворювань, 
що вимагають диференційного діагнозу з ТЕЛА (інфаркт міокарда, СН, пери-
кардит, плеврит, пневмонія). ЕКГ-ознаки ТЕЛА: ознака Мак-Джина-Уайта — 
S1Q3T3, «р-pulmonale», правограма, блокада правої ніжки пучка Гіса.

7. e5.* 0$S.#0 4S7-S (ЕхоКГ) ознаки ТЕЛА — розширення та гіпокінез 
ПШ, зміна співвідношень об’ємів ПШ/лівий шлуночок (ЛШ) на користь право-
го, яке обумовлено випинанням міжшлуночкової перетинки (МШП) у бік ЛШ, 
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збільшення швидкості трикуспідальної регургітація, розширення нижньої по-
рожнистої вени та її колабування під час вдиху < 50%, пригнічення скорочення 
вільної стінки ПШ порівняно з верхнім сегментом ПШ («ознака МакКоннела»).

У пацієнтів з шоком або артеріальною гіпотензією відсутність ЕхоКГ-ознак 
перевантаження або дисфункції ПШ практично виключає ТЕЛА як причину 
гемодинамічної нестабільності. ЕхоКГ не рекомендована як частина діагнос-
тичної стратегії у пацієнтів зі стабільною гемодинамікою.

8. p%-2#%-.#0 4S? .0# -S" #03$-._ *+S2(-( (ОГК), як самостійний 
метод малоінформативна. Результати мають принципове значення у зістав-
ленні з даними ВПС. У разі емболії однієї з головних гілок ЛА, дольових або 
сегментарних гілок без фонової бронхолегеневої патології може бути збід-
нення легеневого малюнку (симптом Вестермарка). Перед інфарктом легені 
розвиваються дископодібні ателектази, що обумовлені обструкцією бронха 
за рахунок появи геморагічного секрету або збільшення кількості бронхіаль-
ного секрету. Типова картина інфаркту з’являється не раніше 2-го дня захво-
рювання у вигляді чіткого затемнення трикутної форми з основою, яка розта-
шована субплеврально, та верхівкою, спрямованою в бік воріт легень.

Діагностична стратегія
Діагностична стратегія ґрунтується на першочерговому розмежуванні 

пацієнтів з ТЕЛА високого та невисокого ризику.
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Рис. 1. Діагностичний алгоритм для пацієнтів з підозрою на ЛЕ 
високого ризику, тобто у стані шоку або з артеріальною гіпотензією.

Ïðèì³òêè: 
1 Ó ò. ÷. ÷åðåç âàæê³ñòü ñòàíó õâîðîãî; 
2 ×åðåçñòðàâîõ³äíà ÅõîÊÃ äëÿ âèÿâëåííÿ òðîìá³â ó ã³ëêàõ ËÀ, ÊÓÑ äëÿ ä³àãíîñ-

òèêè ÒÃÂ.
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Рис. 2. Діагностичний алгоритм для пацієнтів з підозрою на ЛЕ 
невисокого ризику, тобто без шоку або артеріальної гіпотензії.

Ïðèì³òêè: 
1 ÊÒ ï³äòâåðäæóº ËÅ, ÿêùî ñàì ïðîêñèìàëüíèé òðîìá çíàõîäèòüñÿ, ÿê ì³í³ìóì, 

ó ñåãìåíòàðí³é ã³ëö³ ËÀ; 
2 ßêùî îäíîñï³ðàëüíà ÊÒ íåãàòèâíà, äëÿ îñòàòî÷íîãî âèêëþ÷åííÿ ËÅ íåîáõ³äíèé 

íåãàòèâíèé ðåçóëüòàò ïðîêñèìàëüíî¿ ÊÓÑ íèæí³õ ê³íö³âîê; 
3 ßêùî ÌÑÊÒ íåãàòèâíà ó ïàö³ºíò³â ç âèñîêîþ êë³í³÷íîþ â³ðîã³äí³ñòþ ïåðåä â³ä-

ìîâîþ â³ä çàñòîñóâàííÿ ñïåöèô³÷íî¿ äëÿ ËÅ òåðàï³¿ íåîáõ³äíå äîîáñòåæåííÿ.

Зразки формулювання діагнозу
1. Гострий ілеофеморальний флеботромбоз правої гомілки. Підтверджена 

ТЕЛА правої легеневої артерії (високий ризик розвитку ранньої смертності).
2. Стан після одномоментної протатектомії (12.02.2013) з приводу гіпер-

плазії простати, 2 ст. Камінь сечового міхура. Підтверджена ТЕЛА лівої леге-
невої артерії (помірно-високий ризик розвитку ранньої смертності). 

Прогностичний аналіз
Як показує практика, різні прогностичні правила, що виходять з клінічних 

параметрів, є корисними при складанні прогностичного аналізу у пацієнтів 
з гострою ТЕЛА. 

З них індекс тяжкості ТЕЛА (PESI) є на цей час найбільш широко визнаним 
методом оцінки. Основна перевага PESI полягає в достовірному виявленні 
пацієнтів, що мають низький ризик смертності протягом 30-денного періоду 
(Класи I та II за PESI). Зважаючи на складність оригінального індексу, який пе-
редбачає різні оцінки 11 змінних показників, була розроблена та затвердже-
на спрощена версія — sPESI.
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Оригінальна та спрощена версії PESI

Ïàðàìåòð
Îðèã³íàëüíà âåðñ³ÿ 

(PESI)
Ñïðîùåíà âåðñ³ÿ (sPESI)

Â³ê Â³ê ó ðîêàõ 1 áàë (ÿêùî â³ê > 80 ðîê³â

×îëîâ³÷à ñòàòü + 10 áàë³â –

Ðàê + 30 áàë³â 1 áàë

Õðîí³÷íà ñåðöåâà íåäîñòàòí³ñòü + 10 áàë³â 1 áàë

Õðîí³÷íå çàõâîðþâàííÿ ëåãåíü + 10 áàë³â

×àñòîòà ïóëüñó ≥ 110/õâ + 20 áàë³â 1 áàë

Ñèñòîë³÷íèé òèñê êðîâ³ < 100 ìì ðò. ñò. + 30 áàë³â 1 áàë

×àñòîòà äèõàííÿ > 30 âäèõ³â/õâèëèíó + 20 áàë³â –

Òåìïåðàòóðà < 36° Ñ + 20 áàë³â –

Çì³íà ïñèõ³÷íîãî ñòàíó + 60 áàë³â –

Íàñè÷åííÿ ãåìîãëîá³íó àðòåð³àëüíî¿ 

êðîâ³ êèñíåì < 90%

+ 20 áàë³â 1 áàë

Ð³âí³ ðèçèêó ñìåðòíîñò³ âïðîäîâæ 30 äí³â (âèõîäÿ÷è ç ñóìè áàë³â)

Êëàñ I: ≤ 65 áàë³â — äóæå íèçüêèé ðèçèê

Êëàñ II: 66–85 áàë³â — íèçüêèé ðèçèê

Êëàñ III: 86–105 áàë³â — ïîì³ðíèé ðèçèê

Êëàñ IV: 106–125 áàë³â — âèñîêèé ðèçèê

Êëàñ V: > 125 áàë³â — äóæå âèñîêèé ðèçèê

0 áàë³â = 30-äåííèé ðèçèê 

ñìåðòíîñò³ 1%

≥ 1 áàëà = 30-äåííèé ðèçèê 

ñìåðòíîñò³ 10,9%

При складанні прогнозу ранніх (госпітальних або 30-денних) результатів 
захворювання у пацієнтів з гострою ТЕЛА повинні враховуватись як ризики, 
пов’язані з ТЕЛА, так і клінічний стан пацієнта та супутні захворювання.

Виділяють клінічні фактори ризику, оцінка ризику за допомогою шкал, 
маркери дисфункції правого шлуночка (ПШ), маркери пошкодження міокарда. 

Основні маркери стратифікації
Êë³í³÷í³ ìàðêåðè Øîê, ã³ïîòåíç³ÿ

Øêàëè PESI êëàñ III–V àáî sPESI > 1

Ìàðêåðè äèñôóíêö³¿ ïðàâîãî 

øëóíî÷êà

Äèëàòàö³ÿ ÏØ

Ã³ïîê³íåç ³ ïåðåâàíòàæåííÿ òèñêîì íà ÅõÎ

Äèëàòàö³ÿ ÏØ íà ñï³ðàëüí³é êîìï’þòåðí³é òîìîãðàô³¿

Çðîñòàííÿ ó êðîâ³ ìîçêîâîãî íàòð³éóðåòè÷íîãî ïåïòèäó (ÌÍÏ)

Ï³äâèùåííÿ òèñêó â ÏØ ïðè êàòåòåðèçàö³¿ ÏØ

Ìàðêåðè ïîøêîäæåííÿ ì³îêàðäà Ïîçèòèâí³ ñåðöåâ³ òðîïîí³íè Ò àáî I

Класифікація пацієнтів з гострою ТЕЛА, 
виходячи з ризику ранньої смертності

Ðèçèê 

ðàííüî¿ ñìåðò³, 

ïîâ’ÿçàíî¿ ç ÒÅËÀ

Ïàðàìåòðè ðèçèêó òà øêàëè

Øîê àáî 

ã³ïîòåíç³ÿ

PESI êëàñ III–V 

àáî sPESI > 1
Äèñôóíêö³ÿ ÏØ

Ïîøêîäæåííÿ 

ì³îêàðäà

Âèñîêèé + + + +

Ñåðåäíüî-âèñîêèé – + Îáèäâà ïîçèòèâí³

Ñåðåäíüî-íèçüêèé – + Îäèí (àáî æîäåí íå) ïîçèòèâíèé

Íèçüêèé – – Îö³íêà íå îáî â’ÿç êîâà: ÿêùî 

ïðîâîäèòüñÿ, îáèäâà ïîêàçíèêà íåãàòèâí³
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Урахування ризиків, що складені на базі цієї класифікації дозволяє надати 
рекомендації щодо терапевтичних стратегій щодо лікування ТЕЛА. 

Терапевтичні стратегії
1. rek` "(1.*.#. 0('(*3. У пацієнтів з ТЕЛА високого ризику, якщо не-

має абсолютних протипоказів, необхідно проводити ТЛТ. У пацієнтів з абсо-
лютними протипоказами або її неефективності, методом вибору є хірургічна 
емболектомія, при неможливості її проведення — катетерна емболектомія.

2. rek` 1%0%$-<.#. 7( -('<*.#. 123/%-> 0('(*3. У пацієнтів без вира-
женої ниркової дисфункції препаратами вибору є НМГ або фондапаринукс.

Пацієнтам з ТЕЛА середньо-високого ризику рекомендовано використову-
вати ТЛТ, за умови розвитку потенційно небезпечної гемодинамічної деком-
пенсації. Альтернативним методом надання екстреної допомоги є хірургічна 
емболектомія, при неможливості її проведення — катетерна емболектомія.

Пацієнтам з ТЕЛА середньо-низького ризику показане проведення АКТ. 
Пацієнти з ТЕЛА низького ризику (Клас I або II за PESI, і можливо, у тих, що 

отримали нульовий бал за sPESI можуть бути виписані додому при умові ам-
булаторного спостереження та лікування АКТ. 

Стратегії лікування при гострій ТЕЛА 
в залежності від наявних ризиків
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ЛікуванняЛікування
1. oS$20(,*  #%,.$(- ,S*( 2  $(5 --?. Гостра правошлуночко-

ва недостатність, що призводить до низького серцевого викиду є основною 
причиною смерті хворих на ТЕЛА високого ризику. Тому, першочерговою ме-
тою лікування цієї категорії пацієнтів є підтримка гемодинаміки та дихання.

Добутамін та/або допамін збільшують серцевий індекс, але можуть по-
гіршити вентиляційно-перфузійну невідповідність внаслідок збільшення 
від току крові від обтурованих судин до необтурованих (див. розділ «Гостра 
серцева недостатність»).

Нордреналін використовується у випадках ТЕЛА з низьким АТ (в/в кра-
пельно 1–2 мл 0,2% р-ну норадреналіну гідротартрату в 400 мл 5% р-ну 
глюкози).

Адреналін володіє позитивним інотропним ефектом, не викликає сис-
темної вазодилятації, є ефективним у хворих з шоком. Адреналін використо-
вується в інфузії в дозах 0,05–0,5 мкг/кг/хв. (див. розділ «Гостра серцева не-
достатність»).

Гіпоксемія та гіпокапнія дуже часто поєднуються у хворих з ТЕЛА. Гіпо-
ксемія коригується інгаляцією кисню через носові катетери. Потребу у кисні 
необхідно мінімізувати шляхом усунення лихоманки та психоемоційного 
збудження, при необхідності — механічною вентиляцією легень.

2. r0.,!.+S'(1. Тромболітична терапія (ТЛТ) — лікування першої лінії 
у хворих з ТЕЛА високого ризику, кардіогенним шоком та/або стійкою артері-
альною гіпотензією, сприяє швидкому усуненню обструкції легеневої артерії 
та позитивному гемодинамічному ефекту. Рутинне застосування системного 
тромболізису як первинного лікування у пацієнтів з ТЕЛА середньо-високого 
ризику не рекомендується, однак, при появі гемодинамічної декомпенса-
ції, має бути розглянуте питання про застосування тромболітичної терапії. 
Тромболітичну терапію не слід використовувати у хворих з ТЕЛА середньо-
низького та низького ризику. Найкращий ефект спостерігається тоді, коли лі-
кування розпочинається у перші 48 год. від виникнення симптомів, але збе-
рігає ефективність в межах від 6–14 діб.

Стандартні схеми тромболітичної терапії при ТЕЛА

Íàçâà Ñïîñ³á ââåäåííÿ, äîçóâàííÿ

Ñòðåïòîê³íàçà 250 000 ÌÎ ïðîòÿãîì 30 õâ., 

ïðîäîâæèòè 100 000 ÌÎ/ãîä. ïðîòÿãîì 12–24 ãîä.

àêòèâíèé ðåæèì: 1,5 ìëí ÌÎ ïðîòÿãîì > 2 ãîä.

Óðîê³íàçà 4400 ÌÎ/êã ïðîòÿãîì 10 õâ., 

ïðîäîâæèòè 4400 ÌÎ/êã/ãîä. ïðîòÿãîì 12–24 ãîä.

àêòèâíèé ðåæèì: 3 ìëí ÌÎ ïðîòÿãîì 2 ãîä.

Ðåêîìá³íàíòíèé òêàíèííèé 

àêòèâàòîð ïëàçì³íîãåíó

100 ìã ïðîòÿãîì 2 ãîä.

0,6 ìã/êã ïðîòÿãîì 15 õâ. (ìàêñèìàëüíà äîçà 50 ìã)
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Інфузії нефракційованого гепарину слід припинити під час застосування 
стрептокінази чи урокінази, але можна продовжуватися при введенні rtPA.

3. o.7 2*."   -2(*. #3+?-2-  2%0 /S? (АКТ). Метою невідклад-
ної АКТ є попередження смерті та рецидивів ТЕЛА. Лікування необхідно роз-
починати у хворих з підозрою на ТЕЛА. У хворих з високою або середньою 
ймовірністю розвитку ТЕЛА парентеральну АКТ слід починати до отримання 
результатів діагностичних тестів. Для швидкої антикоагуляції використову-
ють в/венну інфузію не фракціонованого гепарину (НФГ), підшкірне введен-
ня низькомолекулярних гепаринів (НМГ) або фондапаринукса.

Лікування необхідно розпочинати у хворих з підозрою на ТЕЛА. Лікуван-
ня НФГ починають з в/венного болюсу у дозі 80 ОД/кг з подальшою інфузі-
єю зі швидкістю 18 ОД/(кг/год.) з урахуванням активованого частково тром-
бопластинового часу (АЧТЧ). АЧТЧ необхідно вимірювати кожні 4–6 год. піс-
ля внутрішньовенного струменевого введення, а потім через 3 год. після 
кожної зміни дози або 1 раз на добу при досягненні цільової терапевтич-
ної дози. Внутрішньовенний НФГ є препаратом вибору у пацієнтів з можли-
вим проведенням первинної реперфузії, у пацієнтів з серйозним ожирінням 
та у пацієнтів з важким порушенням функції нирок, так як він не елімінуєть-
ся нирками.

Режими підшкірного введення НМГ та фондапаринукса

Ïðåïàðàò Äîçà ²íòåðâàë ââåäåííÿ

Åíîêñàïàðèí 

Øïð.-äîçà 0,2; 0,4; 0,8

100 ÌÎ (1,0 ìã/êã) àáî 

150 ÌÎ (1,5 ìã/êã) 

êîæí³ 12 ãîä. 1 ðàç íà äîáó

Òèíçàïàðèí 175 ÎÄ/êã 1 ðàç íà äîáó 

Ôîíäàïàðèíóêñ 

Øïð. 0,4; 0,6; 0,8 ìë 

(12,5 ìã/ìë)

5 ìã (ìàñà ò³ëà < 50 êã) 

7,5 ìã (ìàñà ò³ëà 50–100 êã)

10 ìã (ìàñà ò³ëà > 100 êã)

1 ðàç íà äîáó ï/ø

Застосування фондапаринуксу не потребує лабораторного контролю та 
не викликає гепарин-індуковану тромбоцитопенію. АКТ з використанням 
НФГ, НМГ або фондапаринукса слід продовжувати протягом перших 5–10 діб, 
як мінімум. При наявності злоякісної пухлини — рекомендовано до застосу-
вання дальтепарину у дозі 200 ОД/кг 1 раз на добу.

Антагоніст вітаміну К (варфарин) необхідно призначати на першу або 
другу добу після призначення гепарину та відмінити гепарин, коли МНВ до-
сягне значення 2,0–3,0 на протязі двох діб. Лікування варфарином розпочи-
нають з дози 5 або 7,5 мг/добу. У більш молодих пацієнтів (до 60 років) без 
інших важких захворювань варфарин можна використовувати у початковій 
дозі 10 мг на добу, а у хворих похилого віку краще починати з 5 мг на добу. 
Послідуючі дози повинні бути підібрані таким чином, щоб МНВ підтримува-
лось на рівні 2,5 (у межах 2,0–3,0).

Як альтернатива антагоніста вітаміну К (АВК), після закінчення курсу гепа-
ринів, АКТ можна продовжити одним з нових пероральних антикоагулянтів 
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(апіксабан, дабігартран, ривароксабан, едоксабан). Якщо застосовується ри-
вароксабан або апіксабан, пероральну терапію одним з цих препаратів мож-
на починати одразу або через 1–2 доби після введення НФГ, НМГ або фонда-
паринуксу. В останньому випадку лікування в гострій фазі передбачає збіль-
шення дози ривароксабану протягом перших 3 тижнів або впродовж 7 днів 
для апіксабану.

Однокомпонентна терапія ривароксабаном, що є прямим інгібітором 
фактору Ха (в дозі 15 мг двічі на добу протягом 3 тижнів з наступним ліку-
ванням в дозі 20 мг один раз на добу) та однокомпонентна терапія апікса-
баном, що є прямим інгібітором фактору Ха (в дозі 10 мг двічі на добу протя-
гом 7 днів з наступним лікуванням в дозі 5 мг один раз на добу) також ефек-
тивна, як стандартна терапія еноксапарин/варфарин за основним критерієм 
ефективності (рецидивуюча симптомна ВТЕ), але з меншим ризиком виник-
нення масивної кровотечі.

4. uS030#S7-  +%#%-%"  %,!.+%*2.,S? використовується у хворих 
з ТЕЛА високого ризику а також у окремих пацієнтів з ТЕЛА середнього і ви-
сокого ступенів ризику, зокрема при наявності протипоказів до ТЛТ або не-
адекватним ефектом від тромболізису, при відкритому овальному вікні та 
внут рішньосерцевих тромбах.

5. o%0*32 --  * 2%2%0-  %,!.+%*2.,S? 2  40 #,%-2 6S?. 

Катетерну емболектомію або фрагментацію тромбів у проксимальних сег-
ментах легеневої артерії можна розглядати як альтернативу хірургічному лі-
куванню пацієнтів з ТЕЛА високого ризику, якщо є абсолютні протипокази до 
ТЛТ або при її неефективності.

Не слід використовувати діуретики та нітрати при високому центрально-
му венозному тиску, так як існує небезпека зниження венозного притоку до 
ПШ, від якого залежить його викид. При інфаркті легені у хворих з ТЕЛА не ви-
користовують кровозупинні засоби, так як кровохаркання з’являється на фоні 
тромбозу. Не слід застосовувати серцеві глікозиди при гострій правошлуноч-
ковій недостатності, оскільки вони не впливають ізольовано на праві відділи 
серця та не зменшують постнавантаження на ПШ. Дігіталізація може бути ви-
правдана у пацієнтів з тахісистолічною формою фібриляції передсердь.

Профілактика
1. d."#.20(" +   -2(*. #3+?-2-  2%0 /S?  -2 #.-S12., "S2 -

,S-3 j (" 04 0(-.,). Препарати оральних антикоагулянтів (варфарин) 
призначаються з метою попередження фатальних та не фатальних повтор-
них епізодів ТЕЛА. 

Найчастіше використовують антагоніст вітаміну К (вафрарин) у дозі, які 
підтримують МНВ приблизно 2,5 (від 2,0–3,0). 

Пацієнтам з наявністю транзиторних факторів ризику, лікування антаго-
ністом вітаміну К (варфарином) рекомендують продовжувати 3 місяці після 
першого епізоду ТЕЛА (рівень доказовості ІА).
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Хворим з ТЕЛА без факторів ризику, лікування антагоністом вітаміну К 
(варфарином) рекомендують продовжувати 3 місяці після першого епізоду 
(рівень доказовості ІА).

Пацієнтам з другим епізодом ТЕЛА без факторів ризику, рекомендують 
довготривалу АКТ (варфарином), рівень доказовості ІА.

Пацієнтам з ТЕЛА та хворих на рак перші 3–6 місяців необхідно проводи-
ти АКТ НМГ, після цього слід продовжувати довготривалу терапію до тих пір, 
поки зберігається рак, з використанням антагоніста вітаміну К (варфарину) 
або НМГ (рівень доказовості ІС).

Хворі без провокуючих факторів з вовчаночним антикоагулянтом, дефі-
цитом протеїну С, S, гомозиготні по фактору V Лейдена, можуть бути канди-
датами для невизначеного тривалого лікування варфарином після першого 
епізоду ТЕЛА.

Дані рандомізованих подвійних сліпих досліджень свідчать про те, що за-
стосування Дабігартрану в дозі 150 мг двічі на добу (від 6 до 36 місяців), Ри-
вароксабану в дозі 20 мг на добу (від 6 до 12 місяців), Апіксабану в дозі 2,5 
двічі на добу або 5 мг двічі на добу протягом 12 місяців підтверджують ефек-
тивність нових пероральних антикоагулянтів (щодо попередження симптом-
них або фатальних рецидивів ТЕЛА) та безпечність (зокрема щодо ризику 
виникнення масивних кровотеч). 

2. b%-.'-S 4S+<20(. На теперішній час рутинне використання веноз-
них фільтрів у пацієнтів з ВТЕ не рекомендується. Їх можна застосовувати 
у хворих з абсолютними протипоказами до антикоагулянтної терапії та ви-
соким ризиком рецидиву ТЕЛА, в тому числі у ранній післяопераційний пері-
од після нейрохірургічних або загальноопераційних втручань, або у вагітних 
з тромбозом, який розвинувся за декілька тижнів до пологів.

Вагітність
ТЕЛА — одна із ведучих причин материнської смертності, яка пов’язана 

з вагітністю, в розвинутих країнах. Ризик ТЕЛА вище у післяпологовому пері-
оді, особливо після кесарського розтину. ТЕЛА при вагітності не має клініч-
них особливостей.

Діагностична ефективність Д-димеру під час вагітності є спірним питан-
ням, оскільки концентрація Д-димеру в плазмі крові підвищується з фізіоло-
гічних причин.

Одним з найбільш небезпечних методів діагностики є КУСГ нижньої кін-
цівки, оскільки ТГВ проксимальних відділів є обов’язковим показанням для 
призначення АКТ. Якщо результати негативні, потрібно провести додаткові 
діагностичні дослідження.

Слід віддавати перевагу сцинтіграфії легень порівняно з КТ, оскільки вона 
дозволяє уникнути високих доз опромінення жіночих грудей.

Рекомендується проведення КТ у разі неможливості здійснення сцинті-
графії. Нормальні результати сцинтіграфії та негативні результати КТ є підста-
вами для виключення ТЕЛА.
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Якщо ТЕЛА підтверджена — рекомендують гепарин, оскільки гепарин не 
проникає через плаценту і не виявляється в материнському молоці в значних 
кількостях. Використання НМГ у загальноприйнятих дозах є безпечним при 
вагітності, окрім фондапаринуксу (з огляду відсутності даних).

Антагоніст вітаміну К (варфарин) не призначають протягом першого та 
третього триместрів та з обережністю може бути використаним у другому 
триместрі. Застосування нових пероральних антикоагулянтів у вагітних про-
типоказане. 

Лікування антикоагулянтами необхідно продовжувати мінімум 3 місяці 
після пологів. АВК можуть призначатися в період годування груддю.

Епідуральна анестезія протипоказана як мінімум протягом 12-ти годин 
після останнього застосування НМГ. Лікування можна відновити через 12–24 
години після видалення катетера. 

Тромбоемболія легеневої артерії і рак
Сукупний ризик розвитку ВТЕ у онкологічних хворих в чотири рази вищий, 

ніж в загальній популяції. 
Рак шлунку, сечового міхура, матки, нирок та легень в стадії метастазу-

вання пов’язуються з високою частотою розвитку ВТЕ.
Діагностична ефективність Д-димеру під час вагітності є спірним питан-

ням, оскільки у онкологічних хворих відмічається підвищення концентрації 
Д-димеру в плазмі крові.

Широке застосування КТ-сканерів призвело до збільшення кількості ви-
падково виявленої безсимптомної ТЕЛА у онкологічних хворих.

Пацієнтам з ТЕЛА та хворих на рак перші 3–6 місяців необхідно проводити 
АКТ низькомолекулярними гепаринами (НМГ), крім випадків ТЕЛА високої ймо-
вірності. Після цього слід продовжувати довготривалу терапію до тих пір, поки 
зберігається рак, з використанням антагоніста вітаміну К (варфарину) або НМГ.

Дані щодо лікування ТЕЛА, пов’язаної з онкологічними захворюваннями, 
за допомогою фондапаринуксу та нових пероральних антикоагулянтів є об-
меженим.

ÑÀÐÊÎ¯ÄÎÇ1 
Визначення Визначення 

Саркоїдоз (Код МКХ: D 86) — мультисистемне захворювання невідомої 
етіології, що зазвичай вражає людей молодого та середнього віку і часто 
проявляється у двосторонній лімфаденопатії коренів легенів, легеневій ін-
фільтрації, ураженні очей і шкіри. Також можуть бути уражені печінка, селе-
зінка, лімфатичні вузли, слинні залози, серце, нервова система, м’язи, кіст-
ки та інші органи. 

1 Наказ МОЗ України № 634 від 08.09.2014 р. «Уніфікований клінічний протокол первинної, вто-
ринної (спеціалізованої) та третинної (високоспеціалізованої) медичної допомоги хворим на 
саркоїдоз».
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ДіагностикаДіагностика
Êîìåíòàð. Îðãàíè äèõàííÿ çàëó÷åí³ ó ïàòîëîã³÷íèé ïðîöåñ ïðè ñàðêî¿äîç³ â 

90–95% âèïàäê³â.

Клінічна семіотика саркоїдозу органів дихання

Ãîñòðà ôîðìà Ïåðâèííî-õðîí³÷íà ôîðìà

Ï³äâèùåííÿ òåìïåðàòóðè ò³ëà (ó 25% ïàö³ºíò³â). 

Àðòðàëã³¿ (75%). 

Âóçëóâàòà åðèòåìà (65%). 

Çá³ëüøåííÿ ïåðèôåðè÷íèõ ë³ìôàòè÷íèõ âóçë³â (60%). 

Áîë³ â ãðóäí³é êë³òö³ (50%). 

Ñóõèé êàøåëü (40%). 

Ñõóäíåííÿ (25%). 

Ñèíäðîì Ëåôãðåíà — ñèìïòîìîêîìïëåêñ, 

ùî âêëþ÷àº ë³ìôàäåíîïàò³þ ñåðåäîñò³ííÿ, ï³äâèùåííÿ 

òåìïåðàòóðè ò³ëà, âóçëóâàòó åðèòåìó, àðòðàëã³¿ 

òà ïðèñêîðåííÿ ØÎÅ 

Ó 40–50% ïàö³ºíò³â — 

áåçñèìïòîìíèé ïåðåá³ã. 

Ó ïàö³ºíò³â ç êë³í³÷íèìè ïðîÿâàìè 

ïî÷àòîê õâîðîáè ìàëîïîì³òíèé 

³ ïîñòóïîâèé: çàãàëüíà ñëàáê³ñòü, 

ï³äâèùåíà ñòîìëþâàí³ñòü, 

ï³òëèâ³ñòü; ìîæå áóòè ñóõèé êàøåëü, 

äèñêîìôîðò çà ãðóäèíîþ, â ì³ðó 

ïðîãðåñóâàííÿ õâîðîáè ìîæå 

âèíèêíóòè çàäèøêà ïðè ïîì³ðíîìó 

ô³çè÷íîìó íàâàíòàæåíí³

q 0*._$.' 8*S0( S .7%) — найбільш поширені екстрапульмональ-
ні ураження (30% та 25% відповідно). Ураження шкіри може бути неспеци-
фічним (негранулематозне) і специфічним (гранулематозне). Неспецифічне 
(вузлувата еритема): гіперергічна шкірна реакція — еритематозні вузлики, 
симет рично розташовані по передній поверхні ніг і рук; мимовільно зника-
ють через 2–4 тижні. Специфічний гранулематозний саркоїдоз шкіри асоці-
юється з хронічним перебігом і більш несприятливим прогнозом. Ураження 
шкіри може бути у вигляді плям, папул, бляшок і вузлів.

Ураження очей — у вигляді увеїту (запалення судинної оболонки ока). 
Симптоми переднього увеїту: відчуття «пелени» перед очима, почервонін-
ня, тяжкість і болі в оці, може бути світлобоязнь, сльозотеча. Для заднього 
увеїту больові відчуття і почервоніння очей не характерні, спостерігається 
поступове погіршення зору.

Класифікація саркоїдозу органів дихання за даними 
рентгенографії органів грудної порожнини 

(ATS / ERS / WASOG, 1999)

Ñòàä³¿ Õàðàêòåð çì³í

0 Çì³íè íà ðåíòãåíîãðàìàõ â³äñóòí³

I Äâîá³÷íà ïðèêîðåíåâà ë³ìôàäåíîïàò³ÿ (ÄÏË)

II ÄÏË, çì³íè â ëåãåíåâ³é ïàðåíõ³ì³

III Çì³íè â ëåãåíåâ³é ïàðåíõ³ì³ áåç ÄÏË

IV Ô³áðîçí³ çì³íè â ëåãåíåâ³é òêàíèí³, âêëþ÷àþ÷è ôîðìóâàííÿ «ñîòîâî¿» ëåãåí³
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Ключові диференційно-діагностичні ознаки саркоїдозу I стадії 
і лімфаденопатій при лімфогранулематозі, неходжкінських лімфомах, 

лімфоїдній лейкемії і туберкульозному бронхоаденіті

Ñàðêî¿äîç 

I ñòàä³¿

Ë³ìôîãðàíóëå-

ìàòîç

Ë³ìôîáëàñòí³

Ò-êë³òèíí³

ë³ìôîìè

Ë³ìôî¿äíà 

ëåéêåì³ÿ

Òóáåðêóëüîçíèé

áðîíõîàäåí³ò

ßê ïðàâèëî, â³ä-

ñóòí³ñòü êë³í³÷íèõ 

ðå ñï ³ðàòîðíèõ 

ñèìïòîì³â (çà-

äèøêà, êàøåëü, 

á³ëü ó ãðóäÿõ). 

Äâîá³÷íå ñèìåò-

ðè÷íå óðàæåííÿ 

áðîíõîïóëüìî -

íàëüíèõ (ð³äøå 

ïàðàòðàõåàëüíèõ) 

ë³ìôîâóçë³â. 

Ðåíòãåíîëîã ³ ÷ -

íà êàðòèíà ïîë³-

öèêë³÷íèõ êîíòó-

ð³â çá³ëüøåíèõ ò³-

íåé êîðåí³â, ÷³òêî 

â³äìåæîâàíèõ â³ä 

ëåãåíåâèõ ïîë³â 

(â³äñóòí³ñòü îçíàê 

ïåðèàäåí³òà)

Õâèëåïîä ³áíèé 

òèï ëèõîìàí-

êè, ñâåðá³æ øê³-

ðè, çá³ëüøåííÿ 

ë³ìôî âóçë³â áà-

ãàòüîõ ãðóï, ë³ì-

ôîïåí³ÿ, àíåì³ÿ, 

êîìïðåñ³éíèé ñèí-

äðîì (çäàâëåííÿ 

ñòðàâîõîäó, òðà-

õå¿, áðîíõ³â). 

×àñò³øå äâîá³÷íå 

àñèìåòðè÷íå óðà-

æåííÿ ïåðåäí³õ 

ìåä³àñòèíàëüíèõ ³ 

ïàðàòðàõåàëüíèõ 

âóçë³â, ó 30% ïà-

ö³ºíò³â — ó ïîºä-

íàíí³ ç óðàæåí-

íÿì áðîíõîïóëü-

ìîíàëüíèõ ë³ìôî-

âóçë³â. 

Ðåíòãåíîëîã³÷íî 

äîì³íóº ðîçøè-

ðåííÿ ò³í³ ñåðåäî-

ñò³ííÿ, íà â³äì³íó 

â³ä ñàðêî¿äîçó — 

á³ëüø çíà÷ íå 

çá³ëüøåííÿ áðîí-

õîïóëüìîíàëüíèõ 

âóçë³â

Øâèäêî çðîñ-

òàþ÷à çàäèøêà, 

ñò³éêèé ñóõèé êà-

øåëü; øâèäêå 

óðàæåííÿ ïåðè-

ôåðè÷íèõ âóçë³â 

áàãàòüîõ îáëàñ-

òåé, îçíàêè çäàâ-

ëåííÿ ñóäèí âåðõ-

íüî¿ ïîðîæíèñòî¿ 

âåíè. 

×àñò³øå â ïåðåä-

íüîìó ñåðåäî-

ñò³íí³ ç óðàæåí-

íÿì ìåä³àñòèíàëü-

íèõ ³ ïàðàòðàõå-

àëüíèõ âóçë³â, ùî 

óòâîðþþòü êîí-

ãëîìåðàòè. 

Ðåíòãåíîëîã ³÷ -

íî — çíà÷íå ðîç-

øèðåííÿ ò³í³ ñå-

ðåäîñò³ííÿ â îáè-

äâ³ ñòîðîíè, ç ÷³ò-

êèìè ïîë³öèêë³÷-

íèìè êîíòóðàìè 

íà ïî÷àòêó çàõâî-

ðþâàííÿ, ïî ì³ð³ 

ïðîãðåñóâàííÿ 

ïðîöåñó ìåæ³ ò³í³ 

ñòàþòü ðîçìèòèìè

Øâèäêî çðîñòà-

þ÷à ëèõîìàíêà, 

àíåì³ÿ, ð³çêî âè-

ðàæåíèé ë³ìôî-

öèòîç, ãåìîðàã³¿, 

ãåïàòîñïëåíîìå-

ãàë³ÿ, ÷àñòî ë³ì-

ôàäåíîïàò³ÿ ³ç 

çá³ëüøåííÿì âóç-

ë³â âåðõíüîãî ñå-

ðåäîñò³ííÿ ³ êî-

ðåí³â ëåãåí³, à òà-

êîæ ç ³íô³ëüòðà-

ö³ºþ ïàðåíõ³ìè. 

Ðåíòãåíîëîã³÷íî 

îáèäâà êîðåíÿ 

ïóõëèíîïîä³áí³, 

çá³ëüøåí³ ç äð³á-

íîïëÿìèñòèìè ì³-

ë³àðíèìè ò³íÿìè â 

ëåãåíåâèõ ïîëÿõ

ßê ïðàâèëî, ó ä³-

òåé òà ï³äë³òê³â 

(ñàðêî¿äîç â äè-

òÿ÷îìó òà ï³äë³ò-

êîâîìó â³ö³ çó-

ñòð³÷àºòüñÿ âêðàé 

ð³äêî). 

×óòëèâ³ñòü äî òó-

áåðêóë³íó ÷àñòî 

ï³äâèùåíà (ïðè 

ñàðêî¿äîç³ çíèæå-

íî àáî àíåðã³ÿ). 

Ïåðåâàæíî îäíî-

á³÷íå óðàæåííÿ, 

÷àñò³øå áðîíõî-

ïóëüìîíàëüí³ âóç-

ëè. 

Ðåíòãåíîëîã ³÷ -

íî — êîðåí³ ðîç-

øèðåí³, ãîðáèñò³, 

ïîë³öèêë³÷í³, îç-

íà êè ïåðèôîêàëü-

íîãî çàïàëåííÿ

Диференційно-діагностичний ряд саркоїдозу 
і лімфаденопатій іншого походження

1. Туберкульоз.
2. Атиповий мікобактеріоз.
3. Лімфома Ходжкіна (Лімфогранулематоз).
4. Неходжкінські лімфоми.
5. Лімфоїдна лейкемія. 
6. Токсоплазмоз. 
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7. Гранулематозний гістіоцитарний некротизуючий лімфаденіт (хвороба 
Кікучі). 

8. Хвороба котячих подряпин. 
9. Саркоїдна реакція регіонарних лімфовузлів при карциномі. 
10. GLUS-синдром (granulomatous lesions of unknown significance — грану-

лематозні ураження невідомої природи).

Диференційно-діагностичний ряд саркоїдозу 
і дисемінації іншого походження

1. Туберкульоз.
2. Атиповий мікобактеріоз.
3. Гіперсенситивний пневмоніт. 
4. Лангерганс-клітинний гістиоцитоз легені. 
5. Медикаментозно-індуковані дисемінації легені.
6. Пневмоцистна пневмонія (Pneumocystis carinii). 
7. Пневмоконіози, викликані берилієм (бериліоз), алюмінієм (алюміноз) 

та ін.
8. Ідіопатична лімфоцитарна інтерстиціальна пневмонія. 
9. Гістоплазмоз. 
10. Криптококоз. 
11. Кокцидіоїдомікоз. 
12. Бластомікоз. 
13. Вірусні пневмонії.

Рентгенологічна семіотика саркоїдозу
1. kS,4 $%-./ 2S? — симетричне збільшення лімфатичних вузлів, 

розташованих у воротах легені, в пре-паратрахеальних і правому паратрахе-
альному середостінні, в аорто-легеневому вікні, субкарінально і, менш час-
то, в передньому і задньому середостінні. Для виявлення ураження інших 
лімфатичних вузлів зазвичай необхідна КТ.

2. p%2(*3+?0-S, 0%2(*3+."3'+."S  !. 4.* +<-S 2S-S. Менш зви-
чайні зливні області та множинні, добре сформовані вузли. Рідко ділянки 
«матового скла». В термінальній стадії — широкі септальні смуги зі спотво-
ренням архітектури, ретракцією, втратою об’єму верхньої частини і, нарешті, 
стільникові легені з великими буллами.

3. m )!S+<8 7 12% 30 &%--? / 0%-5S,( — "3'+(*( 0.',S0., "S$ 

2 ,, $. 1 1, (це сукупність гранульом з або без перибронхіального фіброзу, 
добре сформовані, мають нерівні краї і зазвичай розташовуються уздовж ве-
ликих і малих бронховаскулярних пучків, меншою мірою субплеврально, в 
міждолькових перегородках і центролобулярних). Патерн «матового скла» 
спостерігається рідко.
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Діагностичне значення проведення бронхоскопії
1. Проведення диференційної діагностики з лімфаденопатією і/або леге-

невою дисемінацією іншого походження.
2. Визначення прогресування або відсутність ознак регресії патологічних 

змін у паренхімі легені і лімфатичних вузлах.
3. Оцінка наявності характерних для саркоїдозу змін на слизовій оболон-

ці бронхів (виявляються в 30–70% випадків у вигляді невеликих ущільнень 
з довколишніми ділянками розширених судин).

4. Оцінка складу бронхоальвеолярного вмісту (збільшення вмісту лімфо-
цитів при гострій формі хвороби може досягати 35–40%; підвищення співвід-
ношення CD4+/CD8+ клітин ≥ 3,5, у здорових — 2:1).

5. Проведення біопсії слизової бронхів з наступним цитологічним і/або 
гістологічним дослідженням (саркоїдні гранульоми розташовуються найчас-
тіше субепітеліально).

6. Проведення трансбронхіальної біопсії паренхіми легені та лімфовузлів 
з гістологічним дослідженням тканини.

aS./1S?. Трансбронхіальна або хірургічна біопсія легені або внутрішньо-
грудних лімфатичних вузлів при підозрі на саркоїдоз органів дихання пови-
нна проводитися в наступних випадках:

1. Наявність вагомих підстав за даними КТ для проведення диференцій-
ної діагностики з лімфопроліферативними захворюваннями (асиметричне 
збільшення медіастинальних лімфатичних вузлів, ознак здавлення верхньої 
порожнистої вени, зміщення стравоходу, трахеї, бронхів і ін.)

2. Прогресування або відсутність ознак регресії патологічних змін у леге-
ні після 6 місяців терапії глюкокортикоїдами.

Гістологічна верифікація діагнозу саркоїдоз
1. cS12.+.#S7-() 13!120 2 — 1 0*._$-  #0 -3+<.,  — дискрет-

на, компактна, неказеозна епітеліоїдно-клітинна гранульома, яка склада-
ється з високодиференційованих мононуклеарних (одноядерних) фагоци-
тів (епітеліоїдних і гігантських клітин) і лімфоцитів. Гігантські клітини можуть 
містити цитоплазматичні включення, такі як астероїдні тільця і тільця Шау-
мана. Центральна частина гранульоми складається з CD4+ лімфоцитів, тоді 
як CD8+ лімфоцити представлені в периферійній зоні. Саркоїдна гранульома 
може зазнавати фібротичних змін, які починаються з периферії і просувають-
ся до центру, завершуючись повним фіброзом і/або гіалінізацією. 

2. k.* +S' 6S? — лімфатичні вузли (особливо внутрішньогрудні), леге-
ні, печінка, селезінка є типовими місцями локалізації саркоїдних гранульом, 
які мають подібну природу в будь-якому з цих органів. 

2. g,S-  #0 -3+<., 3 7 1S. Саркоїдні гранульоми або розсмоктують-
ся, або зазнають фіброзних змін. Кінцева стадія саркоїдозу супроводжується 
фіброзом паренхіми і «сотовою конструкцією» легені. 
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3. dS #-.12(*  1 0*._$.'3 +%#%-S". Морфологічний діагноз саркої-
дозу легені заснований на трьох головних ознаках: наявності добре сформо-
ваних гранульом та обідка лімфоцитів і фібробластів на зовнішньому її краї; 
перилімфатичному інтерстиціальному розподілі гранульом (що дозволяє 
проведення трансбронхіальної біопсії як чутливого діагностичного методу) 
і виключенні інших причин утворення гранульом. 

4. dS #-.12(*  /.' +%#%-%".#. 1 0*._$.'3. Диференційна діаг-
ностика саркоїдних гранульом проводиться на підставі даних біопсії з різних 
уражених ділянок, наприклад, лімфатичних вузлів, шкіри, печінки, кістково-
го мозку і селезінки.

Біомаркери активності саркоїдозу
1. Зростання вмісту кальцію в крові та сечі 
2. Збільшення активності ангіотензин-перетворюючого ферменту (АПФ) 

у крові Використовується для діагностики та прогнозу перебігу захворюван-
ня. Чутливість тесту при саркоїдозі — 77% (41–100%), специфічність — 93% 
(83–99%). 

3. Збільшення співвідношення CD4+/CD8+ клітин ≥ 3,5 (у здорових — 2:1) 
у бронхоальвеолярному змиві (чутливість 53%, специфічність 94%, а при 
більш високому коефіцієнті досягає 100%).

Зразки формулювання діагнозу
1. Саркоїдоз органів дихання, гостра форма, ІІ стадія (двобічна прикоре-

нева лімфоаденопатія, зміни в легеневій паренхімі у вигляді ретикулярних 
тіней в нижніх долях обох легень). ЛН ІІ ст. 

2. Саркоїдоз органів дихання, первинно-хронічна форма, І стадія (двобіч-
на прикоренева лімфоаденопатія). ЛН І ст. 

ЛікуванняЛікування
Основні препарати для лікування пацієнтів із саркоїдозом

Ïðåïàðàòè ïåðøî¿ ë³í³¿ Ïðåïàðàòè äðóãî¿ ë³í³¿

1. Ãëþêîêîðòèêî¿äè (ÃÊ):

– ñèñòåìí³ (ìåòèëïðåäí³çîëîí, ïðåäí³çîëîí);

– ³íãàëÿö³éí³ (áóäåñîí³ä, ôëóòèêàçîí).

2. Ì³ñöåâîãî çàñòîñóâàííÿ äëÿ ë³êóâàííÿ ñàðêî¿äîçó 

øê³ðè (òðèàìöèíîëîíó àöåòîí³ä).

3. Ïðîòèìàëÿð³éí³ çàñîáè (ã³äðîêñèõëîðîõ³í).

4. Äåçàãðåãàíòè (ïåíòîêñèô³ë³í)

1. ²ìóíîñóïðåñàíòè/³ìóíîìîäóëÿòîðè 

(ìåòîòðåêñàò, àçàò³îïðèí, ëåôëóíîì³ä, 

³íôë³êñ³ìàá)

ГК-терапія призначається:
1. При всіх стадіях саркоїдозу з екстраторакальними проявами — уражен-

нями серця, ЦНС, очей, а також з гіперкальціємією.
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2. При ІІ стадії саркоїдозу з клінічними проявами (кашель, задишка, біль 
у грудях, зниження фізичної активності) та/або з помірно вираженими пору-
шеннями функції зовнішнього дихання.

3. При III стадії захворювання, оскільки у цієї категорії пацієнтів спонтанні 
ремісії спостерігаються відносно рідко (10–20% випадків). Крім того, у біль-
шості пацієнтів із саркоїдозом III стадії відзначаються виражені клінічні про-
яви (задишка, кашель), порушення вентиляційної та дифузійної здатності 
легені.

Êîìåíòàð. Ó ïàö³ºíò³â ³ç ñàðêî¿äîçîì IV ñòàä³¿ îñíîâíèìè ïðîÿâàìè º ëåãåíåâà 
íåäîñòàòí³ñòü ³ õðîí³÷íå ëåãåíåâå ñåðöå, ùî ïîòðåáóþòü â³äïîâ³äíî¿ ñïåöèô³÷íî¿ òå-
ðàï³¿.

Дози та режими ГКС-терапії
1. s +S*3" --S 1 0*._$.'3 !%' 30 &%--? 1%06?, vmq 2  .7%) 

cjq ' 12.1."3>2<1? " 1%0%$-S5 $.' 5 (0,5 мг/кг ваги тіла на добу в 
розрахунку на преднізолон) впродовж 4 тижнів. Потім дозу знижують впро-
довж 8 тижнів такими темпами, щоб до кінця третього місяця вона скла-
ла 0,25 мг/кг. Через 3 місяці від початку лікування проводиться оцінка його 
ефективності. При позитивній динаміці клінічних та рентгенологічних да-
них дозу препарату поступово знижують до 0,125 мг/кг до кінця 6-го міся-
ця, впродовж наступних 6 місяців дозу зберігають незмінною. При відсут-
ності ознак регресії через 3 місяці лікування необхідний аналіз можливих 
причин відсутності ефекту з прийняттям рішення щодо проведення додат-
кових диференційно-діагностичних досліджень або призначення препаратів 
другої лінії.

Початкова доза метилпреднізолону — 0,4 мг/кг маси тіла, до кінця 3-го 
місяця — 0,2 мг/кг, до кінця 6-го місяця — 0,1 мг/кг.

2. o0( 1 0*._$.'S ' 30 &%--?, 1%06?, vmq 2  .7%) cjq ' -

12.1."3>2<1? 3 "(1.*(5 $.' 5 (зазвичай 1,0 мг/кг ваги тіла на добу 
в перерахунку на преднізолон). Початкова доза метилпреднізолону стано-
вить 0,8 мг/кг щоденно впродовж 4-х тижнів, потім дозу поступово знижують 
до 0,4 мг/кг — до кінця 3-го місяця, до 0,2 мг/кг — до кінця 6-го місяця та до 
0,1 мг/кг (підтримуюча доза) — до кінця 9-го місяця.

Êîìåíòàð. Äîáîâó äîçó ïðåïàðàòó ðîçä³ëÿþòü íà 2 ïðèéîìè — 2/3 äîáîâî¿ äîçè 
âðàíö³, 1/3 äîáîâî¿ äîçè äî ïîëóäíÿ ó â³äïîâ³äíîñò³ äî öèðêàäíèõ ðèòì³â ñèíòåçó 
åíäîãåííîãî êîðòèçîëó. ÃÊ-òåðàï³þ êîìá³íóþòü ç ïðèçíà÷åííÿì ïðåïàðàò³â êàë³þ, 
à ïðè â³äñóòíîñò³ ã³ïåðêàëüö³ºì³¿ — ïðåïàðàò³â êàëüö³þ.

R-# +?6S)-S cjq застосовуються в якості доповнення до терапії систем-
ними ГКС у випадках значної обструкції дихальних шляхів або тяжких респі-
раторних симптомів (кашель, задишка, затруднене дихання). Застосовується 
будесонід у високих дозах (від 800 до 1600 мкг двічі на добу в залежності від 
ступеня ефекту) або флутиказону (500–1000 мкг двічі на добу).
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cS$0.*1(5+.0.5S- призначають в якості монотерапії пацієнтів, які ма-
ють протипоказання до застосування ГК, при відсутності ефекту через 3 мі-
сяці лікування призначають препарати другої лінії; в комбінації з ГК при не-
достатньому ефекті від ГК-терапії.

Дозування: по 200 мг двічі на добу впродовж 3–6 місяців (в залежності від 
темпів регресії) в подальшому — по 200 мг 1 раз на добу до 1 року.

o%-2.*1(4S+S- призначають в комбінації з ГК при недостатньому ефекті 
від ГК-терапії. Основою фармакодинаміки препарату є його здатність пригні-
чувати як спонтанну, так і індуковану продукцію TNF-α. Разом з тим, ця здат-
ність пентоксифiлiну проявляється при його використанні у високих дозах. За-
стосовується в максимальнiй добовій дозі 1200 мг інфузійно або перорально.

R,3-.13/0%1 -2(/S,3-.,.$3+?2.0( відносяться до препаратів 
другої лінії і призначаються у випадках резистентності до ГК, при наявності 
протипоказів або розвитку серйозних небажаних явищ у процесі ГК-терапії.

l%2.20%*1 2 показаний в якості терапії другої лінії у випадках резис-
тентності до ГК при наявності несприятливих ефектів, пов’язаних з ГК, або на 
додачу до ГК для потенціювання їх ефекту, а також у виняткових випадках 
в якості варіанту терапії першої лінії у вигляді комбінованої терапії з ГК або 
у вигляді монотерапії. Рекомендована початкова доза перорального MTX 
складає 5–15 мг щотижня. Додатково призначається фолієва кислота 5 мг на 
тиждень або 1 мг на день. 

Êîìåíòàð. Ïåðåä ë³êóâàííÿì ìåòîòðåêñàòîì íåîáõ³äíî ïðîâåñòè îáñòåæåííÿ 
ïàö³ºíòà ç âèçíà÷åííÿì ÀñÀÒ, ÀëÀÒ, ëóæíî¿ ôîôîòàçè, á³ë³ðóá³íó, çàãàëüíîãî àíà-
ë³çó êðîâ³, êðåàòèí³íó òà çà íàÿâíîñò³ ïîêàçàíü, ñåðîëîã³¿ íà Â²Ë, ãåïàòèò Â/Ñ ³ òåñ-
òó íà âèâ³ëüíåííÿ ³íòåðôåðîí-ãàììà (IGRA) äëÿ âèÿâëåííÿ ³íôåêö³¿ M. tuberculosis. 
Ìîí³òîðèíã ëàáîðàòîðíèõ ïîêàçíèê³â ïðîâîäèòüñÿ êîæí³ 3–6 òèæí³â äî äîñÿãíåííÿ 
ñòàá³ëüíî¿ äîçè ³ êîæí³ 1–3 ì³ñÿö³ ï³ñëÿ öüîãî. Ï³ñëÿ ñòàá³ë³çàö³¿ ³íòåðâàë ìîí³òîðèí-
ãó ìîæå áóòè ðîçøèðåíèé äî êîæíèõ 6 ì³ñÿö³â. 

l%2.20%*1 2 /0.2(/.* ' -() у разі вираженої ниркової недостат-
ності, важкого захворювання печінки (крім саркоїдозу печінки), пригнічення 
функції кісткового мозку і гострої або хронічна інфекції. Він не повинен засто-
совуватися чоловіками або жінками принаймні за 3 місяці до запланованої 
вагітності і не повинен застосовуватися під час вагітності або годуванні груд-
дю (абсолютне протипоказання).

`' 2S./0(- призначається у дозі 2–3 мг/кг маси тіла на добу. Макси-
мальна доза — 150 мг на добу. Лікування починають з 50 мг на добу, збіль-
шуючи дозу на 25 мг кожні 10 днів під контролем кількості тромбоцитів і лей-
коцитів у периферичній крові. Тривалість терапії як мінімум 6 місяців. Ефек-
тивність визначається на підставі оцінки клінічних симптомів, рентгенологіч-
них і функціональних даних.

Êîìåíòàð. Ë³êóâàííÿ àçàò³îïðèíîì ïîòðåáóº êîíòðîëþ ê³ëüêîñò³ â êðîâ³ ëåéêî-
öèò³â ³ òðîìáîöèò³â. ßêùî ê³ëüê³ñòü ëåéêîöèò³â çìåíøóºòüñÿ äî ð³âíÿ ≤ 4000/ìì3, 
à âì³ñò òðîìáîöèò³â ïàäàº íèæ÷å 100 000/ìì3, ë³êóâàííÿ ñë³ä ïðèçóïèíèòè àáî 
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íåãàéíî çìåíøèòè äîçó ïðåïàðàòó íà 50%. Êîíòðîëü òåìï³â â³äíîâëåííÿ ê³ëüêîñò³ 
ëåéêîöèò³â ³ òðîìáîöèò³â ñë³ä ïðîâîäèòè ùîíåä³ë³. ßêùî â³äíîâëåííÿ íå ñïîñòåð³-
ãàºòüñÿ, ïðåïàðàò íåîáõ³äíî â³äì³íèòè äî äîñÿãíåííÿ íîðìàë³çàö³¿ êë³òèííîãî ñêëà-
äó êðîâ³. ïàö³ºíòàì, ÿê³ ïðèéìàþòü àçàò³îïðèí, íåîáõ³äíî ùîì³ñÿ÷íî ïðîâîäèòè âè-
çíà÷åííÿ ð³âíÿ òðàíñàì³íàç. Ë³êóâàííÿ íåîáõ³äíî ïðèçóïèíèòè àáî çìåíøèòè äîçó 
ó âèïàäêàõ, êîëè âì³ñò àëàí³íàì³íîòðàíñôåðàçè á³ëüøå í³æ ó 3 ðàçè ïåðåâèùóº íîð-
ìàëüíèé ð³âåíü. 

k%4+3-.,S$. Початкова доза становить 20 мг на день. Доза може бути 
знижена до 10 мг/день пацієнтам, у яких розвивається токсичність. Трива-
лість терапії як мінімум 6 місяців. Препарат також характеризується міело-
токсичною та гепатотоксичною дією, в зв’язку із чим потрібен систематич-
ний контроль за рівнем лейкоцитів і тромбоцитів у крові та моніторинг рів-
ня трансаміназ.

R-4+S*1S, ! застосовують у випадках неефективного лікування ГК і ци-
тостатичними засобами. Вводять внутрішньовенно зі швидкістю не більше 
2 мл/хв. впродовж не менше 2 годин. Разова доза — 3–5 мг/кг. Потім препа-
рат вводять в тій же самій дозі через 2 та 6 тижнів після першого введення 
(фаза індукції) і в подальшому кожні 8 тижнів (підтримуюча фаза лікування). 
Загальна тривалість лікування інфликсімабом визначається темпами регре-
сії захворювання.

²Ä²ÎÏÀÒÈ×Í² ²ÍÒÅÐÑÒÈÖ²ÀËÜÍ² 
ÏÍÅÂÌÎÍ²¯ 

Визначення Визначення 
Ідіопатичні інтерстиціальні пневмонії (ІІП) — це група захворювань легень 

невстановленої етіології, що відрізняються одне від одного патоморфологіч-
ним типом неінфекційного запалення та фіброзу головним чином у інтерсти-
ції легені, а також варіантом клінічного перебігу та прогнозу (від гострого 
із високим рівнем смертності, хронічного — із формуванням «щільникової 
легені» та наростаючою ЛН до сприятливого — аж до клінічного одужання). 

ІІП є однією з підгруп дифузних паренхіматозних захворювань легень 
(синонім: інтерстиціальні захворювання легень) 1. 

Класифікація Класифікація 
Сучасна класифікація базується на особливостях клінічної картини, рент-

генологічних та патоморфологічних ознак. У 2001 р. ухвалено угоду Амери-
канського торакального товариства (ATS) та Європейського респіраторного 
товариства (ERS), в якій наведена клінікоморфологічна характеристика 7 ти-
пів ІІП: 
1 Фещенко Ю. І., Гаврисюк В. К., Моногарова Н. Є., Лещенко С. І., Ячник А. І., Ліскіна І. В., 2008; Ame  ri  can 

Thoracic Society, European Respiratory Society. Idiopathic pulmonary fi brosis: diagno sis and treat-
ment. Interna� onal consensus statement, 1999; American Thoracic Societу/European Respiratory 
Society. Interna� onal Mul� disciplinary Consensus on the Idio pathic Inters� cial Pneumonias, 2001. 
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1) ідіоматичний легеневий фіброз (у пострадянських країнах як синонім 
використовується термін «ідіоматичний фіброзуючий альвеоліт» (ІФА), в Єв-
ропі — «криптогенний фіброзуючий альвеоліт»); 

2) неспецифічна інтерстиціальна пневмонія; 
3) криптогенна організуюча пневмонія; 
4) гостра інтерстиціальна пневмонія; 
5) респіраторний бронхіоліт, асоційований з ІІП; 
6) десквамативна інтерстиціальна пневмонія; 
7) лімфоїдна інтерстиціальна пневмонія. 
У літературі відсутні дані стосовно розповсюдженості окремих форм ІІП. 

Виняток становить ІФА (80% всіх випадків). Тому далі йдеться про клінічну 
картину та лікування саме цього типу ІІП. 

Iä³îïàòè÷íèé ô³áðîçóþ÷èé àëüâåîë³ò 
Визначення Визначення 

Iдіопатичний фіброзуючий альвеоліт (IФА) (синоніми: хвороба Хамена-
Річа, синдром Скеддінга, хвороба Ослера-Шарко, склерозуючий альвеоліт, 
фіброзна дисплазія легень) — патологічний процес в альвеолах та інтерсти-
ціальній тканині легень нез’ясованої етіології, який супроводжується нарос-
таючою дихальною недостатністю внаслідок прогресуючого пневмофіброзу. 

Діагностичні критерії Діагностичні критерії 
1. j+S-S7-S 1(,/2.,( 

1) Основні скарги: постійно прогресуюча задишка, неможливість зробити 
глибокий вдих, сухий кашель, іноді з виділенням невеликої кількості слизо-
вого харкотиння, схуднення, підвищення температури тіла до субфебриль-
них та фебрильних цифр, болі в суглобах, болі в грудній клітці (під нижніми 
кутами лопаток). 

2) Огляд хворого: задишка, акроціаноз, симптом «барабанних паличок» 
та «годинникових скелець». 

3) Об’єктивне обстеження: під час перкусії — притуплення перкуторного 
звуку в нижніх відділах легень, під час аускультації — жорстке везикулярне 
дихання, сухі хрипи (у разі форсованого дихання кількість хрипів збільшуєть-
ся), крепітація. Тахікардія, приглушеність тонів серця та акцент II тону над ЛА. 

2. k !.0 2.0-% .!12%&%--? 

1) Загальний аналіз крові: лейкоцитоз із зміщенням вліво, збільшення 
ШОЕ. 

2) Біохімічний аналіз крові: збільшення вмісту α2- та γ-глобулінів, сіалових 
кислот, фібрину, серомукоїду, гаптоглобіну. 

3) Iмунологічне обстеження: підвищення в крові кількості IgG, IgA, рідше 
IgM, поява ревматоїдного фактора (РФ), антиядерних та антилегеневих анти-
тіл, циркулюючих імунокомплексів (ЦIК). 
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3. I-1203,%-2 +<-S ,%2.$( .!12%&%--? 

Рентгенологічні ознаки: 
— переважне ураження інтерстиціальної тканини легень (муральний ва-

ріант): посилення легеневого малюнку, в латеральних відділах лінії Керлі та 
дископодібні ателектази, муфтоподібні потовщення стінок дрібних бронхів; 

— переважне ураження альвеол (десквамативний варіант): тяжистий пнев-
мофіброз, великопориста деформація — «щільникова легеня»; 

— обмеження рухливості склепінь діафрагми та високе їх стояння. 
4. tgd: рестриктивний тип порушення. 
5. `oc: розширення центральних гілок ЛА та звуження їх на периферії 

з нечіткими контурами та вираженим погіршенням капілярної фази. 
6. a0.-5.1*./S?: явища ендобронхіту, у бронхоальвеолярній рідині 

збільшена кількість нейтрофілів, наявність колагенази. 
7. j.,/’>2%0-  2.,.#0 4S?: картина «потовченого скла» або «трави 

газону». 
8. bS$*0(2  !S./1S? +%#%-<, *0S'<!0.-5S +<-  !S./1S? (6(2.+.-

#S7 -% 2  #S12.+.#S7-% .!12%&%--?): запальні інфільтрати з лімфоцитів 
та плазмоцитів, невелика кількість епітеліоїдно-клітинних гранульом, в по-
дальшому — фіброз. Показання до біопсії легень: неможливість встановити 
діагноз без неї; необхідність вибору терапії; відсутність ознак «щільникової 
легені» — кінцевої фази багатьох ІІП. 

ATS/ERS-критерії діагнозу ІФА
за відсутності хірургічної біопсії легень

b%+(*S *0(2%0S_: 

1) виключення інших відомих причин ІЗЛ, зокрема встановлена лікарська 
токсичність, вплив факторів навколишнього середовища, захворювання спо-
лучної тканини; 

2) порушення ФЗД — рестрикція, розлади газообміну; 
3) бібазилярні ретикулярні порушення із меншими проявами симптому 

«матового скла» під час КТ; 
4) відсутність ознак альтернативного діагнозу у трансбронхіальній біопсії 

та дослідженні бронхоальвеолярного лаважу. 
l +S *0(2%0S_: 

1) вік > 50 років; 
2) непомітний, без видимих причин, початок; поява задишки на тлі наван-

таження; 
3) тривалість хвороби > 3 міс.; 
4) бібазилярні інспіраторні хрипи-потріскування («целофанові» схожі на 

тріск застібки «липучки»). 
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Класифікація Класифікація 
I. За перебігом: гострий, хронічний, інтермітуючий (рецидивуючий). 
II. Компенсований перебіг, субкомпенсований, декомпенсований. 
III. З переважним ураженням інтерстиціальної тканини (муральний варі-

ант); з переважним ураженням альвеол (десквамативний варіант). 

Лікування Лікування 
Препаратами першого ряду вважають ГКС, які призначаються у високих 

дозах протягом 4–6 тиж. (преднізолон із розрахунку 1 мг/кг на добу). Доза 
ГКС не вища 60 мг/добу. Надалі поступово переходять на підтримуючі дози 
(0,25 мг/кг преднізолону на добу). 

У разі неефективності ГКС приєднують цитостатики (циклофосфан або 
циклофосфамід). 

p%*.,%-$ 6S_ ATS 2  ERS: 

— ГКС (преднізолон або аналог в еквіваленті) 0,5 мг/кг маси тіла на добу 
перорально протягом 4 тиж.; 0,25 мг/кг на добу протягом 8 тиж. Поступове 
зниження до 0,125 мг/кг на добу або 0,25 мг/кг через день; 

— до ГКС додати азатіоприн 2–3 мг/кг на добу або циклофосфамід 2 мг/кг 
на добу. Лікування починають з 25–50 мг на добу, збільшуючи дозу на 25 мг 
кожні 1–2 тиж. до максимальної 150 мг/добу; 

— терапія має тривати як мінімум 6 міс. 

ÁÐÎÍÕÎÅÊÒÀÒÈ×ÍÀ ÕÂÎÐÎÁÀ1 
Бронхоектатична хвороба (БЕХ, бронхоектазії) — гнійно-запальний про-

цес в різко розширених деформованих бронхах з інфільтративними та скле-
ротичними змінами в перибронхіальному просторі, що призводить до по-
дальшого незворотного розширення бронхів з порушенням їх дренажної 
функції, розвитку ателектазів, емфіземи, цирозу в реґіонарній зоні паренхи-
ми легень. 

Бронохоектази (БЕ) — стійке, незворотне розширення гілок бронхіально-
го дерева, обумовлене деструкцією стінок бронхів та/або порушенням нер-
вово-м’язового тонусу внаслідок запалення, дистрофії, гіпоплазії їх струк-
турних елементів. 

Етіологія Етіологія 
c%-%2(7-S 2  /0(0.$&%-S 4 *2.0(: генетично детерміновані — 

муковісцидоз, синдром Картагенера (зворотне розміщення внутрішніх орга-
нів, БЕ, синусити), синдром Янга (хронічні синусити, БЕ, безпліддя), синдром 

1 Пульмонология: национальное руководство / под ред. А. Г. Чучалина. — М: ГЭОТАР-Медиа, 
2009. — С. 406–426.
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циліарної дискінезії; дефіцит або аномалії α1-антитрипсину; первинні імун-
ні розлади (гуморальні дефекти, клітинні або змішані розлади, дисфункція 
нейтрофілів); вроджені аномалії (дисплазії, гіпоплазії, секвестрації, шунти, 
карликовість). 

m !32S 4 *2.0(: післяінфекційні (інфекції нижніх дихальних шляхів 
у дітей, абсцедуючі пневмонії у дорослих, туберкульоз, аденовірусна інфек-
ція, коклюш, кір, інші інфекції дихальних шляхів); обструктивні (сторонній 
предмет, пухлини, лімфатичні вузли, слизовий корок, зовнішня компресія 
дихальних шляхів); інгаляційні ушкодження (вдихання токсинів, подразню-
ючих газів, парів, диму включно з термічними ушкодженнями); аспірацій-
ні (гастроезофагеальний рефлюкс, аспіраційні пневмонії, санаційні проце-
дури); хронічні дифузні захворювання легень відомої та невідомої етіоло-
гії (ідіопатичний легеневий фіброз, колагенози, саркоїдоз); ідіопатичні за-
пальні розлади (анкілозуючий спондилоартрит, запальні хвороби кишкови-
ка, рецидивуючий поліхондрит); інші причини — алергічний бронхолегене-
вий аспіргельоз, ВІЛ-інфекція/СНІД, «синдром жовтих нігтів» (стовщення та 
викривлення нігтів жовтуватого кольору, ексудативні плеврити, БЕ), радіа-
ційні ушкодження. 

q/0(?2+("S 4 *2.0(: тютюнопаління та вживання алкоголю вагітни-
ми; вірусні інфекції в період вагітності. 

БЕ в разі вроджених аномалій розвитку та генетичних захворювань ле-
гень називають первинними, обумовлені будь-якими іншими причинами, 
що викликають ушкодження легень, — вторинними. 

Класифікація Класифікація 
Нині існує понад 35 класифікацій БЕХ, проте найзручнішою для практич-

ного використання є класифікація, запропонована В. Н. Палевим та співавт. 
(1984), А. Н. Кокосовим (1999). 

За фазою захворювання: загострення, ремісії. 
За поширеністю: однобічні, двобічні (з уточненням локалізації БЕ за сег-

ментами, частками). 
За формою розширення бронхів: циліндричні, веретеноподібні, мішечко-

ві, кістоподібні, змішані. 
За формою перебігу: легка форма; середньої важкості; важка; ускладнена. 
t.0,( /%0%!S#3 

Визначаються за вираженістю основних клінічних синдромів БЕХ, часто-
тою загострень на рік та наявністю ускладнень. 

Легка форма: загострення 1–2 рази на рік, в період ремісії (може трива-
ти більше року) харкотиння виділяється в невеликій кількості або повністю 
відсутнє. 

Середньоважка форма: загострення 2–5 рази на рік, у фазі ремісії виді-
лення протягом доби 5–100 мл слизово-гнійного або гнійного харкотиння, 
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в період загострення до 200 мл. Знижується працездатність та толерантність 
до фізичних навантажень. 

Важка форма: часті та тривалі загострення, виділення більше 200 мл/добу 
гнійного харкотиння. Хворі втрачають працездатність, ремісії досягаються 
лише після тривалої протизапальної терапії. 

Ускладнена форма: до ознак важкої форми додаються ознаки різних 
ускладнень. 

Ускладнення: легенева кровотеча; бронхообструктивний синдром, леге-
нева недостатність, хронічне легеневе серце, патологія плевральної порож-
нини (спонтанний пневмоторакс, емпієма плеври); патологія тканини легень 
(абсцес та гангрена, цироз); сепсис; позалегеневі процеси (виразка шлунка та 
дванадцятипалої кишки, амілоїдоз). 

Êîìåíòàð: Â ä³àãíîç³ ìîæëèâà âêàç³âêà íà äàí³ åíäîñêîï³÷íîãî äîñë³äæåííÿ 
(À. Ã. ×ó÷àë³í, 2009). Çà åíäîñêîï³÷íîþ êàðòèíîþ ðîçð³çíÿþòü öåíòðàëüí³ (ïðîêñè-
ìàëüí³ áðîíõè âêëþ÷íî ³ç ñóáñåãìåíòàðíèìè) òà ïåðèôåðè÷í³ (äèñòàëüí³øå ñóá-
ñåãìåíòàðíèõ, ç 5-ãî ïî 16-ó ãðàäàö³þ). 

Діагностика Діагностика 
`- ,-%12(7-S $ -S: початок захворювання в дитячому або молодому 

віці, кашель з гнійним харкотинням, періодичне кровохаркання, вказівка на 
хронічні з загостреннями протягом тривалого часу інфекційні захворювання 
нижніх дихальних шляхів, сімейний анамнез з відомостями про фактори ри-
зику, стійкі вологі хрипи однакової локалізації, виявлення під час рентгено-
графії посиленого, деформованого легеневого малюнка в нижніх легеневих 
полях, ателектаз середньої частки, язичкових сегментів нижніх часток. 

Клінічні симптоми та синдроми 
Клінічна діагностика бронхоектатичної хвороби полягає в пошуку 3 основ-

них синдромів: 
1. Синдром бронхіальної ектазії: кашель з виділенням харкотиння (за ви-

нятком хворих з так званими «сухими» БЕ), особливо зранку, до 50 мл за 
добу в період ремісії та більше 300 мл/добу в період загострення, харко-
тиння слизово-гнійне, без запаху, особлива ознака — наявність спеціальних 
дренажних положень, в яких легше виділяється харкотиння; 

2. Синдром гнійно-резорбтивної інтоксикації: в період ремісії — підви-
щення температури до субфебрильних цифр, помірна слабкість, погіршення 
апетиту, зниження толерантності до фізичних навантажень; в період загост-
рення — тривала лихоманка з вираженою інтоксикацією, інколи з ознобами, 
втрата ваги, анорексія, пітливість, що різко посилюється з незначним фізич-
ним навантаженням та вночі; 

3. Легенево-геморагічний синдром: у 25–34% хворих кровохаркання (час-
тіше це прожилки крові в харкотинні) або легенева кровотеча. В разі «сухих» 
БЕ кровохаркання може бути єдиним проявом захворювання. 
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Часто діагностують додаткові синдроми. Больовий проявляється 2 фор-
мами: біль плевральний або м’язовий (обумовлений перенапруженням ди-
хальних м’язів під час хронічного кашлю). У разі ускладнень до клінічної кар-
тини можуть долучатись: синдром бронхіальної обструкції, синдром леге-
невої недостатності, клінічні ознаки спонтанного пневмотораксу, абсцеду-
вання, емпієми плеври та піопневмотораксу, сепсису, аспірації, ерозивного 
гаст родуоденіту, виразки шлунка та дванадцятипалої кишки, шлунковокиш-
кової кровотечі та інші. 

tS'(* +<-S $ -S: блідий дифузний ціаноз, блідість кон’юнктив (внаслі-
док анемії, обумовленої токсичним пригніченням червоного кісткового моз-
ку), підвищена вологість шкіри, на тлі тривалої гнійної інтоксикації — витон-
чення шкіри, зниження її тургору, атрофія м’язів; в разі тривалого перебі-
гу — потовщення кінцевих фаланг («барабанні палички») та деформація ніг-
тів («годинникові скельця»); деформація грудної клітки залежно від розвит ку 
пневмофіброзу (зменшення) або емфіземи (бочкоподібність) та поширен-
ня цих змін (симетричні або асиметричні деформації); тахіпное, у дітей — 
відставання в розумовому та фізичному розвитку; пальпація, перкусія — 
з розвитком пневмофіброзу голосове тремтіння посилене, притуплення пер-
куторного звуку; на тлі вираженої емфізематозності — голосове тремтін-
ня ослаб лене, легеневий звук з коробковим відтінком; під час аускультації 
характерний стійкий «фокус» хрипів, частіше вологих різнокаліберних, рідше 
сухих різнотембрових (діагностично цінний симптом). З розвитком хронічно-
го легеневого серця приєднуються акроціаноз, набухання шийних вен, над-
черевна пульсація правого шлуночка серця, збільшення печінки, пастозність 
нижніх кінцівок, акцент II тону над легеневою артерією. 

Додаткові методи обстеження 
1. Дослідження крові на вираженість запального процесу (рівень лейко-

цитів, С-реактивного білка, тромбоцитів, ШОЕ), хронічної інфекції (анемія). 
2. Культуральне дослідження харкотиння, промивних вод бронхів та 

бронхіального секрету на визначення виду збудника та чутливості до анти-
біотиків. 

3. Рентгенографія ОГК. Непрямі рентгенологічні симптоми: деформація та 
посилення легеневого малюнка за рахунок перибронхіальних фіброзних та 
запальних змін, петлястий легеневий малюнок у ділянці основних сегментів 
легень; тонкостінні кільцеподібні тіні (порожнини), іноді наповнені рідиною 
(тістоподібні БЕ); зменшення об’єму уражених сегментів легень; підвищення 
прозорості (емфізема) здорових сегментів легень; у разі локалізації БЕ в ниж-
ній частці легень — зміна положення голівки кореня внаслідок об’ємного 
зменшення нижньої частки, розрідження легеневого малюнка верхньої част-
ки, зміщення середостіння у бік хворої частки; симптом ампутації кореня 
легені; супутній фіброз плеври у вогнищі ураження. 
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4. Комп’ютерна томографія — основний метод діагностики БЕ. Вірогідні 
ознаки БЕ: внутрішній діаметр периферійного бронха в 2 рази більший за діа-
метр попередньої легеневої магістралі (симптом «персня») — циліндричний 
тип БЕ; відсутнє звуження просвіту бронха до периферії (симптом «трамвай-
ної рейки») — також циліндричний тип БЕ; нерівномірність просвіту бронхів 
з дивертикулоподібними випинаннями («чотками») — варикозні БЕ; різно-
каліберні, часто згруповані, тонкостінні повітряні порожнини за ходом ма-
гістральних бронхів — кістозні БЕ; супутні прояви — пневматизація вище 
850 HI та розрідження судинного малюнку (мозаїчний тип), слабкоокреслені 
центрилобулярні вогнища (закупорка термiнальних бронхів); запов нені ексу-
датом термінальні бронхіоли та альвеоли залежно від положення в томо-
графічному зрізі утворюють W-подібні структури, «розетки», «гілки з брунь-
ками»; секрет в більших бронхах проявляється рівнями рідини, слизовими 
пробками, зліпками («палець в рукавичці»). 

5. Бронхографія, колись основний метод діагностики БЕ, сьогодні засто-
совується лише для диференційної діагностики кістозних БЕ та повітряних 
кіст легень. 

Бронхоскопічно виявляють ознаки обмеженого гнійного ендобронхіту 
в уражених сегментах легень, звуження гирла сегментарних та субсегмен-
тарних бронхів внаслідок набряку слизової оболонки (у випадку загострення 
процесу) або розширені бронхи (в період ремісії). Додаткове завдання брон-
хоскопії — виключення інших причин обтураційного ателектазу. 

Êîìåíòàð: Îñîáëèâ³ñòü ãí³éíîãî åíäîáðîíõ³òó â ðàç³ ÁÅ — çíà÷íà ãí³éí³ñòü 
áðîíõ³àëüíîãî ñåêðåòó, íèçüêà åôåêòèâí³ñòü ñàíàö³éíèõ ïðîöåäóð ï³ä ÷àñ ïîâòîðíèõ 
äîñë³äæåíü. 

Ехокардіографія застосовується для оцінки центральної та легеневої ге-
модинаміки. 

Комп’ютерну спірометрію проводять з метою оцінки функції зовнішньо-
го дихання. 

Пошуку можливих причин БЕ сприяють визначення хлоридів потової рі-
дини, генотипування (для скринінгу та діагностики муковісцидозу), встанов-
лення рівнів α1-антитрипсину, IgG, IgA, IgE (ймовірність бронхолегеневого 
аспіргельозу), IgM (ймовірність хронічної інфекції), біопсія назального цилі-
арного епітелію (для виявлення циліарної дискінезії). 

Зразки формулювання діагнозу 
Діагноз БЕХ встановлюється у випадках, коли вона домінує у клінічній 

картині та визначає прогноз. 
1. Бронхоектатична хвороба, однобічні циліндричні бронхоектази ниж-

ньої частки лівої легені, середньотяжкий перебіг, фаза загострення. 
2. Бронхоектатична хвороба, двобічні змішані бронхоектази нижніх часток 

обох легень, ускладнений перебіг, фаза загострення. Кровохаркання, ЛН II ст. 
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3. Хронічне обструктивне захворювання легень, III стадія, тяжкий перебіг, 
інфекційне тяжке загострення. Парапневмонічний пневмофіброз нижньої 
частки лівої легені. Обструктивні та післяінфекційні вторинні бронхоектази 
язичкових сегментів нижньої частки лівої легені. ЛН II ст. 

Лікування Лікування 
Консервативне лікування 

Пасивна (відхаркувальні препарати, поступальний дренаж, вібраційний 
масаж, перкусія, дихальна гімнастика) та активна санація бронхіального де-
рева (санаційні фібробронхоскопії раз на добу чи на тиждень), трансторакаль-
не ендобронхіальне дренування бронхів). Для ендобронхіальної санації, крім 
антибактеріальних препаратів, застосовують діоксидин, декасан, фурацилін, 
фурагін, антисептичні препарати рослинного походження (хлорфіліпт). 

Êîìåíòàð: Ïîçèö³éíèé äðåíàæ â³äïîâ³äàº ðîçòàøóâàííþ ÁÅ. Â ðàç³ áàçàëü-
íèõ ÁÅ äëÿ åâàêóàö³¿ ñåêðåòó ç áðîíõ³â ï³äí³ìàþòü íèæí³é ê³íåöü ë³æêà àáî 
ïåðåõèëþþòü òóëóá õâîðîãî ÷åðåç êðàé ë³æêà, â ðàç³ ëîêàë³çàö³¿ ÁÅ â IV òà V ñåã-
ìåíòàõ — õâîðîãî âêëàäàþòü íà ñïèíó, îïóñêàþòü ê³íåöü ë³æêà ï³ä ãîëîâîþ òà ï³ä 
õâîðèé á³ê ï³äêëàäàþòü ïîäóøêó. 

Антимікробна терапія передбачає різні способи введення антибактері-
альних препаратів (внутрішньовенний, ендобронхіальний та інгаляційний). 
У разі емпіричного вибору антибіотика перевага надається інгібіторзахи-
щеним амінопеніцилінам, цефалоспоринам II–III покоління, респіраторним 
фторхінолонам, макролідам, лінкозамідам. Внутрішньовенно їх признача-
ють в середніх терапевтичних дозах. Після досягнення терапевтичного ефек-
ту через 5–7 діб лікування можна вводити антибіотик всередину. Курс ліку-
вання одним антибактеріальним препаратом не має перевищувати 10–14 
діб. Критеріями припинення антимікробної терапії є зменшення або ліквіда-
ція гнійного ендобронхіту згідно з ендоскопічним контролем. 

У фазі загострення додатково застосовують бронхолітичну, протизапаль-
ну, дезінтоксикаційну, імунокорегуючу та антигіпоксичну терапію, в разі ге-
нетичних дефектів α1-антитрипсину — замісну терапію. 

Хірургічне лікування 
Показання: легеневі кровотечі; пневмоторакс, що не ліквідується дрену-

ванням; часті загострення процесу, що не піддаються консервативному лі-
куванню; неможливість досягнути стійкої ремісії протягом 2–3 років; цироз 
зони легень з гнійним процесом в різко розширених бронхах. 

Профілактика загострень 
Вакцинація проти грипу та Streptococcus pneumoniae, комбіновані вак-

цинні препарати (бронхомунал, рибомуніл). 
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ÑÈÍÄÐÎÌ ÀÏÍÎÅ-Ã²ÏÎÏÍÎÅ ÑÍÓ 1 

Визначення Визначення 
Синдром апное-гіпопное сну (САГС) (синоніми: синдром сонного апное — 

ССА, синдром нічних апное — СНА) — патологічний стан, коли у пацієнта ви-
никають повторні короткочасні зупинки дихання довше ніж на 10 с і частіше 
ніж 5 разів за годину внаслідок повної або часткової обструкції дихальних 
шляхів під час сну за збережених або відсутніх дихальних зусиль, що призво-
дить до гіпоксемії та гіперкапнії, гіпоксії мозку, вентиляційно-перфузійних 
розладів, порушення серцевого ритму та розладів сну. 

Апное — це повна зупинка реєстрованого носоротового потоку дихання 
або зменшення носового повітряного потоку більше ніж на 90% від початко-
вого і тривалістю не менше 10 с, обумовлені спаданням дихальних шляхів на 
рівні глотки зі збереженими дихальними зусиллями (обструктивний тип) або 
за їх відсутності (центральний тип). 

Гіпопное — це респіраторні події, що характеризуються частковим зни-
женням (більше ніж на 30% від початкового рівня) носоротового повiтряного 
потоку, зменшенням його амплітуди більш ніж на 50% разом з десатурацією 
О2 на 3–4% і тривають не менше 10 с. 

Êîìåíòàð: Àïíîå òà ã³ïîïíîå â êîìïëåêñ³ íàçèâàþòü äèõàëüíèìè ðîçëàäàìè. 
Çã³äíî ç Ì³æíàðîäíîþ êëàñèô³êàö³ºþ ðîçëàä³â ñíó (2001) ÑÀÃÑ íàëåæèòü äî ãðóïè 
îñíîâíèõ ïîðóøåíü ñíó — äèññîìí³é (çîêðåìà, âíóòð³øí³õ ïîðóøåíü ñíó), îñê³ëüêè 
ñàìå ï³ä ÷àñ ñíó ñïîñòåð³ãàþòüñÿ äîñèòü òðèâàë³ ïåð³îäè, êîëè ëþäèíà ïåðåñòàº 
äèõàòè, — òàê çâàí³ àïíîå. 

Хронічний САГС за відсутності лікування є чинником ризику розвитку сер-
йозних коморбідних станів — таких, як кардіоваскулярні і цереброваскуляр-
ні захворювання, запальні, метаболічні, когнітивні і психічні зміни. Окремо 
розглядається поєднання САГС і ХОЗЛ — «синдром перехресту» (overlape-
syndrome), коли виникає взаємне обтяження двох складових. Нічна гіпо-
ксемія через комбінацію стійкого обструктивного синдрому під час ХОЗЛ 
і нічних апное значно перевершує гіпоксемію в разі лише однієї з вказаних 
патологій. У таких пацієнтів всі показники механіки дихання і газообміну гір-
ші, ніж в роздільних групах, і частіше розвиваються такі ускладнення, як ЛГ, 
правошлуночкова недостатність і гіперкапнія. 

Потрібне комплексне лікування всіх виявлених порушень. Так, у поєд-
нанні нелікованого САГС і БА, ХОЗЛ, АГ або ЦД 2 типу часто криються не-
вдачі терапії цих захворювань. Навпаки, адекватне лікування САГС відповід-

1 Матеріал викладено згідно рекомендацій ДУ «Національний інститут пульмонології і фтизі-
атрії ім. Ф. Г. Яновського НАМН України» (в кн.: Рациональная диагностика и фармакотерапия 
заболеваний органов дыхания / Под ред. Ю. И. Фещенко, Л. А. Яшиной. — К., 2007. — С. 205–
214) та Клінічне керівництво Американського коледжу лікарів «Діагностика та лікування ап-
ное сну у дорослих», 2013 р. 
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но до ступеня тяжкості долає і резистентність супутніх захворювань. Отож 
дiагностика і лікування цього синдрому важливі й актуальні в загальноклі-
нічному аспекті.

Поширеність СОАС складає 5–7% від усього населення старше 30 років. 
Тяжкими формами захворювання страждають близько 1–2% із зазначеної 
групи осіб. У осіб старше 60 років частота СОАС значно зростає і становить 
близько 30% у чоловіків та близько 20% у жінок. У осіб старше 65 років часто-
та захворювання може досягати 60%.

САГС діагностується у 4% чоловіків та у 2% жінок (переважно в менопаузі), 
тяжкі форми спостерігаються у 1–2%. 

g +%&-. "S$ / 2.#%-%2(7-(5 ,%5 -S',S" 0.'0S'-?>2< 20( 

2(/( q`cq. 

v%-20 +<-() 2(/ зустрічається рідко і визначається як недостат-
ність повітряного потоку внаслідок тимчасової відсутності імпульсу з ЦНС до 
м’язів, що регулюють вдих, для активації дихального зусилля. Буває в осіб 
з порушеннями центральних механізмів регуляції дихання, асоціюється 
з глибоким, нерідко анатомічним пошкодженням ЦНС та її провідних шляхів. 

o%0(4%0(7-() 2(/ (синоніми: обструктивний тип, синдром обструк-
тивного сонного апное — СОСА) характеризується хропінням, періодичним 
спаданням верхніх дихальних шляхів на рівні глотки та зупинкою легене-
вої вентиляції на тлі збережених дихальних зусиль, зниженням рівня кис-
ню в крові, грубою фрагментацією сну та надлишковою денною сонливіс-
тю. Це потенційно загрозливий стан з розвитком зупинок дихання триваліше 
10 с і частіше ніж 15 на год. Перекривається потік повітря на рівні верхніх ди-
хальних шляхів, тому повітря, що видихається, попри екскурсії грудної кліт-
ки і живота не досягає легень, — тобто йдеться про недостатність повітряно-
го потоку попри тривале дихальне зусилля. 

g,S8 -() 2(/ — патологічний стан з ознаками обох попередніх типів. 

Фактори ризику 
1. Анатомічні: кісткові аномалії розвитку (мікрогнатія, ретрогнатія, ано-

мальне розташування під’язикової кістки, травма кісток носа та щелеп), пе-
рифарингеальна жирова інфільтрація, збільшення розмірів м’якого піднебін-
ня, язика, аденоїдна гіперплазія, гіпертрофія мигдаликів, пухлини та кісти 
глотки, ектопія щитоподібної залози, запальні зміни м’яких тканин, акроме-
галія, макроглосія. 

2. Функціональні: нервовом’язові розлади (поліомієліт, боковий аміотро-
фічний склероз, м’язова дистрофія, бульбарна дисфункція), гіпотиреоїдизм, 
алкогольна інтоксикація, застосування міолітичних засобів (седативних пре-
паратів, транквілізаторів, наркотичних та інших психотропних ліків тощо). 

3. Патофізіологічні особливості, які сприяють колапсу верхніх дихальних 
шляхів під час сну: ожиріння (більше 120% від ідеальної маси тіла), збільшен-
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ня охвату шиї (понад 43 см для чоловіків, понад 40 см для жінок), викривлен-
ня шиї, назальна обструкція, сон на спині (язик зміщується назад, порушую-
чи прохідність дихальних шляхів). 

4. Статеві особливості (чоловіча стать, період постменопаузи у жінок). 
5. Генетична схильність. 

Діагностика Діагностика 
Клінічні симптоми 

1. Зупинки дихання під час сну, гучне переривчасте хропіння, неспокій-
ний фрагментований сон, надлишкова денна сонливість, збільшення частоти 
сечовиділення вночі, ознаки роздратування, порушення пам’яті. 

Êîìåíòàð: Çà íàÿâíîñò³ 3 àáî á³ëüøå ñèìïòîì³â (÷è ëèøå 1-ãî) ïîêàçàíå ïî-
ãëèáëåíå îáñòåæåííÿ ïàö³ºíòà ç ìåòîþ âèÿâëåííÿ ÑÑÀ (÷àñòîòà — 60%). 

2. Нічні напади ядухи, нічна пітливість, інтенсивний головний біль вранці, 
АГ, зниження потенції у чоловіків (частота — 10–60%). 

3. Повторні нічні пробудження, безсоння, нічний кашель, нічна відрижка, 
гастроезофагеальний рефлюкс, синдром «неспокійних» ніг, сухість в роті та 
горлі під час пробудження, імпотенція (частота — менше 10%). 

Критерії 
А: скарги на надлишкову денну сонливість або нічне безсоння. 
Б: часті епізоди обструктивного дихання під час сну. 
В: гучне хропіння, ранковий головний біль, сухість в роті після пробуджен-

ня, ретракція грудної клітки під час сну у маленьких дітей. 
Г: полісомнографічне (ПСГ) дослідження виявляє 5 та більше епізодів ап-

ное за 1 год. сну довше ніж 10 с або 1 чи більше з таких критеріїв: часті про-
будження внаслідок апное, брадитахікардії, десатурація кисню артеріальної 
крові внаслідок епізодів апное. 

Ґ: сполучення описаних вище симптомів з анатомічними чинниками, що 
звужують просвіт дихальних шляхів. 

Д: інші розлади сну (періодичне порушення рухів у кінцівках, нарколепсія). 
Êîìåíòàð: Ä³àãíîç ÑÀÃÑ º éìîâ³ðíèì çà íàÿâíîñò³ êîìá³íàö³¿ ñèìïòîì³â ãðóï À, Á, Â. 

Клінічна класифікація Клінічна класифікація 
g  123/%-%, 2?&*.12S: 

I. Легкий — з незначною сонливістю або безсонням; у більшій частині ніч-
ного сну немає респіраторних розладів; в епізодах апное незначна десатура-
ція кисню або доброякісні серцеві аритмії. 

II. Середньотяжкий — з помірною денною сонливістю або безсонням; 
в епізодах апное помірна десатурація кисню або помірні серцеві аритмії. 

III. Тяжкий — з вираженою денною сонливістю або безсонням; у більшій 
частині нічного сну є респіраторні розлади; в епізодах апное виражена деса-
турація кисню або злоякісні серцеві аритмії. 
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Êîìåíòàð: Òÿæê³ñòü ÑÀÃÑ âèçíà÷àºòüñÿ çà ìàêñèìàëüíèì âèðàæåííÿì òðüîõ 
éîãî îñíîâíèõ ñêëàäîâèõ: äåííî¿ ñîíëèâîñò³ (çà øêàëîþ Epworth Sleepiness Scalå — 
ESS), äèõàëüíèõ ïîðóøåíü (³íäåêñ àïíîå-ã³ïîïíîå — ñåðåäíÿ ê³ëüê³ñòü åï³çîä³â çà 
1 ãîä. ñíó — ²ÀÃ) ³ ïîðóøåíü ãàçîîáì³íó (ì³í³ìàëüíà ³ ñåðåäíÿ SaO2). 

g  5 0 *2%0., /%0%!S#3: 

1. Гострий — клінічні симптоми тривають менше 2 тижнів. 
2. Підгострий — в межах 2–6 тижнів. 
3. Хронічний — більше 6 тижнів. 
g  123/%-%, 2?&*.12S $%--._ 1.-+(".12S: 

1. Легкий: сонливість періодична, не щоденна, у спокої або в ситуації, що 
вимагає мінімальної уваги, — ESS 12 балів. 

2. Середньотяжкий: сонливість щоденна, на тлі мінімальної активності 
і в ситуації, що вимагає помірної уваги (у транспорті, під час зборів, біля теле-
візора), — ESS 13–17 балів. 

3. Тяжкий: сонливість щоденна, під час активної роботи і в ситуації, що 
вимагає уваги (керування автомобілем, ведення переговорів, прийом їжі, 
хода), із зниженням соціальних і професійних функцій, — ESS 18–24 балів. 

g  123/%-%, 2?&*.12S 0%1/S0 2.0-(5 /.038%-<: 

1. Легкий: ІАГ 5–10 подій на годину. 
2. Помірний: ІАГ 10–20 подій на годину. 
3. Тяжкий: ІАГ > 20 подій на годину.
Êîìåíòàð: ²ÄÐ — ³íäåêñ äèõàëüíèõ ðîçëàä³â. Âèðàõîâóºòüñÿ çà ôîðìóëîþ: 

(ê³ëü ê³ñòü åï³çîä³â àïíîå: ã³ïîïíîå/çàãàëüíà òðèâàë³ñòü ñíó, õâ.) × 60. 

g  123/%-%, /.038%--? # '..!,S-3: 

1. Легкий — середня SaO2 ≥ 90% і мінімальна ≥ 85%. 
2. Помірний — середня SaO2 ≥ 90% і мінімальна ≥ 70%. 
3. Тяжкий — середня SaO2 < 90% і мінімальна < 70%. 
g  *+S-S7-(,( 12 $S?,(: 

0 — преклінічна — хропіння з/без спорадичних апное, ІАГ < 10; 
1 — початкова — повторення апное, що посилюються в окремих станах 

(сон на спині, коли частішає можливість колапсу орофарінгеальних м’язів; 
поверхневий сні і REM-фаза сну, коли в дихальному центрі відбуваються 
фізіо логічні осциляції, ІАГ в межах 30). 

2 — розгорнута клінічна картина — повторні апное протягом всієї ночі, 
ІАГ > 60. 

3 — ускладнення (альвеолярна гіповентиляція, навіть вдень, падіння SaO2 
в REM-фазі сну). 

`+#.0(2, .!12%&%--? 5".0(5 '  /S$.'0( -  q`cq 

1. Діагностичне анкетування за допомогою спеціальних анкет (шкала 
симптомів САГС, шкала ESS, шкала вираженості хропіння, які містять питання 
про наявність і особливості хропіння, характер нічного сну, денну сонливість 
і т. д. Це допомагає виявити весь спектр скарг пацієнта і в поєднанні з клініч-
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ними методами встановити осіб з підвищеним ризиком для подальшого де-
тального обстеження. 

2. Огляд — виявлення факторів ризику: гіперстенична тілобудова, корот-
ка товста шия, збільшення ваги тіла (іноді більше 120% від ідеальної маси), 
охват шиї більше 43 см у чоловіків, більше 40 см у жінок, патологія або ано-
малія верхніх дихальних шляхів, ознаки гіпотиреозу тощо. 

3. Лабораторна діагностика: загальний аналіз крові (підвищення рівня 
гемоглобіну, поліцитемія), загальний аналіз сечі, біохімічні дослідження (АлАТ, 
АсАТ, лужна фосфатаза, креатинін, азот сечовини), газовий склад крові — гі-
поксемія. 

4. Безперервний нічний контроль насичення артеріальної крові киснем 
(SaO2) за допомогою вушного або пальцевого пульсоксиметра — найпрості-
ший метод скринінгу САГС. Чутливість такого методу висока і є достатньою 
для виявлення швидких падінь показника насичення крові киснем під час 
епізодів апное сну навіть незначної тривалості (від 10 до 20 с). Нічна пульсо-
ксиметрія разом з даними анамнезу (надмірна денна сонливість), опитування 
(шкала сонливості ESS) і фізикального дослідження (ожиріння, ІМТ 30 кг/м2) 
може бути корисною для скринінгу пацієнтів з високою вірогідністю CАГС. 
Далі їм призначають полісомнографію в лабораторії сну. 

5. В останні роки для скринінгової діагностики СОАС використовують 
спрощені портативні прилади, якими пацієнт може користуватися в амбула-
торних умовах. У них моніторується обмежена кількість параметрів. Порта-
тивні монітори можуть бути використані як альтернатива полісомнографіч-
ному дослідженню у пацієнтів із високою ймовірністю СОАС середнього чи 
високого ступеня тяжкості. 
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6. Полісомнографія (ПСГ) — «золотий стандарт» в діагностиці САГС. Це 
синхронна реєстрація під час сну респіраторної активності і електро енцефа-
лограми. Стандартна ПСГ включає: електроенцефалографію, електроокуло-
графію, підборідкову електроміографію, електроміографію з м’язів ніг (рухи 
нижніх кінцівок), електрокардіографію, визначення носового та ротового по-
вітряного потоку і дихальних зусиль грудної клітки та черевної стінки, пуль-
соксиметрію, реєстрацію положення тіла, візуальне спостереження за пове-
дінкою пацієнта. 

7. За показаннями виконуються: цефалометрична рентгенографія щелепно-
лицьового скелета та носоглотки, пряма оглядова рентгенографія ОГК розмі-
рів серця, фіброларингоскопія для визначення обструкції верхніх дихальних 
шляхів, передня або акустична риноманометрія щодо загального носового 
потоку та стану носового дихання, ЕКГ, холтерівське моніторування, КТ, МРТ 
за наявності аномалій щелепно-лицьової ділянки, верхніх дихальних шляхів 
та за неефективності цефалометричної рентгенографії, обов’язкові консуль-
тації оториноларинголога, кардіолога, невролога. 

8. Диференційний діагноз з нарколепсією, синдромом центрального сон-
ного апное, ідіопатичною гіперсомнією, синдромом «неспокійних ніг», ла-
рингоспазмом, гастроезофагеальним рефлюксом, диханням Чейн-Стокса. 
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Кардіологам, кардіохірургам, лікарям функціональної діагностики реко-
мендовано ширше впроваджувати полісомнографію — «золотий стандарт» 
для постановки діагнозу СОАС. Крім того, необхідно ширше впроваджувати 
метод скринінгових досліджень для виявлення хворих, яким слід проводи-
ти полісомнографію. 

Діагностика СОАС в першу чергу рекомендована пацієнтам з ожирінням, 
особливо тим, у кого є АГ, резистентна до стандартної медикаментозної те-
рапії.

Доцільно рекомендувати обстеження на наявність СОАС пацієнтам з гі-
пертензією, які класифікуються при добовому моніторуванні АТ як «non-
dipрer». Необхідно рекомендувати акушерам-гінекологам у разі загрози пе-
реривання вагітності або інших проблем плоду виключати проблему СОАС.

Êîìåíòàð. Íàêàç ÌÎÇ Óêðà¿íè â³ä 24.05.2012 ¹ 384 «Ïðî çàòâåðäæåííÿ òà 
âïðîâàäæåííÿ ìåäèêî-òåõíîëîã³÷íèõ äîêóìåíò³â ç³ ñòàíäàðòèçàö³¿ ìåäè÷íî¿ äîïî-
ìîãè ïðè àðòåð³àëüí³é ã³ïåðòåíç³¿».

Зразки формулювання діагнозу 
Êîìåíòàð: Çà âïåðøå âñòàíîâëåíîãî ä³àãíîçó â çàãàëüíîìåäè÷í³é ïðàêòèö³ 

îáìåæóþòüñÿ éîãî âèçíà÷åííÿì áåç âêàç³âêè íà òÿæê³ñòü. Ïîïåðåäí³é ä³àãíîç º 
ïðèâîäîì äëÿ ÏÑÃ. Ôîðìóëþâàííÿ ïîâíîãî êë³í³÷íîãî ä³àãíîçó ìîæëèâå ëèøå íà 
ï³äñòàâ³ ÏÑÃ ³ äîäàòêîâèõ îáñòåæåíü â ìåæàõ ä³àãíîñòèêè. 

1. САГС середньої тяжкості (ІАГ 15, SaO2 85%). Аліментарно-конституційне 
ожиріння II ст. (ІМТ=32,7) за абдомінальним типом. Вторинна артеріальна гі-
пертензія І стадія, 2 ступінь, помірний ризик.

2. Інсомнія. САГС тяжкого перебігу (ІАГ 46, SaO2 47%). Аліментарно-кон-
сти туційне ожиріння III ст. (ІМТ=45) за абдомінальним типом з альвеолярною 
гіповентиляцією (Піквікський синдром).

Лікування Лікування 
Алгоритм залежить від ступеня тяжкості. 
k%#*() 123/S-< 

1. Загальнопрофілактичні заходи; усунення факторів ризику САГС (ожи-
ріння, захворювання ЦНС, ендокринні патології, травми та захворювання ро-
тової порожнини, лор-органів, лицьового черепа); відмова від паління чи 
його обмеження, відмова від алкоголю, транквілізаторів і снодійних препа-
ратів, що знижують м’язовий тонус та сприяють розслабленню глоткової мус-
кулатури. 

2. Лікувальні заходи, які не потребують лікарського втручання: 
а) позиційно-залежні форми хропіння і САГС можуть бути усунені зі змі-

ною звички спати на спині (рекомендувати спати на боці); 
б) високе положення голови під час сну зменшує западання язика і на-

бряк слизової оболонки на рівні носоглотки; 
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в) лікувальна гімнастика глотки з метою посилення тонусу м’язів — підне-
бінноглоткове змикання завдяки рухливості піднебінної завіски й активації 
м’язів — звужувачів глотки; 

г) фармакологічні препарати з тонізуючим впливом на глоткову мускулатуру. 
д) фармакологічне лікування назальної обструкції (утруднення носового 

дихання може стати фактором, що збільшує СОАС). Лікування назальними 
ГКС зменшує вираженість СОАС і поліпшує переносимість назального СРАР.

3. Використання пристроїв, що висувають нижню щелепу вперед. Це 
ефективний метод лікування хропіння, легкого або середньотяжкого СОАС 
при низькому ІМТ та незначних десатураціях. Такі пристрої також можуть за-
стосовуватися у пацієнтів із синдромом підвищеного опору ВДШ і як засіб 2-ї 
лінії у хворих, що не переносять назальний СРАР та не мають показань до хі-
рургічного лікування, або у пацієнтів з високим хірургічним ризиком. Існують 
пристрої з фіксованим і з регулюючим висуненням нижньої щелепи. Вико-
ристання пристроїв, що висувають нижню щелепу вперед, полегшується при 
підборі цефалометричних характеристик. Рекомендується використання ре-
гульованих пристроїв з полісомнографічним контролем їх ефективності.

q%0%$-<._ 2?&*.12S, 2?&*().

Лікування постійним позитивним тиском в дихальних шляхах (Conti nu-
ous Positive Airways Pressure — СРАР-терапія) та двофазним позитивним тис-
ком в дихальних шляхах (Віphasic Positive Airwais Pressure — (ВІРАР-тера пія).

СРАР-терапія здійснюється за допомогою компресора, який подає потік 
повітря під певним тиском у дихальні шляхи через гнучку трубку і герметич-
ну носову маску. Добирати лікувальний тиск слід в лабораторіях сну, адже 
всі діагностичні і лікувальні заходи виконуються у вечірній і нічний час. На 
початковому етапі потрібний ретельний контроль за ефективністю, перено-
симістю та безпечністю лікування. За час перебування в лабораторії пацієнт 
має навчитись самостійно користуватися апаратом СРАР, щоб продовжувати 
це в домашніх умовах.

o.* ' --? $. qp`p-2%0 /S_:

1. ІАГ 20 чи ІДР 30 за годину незалежно від клінічних симптомів.
2. ІДР від 5 до 30 за годину, якщо хвороба супроводжується хоча б одним 

з нижче перерахованих симптомів: денна сонливість, порушення пам’яті, 
психоемоційні розлади, безсоння, задокументовані серцевосудинні (АГ, ІХС, 
аритмії), порушення серцевого ритму і провідності, пов’язані з порушення-
ми дихання уві сні.

Абсолютних протипоказань немає. bS$-.1-S /0.2(/.* ' --?: бульоз-
на емфізема легень, пневмоторакс або пневмомедіастинум в анамнезі, ре-
цидивуючі синусити та очні інфекції, стани з витіканням спинномозкової рі-
дини, патологія крибриформної пластинки, травми голови чи пневмоцефа-
лія в анамнезі.
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ВІРАР-терапія здійснюється за допомогою спеціальних апаратів. ВІРАР- 
апарати створюють різний тиск на вдиху та видиху. На вдиху подається біль-
ший тиск, на видиху — менший. Таким чином, досягається не лише відкрит-
тя верхніх дихальних шляхів позитивним тиском, а й неінвазійна допоміжна 
вентиляція легень.

Усі хворі, що отримували апаратне лікування з приводу САГС, підлягають 
диспансерному нагляду. Тепер ВІРАР й СРАР-терапії визнані найбільш ефек-
тивними та безпечними методами і є «золотим» стандартом лікування САГС.

Критерії ефективності та тривалості терапії: зниження ІАГ за даними ПСГ 
не менше ніж на 50% від вихідного через 6 тижнів після операції або початку 
СРАР-терапії; тривалість СРАР та ВІРАР-терапії не обмежена, у разі легкого пе-
ребігу можна періодично застосовувати їх до 4–5 разів на тиждень.

uS030#S7-% +S*3" --?.

Назальна хірургія. Назальна хірургія сама пособі не усуває СОАС, але 
може застосовуватися при непереносимості назального СРАР через назаль-
ну обструкцію.

Орофарингеальна хірургія. Виконується традиційними хірургічними спо-
собами, лазером або радіочастотними методами залежно від ситуації. В ці-
лому ці методи ефективні в 80–90% випадків хропіння, але через рік ефект 
зменшується до 50%. Щодо апное ефект орофарингеальної хірургії стано-
вить 40–50% залежно від тяжкості апное. Піднебінні імплантати в даний час 
мають обмежену ефективність.

Хірургічна редукція кореня язика. Виконується лазером або радіочас-
тотними методами; при легкому або середньотяжкому СОАС. Ефективність 
може досягати 40%. 

Багаторівнева хірургія або хірургія Станфорда (верхньонижньощелепна). 
Це інвазивні хірургічні методики, застосуванню яких має передувати ретель-
не анатомічне обстеження пацієнта. Застосовуються тільки при неуспішному 
використанні назального СРАР або відмові пацієнта від СРАР.

Рішення про хірургічне лікування храпу та СОАС має прийматися кваліфі-
кованим ЛОР-хірургом з урахуванням даних клінічного огляду, результатів 
полісомнографії та інших додаткових методів обстеження.

При приєднанні до СОАС центрального апное рекомендується викорис-
тання автоматичних терапевтичних апаратів TriLevel. Залежно від виявлено-
го типу розладу дихання виділяють три рівні тиску: IPAP (тиск під час вдиху), 
EPAP (тиск на початку видиху) і EEPAP (тиск у кінці видиху), автоматично під-
лаштовуються у відповідності з поточними потребами пацієнта.

При центральному типові апное показане використання апаратів неінва-
зивної вентиляції легень. У випадку альвеолярної гіповентиляції (Піквіксько-
го синдрому) та синдрому перехресту, коли має місце хронічна гіпоксія, ре-
комендована постійна киснева терапія.
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ÏÀËIÍÍß 1 
В МКХ-10 тютюнова залежність включена до рубрики «Психічні і поведінко-

ві розлади внаслідок вживання психоактивних речовин», а паління класифіку-
ється як захворювання (код F 17). У тютюновій залежності виділяють елементи 
психологічної і фізичної (нікотинової) залежності. Нікотинова залежність — це 
патологічний стан, що потребує діагностики і відповідного лікування. 

Виявлення й оцінка статусу паління 
Медики первинної ланки охорони здоров’я повинні: 
— розпитувати пацієнтів про звичку палити; 
— вносити в амбулаторну карту інформацію щодо цього; 
— рекомендувати курцям припинити палити; 
— допомагати готовим відмовитись від паління пацієнтам скласти план 

фармакотерапії та/або поведінкової підтримки; 
— оцінювати ступінь нікотинової залежності; 
— пропонувати за необхідності фармакотерапію, детально інформуючи 

пацієнта про її правильне застосування; 
— забезпечувати постійний контроль за тими, хто відмовився від паління, 

а у випадку повернення до нього — заохочувати пацієнта до нової спроби 
відмови; 

— за бажанням пацієнта направляти його в спеціалізовані установи або 
на групові заняття. 

Діагностика Діагностика 
Визначення ступеня нікотинової залежності: виявлення тіоціонату в кро-

ві, рівня СО у видихуваному повітрі, концентрації нікотину, котініну або їх 
метаболітів у крові, сечі або слині; тест Фагерстрема, форма оцінки паління. 

Ступінь залежності оцінюється в балах від 0 до 10. 
0–3 бали — низький. В разі відмови від паління основну увагу варто зосе-

редити на психологічних факторах. 
4–5 балів — середній. Рекомендується медикаментозна терапія. 
6–10 балів — високий. Необхідна медикаментозна терапія. 
Для швидкої перевірки залежності можна поставити пацієнтові 3 запи-

тання, які потребують відповіді «так» або «ні»: 
1. Чи випалюєте Ви понад 20 сигарет щодня? 
2. Чи палите Ви протягом перших 30 хв. після пробудження? 
3. Чи відчували Ви сильний потяг до паління або симптоми скасування під 

час попередньої спроби кинути палити? 
Позитивна відповідь на ці запитання дає змогу діагностувати високий 

ступінь нікотинової залежності. Орієнтовно про це свідчить також індекс 
курця: кількість сигарет за добу множать на 12 (кількість місяців у році). Якщо 
індекс перевищує 200, констатуємо високий ступінь залежності від нікотину. 
1 Наказ МОЗ України № 601 «Стандарти первинної медичної допомоги при припиненні вжи-

вання тютюнових виробів» від 03.08.2012.
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Тест Фагерстрема 

Ïèòàííÿ Â³äïîâ³äü Áàëè

1. ×åðåç ÿêèé ÷àñ ï³ñëÿ ïðîáóäæåííÿ Âè âèïàëþºòå 

ïåðøó ñèãàðåòó? 

Ó ïåðø³ 5 õâ. 

Ïðîòÿãîì 6–30 õâ. 

3

2

2. ×è òÿæêî Âàì óòðèìàòèñü â³ä ïàë³ííÿ â ì³ñöÿõ, 

äå ïàë³ííÿ çàáîðîíåíî? 

Òàê 

Í³ 

1

0

3. Â³ä ÿêî¿ ñèãàðåòè Âè íå ìîæåòå ç ëåãê³ñòþ 

â³äìîâèòèñü? 

Ïåðøà ñèãàðåòà ðàíêîì 

Âñ³ ³íø³ 

1

0

4. Ñê³ëüêè ñèãàðåò Âè âèïàëþºòå íà äåíü? 10 àáî ìåíøå 

11–20 

21–30 

31 òà á³ëüøå 

0

1

2

3

5. Âè ïàëèòå á³ëüø ÷àñòî â ïåðø³ ãîäèíè âðàíö³, 

ï³ñëÿ ïðîáóäæåííÿ, í³æ ï³çí³øå? 

Òàê 

Í³ 

1

0

6. ×è ïàëèòå Âè, êîëè õâîð³ºòå ³ âèìóøåí³ áóòè 

â ë³æêó ö³ëèé äåíü? 

Òàê 

Í³ 

1

0

Форма оцінки паління
Ім’я _______________________________________________ Дата ___________
1. Чи ви палите сигарети? Так _____ Ні _____.
2. Чи ваша найближча людина палить сигарети? Так _____ Ні _____.
3. Скільки сигарет ви викурюєте на день? _____.
4. Як скоро після прокидання ви палите? < 30 хв. _____ > 30 хв. _____.
5. Наскільки ви зацікавлені в тому, щоб кинути палити? (відзначити на-

лежне).
Ніяк _____ Трохи _____ В деякій мірі _____ Значно_____ Дуже _____.
6. Якщо ви вирішили повністю кинути палити за наступні два тижні, ви 

впевнені, що вам це вдасться?
Ні ____ Трохи ____ В деякій мірі ____ Досить впевнений ____ Дуже ____.

Äàòà 

â³çèòó

×è âèçíà÷åíà äàòà 

ïðèïèíåííÿ ïàë³ííÿ?

Äàòà 

â³çèòó

ÑÎ 

(ððì)

Ïðèçíà÷åíà 

òåðàï³ÿ
Ïðèì.

Òàê Í³ Êîëè

Синдром скасування Синдром скасування 
В іонізованому стані нікотин подібний до нейромедіатора ацетилхоліну 

і має здатність безпосередньо взаємодіяти з ацетилхолінергічними рецепто-
рами. Тривале паління призводить до значних розладів холінергічної систе-
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ми. Відмова від паління викликає кількісний дисбаланс між медіатором і ре-
цепторами. Починається ренейроадаптація, для якої характерні надлишко-
ва кількість рецепторів і гіперхолінергічна активність. 

Біологічний процес ренейроадаптації клінічно проявляється синдромом 
скасування. Його ознаки та частота їх виникнення: тривога — 88%, дратівли-
вість — 80%, важко сконцентруватися — 73%, нетерплячість — 71%, сильне 
бажання курити — 62%, проблеми з боку ШКТ — 33%, головний біль — 24%, 
сонливість — 22%. 

Зразки формулювання діагнозу 
1. Гіпертонічна хвороба. Гіпертрофія лівого шлуночка СНI. Паління. Серед-

ній рівень залежності. 
2. IХС. Гострий дрібновогнищевий інфаркт міокарда задньої стінки лівого 

шлуночка (13.12.98). Постінфарктний кардіосклероз. Пароксизмальна форма 
фібриляції передсердь. СНIIА. Паління. Високий рівень залежності. Синдром 
скасування. 

Вплив паління на здоров’я Вплив паління на здоров’я 
У тютюновому димі міститься близько 4 000 хімічних компонентів, що 

можуть бути розділені на такі групи: нікотин, смоли, монооксид вуглецю, по-
дразнюючі засоби. 

Паління діє на організм людини негайно і довгостроково. 
Негайний вплив є наслідком прямої нікотиніндукованої вазоконстрикції 

та збільшення рівня адреналіну в крові і полягає у збільшенні ЧСС на 30%, 
АТ на 5–10 мм рт. ст., уповільненні периферичного кровообігу, що спричиняє 
зниження температури верхніх і нижніх кінцівок. 

Довгострокові ефекти пов’язані зі смолами, що містять 43 канцерогени 
і спричиняють злоякісні захворювання; окисом вуглецю та окисними газа-
ми, що сприяють розвитку серцево-судинних захворювань; подразнюючими 
засобами і ціанистим воднем, що зумовлюють виникнення бронхіту й емфі-
земи. 

Пасивне паління впливає на виникнення раку легень у дорослих. Воно та-
кож сприяє збільшенню ризику інфекцій нижніх дихальних шляхів (бронхіт 
і пневмонія); поширеності запалення середнього вуха, вираженості симпто-
мів подразнення верхніх дихальних шляхів у дітей і незначному, але досто-
вірному пригніченню функції легень, виникненню додаткових нападів і поси-
ленню симптомів у дітей з БА. Ризик серцево-судинних захворювань у пасив-
них курців зростає на 25%. 

Фармакотерапія тютюнозалежності Фармакотерапія тютюнозалежності 
Ефективні методи лікування тютюнозалежності дозволяють поліпшити 

якість життя пацієнтів. Використання медикаментозних засобів є ключовим 
моментом лікування. 
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a3/0./S.- рекомендується особам, які випалюють щодня понад 10 сига-
рет. Терапію починають за 1 міс. до передбачуваної дати припинення паління. 

Форма випуску: табл. по 150 мг. Добова доза: перші 5–6 днів препарат 
приймають по 150 мг/добу (1 табл.), в подальшому по 300 мг/добу (по 150 мг 
двічі в день). Тривалість застосування: 7–12 тижнів (підтримуюче лікуван-
ня — до 6 міс.). 

Побічні ефекти: безсоння, сухість у роті. Частота виникнення алергій — 
1 на 10 000. Протипоказання: не рекомендується особам, що мають в анам-
незі судомні напади, пацієнтам зі зниженою вагою. 

Êîìåíòàð: Íàéâèùà åôåêòèâí³ñòü â³äìîâè â³ä ïàë³ííÿ â³äçíà÷àºòüñÿ â ðàç³ 
ñïîëó÷åííÿ áóïðîï³îíó ³ ïðåïàðàò³â í³êîòèí-çàì³ñíî¿ òåðàï³¿.

mS*.2(--' ,S1-  2%0 /S? (mgr) вже більше 20 років широко засто-
совується для повної відмови від паління. Препарати НЗТ, підтримуючи ба-
зальний рівень нікотину в крові і зменшуючи тяжкість проявів синдрому ска-
сування, дозволяють спрямувати сили курця на подолання психологічної за-
лежності і таким чином підвищують імовірність відмови від паління. Вони 
рекомендуються особам середнього і високого ступеня нікотинової залеж-
ності. Препарати НЗТ не утворюють високих концентрацій нікотину в крові, 
характерних для паління. Доза нікотину, яку вони вводять, складає від трети-
ни до половини тієї, що отримується з сигаретою. 

Форма випуску: жувальна гумка (2 і 4 мг), нашкірний пластир (7 мг на 
24 год.; 14 мг на 24 год.; 21 мг на 24 год.; 15 мг на 16 год.), інгалятор, назаль-
ний спрей, таблетки. Добова доза: залежить від форми випуску. Для жуваль-
ної гумки середня добова доза — 10–15 штук. Термін застосування: 2–12 
тижнів (підтримуюча терапія — до 6 міс.). 

Тривалими проспективними дослідженнями доведена безпечність пре-
паратів НЗТ навіть для осіб із серцево-судинними захворюваннями. 

Побічні ефекти: місцева подразнююча дія (залежно від форми препара-
ту), зумовлена порушеннями інструкції із застосування, диспепсія. 

Протипоказання: вагітність, нестабільна стенокардія, недавно перенесе-
ний інфаркт міокарда, вік до 18 років. 

ÇÀÕÂÎÐÞÂÀÍÍß ÏËÅÂÐÈ1 
Плеврит — запальне ураження плеври з утворенням на її поверхні фібри-

ну або накопиченням у плевральній порожнині ексудату інфекційного чи 
асептичного характеру. 

Плевральний випіт (ПВ) — накопичення патологічної рідини у плевраль-
ній порожнині під час запальних процесів у прилеглих органах або плевраль-
них листках чи порушення співвідношення між гідростатичним тиском у ка-
пілярах та колоїдно-осмотичним тиском плазми крові. 
1 British Thoracic Society pleural disease guideline 2010. Thorax 2010; 65 (Suppl. 2): ii14–ii53.
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Причини плеврального випоту 
Îñíîâí³ Ìåíø ÷àñò³

Òðàíññóäàòè Ñåðöåâà íåäîñòàòí³ñòü Íåôðîòè÷íèé ñèíäðîì; öèðîç; 

ïåðèòîíåàëüíèé ä³àë³ç; ì³êñåäåìà 

Åêñóäàòè çàïàëüí³ 

(³íôåêö³éí³) 

Ïàðàïíåâìîí³÷íèé âèï³ò; 

òóáåðêóëüîç 

Ï³ää³àôðàãìàëüíèé àáñöåñ; â³ðóñíà 

³íôåêö³ÿ, â ò. ÷. ÂIË; ãðèáêîâ³ óðàæåííÿ 

Åêñóäàòè çàïàëüí³ 

(íå³íôåêö³éí³) 

Åìáîë³ÿ ëåãåíåâî¿ àðòåð³¿ Êîëàãåíîçè; ïàíêðåàòèò; ðåàêö³ÿ 

íà ë³êè; àçáåñòîç; ñèíäðîì Äðåñëåðà; 

ñèíäðîì «æîâòèõ í³ãò³â» 

Ïóõëèííèé åêñóäàò Ìåòàñòàçè ðàêó; ë³ìôîìà Ìåçîòåë³îìà; ñèíäðîì Ìåéãñà 

Ãåìîòîðàêñ Òðàâìà Ñïîíòàííèé (ïîðóøåííÿ ãåìîñòàçó) 

Õ³ëîòîðàêñ Ë³ìôîìà; êàðöèíîìà; òðàâìà Ë³ìôàíã³îëåéîì³îìàòîç 

Êîìåíòàð: Óðàæåííÿ ïëåâðè ìàº ïåðåâàæíî âòîðèííó ãåíåçó. Á³ëÿ 80 ð³çíî-
ìàí³òíèõ ïàòîëîã³÷íèõ ñòàí³â ìîæóòü ñóïðîâîäæóâàòèñü íàêîïè÷åííÿì ð³äèíè 
â ïëåâðàëüí³é ïîðîæíèí³. Ïàòîãåíåòè÷íèìè ìåõàí³çìàìè öüîãî ìîæóòü áóòè: 

1) çà ïàëåííÿ; 
2) ïîðóøåííÿ ë³ìôî- òà êðîâîîá³ãó; 
3) çíèæåííÿ êîëî¿äíî-îñìîòè÷íîãî òèñ êó ïëàçìè êðîâ³; 
4) óðàæåííÿ ïëåâðè ïóõëèíîþ; 
5) ïîðóøåííÿ ö³ë³ñíîñò³ ïëåâðàëü íèõ ëèñòê³â. 

Класифікація Класифікація 
Враховуючи, що сьогодні не існує узгодженої класифікації захворювань 

плеври, наводимо рубрикацію патологічних станів, що супроводжуються 
ураженням плеври, відповідно до МКХ 10-го перегляду: 

A 15.6 — Туберкульозний плеврит, підтверджений бактеріологічно і гістологічно 
A 16.5 — Туберкульозний плеврит, без посилання на бактеріологічне або 
  гістологічне підтвердження; 
J 86 — Піоторакс (емпієма, піопневмоторакс); 
J 86.0 — Піоторакс зі свищем (норицею); 
J 86.9 — Піоторакс без свища (нориці); 
J 90 — Плевральний випіт, не класифікований в інших рубриках; 
J 91 — Плевральний випіт в разі захворювань, класифікованих в інших 
  руб риках; 
J 92 — Плевральна бляшка (потовщення плеври); 
J 92.0 — Плевральна бляшка із згадкою про азбестоз; 
J 92.9 — Плевральна бляшка без згадки про азбестоз; 
J 94 — Інші ураження плеври; 
J 94.0 — Хілусний випіт; 
J 94.1 — Фіброторакс; 
J 94.2 — Гемоторакс; 
J 94.8 — Інші уточнені ураження плеври; 
J 94.9 — Ураження плеври неуточнені; 
R 09.1 — Плеврит (без випоту) як симптом, не класифікований в інших рубриках 
S 27.1 — Травматичний гемоторакс; 
S 27.2 — Травматичний гемопневмоторакс; 
S 27.6 — Травма плеври. 
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Діагностика Діагностика 
q3!’Z*2("-S .'- *(: біль в грудній клітці, пов’язаний з диханням, сухий 

кашель, задишка, відчуття важкості в грудній клітці. 
n!’Z*2("-S ',S-(: невелика кількість рідини у плевральній порожни-

ні (до 75 мл) за допомогою фізикальних та рентгенологічних методів не ви-
значається. Коли на поверхні запаленої плеври випадають нитки фібрину, під 
час аускультації можна вислухати шум тертя плеври. З накопиченням більшої 
кількості рідини можна спостерігати обмеження рухливості ураженої поло-
вини грудної клітки, розширення та вибухання міжреберних проміжків, по-
слаблення голосового тремтіння, тупий перкуторний звук над рідиною. Аус-
культативно — дихання різко послаблене або не вислуховується. 

p%-2#%-.+.#S7-% $.1+S$&%--? дозволяє виявити дифузне накопи-
чення рідини, коли її більше 150 мл, та визначити об’єм і локалізацію обме-
женого плевриту. Крім стандартного обстеження у двох проекціях роблять 
також латерограму, щоб виявити осумкування рідини. 

Випіт великого об’єму може затінювати половину грудної клітки та змі-
щувати середостіння у протилежний бік. Більш як у половині випадків він зу-
мовлений злоякісними захворюваннями. Якщо у пацієнта з масивним ПВ се-
редостіння зміщено в бік випоту або міститься по середній лінії, слід виклю-
чити ендобронхіальну обструкцію (наприклад, рак легені) або проростання 
пухлини в середостіння (наприклад, в разі мезотеліоми). 

Комп’ютерна томографія з контрастуванням у тканинному режимі є необ-
хідною у випадку сумнівного діагнозу та виявлення причин плеврального екс-
удату, емпієми плеври, осумкування, таких як перфорація стравоходу, брон-
хоальвеолярний рак, абсцес легень та інші. КТ допомагає визначитися з необ-
хідністю дренування плевральної порожнини, найкращим місцем для пункції.

sgd є найкращим методом діагностики осумкованих випотів, а також не-
великої кількості рідини в плевральній порожнині (10–20 мл). Можна визначи-
ти, чи є утвір у плевральній порожнині рідиною, інфільтратом або пухлиною. 

Проведення плевральної пункції під контролем УЗД покращує ефектив-
ність та безпечність процедури, зменшуючи ризик ятрогенного пошкоджен-
ня тканин та органів, включаючи пневмоторакс.

o+%"0 +<-  /3-*6S? є одночасно діагностичною та лікувальною про-
цедурою. Вона показана, коли кількість рідини на латерограмі > 10 мм, та 
коли йдеться про осумкований плеврит. Видалену з плевральної порожнини 
рідину оцінюють макроскопічно та обов’язково направляють на лаборатор-
не дослідження для вивчення фізичних, біохімічних властивостей, виявлен-
ня збудників захворювання та цитологічного складу. 

Основні відмінності транссудату від ексудату 

Îçíàêè Òðàíññóäàò Åêñóäàò

g",�=L…S �%“�S�›
…… 

Â³äíîñíà ãóñòèíà < 1,015–1,018 > 1,018 
Âì³ñò á³ëêà < 25 ã/ë > 30 ã/ë 
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Îçíàêè Òðàíññóäàò Åêñóäàò

Ñï³ââ³äíîøåííÿ âì³ñòó á³ë-

êà âèï³ò/ñèðîâàòêà êðîâ³ 
< 0,5 > 0,5 

Àêòèâí³ñòü ËÄÃ < 1,6 ìÌ/ë > 1,6 ìÌ/ë 

Ñï³ââ³äíîøåííÿ àêòèâ íîñò³ 

ËÄÃ âèï³ò/ñèðî âàòêà êðîâ³ 
< 0,6 > 0,6 

Ïðîáà Ð³âàëüòà Íåãàòèâíà Ïîçèòèâíà

qC
�S=�	…S �%“�S�›
…… 

Åðèòðîöèòè < 10 × 109/ë 10 × 109/ë – 100 × 109/ë — íåâèçíà÷åíå 

ä³àãíîñòè÷íå çíà÷åííÿ, > 100 × 109/ë — ñâ³ä÷èòü 

íàêîðèñòü ïóõëèíè, ³íôàðêòó, òðàâìè ëåãåí³ 

Ëåéêîöèòè <  1  ×  1 0 9/ë 

ç â è ÷ à é í î , 

> 50% ç íèõ 

ë ³ ìôîö è ò è 

àáî ìîíîöèòè 

> 1 × 109/ë çâè÷àéíî, 50% ë³ìôîöèò³â — òóáåð-

êóëüîç àáî ïóõëèíà, > 50% ïîë³ìîðôíîÿäåðíèõ 

ëåéêîöèò³â — ãîñòðå çàïàëåííÿ 

pH > 7,3 < 7,3 — çàïàëåííÿ 

Ãëþêîçà 3,3–5,5 ìÌ/ë Íèçüêà — â ðàç³ ³íôåêö³éíîãî çàïàëåííÿ, ð³çêî 

çíè æåíà — â ðàç³ ðåâìàòî¿äíîãî àðòðèòó òà 

îñîáëèâî ïóõëèí 

Àì³ëàçà — > 500 ÎÄ/ìë íà òë³ ïàíêðåàòèòó, â îêðåìèõ 

âèïàä êàõ íà òë³ ïóõëèí, ³íôåêö³éíîãî çàïàëåííÿ 

Ñïåöèô³÷í³ á³ëêè — Íèçüêèé âì³ñò Ñ
3
 òà Ñ

4
-ôðàêö³é êîìïëåìåíòó â ðàç³ 

ñèñ òåìíîãî ÷åðâîíîãî âîâ÷àêà, ðåâìàòî¿äíîãî 

àðò ðèòó; ó âèïàäêó âèÿâëåííÿ ðåâìàòî¿äíîãî òà 

àíòèíóêëåàðíîãî ôàêòîð³â 

Характеристика основних видів плевральних випотів 
під час різних захворювань

Õàðàêòåðèñòèêà 

ÏÂ

Ëàáîðàòîðí³ êðèòåð³¿ 

ÏÂ

Îñíîâí³ çàõâîðþâàííÿ, 

ÿê³ ñóïðîâîäæóþòüñÿ óòâîðåííÿì ÏÂ

Òðàíññóäàò Â³äíîñíà ù³ëüí³ñòü < 1016 
Á³ëîê < 30 ã/ë 

Á³ëîê ÏÂ/á³ëîê 

ñèðîâàòêè < 0,5 

Ñåðöåâà íåäîñòàòí³ñòü, ãîñòðèé ãëîìå ðó ëî íåô-

ðèò, íåôðîòè÷íèé ñèíäðîì, öèðîç ïå ÷³í êè, ì³ê-

ñåäåìà, ñèíäðîì íåäîñòàòíüîãî âñìîê òó âàí íÿ 

Ñåðîçíî-

ô³áðèíîçíèé 

åêñóäàò 

Ù³ëüí³ñòü > 1016 
Á³ëîê > 30 ã/ë 

Á³ëîê ÏÂ/á³ëîê 

ñèðîâàòêè > 0,5 
ËÄÃ ÏÂ/ËÄÃ ñèðîâàòêè 

> 0,6 
ËÄÃ ÏÂ > 200 ÎÄ/ë 

Ïàðàïíåâìîí³÷íèé ïëåâðèò, òóáåðêóëüîç ëå ãåíü, 

êàíöåðîìàòîç, ÒÅËÀ, çëîÿê³ñíà ë³ìôîìà, óðà-

æåííÿ âíóòð³øíüîãðóäíèõ ë³ìôàòè÷íèõ âóç ë³â, 

ï³ää³àôðàãìàëüíèé àáñöåñ, ïàíêðåàòèò, õðî í³÷-

íèé àêòèâíèé ãåïàòèò, cèñòåìíèé ÷åðâîíèé âîâ-

÷àê, ðåâìàòî¿äíèé àðòðèò, ìåçîòåë³îìà ïëåâ ðè, 

ñàð êî¿äîç ëåãåíü, ñèíäðîì Äðåñëåðà 

Ãåìîðàã³÷íèé 

åêñóäàò 

Âì³ñò ãåìîãëîá³íó 

â ÏÂ > 2 ã/ë 

Êàíöåðîìàòîç ïëåâðè, ³íôàðêò ëåãåíü, ìå çî òå-

ë³ îìà ïëåâðè, ïàíêðåàòèò, òåðì³íàëüíà íèðêîâà 

íåäîñòàòí³ñòü, òðàâìà 

Ãí³éíèé åêñóäàò Á³ëîê ÏÂ > 40 ã/ë 

Ëåéêîöèòè ÏÂ > 25 ã/ë 

pH ÏÂ < 7,3 

Ïàðàïíåâìîí³÷íèé òà ìåòàïíåâìîí³÷íèé ïëåâ ðèò 

(åìï³ºìà ïëåâðè), åêçîãåíí³ ïëåâ ðè òè (òðàâ ìà-

òè÷ íèé, ï³ñëÿîïåðàö³éíèé), ï³ä ä³à ôðàã ìàëü íèé 

àá ñöåñ 
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Õàðàêòåðèñòèêà 

ÏÂ

Ëàáîðàòîðí³ êðèòåð³¿ 

ÏÂ

Îñíîâí³ çàõâîðþâàííÿ, 

ÿê³ ñóïðîâîäæóþòüñÿ óòâîðåííÿì ÏÂ

Æèðîâèé 

åêñóäàò 

Âèñîêèé âì³ñò æèðó 

(õîëåñòåðèíó) 

Ðîçðèâ ë³ìôàòè÷íèõ ñóäèí â ãðóäí³é êë³òö³ (òðàâ-

ìè, îïåðàö³¿ íà ãðóäí³é êë³òö³, çëîÿê³ñí³ ïóõ ëè íè, 

ë³ìôîìè ç óðàæåííÿì ë³ìôîâóçë³â) 

Алгоритм дій у випадку плеврального випоту 
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Êîìåíòàð: Íàâåäåí³ ñòàíäàðòí³ êë³í³êî-ëàáîðàòîðí³ ìåòîäè äîñë³äæåííÿ äî-
ïîìàãàþòü âñòàíîâèòè ëèøå íàÿâí³ñòü ð³äèíè â ïëåâðàëüí³é ïîðîæíèí³ òà õàðàêòåð 
ãîñòðîòè ïëåâðèòó, àëå íå éîãî ïðè÷èíó. 

Остаточну верифікацію процесу, що проявляється синдромом ПВ, забез-
печують торакоскопія з відкритою біопсією плеври і цитологічне та гістоло-
гічне дослідження біоптату. 

Зразки формулювання діагнозу 
1. Негоспітальна пневмонія середньої частки правої легені, тяжкий пере-

біг. Парапневмонічний ексудативний правобічний плеврит. ЛНIII. 
2. Центральний рак нижньочасткового бронха справа IV ст., IV клінічна 

група. Метастази у лімфатичні вузли середостіння, печінку, плевру. Метаста-
тичний лівобічний ексудативний плеврит. ЛНII. 

3. Негоспітальна пневмонія нижньої частки лівої легені, тяжкий перебіг. 
Парапневмонічний міжчастковий осумкований плеврит. ЛНII. 

4. IХС. Атеросклеротичний та післяінфарктний (1998, 2000) міокардіоскле-
роз. СНIIБ. Миготлива аритмія, тахісистолічна форма. Правобічний гідроторакс. 

Лікування Лікування 
1. Евакуація вмісту плевральної порожнини є обов’язковою, коли кіль-

кість рідини на латерограмі більше 10 мм та коли йдеться про осумкований 
плеврит, тому що інакше створюються умови для розвитку хронічного плев-
риту та плевросклерозу, який призводить до ХЛС. Без лікування ексудатив-
ний плеврит може швидко перейти в емпієму. 

Введення антибактеріальних препаратів у плевральну порожнину не ре-
комендується. Для лікування пацієнтів з ПВ інфекційного неспецифічного по-
ходження рекомендується парентеральне введення антибіотиків, що здатні 
потрапляти у плевральну порожнину та мають додаткову активність проти 
анаеробних патогенів: пеніциліни, захищені амінопеніциліни, цефалоспори-
ни та метронідазол. Не призначати аміноглікозиди.

2. Залежно від етіологічного чинника після видалення рідини у плевраль-
ну порожнину вводять: 

— у разі алергічного плевриту — преднізолон 30–60 мг або гідрокорти-
зон 25–50 мг + гепарин 5–10 тис. ОД; 

— у випадку плевриту онкологічної генези: у разі внутрішньогрудного 
походження пухлини — внутрішньоплеврально цитостатики (циклофосфан 
400–600 мг протягом 2–3 днів під контролем загального аналізу крові); у разі 
позагрудного походження пухлини — санація лімфатичного апарату середо-
стіння з цитостатиками ендолімфатичним або лімфотропним шляхом; 

— якщо випіт ускладнює тромбоз або ТЕЛА — гідрокортизон 25–50 мг 
або преднізолон 30–60 мг; 

— якщо випіт ускладнює синдром Дреслера: серозний — преднізолон 
або гідрокортизон; фібринозний — додають антибіотики; 

— у випадку рецидивуючих випотів пацієнтам з дифузними захворюван-
нями сполучної тканини для облітерації плевральної порожнини 0,5 г тетра-
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цикліну, сухого тальку, глюкозу з йодом (20 мл 40% р-ну глюкози + 2–3 мл 
5% р-ну йоду); 

— у випадку панкреатогенних випотів — контрикал, гордокс, амінокапро-
нову кислоту. 

3. Здійснюється етіотропна та патогенетична терапія захворювання, що 
призвело до ПВ. 

ÑÅÏÑÈÑ 
Визначення Визначення 

Сепсис — життєво небезпечна дисфункція органів, яка спричинена дис-
регуляцією відповіді організму хворого на інфекцію. 

Бактеріємія — найважливіший лабораторний критерій сепсису — зазви-
чай розвивається після інвазії лімфатичної системи. 

Транзиторна бактеріємія — короткочасна бактеріємія внаслідок інва-
зивних (стоматологічних, гінекологічних та ін.) процедур, катетеризації се-
чового міхура, у разі деяких інфекцій (наприклад, менінгіт, сальмонельоз). 

Періодична бактеріємія — повторна інвазія бактерій з ділянки обмеже-
ного гнійного вогнища або абсцесу. 

Постійна бактеріємія — постійна інвазія мікроорганізмів, що потрапля-
ють у кровообіг з необмеженого вогнища інфекції (ендокардит, інфікована 
аневризма або ділянка катетеризації). 

Тяжкий сепсис — сепсис із розвитком органної дисфункції або недостат-
ності. 

Септичний шок — різновид сепсису з циркуляторною, клітинно-метабо-
лічною дисфункцією, який асоціюється з вищим ризиком смертності.

Позалікарняний сепсис — сепсис, що виник до 48 год. перебування паці-
єнта у стаціонарі. 

Внутрішньолікарняний сепсис — сепсис, що виник після 48 год. перебу-
вання пацієнта в стаціонарі за відсутності ознак захворювання на момент 
госпіталізації. 

Êîìåíòàð: Íàéá³ëüø ÷àñò³ ä³ëÿíêè ðîçâèòêó ³íôåêö³¿: ëåãåí³, ÷åðåâíà ïîðîæ-
íèíà, ñå÷îâèä³ëüíà ñèñòåìà. 

Критерії діагностики синдрому системної запальної відповіді, 
інфекції, сепсису, тяжкого сепсису та септичного шоку 1 

Ïàòîëîã³÷íèé 

ïðîöåñ
Êë³í³êî-ëàáîðàòîðí³ îçíàêè

ÑÑÇÂ — ñèñòåìíà 

ðåàêö³ÿ îðãàí³çìó 

íà ä³þ ð³çíîìàí³òíèõ 

ñèëüíèõ ïîäðàç íèê³â. 

Îáîâ’ÿçêîâà íàÿâí³ñòü 

íå ìåíøå 2 êðèòåð³¿â 

Õàðàêòåðèçóºòüñÿ 2 àáî á³ëüøå îçíàêàìè: 

òåìïåðàòóðà ò³ëà > 38° Ñ àáî < 36° Ñ, 

×ÑÑ > 90/õâ., 

×Ä > 20/õâ., 

ëåéêîöèòè êðîâ³ > 12 × 109/ë, àáî < 4 × 109/ë, àáî íåçð³ëèõ ôîðì > 10% 

1 SCCM/ESICM/ACCP/ATS/SIS International Sepsis Definitions Conferences, 2001. 
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Ïàòîëîã³÷íèé 

ïðîöåñ
Êë³í³êî-ëàáîðàòîðí³ îçíàêè

Iíôåêö³ÿ Äîâåäåíà àáî ïðèïóñêàºòüñÿ íà ï³äñòàâ³ ïîçèòèâíî¿ áàêòåð³îëîã³÷ íî¿ 

êóëüòóðè, çàïàëüíèõ çì³í ó òêàíèíàõ, ðåçóëüòàò³â ïîë³ìåðàçíî¿ 

ëàíöþãîâî¿ ðåàêö³¿, ³íñòðóìåíòàëüíî¿ â³çóàë³çàö³¿; âèÿâëåííÿ 

ëåéêî öèò³â ó ñòåðèëüíèõ â íîðì³ ð³äèíàõ, ïåðôîðàö³ÿ îðãàí³â, 

ðåíòãåíîëîã³÷í³ îçíàêè ïíåâìîí³¿, ïåòåõ³¿, ïóðïóðà

Ñåïñèñ ÑÑÇÂ çà íàÿâíîñò³ âñòàíîâëåíî¿ àáî ï³äîçðþâàíî¿ ³íôåêö³¿ 

Òÿæêèé ñåïñèñ Ñåïñèñ, ùî ïîºäíóºòüñÿ ³ç ñåðöåâî-ñóäèííîþ äèñôóíêö³ºþ, 

àáî ãîñòðèì ðåñï³ðàòîðíèì äèñòðåñ-ñèíäðîìîì, àáî äèñôóíêö³ºþ 

äâîõ òà á³ëüøå ³íøèõ îðãàí³â òà ñèñòåì 

Ñåïòè÷íèé øîê Òÿæêèé ñåïñèñ ç îçíàêàìè òêàíèííî¿ òà îðãàííî¿ ã³ïîïåðôóç³¿ 

òà àðòåð³àëüíîþ ã³ïîòîí³ºþ, ùî íå óñóâàºòüñÿ çà äîïîìîãîþ 

³íôóç³éíî¿ òåðàï³¿ 

Ðåôðàêòåðíèé 

ñåïòè÷íèé øîê 

Àðòåð³àëüíà ã³ïîòîí³ÿ, ùî çáåð³ãàºòüñÿ, íåçâàæàþ÷è íà àäåêâàòíó 

³íôóç³þ òà çàñòîñóâàííÿ ³íîòðîïíî¿ òà ñóäèííî¿ ï³äòðèìêè 

Фактори Фактори ризикризику у розвиткрозвитку у сепсиссепсису у 
1. Нейтропенія, онкологічні захворювання, диспротеїнемія, цироз печін-

ки (ЦП), діабет, інфекція ВIЛ, інші важкі хронічні захворювання. 
2. Операції або інвазивні процедури, катетеризації судин та сечового 

міхура. 
3. Призначення імуносупресорів та антибіотиків широкого спектру дії. 
4. Вік: чоловіки після 40 років, жінки 20–45 років. 
5. Пологи, септичні аборти, травми, значні опіки, виразкові ураження шлун-

ково-кишкового тракту (ШКТ). 

Клініколабораторні ознаки поліорганної дисфункції 
(достатньо одного з�перерахованих)

d(143-*6S? " 1(12%,S #%,.12 '3 (коагулопатія споживання): пе-
техії, мит тєва пурпура, кровотечі через синдром внутрішньосудинного зсі-
дання; протромбіновий індекс менше 70%; тромбоцити менше 150 х 109/л; 
фібриноген менше 2 г/л, активований парціальний тромбопластиновий час 
більше 60 сек. 

d(143-*6S? 1%06%".13$(--._ 1(12%,(: систолічний тиск нижче 90 мм 
рт. ст. або середній тиск нижче 70 мм рт. ст., який не контролюється компен-
сацією рідини протягом як мінімум 1 год. Ацидоз, що не пояснюється іншими 
причинами (pH ≤ 7,3), або дефіцит лугів ≥ 5,0 ммоль/л та більш ніж у 1,5 рази 
порівняно з нормою підвищення рівня лактату у плазмі (понад 1 ммоль/л). 

c.120() 0%1/S0 2.0-() $(120%11(-$0., (ГРДС): задишка, тахіп-
ное; гіпоксемія (РаО2 в артеріальнійкрові нижче 71 мм рт. ст.), яка рефрактер-
на до оксигенотерапії; білатеральні легеневі інфільтрати; необхідність ШВЛ 
з позитивним тиском наприкінці видиху (ПТКВ) понад 5 см вод. ст., коли тиск 
заклинювання капілярів легеневої артерії (ТЗКЛА) нижче 18 мм рт. ст. 
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m(0*."  $(143-*6S?: олігоурія, анурія; креатинін крові > 176 мкмоль/л; 
натрій сечі < 40 ммоль/л; діурез < 30 мл/год. за адекватного поновлення 
об’єму циркулюючої крові. 

o%7S-*."  $(143-*6S?: жовтяниця, білірубін крові > 70 мкмоль/л; 
АлАТ, АсАТ, лужна фосфатаза у 2 рази вище норми. 

d(143-*6S? vmq: менше 15 балів за шкалою Глазго. 
d(143-*6S? S,3--._ 1(12%,(: клінічні ознаки ССЗВ, лімфопенія (зни-

ження абсолютної кількості лімфоцитів у периферичнійкрові до 1,2 × 109/л чи 
менше), зниження відносної кількості CD3-позитивних лімфоцитів в периферич-
ній крові (20% чи менше) та зменшення HLADR+ мононуклеарів (30% чи менше). 

Êîìåíòàð: Äëÿ îá’ºêòèâíî¿ îö³íêè òÿæêîñò³ ñòàíó õâîðîãî, âèçíà÷åííÿ ñòóïå-
íÿ ïîë³îðãàííî¿ äèñôóíêö³¿, äèíàì³÷íîãî ñïîñòåðåæåííÿ òà ïðîãíîçó çàñòîñîâóºòüñÿ 
øêàëà SOFA (Sequential organ failure assessment — «îö³íêà îðãàííî¿ íåäîñòàòíîñò³ 
â äèíàì³ö³»). Çà ö³ºþ øêàëîþ âèçíà÷àþòü äèñôóíêö³þ 6 îðãàííèõ ñèñòåì: äèõàëü-
íî¿, ñåðöåâî-ñóäèííî¿, ïå÷³íêîâî¿, íèðêîâî¿, íåðâîâî¿ òà ãåìîñòàòè÷íî¿. 

Шкала поліорганної недостатності SOFA 

Ñèñòåìà
Áàëè

0 1 2 3 4

Äèõàëüíà 

ÐàÎ
2
/FiO

2
 (ìì ðò. ñò.) 

> 400 ≤ 400 ≤ 300 ≤ 200 ç ðåñï³ðà-

òîðíîþ 

ï³äòðèìêîþ

≤ 100

Ãåìîñòàòè÷íà 

Òðîìáîöèòè × 103/ìì3 

> 150 ≤150 ≤ 100 ≤ 50 < 20

Ïå÷³íêîâà 

Á³ë³ðóá³í (ìêìîëü/ë) 

< 20 20–32 33–101 102–204 > 204 

Ñåðöåâî-ñóäèííà 

Ã³ïîòîí³ÿ 

Íåìàº ÑÀÒ < 70 ìì

ðò. ñò. 

Äîïàì³í 

≤ 5 ìã/êã/õâ. 

àáî äîáó -

òàì³í — 

áóäü-ÿêà 

äîçà 

Äîïàì³í 

> 5 ìã/êã/õâ., 

àáî àäðåíàë³í 

< 0,1 ìã/

êã/õâ., àáî 

íîðàäðåíàë³í 

< 0,1 ìã/êã/õâ. 

Äîïàì³í 

> 15 ìã/êã/õâ, 

àáî àäðåíàë³í 

> 0,1 ìã/êã/õâ., 

àáî 

íîðàäðåíàë³í 

> 0,1 ìã/êã/õâ. 

Íåðâîâà 

Øêàëà Ãëàçãî 

15 13–14 10–12 6–9 < 6

Íèðêîâà 

Êðåàòèí³í (ìêìîëü/ë) 

àáî ä³óðåç 

< 110 110–170 171–299 300–440 àáî 

< 500 ìë/äîáó 

> 440 àáî 

< 200 ìë/äîáó 

Шкала Глазго

Õâîðèé íå ³íòóáîâàíèé Õâîðèé ³íòóáîâàíèé, ïðîâîäèòüñÿ ØÂË

bS�*!,"=……  %�
L

Äîâ³ëüíå 

Íà ìîâíó êîìàíäó 

Íà á³ëü 

Â³äñóòíº 

4

3

2

1 

Äîâ³ëüíå 

Íà ìîâíó êîìàíäó 

Íà á³ëü 

Â³äñóòíº 

4

3

2

1 
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Õâîðèé íå ³íòóáîâàíèé Õâîðèé ³íòóáîâàíèé, ïðîâîäèòüñÿ ØÂË

q�%"
“…= "S�C%"S�	

Îð³ºíòîâàíå ìîâëåííÿ 

Ñïëóòàíå ìîâëåííÿ 

Áåçëàäí³ ñëîâà 

Íåçðîçóì³ë³ çâóêè 

Â³äñóòíÿ 

5

4

3

2

1 

Âèäàºòüñÿ çäàòíèì ãîâîðèòè 

Âèäàºòüñÿ çäàòíèì íà ïðîñòó â³äïîâ³äü 

Â³äñóòíÿ 

5

3

1 

p3.%"= "S�C%"S�	

Âèêîíóº êîìàíäè 

Ö³ëåñïðÿìîâàíà íà á³ëü 

Íåö³ëåñïðÿìîâàíà íà á³ëü 

Òîí³÷íå çãèíàííÿ íà á³ëü 

Òîí³÷íå ðîçãèíàííÿ íà á³ëü 

Â³äñóòíÿ 

6

5

4

3

2

1 

Âèêîíóº êîìàíäè 

Ö³ëåñïðÿìîâàíà íà á³ëü 

Íåö³ëåñïðÿìîâàíà íà á³ëü 

Òîí³÷íå çãèíàííÿ íà á³ëü 

Òîí³÷íå ðîçãèíàííÿ íà á³ëü 

Â³äñóòíÿ 

6

5

4

3

2

1 

Діагноз сепсису не викликає сумніву за наявності 3 критеріїв: інфекційно-
го вогнища, ССЗВ, ознак органно-системної дисфункції. 

У разі відсутності первинного вогнища сепсис розглядають як рідкісне 
захворювання — септикопіємію, коли основним критерієм є виникнення 
метастатичних (піємічних) гнійних вогнищ. 

Êîìåíòàð: Äëÿ âèÿâëåííÿ çáóäíèêà çàõâîðþâàííÿ (áàæàíî äî ïî÷àòêó àíòè-
áàêòåð³àëüíî¿ òåðàï³¿) ïðîòÿãîì äîáè òðåáà 2–3 ïîñ³âè êðîâ³ ó ê³ëüêîñò³ 10–20 ìë íà 
ñïåö³àëüí³ æèâèëüí³ ñåðåäîâèùà (êóëüòèâóâàííÿ ó àåðîáíèõ òà àíàåðîáíèõ óìîâàõ). 
ßêùî ñïîñòåð³ãàºòüñÿ ïåð³îäè÷íå ï³äâèùåííÿ òåìïåðàòóðè ò³ëà, òî ïåð³îä íàéá³ëüø 
³íòåíñèâíî¿ áàêòåð³ºì³¿ áóâàº ïðèáëèçíî çà 30 õâ. äî äîñÿãíåííÿ ìàêñèìóìó òåì-
ïåðàòóðè. ×àñòîòà âèÿâëåííÿ çáóäíèêà ³ç çàñòîñóâàííÿì íàéñó÷àñí³øèõ òåõíîëî-
ã³é íå ïåðåâèùóº 45% ó âàæêèõ õâîðèõ. Ó ðàç³ âèÿâëåííÿ çáóäíèêà âèçíà÷àþòü 
éîãî ÷óòëèâ³ñòü äî àíòèá³îòèê³â òà â³äïîâ³äíî äî îòðèìàíèõ ðåçóëüòàò³â êîðåãóþòü 
àíòèáàêòåð³àëüíó òåðàï³þ. 

Зразки формулювання діагнозу 
1. Негоспітальна пневмонія нижньої частки правої легені, змішаної (S. pne u-

moniae, K. pneumoniae) бактеріальної етіології, IV клінічна група. Сепсис. Сеп-
тичний шок. Синдром дисемінованого внутрішньосудинного зсідання. 

2. Сепсис. Флебіт правої стегнової вени, стафілококової етіології (S. aureus). 
Метастатичні множинні абсцеси обох легень. Абсцес лівої нирки. Септичний 
шок. ЛНIII. Гостра ниркова недостатність. 

Лікування Лікування 1
1. n/%0 2("-  1 - 6S? #-S)-.-' / +<-.#. ".#-(9 . 

2. o0(-6(/(  -2(! *2%0S +<-._ 2%0 /S_. 

Починають протягом першої години після встановлення діагнозу.

1 Корекція відповідно рекомендацій міжнародної організації «Surviving Sepsis Campaign: 
International guidelines for management of severe sepsis and septic shock: 2016».
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Не рекомендується поєднання кількох антибактеріальних препаратів ши-
рокого спектру дії через не достатні дані про переваги вказаної комбінації та 
збільшення кількості побічних ефектів, вартості лікування.

У пацієнтів, які не мають ознак септичного шоку, включаючи осіб з нейт-
ропенією, комбінована антибактеріальна терапія не рекомендується.

Для емпіричної терапії обирають бактерицидний антибіотик широкого 
спектру дії або комбінацію препаратів, які активні проти потенційно мож-
ливих у даній клінічній ситуації збудників, враховуючи їх імовірну резис-
тентність. Обов’язковим є внутрішньовенний шлях введення антибіотиків. 
Дози та кратність введення антибіотиків залежать від типу бактерициднос-
ті та фармакокінетики препарату. Ефективність оцінюють щоденно, за необ-
хідності проводять корегування антибактеріальної терапії після верифікації 
збудника, можлива деескалаційна терапія — призначення препарату вузько-
го спектру дії, ефективного проти збудника, що виявлений бактеріологічним 
методом. Тривалість антибактеріальної терапії 7–10 днів. 

Антибактеріальна терапія може бути подовжена при стафілококовій, гриб-
ковій, вірусній інфекції та у осіб з імунодефіцитом, включаючи нейтропенію.

Зниження рівня прокальцитоніну до показників, які свідчать про відсут-
ність бактеріальної інфекції, може бути одним з критеріїв припинення анти-
бактеріальної терапії.

3. p%1/S0 2.0-  /S$20(,* . 
Оксигенотерапія, за необхідності ШВЛ з підтримкою дихального об’єму 

на рівні 6 мл/кг належної маси тіла для пацієнтів з враженням легень. У разі 
респіраторного дистрес-синдрому дорослих (РДСД) — 12 мл/кг. Початкова 
верхня межа тиску плато на вдиху ≤ 30 см вод. ст. Застосовувати позитивний 
тиск під час видиху, підтримувати положення хворого в ліжку з піднятою го-
ловою на рівні 45°. Неінвазивну ШВЛ можна застосовувати у пацієнтів з лег-
кою або середньоважкою гіпоксемічною легеневою недостатністю. Засто-
сування знеболюючих та седативних препаратів повинно бути мінімізоване.

4. bS$-."+%--? .0# --._ 2  2* -(--._ /%043'S_. 

Відновлення індукованої сепсисом гіпоперфузії слід починати з введен-
ня кристалоїдів (препарати вибору) з розрахунку 30 мг/кг протягом перших 
3-х годин. У подальшому інфузійна підтримка проводиться відповідно до да-
них оцінки гемодинамічного статусу на підставі визначення АТ, пульсу, ЧД, 
SaO2, виділення сечі. За невизначеності причини шоку під час обстеження 
надавати перевагу контролю зазначених показників гемодинаміки у веден-
ні пацієнта.

Пацієнтам, які потребують значної кількості кристалоїдів можливе додат-
кове введення альбуміну під контролем рівня альбуміну у сироватці пацієн-
та (цільовий рівень альбуміну > 30 г/л).

Не рекомендується введення розчинів гідроксіетил крохмалю для від-
новлення перфузії у пацієнтів із септичним шоком та сепсисом.
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Вазопресори: допамін 0,5–3 мкг/кг/хв.; вазопресін 0,03 ОД/хв., ізотропні 
препарати: добутамін 2,5–5 мкг/кг/хв.

У пацієнтів із септичним шоком, які потребують введення вазопресорів, 
цільовим рівнем середнього АТ є 65 мм рт. ст.

Глюкокортикостероїди вводять лише у разі неефективності перфузійної 
терапії та застосування вазопресорів у хворих з септичним шоком. Перевагу 
слід надавати гідрокортизону. Перевагу слід надавати гідрокортизону. Доза 
препарату не повинна перевищувати 200 мг на добу.

5. Нутрітивна підтримка — добовий калораж 40–50 ккал/кг, 80% якого 
мають складати спеціальні суміші (ізокал, нутрілан, нутрізон), що вводять-
ся ентеральним шляхом. Обов’язковим є контроль рівня глюкози крові до 
8,3 ммоль/л кожні 1–2 год, у разі стабілізації стану — 4 год, корекцію гіпер-
глікемії проводять інсулінотерапією. Порушення функції нирок вимагає про-
ведення гемодіалізу або тривалої вено-венозної гемофільтрації. Профілак-
тика стресових виразок та шлунково-кишкової кровотечі шляхом застосуван-
ня ІПП та Н2-блокаторів. 

6. Низькомолекулярні гепарини для профілактики тромбоемболії або 
гепарин 10–20 тис. ОД/добу.

Вибір схеми емпіричної антибіотикотерапії сепсису 
залежно від локалізації первинного вогнища інфекції

Ëîêàë³çàö³ÿ 

ïåðâèí íîãî âîãíèùà, 

ì³ñöå ³íô³êóâàííÿ, 

ðåàêòèâí³ñòü õâîðîãî

Ìîæëèâ³ çáóäíèêè
Ñõåìè åìï³ðè÷íî¿ 

àíòèá³îòèêîòåðàï³¿

Ëåãåí³ (íåãîñï³òàëüíà 

ïíåâìîí³ÿ) 

S. pneumoniae, 

H. influenzae, Legionella 

spp., C. pneumoniae, 

P. carinii 

Ìàêðîë³ä + öåôàëîñïîðèí 

III ïîêîë³ííÿ àáî ðåñï³ðàòîðí³ 

ôòîðõ³íîëîíè 

Ëåãåí³ (ãîñï³òàëüíà 

ïíåâìîí³ÿ) 

Enterobacteriacea Öèïðîôëîêñàöèí, àáî 

ëåâîôëîêñàöèí, àáî öåôåï³ì, àáî 

³ì³ïåíåì-öèëàñòàòèí + àì³íîãë³êîçèä; 

ìîêñèôëîêñàöèí 

Âíóòð³øíüî÷åðåâíèé 

ñåïñèñ (íåãîñï³òàëüíà 

³íôåêö³ÿ) 

E. coli, Bacteroides 

fragilis 

Öèïðîôëîêñàöèí, àáî ³ì³ïåíåì-

öèëàñòàòèí, àáî ï³ïåðàöèë³í-

òàçîáàêòàì + àì³íîãë³êîçèä 

Âíóòð³øíüî÷åðåâíèé 

ñåïñèñ (ãîñï³òàëüíà 

³íôåêö³ÿ) 

Enterobacteriacea, 

Enterococcus spp., 

Bacteroides spp., 

Candida 

Öèïðîôëîêñàöèí, àáî ³ì³ïåíåì-

öèëàñòàò³í, àáî ï³ïåðàöèë³í-

òàçîáàêòàì ± àì³íîãë³êîçèä ± 

àìôîòåðèöèí Â 

Øê³ðà òà ì’ÿê³ òêàíèíè 

(íåãîñï³òàëüíà ³íôåêö³ÿ) 

S. pyogenes ãð. À, 

S. aureus, 

Clostridium spp. 

Âàíêîì³öèí, àáî òåéêîïëàí³í 

± ³ì³ïåíåì-öèëàñòàòèí, àáî 

ï³ïåðàöèë³í-òàçîáàêòàì, ë³íåçîë³ä. 

Øê³ðà òà ì’ÿê³ òêàíèíè 

(ãîñï³òàëüíà ³íôåêö³ÿ) 

S. aureus, 

Enterobacteriacea 

Âàíêîì³öèí àáî òåéêîïëàí³í + 

öåôåï³ì, ë³íåçîë³ä 
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Ëîêàë³çàö³ÿ 

ïåðâèí íîãî âîãíèùà, 

ì³ñöå ³íô³êóâàííÿ, 

ðåàêòèâí³ñòü õâîðîãî

Ìîæëèâ³ çáóäíèêè
Ñõåìè åìï³ðè÷íî¿ 

àíòèá³îòèêîòåðàï³¿

Ñå÷îâèâ³äí³ øëÿõè 

(íåãîñï³òàëüíà ³íôåêö³ÿ) 

E. coli, Klebsiella spp., 

Enterobacter spp., 

Proteus spp. 

Öèïðîôëîêñàöèí + àì³íîãë³êîçèä 

Ñå÷îâèâ³äí³ øëÿõè 

(ãîñï³òàëüíà ³íôåêö³ÿ) 

Enterobacteriaceae Âàíêîì³öèí àáî òåéêîïëàí³í + 

öåôåï³ì 

Öåíòðàëüíà íåðâîâà 

ñèñòåìà (íåãîñï³òàëüíà 

³íôåêö³ÿ) 

S. pneumoniae, 

N. meningitides, Listeria 

monocitogenes, E. coli, 

H. influenzae 

Âàíêîì³öèí, àáî òåéêîïëàí³í + 

öåôàëîñïîðèí III ïîêîë³ííÿ, 

àáî ìåðîïåíåì 

Öåíòðàëüíà íåðâîâà 

ñèñòåìà (ãîñï³òàëüíà 

³íôåêö³ÿ) 

P. aeruginosa, 

E. coli, Klebsiella spp., 

Staphylococci spp. 

Öåôåï³ì, àáî ìåðîïåíåì + 

âàíêîì³öèí, àáî òåéêîïëàí³í, 

ë³íåçîë³ä 

Ñóäèíè (êàòåòåð-

àñîö³éîâàíà ³íôåêö³ÿ, 

ñåïñèñ ó íàðêîìàí³â) 

Staphylococcus 

spp., Klebsiella spp., 

Enterobacter spp., 

Serratia spp. 

Âàíêîì³öèí, àáî òåéêîïëàí³í + 

öåôàëîñïîðèí III ïîêîë³ííÿ, 

àáî öèïðîôëîêñàöèí, ³ì³ïåíåì, 

àáî ï³ïåðàöèë³í-òàçîáàêòàì, ë³íåçîë³ä 

Ñåïñèñ ó õâîðèõ 

ç íåéòðîïåí³ºþ 

P. aeruginosa, 

Acinetobacter spp., 

Enterobacteriaceae 

Öåôòàçèäèì, àáî ï³ïåðàöèë³í/òàçî-

áàêòàì, àáî öåôåï³ì + àì³íî ãë³êî çèäè 

6. j.0%*6S? S,3--(5 /.038%-<.

Застосування глутаміну, аргініну, селену, карнітіну не рекомендується 
у пацієнтів з сепсисом та септичним шоком через відсутність доказової бази 
їх ефективності.

ÃÎÑÒÐÈÉ ÁÐÎÍÕ²Ò 1

ВизначенняВизначення
Гострий бронхіт (ГБ) — гостре запалення бронхіального дерева через за-

студу, що виникло у пацієнтів без хронічних легеневих захворювань, з симп-
томами продуктивного або непродуктивного кашлю, асоційоване з харак-
терними симптомами інфекції нижніх відділів дихальних шляхів (мокрота, 
задишка, хрипи, дискомфорт у грудній клітці/біль) без можливості їх альтер-
нативного пояснення (синусит, астма).

КласифікаціяКласифікація
Відповідно до рубрикації МКХ-10 ГБ класифікують згідно етіологічного 

чинника захворювання: 
J 20 — Гострий бронхіт; 

1 Наказ МОЗ України № 499 від 16.07.2014. За матеріалами рекомендацій Європейського Рес-
пірапорного Товариства ERS та Європейського Товариства з Клінічної Мікробіології та Інфек-
ційних Захворювань ESCMID, 2011 р.
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J 20.0 — Гострий бронхіт, спричинений Mycoplasma pneumoniae; 
J 20.1 — Гострий бронхіт, спричинений Hae mo phi lus influenzae, 
J 20.2 — Гострий бронхіт, спричинений стрептококком; 
J 20.3 — Гострий бронхіт, спричинений вірусом Коксакі; 
J 20.4 — Гострий бронхіт, спричинений вірусом парагрипу; 
J 20.5 — Гострий бронхіт, спричинений респіраторним синцитіальним вірусом; 
J 20.6 — Гострий бронхіт, спричинений риновірусом; 
J 20.7 — Гострий бронхіт, спричинений екховірусом; 
J 20.8 — Гострий бронхіт, спричинений іншими уточненими агентами; 
J 20.9 — Гострий бронхіт неуточнений).

ДіагностикаДіагностика
У пацієнтів із гострою респіраторною інфекцією, що проявляється пере-

важно продуктивним або непродуктивним кашлем тривалістю 1 тиждень, 
діагноз ГБ має бути встановлений, якщо відсутні клінічні і рентгенологічні 
докази пневмонії, гострого нападу астми або, якщо загострення ХОЗЛ було 
виключене як причина кашлю.

Причиною ГБ найчастіше є віруси, рідше типові та атипові мікроорганіз-
ми. У більш ніж третині випадків етіологію ГБ встановити не вдається, на-
віть за умови правильного забору матеріалу та використання найсучасніших 
методів діагностики. Враховуючи нетяжкий перебіг захворювання та схиль-
ність до швидкого одужання, мікробіологічні обстеження (вірусологічні та 
бактеріологічні) проводити не рекомендується, адже встановлення збудни-
ка бронхіту рідко впливає на лікування пацієнта.

На бактеріальний характер ГБ може вказувати наявність слизово-гнійного 
або гнійного характеру харкотиння, тривала (більше 5–7 днів) субфебрильна 
або фебрильна температура тіла.

Клініко-епідеміологічна характеристика гострого бронхіту 
вірусної та бактеріальної етіології

Çáóäíèê Êë³í³÷í³ îñîáëèâîñò³

Â³ðóñ ãðèïó Ðàïòîâèé ïî÷àòîê ç ëèõîìàíêîþ, îçíîáîì, ãîëîâíèì áîëåì, ì³àëã³ÿìè, 

ùî ñóïðîâîäæóþòüñÿ ì³îçèòîì, ì³îãëîá³íóð³ºþ, ï³äâèùåíèì âì³ñòîì 

ì’ÿçåâèõ ôåðìåíò³â ó êðîâ³

Â³ðóñ ïàðàãðèïó Åï³äåì³¿ çâè÷àéíî âèíèêàþòü âîñåíè. Ìîæëèâ³ ñïàëàõè çàõâîðþâàííÿ 

ó áóäèíêàõ òðèâàëîãî äîãëÿäó. Êðóï ó ä³òåé, ÿêèé ðîçâèâàºòüñÿ 

â äîìàøí³õ óìîâàõ

Ðåñï³ðàòîðíî-

ñ³ö³ò³àëüíèé â³ðóñ

²íô³êóºòüñÿ áëèçüêî 45% ÷ëåí³â ñ³ì’¿, ÿê³ êîíòàêòóâàëè ç äèòèíîþ 

(â³êîì ñòàðøå 1 ðîêó), õâîðîþ íà áðîíõ³îë³ò. Ñïàëàõè ó çèìîâî-

âåñíÿíèé ïåð³îä. 20% äîðîñëèõ â³ä÷óâàþòü á³ëü ó âóõàõ

Êîðîíàâ³ðóñ Ó õâîðèõ ïîõèëîãî â³êó ìîæëèâà âàæêà ðåñï³ðàòîðíà ñèìïòîìàòèêà. 

Ñïàëàõè ìîæëèâ³ ó â³éñüêîâîñëóæáîâö³â

Àäåíîâ³ðóñ Êë³í³÷íî íàãàäóº ãðèï ç ðàïòîâèì ï³äâèùåííÿì òåìïåðàòóðè ò³ëà
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Çáóäíèê Êë³í³÷í³ îñîáëèâîñò³

Ðèíîâ³ðóñ Ëèõîìàíêà íå õàðàêòåðíà. Ëåãêèé ïåðåá³ã

Bordetella 

pertussis

²íêóáàö³éíèé ïåð³îä 1–3 òèæí³. Õâîð³þòü ïåðåâàæíî ï³äë³òêè 

òà ìîëîä³ ëþäè. Ó 10–20% õâîðèõ òðèâàë³ñòü êàøëþ á³ëüøå 

2-õ òèæí³â, ðåïðèçè â³äçíà÷àþòüñÿ ð³äêî. Ëèõîìàíêà íå õàðàêòåðíà. 

²íîä³ ìîæëèâèé ëåéêîöèòîç ç ïåðåâàãîþ ë³ìôîöèò³â

Mycoplasma 

pneumoniae

²íêóáàö³éíèé ïåð³îä 2–3 òèæí³. Õàðàêòåðíèé ïîñòóïîâèé ïî÷àòîê ïðîòÿ-

ãîì 2–3 äí³â. Ìîæëèâ³ ñïàëàõè çàõâîðþâàííÿ â çàêðèòèõ êîëåêòèâàõ

Chlamydophila 

pneumoniae

²íêóáàö³éíèé ïåð³îä 3 òèæí³, ïîñòóïîâèé ïî÷àòîê çàõâîðþâàííÿ. 

Îõðèïë³ñòü ãîëîñó ïåðåäóº ïîÿâ³ êàøëþ. Ñïàëàõè çàõâîðþâàííÿ 

â çàêðèòèõ êîëåêòèâàõ

Симптоми обструктивного синдрому: експіраторна задишка, сухий ка-
шель, свистячі дистанційні хрипи, ціаноз, подовжений видих, вимушене по-
ложення у ліжку з фіксацією плечового поясу, участь додаткових м’язів у акті 
дихання, тимпанічний звук при перкусії та жорстке або послаблене дихан-
ня з подовженим видихом, розповсюджені сухі свистячі хрипи над всією 
поверхнею легень є ознакою дистального бронхіту або бронхіоліту. Захво-
рю вання супроводжується зазвичай середньоважким загальним станом 
хво рого, супроводжується помірною інтоксикацією та легеневою недостат-
ністю. Пацієнт з ознаками гострого бронхіоліту часто потребує госпіталізації.

Рентгенологічне дослідження слід проводити для виключення пневмо-
нії, туберкульозу. Показами для цього дослідження є: частота пульсу більше 
100 уд./хв., температура тіла > 38° C, частота дихання більше 24/хв., під час 
аускультації — крепітація або звучні дрібнопухирчасті вологі хрипи над об-
меженою ділянкою легеневого поля; поява респіраторних симптомів у осіб 
похилого віку; нові респіраторні симптоми у осіб з імунодефіцитом; наяв-
ність хронічних супутніх захворювань серцево-судинної системи, централь-
ної нервової системи, цукровий діабет, цироз печінки, ГЕРХ, хронічний пан-
креатит і т. ін.

Особливості гострого бронхіту у дітей Особливості гострого бронхіту у дітей 1
1. Кашель, який на початку захворювання має сухий, нав’язливий харак-

тер, на 2-му тижні стає вологим, продуктивним та поступово зникає.
2. При огляді не виявлено ознак дихальної недостатності (задишка не ви-

ражена, допоміжна мускулатура не бере участі в акті дихання, ціаноз відсут-
ній) та симптомів інтоксикації.

3. При пальпації та перкусії зміни в легенях відсутні.
4. Аускультативно вислуховується жорстке дихання, подовжений видих. 

Хрипи вислуховуються з обох сторін в різних відділах легень. На початку хво-
роби хрипи сухі, а згодом з’являються незвучні, вологі дрібно-, середньомі-
хурові хрипи.
1 Відповідно до Наказу МОЗ України № 18 від 13.01.2005. 
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5. Зміни гемограми можуть проявлятись прискореною ШОЕ за нормаль-
ного чи зниженого вмісту лейкоцитів.

6. На рентгенограмі грудної клітки спостерігається посилення легеневого 
малюнку, тінь кореня легень розширена, не чітка.

s1*+ $-%--?: Рецидивуючий бронхіт з прогресуванням у хронічний 
бронхіт (кашель протягом трьох місяців у рік тривалістю 2 та більше роки). 
Негоспітальна пневмонія. Декомпенсація та/або загострення хронічної су-
пут ньої патології.

Зразки формулювання діагнозу
1. Гострий бронхіт бактеріальний. ЛН0.
2. Гострий бронхіт вірусний. ЛН1.
3. Гострий бронхіт. ЛН1.

ЛікуванняЛікування
ГБ — це нетяжке, схильне до самовиліковування захворювання. У 90–92% 

випадків причиною гострого бронхіту є вірусна інфекція, тому сучасне етіо-
тропне лікування повинне включати специфічну противірусну терапію та мі-
німізувати використання антибіотиків.

У дітей та осіб молодого віку без супутньої патології можливо призначен-
ня симптоматичних препаратів: жарознижуючих (парацетамол, ібупрофен), 
протикашльових (кофекс, глауцин, бутамірату цитрат, лібексін), відхаркую-
чих (амброксол, ацетілцистеїн, карбоцистеїн, бромгексин та ін.).

За наявності синдрому бронхіальної обструкції показане проведення 
бронхолітичної терапії. Перевагу слід надавати інгаляційним β2-агоністам 
швидкої дії, які можна призначати до 4 разів на день при застосуванні інди-
відуального дозованого інгалятора по 200 мкг, або шляхом небулізації р-ну 
бронхолітика у дозі 1,25–2,5 мг 2 рази на добу (за потребою).

Для пацієнтів з попереднім діагнозом ГБ рутинна терапія антибіотиками 
не виправдана і не може бути рекомендована. Рішення про призначення ан-
тибіотиків повинне прийматися індивідуально з урахуванням прийнятого лі-
карем курсу терапії і/або досвіду самостійного їх прийому, що проводився 
раніше, пацієнтом.

Антибактеріальна терапія при ГБ призначається: 
1) дітям та дорослим з підтвердженим або можливим коклюшем. Вони 

повинні отримувати макролід (азітроміцин 500 мг/1 раз на день протягом 
3 днів, або кларитроміцин 250–500 мг 2 рази на день протягом 5–7 днів), бути 
ізольовані на 5 днів від початку терапії. Рання терапія впродовж перших де-
кількох тижнів здатна усунути пароксизми кашлю і розвиток захворювання;

2) у разі передбачуваного або документованого інфікування M. pneu mo-
niae і C. pneumoniae (спалахи в замкнутих колективах) призначають азітромі-
цин по 500 мг 1 раз на день в 1-й день, далі по 250 мг 1 раз на день до 5 днів, 
або доксіциклін 100 мг 2 рази на день до 5 днів;
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3) особам старше 65 років за наявності супутніх захворювань (цукровий 
діабет, злоякісні пухлини, ХНК, неврологічні захворювання, психічні роз-
лади); пацієнтам з важким загальним станом і частим продуктивним каш-
лем у денний час, або коли поліпшення стану не відбулось протягом 5–7 
днів від початку захворювання, — призначають макроліди, амоксіцилін або 
доксіцик лін в середніх терапевтичних дозах тривалістю 5–7 днів.

У хворих на ГБ не слід використовувати антибіотики широкого спектру дії 
(фторхінолони, амоксицилін/клавуланат).

o0.2("S031-  2%0 /S? ca. Найчастіше збудником ГБ є віруси грипу А 
та В. Етіотропними препаратами для лікування цієї інфекції є занамівір, 
озельтамівір та арбідол, які слід починати використовувати не пізніше 2-х діб 
при появі симптомів і вживати протягом 5 днів — занамівір та озельтамівір, 
3 днів — арбідол.

Ремантадин пригнічує розвиток вірусу грипу А і є ефективним не пізніше 
2-х діб від початку захворювання. Застосовується у дозі 100 мг двічі на добу 
протягом 5–7 днів.

У разі припущення вірусної етіології ГБ без ознак грипу слід використову-
вати препарати імунотропної дії: амізон, аміксин, інтерферон відповідно до 
рекомендованих схем лікування протягом 5–7 днів.

n1.!+(".12S +S*3" --? ca 3 $S2%).1 Госпіталізація при підозрі на 
ускладнення. Дієта повноцінна, відповідно до віку дитини, збагачена вітамі-
нами, висококалорійна (стіл № 5). Симптоматичне лікування включає: відхар-
кувальні та муколітичні препарати синтетичного та рослинного походжен-
ня, що застосовуються ентерально та інгаляційно; протикашльові препарати 
призначаються тільки при нав’язливому, малопродуктивному, сухому кашлі 
з метою його пригнічення (глауцин, лібексин, тусупрекс, бутамірат, бронхо-
літин); антигістамінні препарати (кларитин, тайлед, семпрекс) показані дітям 
з алергічними проявами; полівітаміни в дозах, що перевищують фізіологічні 
потреби; при гіпертермії — жарознижуючі (парацетамол, ібуфен); вібрацій-
ний масаж разом з постуральним дренажем — ефективний при продуктив-
ному кашлі; фізіотерапевтичні процедури: УВЧ-терапія, мікрохвильова тера-
пія, діадинамічні та синусоїдальні моделювальні токи, різноманітні варінти 
електрофорезу (КІ, СаСL2, МgSO4).

o.* '( $. /0('- 7%--?  -2(!S.2(*S" /0( ca 3 $S2%): діти пер-
ших 6-ти місяців життя; важкий перебіг бронхіту (нейротоксикоз та ін.); на-
явність обтяжливого преморбідного фону (пологова травма, недоношеність, 
гіпотрофія та ін.); активних хронічних вогнищ інфекцій (тонзиліт, отит та ін.); 
підозра на нашарування бактеріальної інфекції (лихоманка з температурою 
тіла вище 39° С, виражені симптоми інтоксикації, наявність задишки, асимет-
рія хрипів, лейкоцитоз, прискорена ШОЕ).

Оскільки при гострому захворюванні відсутні дані про збудника у кон-
кретного хворого, вибір препарату базується на рекомендаціях емпіричної 
1 Відповідно до Наказу МОЗ України від 13.01.2005 № 18.
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стартової терапії з урахуванням вірогідної етіології хвороби та чутливості ві-
рогідного збудника в даному регіоні. Про правильний вибір антибіотика вка-
зує швидке настання ефекту лікування.

Застосовують цефалоспорини (цефалексин; цефадроксил; цефазолін; 
цефаклор; цефотаксим; цефтріаксон); захищені пеніциліни (амоксицилін/
клавуланат); макроліди (азітроміцин, кларитроміцин).

На етапі реабілітаційних заходів показані дихальна гімнастика, масаж, 
фітотерапія (мати-й-мачуха, подорожник, солодка, алтей лікарський, аїр, 
тер мопсіс, чебрець та ін.).

Препарати, що застосовуються для лікування ГБ

Íàçâà ïðåïàðàòó Ôîðìà âèïóñêó Äîçà ðàçîâà, äîáîâà

`…2,K=*2
!S=�	…S C!
C=!=2, (�,". !%ƒ�S� &o…�"�%…S [)

o!%2,"S!3“…S C!
C=!=2,

Çàíàì³â³ð Ä³ñêõàëåð òà 5 ðîòàäèñê³â, 

ùî ì³ñòÿòü 4 äîçè ïî 5 ìã

ðàçîâà äîçà 10 ìã, 

äîáîâà — 20 ìã

Îçåëüòàì³â³ð Êàïñ. ïî 75 ìã 75 ìã, äîáîâà — 150 ìã

Àðá³äîë Òàáë. ïî 100 ìã ðàçîâà äîçà 200 ìã, 

äîáîâà — 800 ìã

Ðåìàíòàäèí Òàáë. ïî 50 ìã 100 ìã, äîáîâà — 200 ìã

o!
C=!2, S�3…%2!%C…%_ �S_

Àì³çîí Òàáë. ïî 250 ìã ðàçîâà äîçà 250–500 ìã, 

äîáîâà 1 000–2 000 ìã

Ò³ìîðîí Òàáë. ïî 125 ìã ðàçîâà òà äîáîâà äîçà 125–250 ìã 

²íòåðôåðîí Àìïóëè äëÿ ïðèãîòóâàííÿ ð-íó 

2 ìë

ðàçîâà äîçà 5 êðàïåëü â êîæåí 

íîñîâèé õ³ä ÷åðåç 6 ãîä.

f=!%ƒ…,›3&�S C!
C=!=2,

Ïàðàöåòàìîë Òàáë. 200 ìã ðàçîâà äîçà 200–500 ìã, 

ìàêñ. äîáîâà — 2000 ìã

²áóïðîôåí Òàáë. ïî 200 ìã ðàçîâà äîçà 200 ìã, 

ìàêñ. äîáîâà — 1200 ìã

o!%2,*=#�	%"S C!
C=!=2,

Êîôåêñ Ñèðîï 60 ìë (êîäå¿í ôîñôàò 

10 ìã + õëîðôåí³ðàì³í ìàëåàò 

4 ìã â 5 ìë)

ðàçîâà äîçà 5 ìë, 

äîáîâà — 20 ìë

Ãëàóöèí Òàáë. ïî 50 ìã ðàçîâà äîçà 50 ìã, 

äîáîâà — 200 ìã

Áóòàì³ðàòó öèòðàò Ñèðîï 100 ìë, 200 ìë (1,5 ìã/ìë), 

êðàïë³ 20 ìë (5 ìã/ìë)

ðàçîâà äîçà 10–20 êðàï., 

äîáîâà — 20–60 êðàï., 

ðàçîâà äîçà 15 ìë ñèðîïó, 

äîáîâà — 30–45 ìë

Ë³áåêñèí Òàáë. ïî 100 ìã ðàçîâà äîçà 100 ìã, 

äîáîâà — 300–400 ìã

Ìóêîë³òè÷í³ òà â³äõàðêóþ÷³ ïðåïàðàòè 
(äèâ. ðîçä³ë «Õðîí³÷íå îáñòðóêòèâíå çàõâîðþâàííÿ ëåãåíü»)



Ç À ÕÔÎÐÞÂ À ÍÍß 
ÂÓ Õ À , Ã ÎÐË À , ÍÎÑÀ

ÃÎÑÒÐÈÉ ÒÎÍÇÈ ËÎÔÀÐÈÍÃ²Ò 1

ВизначенняВизначення
Гострий тонзилофарингіт (ГТФ) — це інфекційне запалення слизової обо-

лонки і лімфатичних структур ротоглотки (мигдалики, лімфатичні фолікули 
зад ньої стінки глотки). ГТФ є поліетіологічним захворюванням, у зв’язку з чим 
цей термін без уточнення етіології (вірусний/бактеріальний (перш за все, 
стрептококовий)/грибковий) не може виступати як клінічний діагноз.

bS$/."S$-. $. lju-10 "($S+?>2<: 

J 02.0 — Гострий стрептококовий фарингіт; 
J 02.8 — Гострий фарингіт, викликаний іншими уточненими збудниками;
J 02.9 — Гострий фарингіт неуточнений; 
J 03.0 — Гострий стрептококовий тонзиліт; 
J 03.8 — Гострий тонзиліт, викликаний іншими уточненими збудниками;
J 03.9 — Гострий тонзиліт неуточнений.

ЕпідеміологіяЕпідеміологія
Джерело інфекції — хворі та носії бактерій та вірусів. Основний шлях ін-

фікування — повітряно-краплинний, проте можливі контактно-побутовий 
та аліментарний. Менше значення має ендогенне інфікування (за наявності 
в порожнині рота та горлянки вогнищ хронічної інфекції). Фактором ризику 
є тривале перебування в організованих колективах (дошкільні заклади, шко-
ли, гуртожитки, казарми тощо). Захворювання не має чіткої сезонності, проте 
частіше виникає в період епідемій гострих респіраторних вірусних інфекцій. 

ЕтіологіяЕтіологія
Серед бактеріальних збудників ГТФ найбільше значення має β-гемолі тич-

ний стрептокок групи А. Набагато рідше ГТФ викликають стрептококи групи 
C и G, Arcanobacterium haemolyticum, Neisseria gonorrhoeae, Corynebacterium 
diphtheria (дифтерія), анаероби та спірохети (ангіна Сімановського-Венсана), 
вкрай рідко — мікоплазми та хламідії. Причиною вірусного ГТФ можуть бути 
риновірус, коронавірус, віруси грипа та парагрипа, вірус Епштейн-Барр, ци-
томегаловірус, вірус імунодефіциту людини, вірус Коксакі А. Окрему группу 
складають тонзиліти при агранулоцитозі та лейкозі.

1 Наказ МОЗ України 16 липня 2014 р. № 499.
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КласифікаціяКласифікація
ГТФ класифікують залежно від етіології (див. етіологію). У теперішній час 

пропонується відмовитись від терміну «ангіна», оскільки її класифікація, за-
снована на фарингоскопічній картині, не корелює як з етіологією, так і тера-
певтичною тактикою. 

Зразки формулювання діагнозу
1. Гострий стрептококовий тонзиліт, легкий перебіг.
2. Гострий тонзилофарингіт не уточнений, середньотяжкий перебіг. 

ДіагностикаДіагностика
Постановка і кодування діагнозу може базуватись на визначенні перева-

жання вираженості запалення того чи іншого відділу ротоглотки. 
j+S-S7-S *0(2%0S_ crt: дискомфорт або біль в горлі, що посилюють-

ся при ковтанні, має симетричний характер (при неускладненому перебігу). 
При залученні в запальний процес бічних стовпів глотки і/або реактивному 
набряку паратонзилярної клітковини можлива іррадіація в вухо, особливо 
виражена при ковтанні. 

q(12%,-S /0.?"(: лихоманка (її рівень не може бути орієнтиром для 
визначення показів до системної антибактеріальної терапії); явища інфекцій-
ного токсикозу.

lS16%"S /0.?"(: гіперемія та набряк піднебінних мигдаликів, піднебін-
них дужок, задньої стінки глотки (рідше, м’якого піднебіння і язичка); нальо-
ти на піднебінних мигдалинах (рідше, на задній стінці глотки); явища реґі-
онарного лімфаденіту (збільшення, ущільнення, болючість підщелепних, 
передньо- і задньо-шийних лімфатичних вузлів); петехіальна енантема на 
м’якому піднебінні та язичку (єдиний симптом, який в ранні терміни з вели-
кою ймовірністю може вказувати на стрептококову етіологію ГТФ). 

m )!S+<8 5 0 *2%0-S /.Z$- --?,( 1(,/2.,S" /0( 120%/2.*.-

*.".,3 crt: поширеність взимку та ранньої весною, вік 5–15 років, анам-
нез контакту з хворим на стрептококовий ГТФ, лихоманка, головний біль, ну-
дота, блювання, біль в животі, ізольовані ознаки запалення в ротоглотці, ост-
рівцевий наліт на мигдаликах, петехіальна енантема на м’якому піднебінні, 
передньошийний лімфаденіт, скарлатиноподібна висипка. 

m )!S+<8 5 0 *2%0-S /.Z$- --? 1(,/2.,S" /0( "S031-.,3 crt: 

кон’юнктивіт, гострий риніт, кашель, діарея, осиплість, поодинокі афти в по-
рожнині рота, вірусна енантема. 

s1*+ $-%--?: ранні ускладнення: перитонзиліт, паратонзилярний аб-
сцес, гнійний лімфаденіт реґіонарних лімфатичних вузлів, синусит, отит, тон зи-
ло генний медіастеніт; пізні ускладнення: гостра ревматична гарячка, інфек-
ційно-алергічний міокардит, холецитохолангіт, гломерулонефрит. 

dS #-.12(7-() ,S-S,3, .!12%&%--?: загальний аналіз крові (для 
виключення інфекційного мононуклеозу та захворювань крові); мазок з по-
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верхні піднебінних дужок і задньої стінки глотки для виявлення дифтерії; ви-
ділення культури збудника з мазків із поверхні піднебінних мигдаликів та 
(або) задньої стінки глотки для специфічної діагностики інфекції, виклика-
ної β-гемолітичним стрептококом (чутливість 90%, специфічність 96–99%), 
експрес-діагностика стрептококового антигену з поверхні мигдаликів та 
(або) задньої стінки глотки (чутливість 30–95%, специфічність 95–100%). 

s,."( ' !.03 , 2%0S +3 $+? ! *2%0S.+.#S7-.#. $.1+S$&%--? 

 !. "(*.- --? %*1/0%1-2%123: до початку антибактеріальної терапії, 
до вранішнього туалету порожнини рота, натщесерце, або через 2 години 
після їжі, під контролем отофарингоскопії, слід уникати контакту з зубами 
чи язиком. 

Êîìåíòàð. Âåðèô³êàö³ÿ êîíêðåòíîãî çáóäíèêà ïðè â³ðóñíîìó çàõâîðþâàíí³ 
íåìàº ïðàêòè÷íî¿ ö³ííîñò³, îñê³ëüêè íå âïëèâàº íà òàêòèêó ë³êóâàííÿ. Âèä³ëåííÿ 
ïðè ì³êðîñêîï³÷íîìó äîñë³äæåíí³ ãðèá³â ìàº ³íòåðïðåòóâàòèñü â êîíòåêñò³ êë³í³÷íî¿ 
òà ôàðèíãîñêîï³÷íî¿ êàðòèíè, îñê³ëüêè âîíè ìîæóòü áóòè ïðèñóòí³ìè â ðîòîãëîò-
ö³ â íîðì³. 

ЛікуванняЛікування
`-2(! *2%0S +<-  2%0 /S? може бути розпочата до отримання ре-

зультатів бактеріологічного дослідження за наявності епідеміологічних та 
клінічних даних, що вказують на стрептококову етіологію тонзиліту. Препа-
рати вибору: пеніцилін, амоксицилін, амоксицилін/клавуланат. Альтер-
нативні препарати: оральні цефалоспорини (цефалексин, цефадроксил), 
макроліди, або лінкозаміди. Антимикробні препарати застосовують в стан-
дартному дозуванні протягом 10 діб, азитроміцин протягом 5 діб 1. 

q(,/2., 2(7-  1(12%,-  2%0 /S?: для зменшення больового 
синдрому та/або лихоманки можливе використання НПЗП в стандартних ре-
комендованих дозах. У дитячому віці слід надавати перевагу препаратам 
ібупрофену, або парацетамолу.

lS16%"  2%0 /S?: препарати, що містять бензалконію хлорид, гексети-
дин, дихлорбензил, амілметакрезол, хлоргексидин, препарати йоду, октені-
дин, мірамістин, біклотимол, сульфаніламіди та інш.

Êîìåíòàð. Ì³ñöåâà òåðàï³ÿ íå ìîæå çàì³íèòè ñèñòåìíó àíòèáàêòåð³àëüíó òå-
ðàï³þ ïðè ÃÒÔ ñòðåïòîêîêîâî¿ åò³îëîã³¿, îñê³ëüêè íå çàïîá³ãàº ðîçâèòîê óñêëàäíåíü. 

ÃÎÑÒÐÈÉ ÐÈÍÎÑÈÍÓÑÈÒ 2

ВизначенняВизначення
Риносинусит — збірний термін, який описує групу гострих або хронічних 

запальних процесів, що відбуваються в придаткових пазухах у супроводі із 
запаленням слизової оболонки порожнини носа (Код МКХ-10: J 01.0 – J 01.9).
1 Michael R. М. Streptococcаl Pharingitis / R. M. Wessels / N Engl J Med. — 2011. — № 17. — Р. 648–655.
2 Наказ Міністерства охорони здоров’я України від 11.02.2016 № 85. 
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Êîìåíòàð: Ðèí³ò òà ñèíóñèò çàçâè÷àé ñóïðîâîäæóþòü îäèí îäíîãî òà ç’ÿâ ëÿ-
þòüñÿ îäíî÷àñíî ó áàãàòüîõ ³íäèâ³ä³â; òàêèì ÷èíîì, çàðàç ïðèéíÿòî ïðàâèëüíó òåð-
ì³íîëîã³þ — ðèíîñèíóñèò. Á³ëüø³ñòü âêàç³âîê òà äîêóìåíò³â åêñïåðòíèõ ãðóï çàðàç 
ñòâîðþºòüñÿ ³ç çàñòîñóâàííÿì òåðì³íà «ðèíîñèíóñèò» çàì³ñòü «ñèíóñèòó».

Класифікація Класифікація 
R. g  /%0%!S#., S 4.0,.> "0 &%--?:

1. Гострий (катаральний, гнійний, некротичний). 
2. Рецидивуючий.
3. Хронічний (катаральний, гнійний, пристінково-гіперпластичний, по лі поз-

ний, фіброзний, кістозний, змішані форми), ускладнений: остеомієліт, хо лес-
теа тома, піомукоцеле, поширення процесу на клітковину орбіти, в порожни-
ну черепа).

4. Вазомоторний (алергічний, неалергічний). 
RR. o. /0(7(-S "(-(*-%--?: 1. Риногенний. 2. Одонтогенний. 3. Травма-

тичний.
RRR. g  5 0 *2%0., '!3$-(* : 1. Вірусний. 2. Бактеріальний. 3. Гриб-

ковий. 4. Змішаний. 
RV. g  2?&*S12> /%0%!S#3: 1. Легкий. 2. Середнього ступеня. 3. Важкий.
V. g  /.8(0%-S12> /0.6%13: 1. Етмоїдит (передній, задній, тоталь-

ний). 2. Гайморит. 3. Фронтит. 4. Сфеноїдит. 5. Етмоідогайморит. 6. Гемісину-
сит (праворуч, ліворуч). 7. Пансинусит.

Êîìåíòàð. Ôàêòîðè, ùî ñïðèÿþòü ðîçâèòêó çàõâîðþâàííÿ: ÃÐÂ²; ðèí³òè (íàé-
÷àñò³øå àëåðã³÷íèé); âèêðèâëåííÿ â áóäîâ³ íîñîâî¿ ïîðîæíèíè; öóêðîâèé ä³àáåò; 
ñïîñ³á æèòòÿ: êóð³ííÿ, âèêîðèñòàííÿ íàðêîòè÷íèõ ñóì³øåé (êîêà¿í); ñïîðò: ïëàâàí-
íÿ, ï³ðíàííÿ ç àêâàëàíãîì, òðàâìè ãîëîâè, ³ìóíîäåô³öèò.

ДіагностикаДіагностика
c.120() 0(-.1(-31(2 3 $.0.1+(5 — це запалення носа та навколо-

носових пазух, що характеризується двома або більше симптомами, одним 
з яких є або закладеність, або обструкція, або набряк слизової носа, або ви-
ділення з носа (переднє/заднє назальне затікання), а також:

— ± біль в ділянці обличчя/тиск;
— ± послаблення або втрата нюху та/або ендоскопічні ознаки: слизово-

гнійні виділення, головним чином, з середнього носового ходу, та/або на-
бряк/обструкція слизом, головним чином, у середньому ході та/або зміни на 
КТ: зміни слизової оболонки носової порожнини та/або пазухах.

c.120() 0(-.1(-31(2 3 $S2%) — це запалення носа та навколоносо-
вих пазух, що характеризується двома або більше симптомами, одним з яких 
є або закладеність, або обструкція, або набряк слизової носа, або виділення 
з носа (переднє/заднє назальне затікання), а також:

— ± біль в ділянці обличчя/тиск;
— ± кашель та/або ендоскопічні ознаки: слизово-гнійні виділення, голов-

ним чином, з середнього ходу та/або набряк/обструкція слизом, головним 



Гострий риносинусит          139

чином, у середньому ході та/або зміни на КТ: зміни слизової оболонки носо-
вої порожнини та/або пазухах.

r?&*S12< 5".0.!( 3 $.0.1+(5 2  $S2%). Хворобу можна поділити 
на легку, помірну та тяжку на підставі оцінки загального ступеня тяжкості 
за візуальною аналоговою шкалою (ВАШ) від 0 до 10 см: ЛЕГКА = ВАШ 0–3; 
ПОМІРНА = ВАШ > 3–7; ТЯЖКА = ВАШ > 7–10.

Для оцінки загального ступеню тяжкості пацієнта просять вказати на ВАШ 
відповідь на запитання: «На скільки ваші симптоми риносинуситу доставля-
ють вам труднощі?» ВАШ > 5 впливає на якість життя пацієнта.

10 см

 Не доставляє труднощів Доставляє неймовірні труднощі

c.120() /.12"S031-() 0(-.1(-31(2 (у дорослих та дітей) визна-
чається як: погіршення симптомів через 5 днів або збереження симптомів 
понад 10 днів із тривалістю менш ніж 12 тижнів.

c.120() ! *2%0S +<-() 0(-.1(-31(2 (ГБРС) визначається наявністю 
принаймні 3-х симптомів/ознак з наступних:

– прозорі виділення (головним чином, односторонні) та гнійний слиз у 
носовій порожнині;

– виражений локальний біль (переважно односторонній);
– висока температура (> 38° С);
– підвищені ШОЕ/СРБ;
– наявність «другої хвилі» (тобто погіршення після початкової, більш лег-

кої, фази захворювання).
c.120() 0%6($("3>7() 0(-.1(-31(2 — наявність щонайменше 

4-х задокументованих епізодів гострого риносинуситу, за умови, що кожний 
з цих епізодів тривав не менше 7-ми днів. 

Êîìåíòàð. Ó òîìó ðàç³, êîëè åï³çîä ãîñòðîãî ðèíîñèíóñèòó òðèâàº äîâøå 4-õ 
òèæí³â, ë³êàð ìàº óñâ³äîìëþâàòè, ùî ìàº ñïðàâó ç íåòèïîâèì ïåðåá³ãîì õâîðî-
áè, à òîìó ïîâèíåí ñïðÿìóâàòè ñâî¿ çóñèëëÿ íà ïîøóê ³ìîâ³ðíî¿ ôîíîâî¿ ïðè÷è-
íè òàêîãî ïåðåá³ãó õâîðîáè (íàïðèêëàä: ïîðóøåííÿ àðõ³òåêòîí³êè íîñîâî¿ ïî-
ðîæíèíè òà ïðèíîñîâèõ ïàçóõ, çàõâîðþâàííÿ ë³ìôî¿äíîãî ãëîòêîâîãî ê³ëüöÿ, 
îäîíòîãåíí³ ïðîöåñè, ³ìóíîäåô³öèòí³ ñòàíè, ìåòàáîë³÷í³ õâîðîáè, òîùî). 

j+S-S7-S *0(2%0S_ #.120.#. # ),.0(23: закладання носа, погіршен-
ня нюху, відчуття розпирання та болю в ділянці відповідної пазухи, можлива 
його іррадіація в зуби, око, скроневу та лобову ділянки на боці ураження; під 
час нахилу голови донизу біль може посилюватися; виділення з носа: спочат-
ку серозні, а потім гнійні; підвищення температури тіла до фібрильних цифр. 
Риноскопія: передня — скупчення гною в середньому носовому ході, набряк 
слизової оболонки, задня — затікання гною в носоглотку.



140          ЗАХВОРЮВАННЯ ВУХА, ГОРЛА, НОСА

К+S-S7-S *0(2%0S_ #.120.#. 40.-2(23: біль локалізується в ділян-
ці лоба, найбільш виражений, аж до нестерпного, у ранковий час, біль в оці, 
сльозотеча, порушення нюху. Біль зменшується при дренуванні синусу. При-
пухлість, набряклість та гіперемія шкіри в ділянці лоба, верхніх повік, верх-
ньовнутрішнього кута ока. Риноскопія — виділення під переднім кінцем се-
редньої носової раковини, слизова оболонка останнього набрякла, потов-
щена. Кількість виділень з порожнини носа збільшується вранці та при на-
хилі голови.

j+S-S7-S *0(2%0S_ #.120.#. %2,._$(23 утруднення носового дихан-
ня, біль в ділянці внутрішнього кута ока, виділення з носа — серозні, а потім 
гнійні, погіршення нюху. Припухлість та болючість при натисканні в ділянці 
внутрішнього кута ока. Передня риноскопія — гіперемія та набряк слизової 
оболонки носової порожнини, під середньою носовою раковиною — скуп-
чення гною у вигляді смужки. Іноді поява гною може спостерігатися тільки 
після анемізації слизової оболонки середньої носової раковини.

У анамнезі — перенесені нещодавно ГРВІ, грип, переохолодження, гострі 
мікробні інфекції, травми тощо.

dS #-.12(7-() ,S-S,3, .!12%&%--?: загальний аналіз крові з фор-
мулою, бактеріологічне дослідження мазка з порожнини носа, дослідження 
чутливості мікрофлори до антибіотиків.

d./.,S&-S ,%2.$( .!12%&%--?: рентгенографія біляносових па-
зух; ультразвукове дослідження навколоносових синусів; у разі необхіднос-
ті — трепанопункція верхньощелепної пазухи (лобної пазухи) з подальшим 
її промиванням; діафаноскопія та термографічне дослідження (факультатив-
ні); комп’ютерна та магнітнорезонансна томографія навколоносових сину-
сів, ендоскопічне обстеження порожнини носа при підозрі на ускладнення 
та відсутності ефекту від консервативного лікування.

Зразки формулювання діагнозу
1. Гострий поствірусний риносинусит. Гострий гнійний правобічний гай-

морит.
2. Гострий риносинусит. Гострий катаральний пансинусит.

Лікування Лікування 
Антибіотикотерапія

o%0.0 +<- : препарати вибору — амоксіцилін, амоксіцилін/клавула-
нат; альтернативні препарати: цефуроксім-аксетіл, цефаклор, азитромі-
цин, кларитроміцин, левофлоксацин.

o 0%-2%0 +<- : лікування важких форм гострого риносинуситу в ста-
ціонарі — амоксицилін/клавуланат, ампіцилін/сульбактам; аль тер на тивні 
препарати: цефалоспоріни (цефуроксім, цефотаксім, цеф трі ак сон, цефопе-
разон, цефоперазон/сульбактам, цефтазидім, цефепім; ін гі бі торзахищені 
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протисиньогнійні пеніциліни (тикарцилін/клавуланат), фторхінолони (ципро-
флоксацин, офлоксацин, левофлоксацин, пефлоксацин), карбапенеми (імі-
пенем, меропенем).

Тривалість антибактеріальної терапії при гострому синуситі становить 
10–14 днів (див. розділ «Пневмонія»).

Симптоматична терапія
Системні деконгестанти, антигістамінні засоби (див. розділ «Алергічний 

риніт»); муколітичні засоби (див. розділ «Хронічне обструктивне захворю-
вання легень»); нестероїдні протизапальні засоби (див. розділ «Ревматоїд-
ний артрит»).

Препарати, що застосовуються для місцевого лікування 
гострих риносинуситів

Íàçâà ïðåïàðàòó Ôîðìà âèïóñêó Ñïîñ³á çàñòîñóâàííÿ

`-2(!S.2(*.2%0 /S? $+? ,S16%".#. +S*3" --?

Ôóçàôóíã³í Àåðîçîëü äëÿ ³íãàëÿö³é, äîçîâàíèé 

(50 ìã/10 ìë) ïî 10 ìë; 

ñïðåé îðîìóêîçíèé òà íàçàëüíèé 

(50 ìã/10 ìë) ïî 10 ìë

Äîðîñë³ — ïî 4 ³íã. ÷åðåç ðîò 

³/àáî ÷/ç êîæí³ 4 ãîä.

Ä³òè â³ä 2,5 ðîê³â — ïî 4 ³íã. 

÷åðåç ðîò ³/àáî ÷/ç êîæí³ 6 ãîä.

Òðèâàë³ñòü ë³êóâàííÿ — 10 äí³â 

Ôðàì³öåòèí Ñïðåé íàçàëüíèé (12,5 ìã/1 ìë) 

ïî 15 ìë ó ôë.

Äîðîñë³: ïî 1 âïðèñê. 4–6 ð/ä.

Ä³òè — ïî 1 âïðèñê. 3 ð/ä

q(,/ 2.,S,%2(*( $+? ,S16%".#. ' 12.13" --?

Ïðîñò³ ïðåïàðàòè

Êñèëîìåòàçîë³í Êðàïë³ íàçàëüí³ 0,1% ïî 10 ìë 

ó ôëàêîíàõ (â 1 ìë — 10 ìã)

Ä³òè â³ä 4 ì³ñ. äî 2 ð.: 

ïî 1 êðàï. ÷/ç 8–12 ãîä.; 

ä³òÿì â³ä 2 äî 12 ð.: 

ïî 2–3 êðàï. ÷/ç 8–10 ãîä. 

Äîðîñëèì ³ ä³òÿì â³ä 12 ð. 

ïî 2–3 êðàï. ÷/ç 8–10 ãîä.

Òðèâàë³ñòü ë³êóâàííÿ: 3–5 äí³â 

³ íå ïåðåâèùóº 2 ò.

Íàôàçîë³í Êðàïë³ íàçàëüí³ 0,025% ïî 5 ìë ó ôë.;

0,05% ïî 10 ìë, 0,1% ïî 10 ìë, 

ñïðåé íàçàëüíèé, ð-í, 1 ìã/ìë 

ïî 10 ìë

Äîðîñëèì: ïî 2–3 êðàï. 0,05% 

àáî 0,1% ð-íó 2–3 ð/ä.

Ä³òÿì ñòàðøå 1 ðîêó — 

ïî 1–2 êðàï. 0,05% ð-íó; 

Ä³òÿì äî 1 ðîêó ïðåïàðàò 

íå ïðèçíà÷àþòü

Îêñèìåòàçîë³í Ñïðåé 0,05% ïî 10 ìë,

ïî 15 ìë, ïî 20 ìë àáî ïî 30 ìë

Äîðîñëèì òà ä³òÿì ïî÷èíàþ÷è 

ç 6 ðîê³â: ïî 1 âïîðñê. 2 ð/ä. 

Òðèâàë³ñòü ë³êóâàííÿ: 3–5 äí³â 

(äî 7–10 ä.)
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Íàçâà ïðåïàðàòó Ôîðìà âèïóñêó Ñïîñ³á çàñòîñóâàííÿ

Òåòðèçîë³í Êðàïë³ 0,1% (0,05%) ïî 10 ìë, 

ïî 15 ìë ó ôë.

Äîðîñë³ òà ä³òè (â³êîì ïîíàä 

6 ð.) ïî 2–4 êðàï. 0,1% ð-íó; 

Äëÿ ä³òåé â³êîì â³ä 2 äî 6 ðîê³â 

(0,05% ð-í) — ïî 2–3 êðàï., 

ùî 4 ãîä.; 

Òðèâàë³ñòü ë³êóâàííÿ: íå á³ëüø 

í³æ 3–5 äí³â

Òðàìàçîë³í Ñïðåé íàçàëüíèé äîçîâ. 1,18 ìã/ìë 

ïî 10 ìë ó áàëîí÷èêó ç äîçóþ÷èì 

êëàïàíîì

Äîðîñë³ òà ä³òè ñòàðøå 6 ðîê³â: 

ïî 1 âïîðñê. äî 4 ð/ä; 

Òðèâàë³ñòü ë³êóâàííÿ: íå á³ëüøå 

5–7 äí³â

q(,/ 2.,S,%2(*( 3 *.,!S- 6S_ ' S-8(,( /0%/ 0 2 ,(

Â³áðîöèë Ñïðåé äëÿ íîñà ïî 10 ìë ó ôëàêîíàõ. 

(1 ìë ñïðåþ ì³ñòèòü: ôåí³ë åôðèíó 

2,5 ìã, äèìåòèíäåíó ìàëåàòó 0,25 ìã)

Äîðîñë³ òà ä³òè â³ä 6 ðîê³â 

ïî 1 ïî 1–2 âïîðñê. 3–4 ð/ä.

Òåðì³í ë³êóâàííÿ: íå ïåðåâè-

ùóº 7 ä.

Ðèíîôëó³ìóöèë, 

àåðîçîëü 

íàçàëüíèé

Àåðîçîëü íàçàëüíèé ïî 10 ìë 

ó ôëàêîíàõ (1 ìë ïðåïàðàòó ì³ñòèòü 

àöåòèëöèñòå¿íó — 1,0 ã, òóàì³íîãåïòàíó 

ñóëüôàòó — 0,5 ã)

Äîðîñëèì: ïî 2 äîçè àåðîçîëþ 

3–4 ð/ä. Êóðñ ë³êóâàííÿ: 7 ä. 

Íàçîë Ê³äñ Ñïðåé íàçàëüíèé ïî 15 ìë àáî ïî 30 ìë 

ó ôëàêîíàõ. (1 ìë: ôåí³ëåôðèíó 

ã³äðîõëîðèä — 2,5 ìã, åâêàë³ïòîëó — 

0,4 ìã)

Ä³òÿì â³ä 2 äî 6 ðîê³â 1–2 äîçè 

ñïðåþ àáî 1–2 êðàïë³ êîæí³ 

6 ãîä. Ä³òÿì 6–12 ðîê³â — ïî 

2–3 äîçè ñïðåþ êîæí³ 4 ãîäèíè

kS*3" --? pq " #S2-(5 має свої особливості. Для вагітних жінок мак-
роліди є найбільш безпечними і ефективними засобами при лікуванні бакте-
ріального риносинуситу. Тривалість лікування макролідами становить 7–10 
днів.

Легку форму риносинуситу вагітних можна вилікувати і симптоматичним 
лікуванням: постільним режимом, збагаченим харчуванням, теплим питтям. 
Деколи для вагітних прописують жарознижуючі препарати або судинозву-
жуючі краплі місцевої дії. 

Маніпуляції (процедури) 
для лікування гострого риносинуситу

1. Змащування слизової оболонки середнього носового ходу розчинами 
адреноміметиків, вкладання турунд, просочених розчинами адре но мі ме-
тиків в середній носовий хід (щоденно або декілька разів на день в залеж-
ності від показань).

2. Пункція лобного (верхньо-щелепного) синусу з промиванням та вве-
денням розчинів перерахованих вище.
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3. Промивання щоденно за методом «переміщення» розчинами перера-
хованими вище.

4. Безпункційний метод лікування синуситів з застосуванням синус-ка те-
те ра.

ÃÎÑÒÐÈÉ ÃÍ²ÉÍÈÉ 
ÑÅÐÅÄÍ²É ÎÒÈÒ 1

ВизначенняВизначення
Гострий гнійний середній отит — це гостре запалення слизової оболонки 

порожнин середнього вуха (Код МКХ-10: Н 66.0).
Êîìåíòàð: Ïðè÷èíîþ ãîñòðèõ ãí³éíèõ ñåðåäí³õ îòèò³â (ÃÃÑÎ) º áàêòåð³àëü-

íà, â³ðóñíà àáî â³ðóñíî-áàêòåð³àëüíà ³íôåêö³ÿ íà ôîí³ çíèæåííÿ ³ìóíîëîã³÷íî¿ ðå-
àêòèâíîñò³ îðãàí³çìó. Íàé÷àñò³øå ³íôåêö³ÿ ïðîíèêàº â ñåðåäíº âóõî ðèíîòóáàð-
íèì øëÿõîì. Îñíîâíèìè çáóäíèêàìè º Streptococcus pneumoniae òà Haemophilus 
influenzae — ïðèáëèçíî 60% áàêòåð³àëüíèõ çáóäíèê³â çàõâîðþâàííÿ. Ð³äøå âèñ³âà-
þòüñÿ moraxella catarrhalis (3–10%), streptococcus pyogenes (2–10%), staphylococcus 
aureus (1–5%). Áëèçüêî 20% ïîñ³â³â ç áàðàáàííî¿ ïîðîæíèíè âèÿâëÿþòüñÿ ñòåðèëü-
íèìè. Ââàæàþòü, ùî äî 10% ÃÃÑÎ ìîæóòü áóòè âèêëèêàí³ â³ðóñàìè. 

КласифікаціяКласифікація
1. Гострий тубоотит (сальпінгоотит).
2. Явний гострий гнійний середній отит.
3. Латентний гострий середній отит.
4. Травматичний середній отит.
5. Ексудативно-алергічний рецидивний середній отит при інфекційних 

захворюваннях (грип та ГРЗ, скарлатина, кір, дифтерія та ін.).

ДіагностикаДіагностика
Симптоми гострого запалення середнього вуха можна розподілити за 

фазами його перебігу:
R 4 '  (початкового розвитку): 1. Загальний стан завжди знаходиться 

в прямій залежності від гарячки, порушується сон, апетит. 2. Біль у вусі може 
бути відчутними або виявлятися на початку періодичними поколюваннями, 
відчуттям повноти і тиску у вусі. Через кілька годин розвивається інтенсивний 
біль стріляючого, сверблячого, пульсуючого характеру, який іррадіює у відпо-
відну половину голови. Біль періодично стихає, особливо в денний час, на ніч 
знову підсилюються, позбавляючи хворого сну. 3. Відчуття закладення, шум 
у вусі є характерними симптомами, поступово погіршується слух.

Отоскопія. Гіперемія барабанної перетинки різного ступеню. На початку 
відбувається лише розширення судин і незначне почервоніння за ходом дер-

1 Наказ МОЗ України від 24.03.2009 № 181.
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жальця молоточка, в ділянці молоточкових складок. Розширені судини по-
мітні і на периферії барабанної перетинки у вигляді радіарних ниточок, що 
звиваються. У слуховому проході особливих змін немає. Через якийсь час 
барабанна перетинка стає суцільно гіперемованою, втрачаються розпізна-
вальні контури.

RR 4 '  (наростання процесу): Біль у вусі посилюється, набуває пульсу-
ючого характеру, стає постійним. Температура тіла до 38–39°С і вище. Вира-
жене погіршення слуху. Шепіт хворий сприймає важко, дослідження за до-
помогою камертонів та аудіометрії виявляє типову картину враження звуко-
провідного апарату.

Отоскопія. Барабанна перетинка дещо бліда, зменшується яскраво-
червоний колір внаслідок серозного просочування і набряку всіх шарів пе-
ретинки. Водночас з’являється випинання барабанної перетинки. В міру на-
копичення ексудату і збільшення диску, барабанна перетинка стоншується, 
а просвічування ексудату надає їй жовтуватого відтінку, особливо в місці 
проривання. В цей період настає також реактивна гіперемія шкіри кісткової 
частини слухового проходу, може розвиватись реактивний періостит соско-
подібного відростка (виражений біль під час пальпації, збільшення лімфо-
вузлів).

RRR 4 '  (розрішення процесу). 1. Біль у вусі, головний біль, відчуття пов-
ноти і тиснення, шум швидко зникають. Біль в ділянці соскоподібного відрос-
тка зменшується. 2. Поліпшується слух.

Отоскопія. Барабанна перетинка м’ясиста, залишається випнутою, в слу-
ховому ході визначається наявність серозно-гнійних виділень. Про наявність 
проривання можна судити за пульсуючим рефлексом, так як встановити міс-
це проривання барабанної перетинки часто не вдається через її набряк. Ви-
ділень з вуха спочатку багато, вони рідкі, але поступово стають густими і на 
5–7 день при неускладненому перебігу їх кількість зменшується. 

IV 4 '  (видужання). Характеризується згасанням симптомів і поступо-
вої ліквідації процесу. 

Отоскопія. Барабанна перетинка набуває блідо-рожевого кольору, про-
ривний отвір відкритий, пульсуючий рефлекс зникає, мацерація шкіри від-
сутня. З’являються контури барабанної перетинки. Поступово проривний 
отвір заточується і слух відновлюється до норми. 

dS #-.12(7-() ,S-S,3, .!12%&%--?: загальний аналіз крові, аудіо-
метричне дослідження, рентгенографія соскоподібних відростків в проекції 
за Шюллером, у ІІІ фазі захворювання бактеріологічне дослідження виділень 
з середнього вуха.

s1*+ $-%--?: стійка перфорація барабанної перетинки, хронічний се-
редній отит, інші запальні захворювання вуха (мастоїдит, лабіринтит); сеп-
сис, абсцес головного мозку, менінгіт, кондуктивна приглухуватість, повна 
(дуже рідко) втрата слуху, невралгія лицьового нерва.
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Зразки формулювання діагнозу
1. Гострий гнійний середній отит, ІІ фаза запалення. Невралгія лицьово-

го нерва.
2. Гострий сальпінгоотит.
3. Гострий гнійний середній отит. ІV фаза запалення. Стійка перфорація 

барабанної перетинки.

ЛікуванняЛікування
Лікування повинно бути комплексним і включає:
R. `-2(!S.2(*.2%0 /S? в першу фазу перебігу проводиться препара-

тами стартової терапії (напівсинтетичні пеніциліни з клавулановою кисло-
тою, цефалоспорини II покоління протягом 5–7 діб). При відсутності ефек-
ту від стартової терапії протягом 2–3 діб застосовують антибактеріальні пре-
парати резерву (макроліди 7–10 днів, цефалоспорини III генерації 7–10 днів, 
фтохінолони). Після отримання результатів бактеріального посіву виділень 
з вуха подальша антибактеріальна терапія проводиться з урахуванням чут-
ливості мікроорганізмів до антибіотиків (див. розділ «Пневмонія»).

RR. n1,.2(7-. *2("-S /0%/ 0 2( ,S16%"._ $S_ ("38-S *0 /+S). 

Боротьбу з запальними змінами слизової оболонки носа та носової частини 
глотки, що покращує дренувальну функцію слухової труби і вентиляцію се-
реднього вуха, при цьому застосовують судинозвужувальні краплі в ніс про-
тягом 5–7 діб. 

У першу добу захворювання призначають 3% спиртові розчини борної 
кислоти, нітрофурану (фурациліну), левоміцетину для зникнення больо-
вого синдрому, що обумовлений набряком барабанної перетинки та її на-
пругою за рахунок тиску запального ексудату з боку барабанної порожнини. 
Слід враховувати і те, що багато пацієнтів, особливо діти, болісно перено-
сять потрапляння спиртових розчинів навіть на неушкоджену барабанну пе-
ретинку й шкіру слухового проходу.

Препарати, що застосовуються для лікування ГГСО

Íàçâà ïðåïàðàòó Ôîðìà âèïóñêó Ñïîñ³á çàñòîñóâàííÿ

`-2(!S.2(*.2%0 /S? (äèâ. ðîçä³ë «Ïíåâìîí³ÿ»)

Îñìîòè÷íîàêòèâí³ ïðåïàðàòè ì³ñöåâî¿ ä³¿ (âóøí³ êðàïë³)

Ðèôàìï³öèí Êðàïë³ âóøí³ 26 ìã (20 000 ÌÎ)/

1 ìë ïî 10 ìë ó ôëàêîíàõ

Äîðîñëèì: ïî 5 êð. 3 ð/ä. 

Ä³òÿì: ïî 3 êð. 3 ð/ä. 

Òðèâàë³ñòü ë³êóâàííÿ 7–10 äí³â

Ôåíàçîí + ë³äîêà¿íó 

ã³äðîõëîðèä

Êðàïë³ âóøí³ ïî 16 ã ó ôëàêîíàõ 

(10 ìë êðàïåëü ì³ñòÿòü: 

ôåíàçîíó — 0,4 ã, ë³äîêà¿íó 

ã³äðîõëîðèäó — 0,1 ã)

Äîðîñëèì òà ä³òÿì:

ïî 4 êð. 2–3 ð/ä. 

Òðèâàë³ñòü ë³êóâàííÿ 10 äí³â
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Íàçâà ïðåïàðàòó Ôîðìà âèïóñêó Ñïîñ³á çàñòîñóâàííÿ

Êîìá³íîâàí³ ïðåïàðàòè

Àíàóðàí Êðàïë³ âóøí³ ïî 25 ìë 

ó ôëàêîíàõ (100 ìë ïðåïàðàòó 

ì³ñòÿòü ïîë³ì³êñèíó Â ñóëüôàò — 

1 000 000 ÌÅ, íåîì³öèíó 

ñóëüôàò — 0,5 ã (åêâ³âàëåíòíî 

375 000 ÌÅ), ë³äîêà¿íó 

ã³äðîõëîðèä — 4,0 ã)

Äîðîñëèì: 

ïî 4–5 êð. 2–4 ð/ä.

Ä³òÿì ñòàðøå 6 ðîê³â: 

ïî 2–3 êð. 3–4 ð/ä.

Òðèâàë³ñòü êóðñó ë³êóâàííÿ 

äî 7 äí³â

Ñîôðàäåêñ Êðàïë³ î÷í³/âóøí³ ïî 5 ìë 

ó ôëàêîíàõ (â 1 ìë ôðàì³öåòèíó 

ñóëüôàòó 5,0 ìã + ãðàì³öèäèíó 

0,05 ìã + äåêñàìåòàçîíó 0,5 ìã)

Äîðîñëèì òà ä³òÿì (â³ä 7 ðîê³â): 

2–3 êðàïë³ 3–4 ð/ä. 

Òðèâàë³ñòü êóðñó ë³êóâàííÿ 

äî 7 äí³â

Ãàðàçîí Êðàïë³ î÷í³/âóøí³ ïî 5 ìë 

ó ôëàêîíàõ-êðàïåëüíèöÿõ (â 1 ìë 

áåòàìåòàçîíó íàòð³þ ôîñôàò 1 ìã 

+ ãåíòàì³öèíó ñóëüôàò 3 ìã)

Äîðîñëèì òà ä³òÿì â³ä 8 ð: 

3–4 êðàïë³ â³ä 2 äî 4 ð/ä.

Òðèâàë³ñòü êóðñó ë³êóâàííÿ 

äî 7 äí³â

Ïîë³äåêñà Ñïðåé íàçàëüíèé: ôë. 15 ìë 

(â 1 ìë íåîì³öèíó ñóëüôàò 10 ìã + 

ïîë³ì³êñèíó Â ñóëüôàò 10 000 ÎÄ 

+ äåêñàìåòàçîíó 250 ìêã + 

ôåí³ëåôðèíó ã³äðîõëîðèä 2,5 ìã)

Äîðîñë³:1 âïðèñê. ó êîæíèé 

í/õ³ä 3–5 ð/ä.

Ä³òè ñòàðøå 12 ð.: ïî 1 âïðèñê. 

ó êîæíèé í/õ³ä 3 ð/ä. 

Òðèâàë³ñòü êóðñó ë³êóâàííÿ 

5–10 äí³â

`- +<#%2(*( 2  -%12%0._$-S /0.2(' / +<-S /0%/ 0 2(

(äèâ. ðîçä³ë «Ðåâìàòî¿äíèé àðòðèò»)

`-2(#S12 ,S--S /0%/ 0 2( (äèâ. ðîçä³ë «Àëåðã³÷íèé ðèí³ò»)

r./S7-S $%*.-#%12 -2( (äèâ. ðîçä³ë «Ãîñòðèé ðèíîñèíóñèò»)



²ÍÔÅÊÖ²ÉÍ² 
Ç À ÕÂÎÐÞÂ À ÍÍß

ÃÐÈÏ 1 
Визначення Визначення 

Грип — гостра респіраторна вірусна інфекція з краплинним механізмом 
передачі, яка характеризується гострим початком, переважним ураженням 
верхніх дихальних шляхів та загальною інтоксикацією.

Êîìåíòàð: çàõâîðþâàí³ñòü íà ãðèï òà ãîñòð³ ðåñï³ðàòîðí³ â³ðóñí³ ³íôåêö³¿ â Óêðà-
¿í³ â îñ³ííüî-çèìîâèé ïåð³îä êîëèâàºòüñÿ â³ä 25 äî 150 âèïàäê³â íà 10 000 íàñåëåííÿ. 

Класифікація Класифікація 
1. За тяжкістю клінічного перебігу: легкий, середньої тяжкості, тяжкий, 

блискавичний (гіпертоксичні форми).
2. За наявністю ускладнень: ускладнений, неускладнений.

Діагностика Діагностика 
m%31*+ $-%-() #0(/. 

Симптоми: гарячка, кашель, подразнення слизової глотки (фарингіт), ри-
ніт, головний біль, біль у м’язах, загальне нездужання, без задишки та утруд-
неного дихання. 

Шлунково-кишкові порушення, такі як діарея та/чи блювання, особливо 
у дітей, однак без ознак зневоднення. 

q(,/2.,( /0.#0%13>7._ 5".0.!(. 

Ознаки серцево-дихальної недостатності: задишка, утруднене дихання, 
кровохаркання чи забарвлене мокротиння, біль у грудях, артеріальна гіпо-
тензія. У дітей на користь прогресуючої хвороби може свідчити прискоре-
не чи утруднене дихання, без іншої симптоматики. Ознаки гіпоксії за дани-
ми пульсоксиметрії. 

Симптоми, що свідчать про ураження з боку центральної нервової систе-
ми: порушення чи втрата свідомості, сонливість чи труднощі пробудження 
після сну; періодичні чи постійні судоми, різка м’язова слабкість чи паралічі. 

Реплікація вірусу, що триває, чи приєднання вторинної бактеріальної ін-
фекції, що ґрунтується на результатах лабораторних досліджень чи на клініч-
них ознаках (наприклад, тривалість високої гарячки та іншої симптоматики 
більше ніж три дні, сепсис, стрімке погіршення загального стану). 

Швидке зневоднення організму: зниження активності, головокружіння, 
зниження діурезу, психічна загальмованість. 
1 Розділ викладений згідно Наказу МОЗ України від 16.07.2014 № 499 «Про затвердження та 

впровадження медико-технологічних документів зі стандартизації медичної допомоги при 
грипі та гострих респіраторних інфекціях».
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s1*+ $-%--? 7( 2?&*S 4.0,( #0(/3. Найбільш часті прояви: задишка, 
утруднене дихання, гіпоксія, ціаноз, зміни з боку центральної нервової систе-
ми, рентгенологічні ознаки пневмонії, різке зневоднення чи ознаки вторинних 
ускладнень, таких як ниркова чи поліорганна недостатність, септичний шок. 

Загострення супутніх хронічних захворювань, таких як астма, хронічне об-
структивне захворювання (хвороба) легень, хронічний гепатит чи ниркова 
недостатність, діабет чи серцево-судинні порушення, може стати причиною 
тяжких ускладнень. 

dS #-.' #0(/3 "12 -."+>>2< спираючись на клінічну симптоматику 
при наявності циркуляції вірусу грипу в громаді. Найбільш чутливим мето-
дом, що забезпечує точне та швидке виявлення інфекції, є зворотньо-транс-
крип тазна полімеразна ланцюгова реакція. Експрес-тести на грип можуть да-
вати швидкі результати впродовж 15 хвилин чи менше, однак має місце від-
соток хибнонегативних тестів, що повинно враховуватися. Негативні резуль-
тати експрес-тестів не повинні впливати на лікування та прийняття рішень 
щодо інфекційного контролю.

Зразки формулювання діагнозу
1. Грип А (H1N1), тяжкий перебіг. Гострий гайморит.
2. Грип середнього ступеня тяжкості, неускладнений.

ЛікуванняЛікування
1. o0.2("S031-S /0%/ 0 2( 2 класів мають активність проти вірусів 

грипу: адамантани (амантадин і римантадин), які активні тільки проти віру-
сів грипу А, та інгібітори нейрамінідази (озельтамивір і занамівір), які активні 
проти вірусів грипу А і B. За певних обставин дорослі і діти повинні прий мати 
противірусні препарати, якщо вони інфіковані вірусами грипу. Всіх госпіта-
лізованих пацієнтів слід лікувати противірусними препаратами. Призначен-
ня противірусних препаратів рекомендується протягом 48 год. після появи 
симптомів у всіх інфікованих дорослих і дітей з високим ризиком розвитку 
ускладнень. Слід розглянути призначення противірусних препаратів через 
> 48 год. після появи симптомів за певних обставин у госпіталізованих паці-
єнтів. Противірусні препарати можуть бути розглянуті в амбулаторних паці-
єнтів через 48 год. після появи симптомів, якщо вони відносяться до групи 
високого ризику розвитку ускладнень грипу і якщо їх симптоми не поліпшу-
ються або у пацієнтів які бажають скоротити тривалість хвороби. Слід розгля-
дати можливість супутніх бактеріальних інфекцій і необхідності застосуван-
ня антибіотикотерапії у грип-позитивних пацієнтів.

2. n*1(#%-.2%0 /S? за показаннями.
3. `-2(! *2%0S +<-  2%0 /S? призначається при підозрі приєднан-

ня бактеріальної інфекції, відразу після забору матеріалу для бактеріологіч-
ного дослідження та без очікування його результатів — фторхінолони (ле-
вофлоксацин, моксіфлоксацин), макроліди (кларитроміцин, азитроміцин), 
цефолоспорини ІІІ–ІV покоління, захищені амінопеніциліни.
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4. o 2.#%-%2(7-  S 1(,/2., 2(7-  2%0 /S?: вживання великої 
кількості рідини; жарознижуючі засоби (парацетамол, ібупрофен) за пока-
заннями; протикашльові та муколітичні засоби при кашлі; деконгістанти при 
нежиті; антигістамінні препарати ІІ–ІІІ поколінь; ліжковий режим, обмежене 
вживання білкової їжі.

ПрофілактикаПрофілактика
uS,S./0.4S+ *2(*  проводиться в період епідемії особам з високим ри-

зиком розвитку ускладнень та контактним особам одним із противірусних пре-
паратів протягом всього періоду епідемії. Ефективність у разі грипу А 60–70%.

b *6(- 6S?. Рекомендується ВООЗ як найбільш ефективний та безпеч-
ний засіб масової та індивідуальної профілактики грипу. Вакцини створю-
ються згідно з рекомендаціями ВООЗ щодо антигенної мінливості вірусу та 
циркуляції певних штамів в даний епідемічний сезон. Вакцинації підлягають 
діти, починаючи з 3-го місяця життя, дорослі та вагітні, починаючи з II три-
местру вагітності. Використовуються субодиничні та сплітвакцини — 1 доза 
в/м. Напружений імунітет формується протягом 2–4 тижнів. Враховуючи ан-
тигенну мінливість вірусу грипу, вакцинацію слід проводити щорічно.

Дозування противірусних препаратів проти грипу у дорослих

Çàñ³á Ë³êóâàííÿ Õ³ì³îïðîô³ëàêòèêà

Îçåëüòàìèâ³ð 75 ìã êàïñóëè äâà ðàçè/äåíü ïðîòÿãîì 

5 äí³â 

75 ìã êàïñóëè 1 ðàç/äåíü

Çàíàì³â³ð Äâà âïðèñêóâàííÿ ïî 5 ìã äâà ðàçè/äåíü Äâà âïðèñêóâàííÿ ïî 5 ìã 1 ðàç/äåíü

Ðèìàíòàäèí 200 ìã/äåíü àáî ó âèãëÿä³ îäí³º¿ äîáîâî¿ 

äîçè àáî ðîçä³ëåíî¿ íà äâ³ äîçè 

200 ìã/äåíü àáî ó âèãëÿä³ îäí³º¿ 

äîáîâî¿ äîçè àáî ðîçä³ëåíî¿ íà äâ³ äîçè 

Àìàíòàäèí 200 ìã/äåíü àáî ó âèãëÿä³ îäí³º¿ äîáîâî¿ 

äîçè àáî ðîçä³ëåíî¿ íà äâ³ äîçè 

200 ìã/äåíü àáî ó âèãëÿä³ îäí³º¿ 

äîáîâî¿ äîçè àáî ðîçä³ëåíî¿ íà äâ³ äîçè 

ÃÎÑÒÐ² ÐÅÑÏ²ÐÀÒÎÐÍ² Â²ÐÓÑÍ² 
²ÍÔÅÊÖ²¯ ÒÀ ÃÎÑÒÐ² ÐÅÑÏ²ÐÀÒÎÐÍ² 

ÇÀÕÂÎÐÞÂÀÍÍß 1

ВизначенняВизначення
Гострі респіраторні вірусні інфекції (ГРВІ) — група вірусних інфекцій, яка 

характеризується переважним ураженням слизових оболонок дихальних 
шляхів та кон’юнктиви. Найчастішими збудниками ГРВІ є аденовіруси, рино-
віруси, респіраторно-синцитіальний вірус, вірус парагрипу та ін. 

Гострі респіраторні захворювання (ГРЗ) — більш широке поняття, яке 
включає вірусні та невірусні (спричинені легіонелами, менінгококами, стреп-
1 Відповідно до Наказу Міністерства охорони здоров’я України 12.08.2009 № 590.
 Відповідно до Наказу Міністерства охорони здоров’я України 09.07.2004 № 354.
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тококами, стафілококами, рикетсіями, мікоплазмами та хламідіями) уражен-
ня слизових оболонок дихальних шляхів та кон’юнктиви. В зарубіжній літе-
ратурі застосовують термін «застуда» (англ. common cold), що характеризує 
гост ре запалення дихальних шляхів. 

x(40 lju-10: 

J 00 – J 06 — Гострі респіраторні інфекції верхніх дихальних шляхів. 
J 20 – J 22 — Інші гострі респіраторні інфекції нижніх дихальних шляхів.

Класифікація ГРВІ та ГРЗКласифікація ГРВІ та ГРЗ
1. За етіологією: парагрип, аденовірусна, риновірусна інфекції та ін.
2. За тяжкістю перебігу: легкі, середньої тяжкості, тяжкі та дуже тяжкі.
3. За наявністю ускладнень: ускладнені (пневмонія, ангіна, синусит, отит, 

гостра дихальна недостатність, несправжній круп, судомний синдром, гіпер-
термічний синдром) та неускладнені.

4. За анатомічною локалізацією: риніт, фарингіт, ларингіт, трахеїт, бронхіт 
та їх поєднання.

Діагностика ГРВІ та ГРЗДіагностика ГРВІ та ГРЗ
1. Опитування: симптоми ураження верхніх дихальних шляхів та кон’юнк-

тиви («дряпання» або біль у горлі, закладення носу, нежить, сухий кашель, 
сльозотеча) та симптоми загальної інтоксикації (гіпертермія, головний, м’я-
зо вий біль, адинамія). 

2. При огляді рото- та носоглотки: помірна гіперемія дужок, м’якого під-
небіння, язичка, задньої стінки глотки, зернистість задньої стінки глотки, гі-
перемія носових ходів, кон’юнктиви, можлива лімфаленопатія. 

3. Додаткові методи обстеження: гемограма (нормоцитоз або лейкопенія 
при ГРВІ, лейкоцитоз при бактеріальних ГРЗ); на рентгенограмі легень мож-
ливе посилення легеневого малюнку за рахунок бронхів різного рівня.

4. Етіологічна діагностика: швидкі імунохроматографічні тести та реакція 
імунофлюоресценції для виявлення вірусного антигену у змивах та мазках-
відбитках; виявлення антитіл до збудників та наростання титру антитіл в пар-
них сироватках; вірусологічне дослідження (переважно для епідеміологіч-
них досліджень).

Клінічні особливості окремих форм ГРВІ та ГРЗ
1. g +%&-. "S$ 2?&*.12S /%0%!S#3. 
Легкі форми: температура субфебрильна; інтоксикаційні симптоми від-

сутні або слабко виражені; АТ, ЧСС та ЧД не змінені; ускладнення відсутні; 
тривалість до 1 тижня. 

Форми середньої тяжкості: температура тіла фебрильна; виразні симп-
томи інтоксикації; тенденція до гіпотонії, тахікардія (90–120 за хв.), тахіпное 
(24–28 за хв.); тривалість більше 1 тижня; ускладнення у вигляді пневмоній, 
синуситів та ін.

Тяжкі форми: гіперпірексія; тяжкі інтоксикаційні симптоми; гіпотонія 
(САТ < 90 мм рт. ст.), тахікардія (> 120 за хв.), ослаблення тонів серця, тахіпное 
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(> 28 за хв.); геморагічний синдром; тривалість до 2 тижнів; часті ускладнен-
ня. Блискавичні форми характеризуються швидким розвитком енцефалопа-
тії, гострої дихальної та серцево-судинної недостатності.

2. g +%&-. "S$  - 2.,S7-._ +.* +S' 6S_. 
Риніт характеризується відчуттям закладення носу, утрудненим носо-

вим диханням, чханням, нежиттю. Об’єктивно: серозні, слизисті, слизисто-
гнійні або кров’янисті виділення, набряк та гіперемія носових ходів.

Фарингіт характеризується відчуттям «дряпання» та помірним болем при 
ковтанні, сухим кашлем. Об’єктивно: гіперемія, набряк та зернистість зад ньої 
стінки глотки, іноді — дрібні крововиливи.

Ларингіт характеризується відчуттям «дряпання» або болем у горлі, су-
хим, «гавкаючим» кашлем, осиплістю голосу, афонією. Об’єктивно: гіпере-
мія та набряк слизової оболонки гортані, гіперемія та потовщення голосових 
зв’язок. У дітей може ускладнитись несправжнім крупом. 

Трахеїт характеризується відчуттям «дряпання» або болем за грудни-
ною, сухим кашлем, що посилюється при глибокому вдиху або на холоді. 
При аускультації легень можна вислухати жорстке везикулярне дихання. 

3. g +%&-. "S$ %2S.+.#S_. 

Парагрип: осінньо-зимовий період; епідеміологічна ситуація, яка свід-
чить про збільшення частоти ларингітів в дитячих колективах; поступовий 
початок; незначна інтоксикація; легкий ринофаригіт та виразний ларингіт; 
нормальна гемограма. 

Риновірусна інфекція: весна та рання осінь, групові випадки інфекції; ри-
норея, сльозотеча, легке дряпання в горлі; незначна інтоксикація; нормаль-
на гемограма.

Респіраторно-синцитіальна інфекція: часто внутрішньолікарняні спала-
хи; молодий або дитячий вік (чим менша дитина, тим імовірніше, що симп-
томи обумовлені РС-вірусом); ринорея в поєднанні з явищами бронхіту та 
бронхіоліту (експіраторна задишка, кашель, свистяче дихання); тривалий, до 
3 тижнів, перебіг; нормальна гемограма.

Аденовірусна інфекція: переважне ураження верхніх дихальних шляхів за 
типом гранульозного фарингіту, тонзиліту, риніту з вираженим ексудатив-
ним компонентом; лімфаденопатія; часто кон’юнктивіт; можливі діарея, ге-
патомегалія; помірна інтоксикація; тривалий, до 3 тижнів, перебіг.

Респіраторний мікоплазмоз: частіше літній період, сімейні випадки ін-
фекції; поступовий початок; поліморфні респіраторні ураження; непродук-
тивний, нападоподібний кашель, що нагадує коклюш; відсутня ДН; інтокси-
кація слабка; гемограма нормальна. 

Зразки формулювання діагнозу
1. Гостре респіраторне захворювання. Ринофарингіт, середньотяжкий 

перебіг. Гострий правобічний гнійний гайморит.
2. Гостре респіраторне вірусне захворювання. Гострий бронхіт. ЛНІ.
3. Парагрип. Тяжкий перебіг. Несправжній круп.
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ЛікуванняЛікування
1. a '(1-  2%0 /S?: ліжковий режим до нормалізації температури; 

мо лоч но-рослинна, збагачена вітамінами, дієта; вживання великої кількості 
рідини; провітрювання та зволоження повітря. 

2. o0.2("S031-  2%0 /S?. Можливе застосування лікарських засобів, 
які стимулюють утворення інтерферону: тилорон, кагоцел, арбідол, амізон, 
мефенамінова кислота (особливості застосування див. у розділі «Гострий 
бронхіт»). Кагоцел застосовують у осіб, старше 6 років, у перші 4 доби. До-
рослим призначають по 2 табл. тричі на день у перші 2 дні, по 1 табл. тричі на 
день – у наступні два дні. 

3. o 2.#%-%2(7-  2  1(,/2., 2(7-  2%0 /S? здійснюється згід-
но відповідних протоколів. Можливе призначення муколітиків, протикашле-
вих засобів, антипіретиків (особливості застосування див. у розділах «Гост-
рий бронхіт», «Хронічне обструктивне захворювання легень», «Лихоманка»).

4. o.* ' --?,( $. /0('- 7%--?  -2(!S.2(*S" при ГРВІ є приєднан-
ня таких ускладнень, як середній отит, синусит, гострий тонзиліт, бронхіт, 
пневмонія. Антибіотики можуть бути призначені при бактеріальних ГРЗ. Ви-
користовують пеніцилін, захищені амінопеніциліни, цефалоспорини, макро-
ліди, фторхінолони.

ПрофілактикаПрофілактика
Загальна профілактика включає ізоляцію хворих, поточну дезінфекцію, ви-

користання марлевих респіраторів, часте миття рук, полоскання рота та гор-
ла. Специфічна імунопрофілактика не розроблена. Для екстреної профілак-
тики можна використовувати оксолінову мазь та інтерферон інтраназально.

Â²Ë-²ÍÔÅÊÖ²ß 1

ВизначенняВизначення
ВІЛ-інфекція — тривала інфекційна хвороба, яка розвивається внаслідок 

інфікування вірусом імунодефіциту людини (далі — ВІЛ) та характеризується 
прогресуючим ураженням імунної системи.

Êîìåíòàð. Ó êë³í³÷í³é ïðàêòèö³ íå ðåêîìåíäîâàíî âèêîðèñòîâóâàòè òåðì³í 
ñèíäðîì íàáóòîãî ³ìóíîäåô³öèòó (äàë³ — ÑÍ²Ä), êðèòåð³ÿì ÿêîãî â³äïîâ³äàº IV ñòàä³ÿ 
Â²Ë-³íôåêö³¿, îñê³ëüêè òåðì³í «ÑÍ²Ä» ìîæå íåãàòèâíî âïëèíóòè íà åìîö³éíèé ñòàí 
õâîðîãî, îêð³ì òîãî, êîíöåïö³ÿ ÑÍ²Äó ÿê òåðì³íàëüíî¿ ñòàä³¿ Â²Ë-³íôåêö³¿ âèÿâèëàñÿ 
íå÷³òêîþ â ðåçóëüòàò³ óñï³õ³â àíòèðåòðîâ³ðóñíî¿ òåðàï³¿ (ÀÐÒ). Ïðîòå òåðì³í «ÑÍ²Ä» 
³ íèí³ âèêîðèñòîâóºòüñÿ äëÿ ïîçíà÷åííÿ ï³çíüî¿ ñòàä³¿ Â²Ë-³íôåêö³¿ ïîçà ìåæàìè 
ìåäè÷íî¿ ïðàêòèêè, â òîìó ÷èñë³ ç ìåòîþ çä³éñíåííÿ åï³äåì³îëîã³÷íîãî íàãëÿäó, à òà-
êîæ ìîæå áóòè âàæëèâèì ïðè âêëþ÷åíí³ õâîðèõ íà Â²Ë-³íôåêö³þ äî ïåâíèõ ñîö³-
àëüíèõ ïðîãðàì òà äëÿ îòðèìàííÿ ï³ëüã. Çàõâîðþâàííÿ é ñòàíè, íàÿâí³ñòü ÿêèõ 
ó õâîðèõ äàº ìîæëèâ³ñòü âñòàíîâèòè ä³àãíîç ÑÍ²Äó, íàçèâàþòü ÑÍ²Ä-âèçíà÷àëü-
íè ìè àáî ÑÍ²Ä-³íäèêàòîðíèìè.

1 Матеріали викладені згідно Наказу МОЗ України від 12.07.2010 р. № 551 «Про затвердження 
клінічного протоколу антиретровірусної терапії ВІЛ-інфекції у дорослих та підлітків» та Наказу 
№ 585 від 10.07.2013 «Про затвердження нормативно-правових актів з питань вдосконалення 
організації медичної допомоги людям, які живуть з ВІЛ».
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КласифікаціяКласифікація
В Україні для характеристики ВІЛ-інфекції використовується клінічна кла-

сифікація стадій ВІЛ-інфекції у дорослих та підлітків, рекомендована ВООЗ 
2006 р. У цій класифікації виділяють такі клінічні стадії: гостра ВІЛ-інфекція, 
клінічна стадія І; II; ІІІ; ІV.

c.120  bRk-S-4%*6S?. Після інкубаційного періоду, який при ВІЛ-інфек-
ції триває від двох до шести тижнів, у більшої частини ВІЛ-інфікованих впро-
довж багатьох років (від 5 до 10, а навіть і до 20 років) не виявляється жодних 
симптомів захворювання. Проте у невеликої кількості ВІЛ-інфікованих розви-
ваються симптоми гострої вірусної інфекції (лихоманка, болі у горлі, лімфа-
денопатія, фарингіт, висипка, міалгії та артралгії, діарея, головний біль, нудо-
та та блювота, гепатоспленомегалія, втрата ваги, кандидоз та неврологичні 
симптоми, що об’єднують під назвою «гострий ретровірусний синдром». По-
ступово всі вищеназвані симптоми згасають і ВІЛ-інфекція набуває безсимп-
томного перебігу. В цей час ВІЛ-інфіковані, як правило, почуваються добре, 
ведуть звичайне життя, проте впродовж всього часу безсимптомного пере-
бігу вірус розмножується в організмі людини. Оскільки симптомів немає, 
тому багато людей і не проходять тестування на ВІЛ і, не знаючи про свій ста-
тус, можуть стати джерелом інфекції для інших осіб при незахищених стате-
вих контактах та ін. Загалом ця стадія характеризується відносною рівнова-
гою між імунною відповіддю організму та дією вірусу: імунний статус у нор-
мі, кількість лімфоцитів, зокрема CD4, в межах нижньої границі норми, іму-
ноферментний аналіз (ІФА) та імуноблот (ІБ) — позитивні. 

Необхідно вказати на наявність так званого «серологічного вікна» при ВІЛ-
інфекції. У цей період можуть визначатися хибнонегативні результати серо-
логічного дослідження — тобто відсутність у початковому періоді захворю-
вання в організмі ВІЛ-інфікованого специфічних антитіл. Крім того, відсутність 
специфічних антитіл може бути викликана особливостями соматичного ста-
тусу ВІЛ-інфікованого (агамаглобулінемією, серореверсією, кінцевою стадією 
ВІЛ-інфекції — СНІД). Хибнопозитивні результати можуть спостерігатися при 
соматичних захворюваннях, пов’язаних з ураженням імунної системи (ауто-
імунні розлади, різні онкологічні захворювання, інфекційні захворювання, ви-
кликані вірусними і бактеріальними інфекціями), а також при вагітності. 

j+S-S7-  12 $S? R може мати як безсимптомний перебіг, так і проявля-
тися у вигляді персистуючої генералізованої лімфаденопатії. 

Найчастішим клінічним  проявом ВІЛ-інфекції є збільшення лімфатичних 
вузлів. Збільшені лімфовузли, як правило, безболісні, еластичні, рухомі й най-
частіше виявляються на шиї, підборідді, під пахвами та у паху. Пацієнт не обо-
в’язково буде асоціювати їх збільшення з наявністю ВІЛ-інфекції. 

Персистуюча генералізована лімфаденопатія (ПГЛ) визначається збіль-
шенням у діаметрі понад 1 см триваліше трьох місяців більше ніж однієї зони 
лімфовузлів за винятком пахової. ПГЛ є притаманною рисою ВІЛ-інфекції. 
Проте у більшості випадків при біопсії лімфовузла виявляють «реактивну 
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гіперплазію» або «фолікулярну гіперплазію». Тому біопсія рекомендується 
у певних випадках. 

У хворих необхідно проводити пальпацію таких зон: переднього та зад-
нього трикутника шиї; піднижньощелепної зони; потиличної зони; привуш-
ної ділянки; пахвової ділянки; ліктьових суглобів; пахових ділянок. 

Критерії для проведення біопсії лімфовузла у пацієнта з ПГЛ: 
— асиметричне збільшення лімфовузлів;
— масивне збільшення лімфовузлів (один з них у діаметрі > 3 см); 
— незрозуміле збільшення лімфовузлів під час спостереження; 
— наявність легеневого ТБ за даними рентгенологічного дослідження; 
— наявність збільшених внутрішньогрудних лімфовузлів; 
— наявність СК будь-якої локалізації; 
— наявність b-симптомів (лихоманка, втрата ваги, нічний піт). 
Гістологічний діагноз ВІЛ-асоційованої лімфаденопатії не виключає інші 

причини збільшення лімфовузлів у інших зонах. Тому при погіршенні само-
почуття й стану пацієнту рішення про біопсію повинно прийматися заново, 
незважаючи на результати попередньої біопсії. 

У пацієнтів з ПГЛ найчастіше виявляються такі симптоми: молочниця, во-
лосиста лейкоплакія язика, гіперпігментація нігтів, оральний або геніталь-
ний герпес, безпричинна втрата ваги або незрозуміла лихоманка. 

При проведенні диференціальної діагностики у пацієнтів з синдромом лім-
фаденопатії необхідно враховувати, що ПГЛ є не лише ознакою ВІЛ-інфек ції, 
а також може відмічатися при туберкульозі, лейкозах, лімфомі, саркомі Капо-
ші, сифілісі, венеричній лімфогранульомі, ЦМВ-інфекції, токсоплазмозі, EBV-
ін фек ції, криптококозі, сепсисі, бубонній чумі, туляремії, вірусному гепатиті В. 

j+S-S7-  12 $S? RR. Захворювання прогресує. Рівновага між імунною від-
повіддю організму і дією вірусу порушена у бік активації репродукції (збіль-
шується вірусне навантаження (ВН), ІФА та ІБ — позитивні), зменшується кіль-
кість Т-лімфоцитів. Спостерігаються рецидивуючі бактеріальні інфекції верх-
ніх дихальних шляхів (синусит, середній отит, тонзиліт, фарингіт) — 2 або 
більше епізодів протягом 6 місяців, оперізувальний лишай, ангулярний хей-
літ (тріщини і заїди в кутах рота, не пов’язані з дефіцитом заліза або вітамі-
нів, піддаються лікуванню протигрибковими препаратами), рецидивуючий 
афтозний стоматит (два або більше епізодів протягом 6 місяців — афтозні 
ураження, вкриті жовто-сірим нальотом, болючі, з віночком гіперемії, папу-
льозний сверблячий дерматит (сверблячі папульозні ураження шкіри з після-
запальною пігментацією), себорейний дерматит (свербіння і лущення шкіри, 
особливо волосистої частини голови та обличчя, верхньої частини грудної 
клітки, в паху), грибкові ураження нігтів (помутніння, особливо проксималь-
ної частини нігтьової пластинки, стоншення і відшарування нігтя від нігтьо-
вого ложа, а також пароніхія (болюча гіперемія нігтьового ложа).

j+S-S7-  12 $S? RRR. Поступово кількість Т-лімфоцитів зменшується (менше 
500 кл/мл), що призводить до розвитку бактеріальних (в т. ч. пневмоній), вірус-
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них (герпетичних), грибкових (кандидоз) уражень, з’являється волосиста лей-
коплакія язика, легеневий туберкульоз тощо. Лабораторні показники показу-
ють не тільки зменшення кількості Т-лімфоцитів, але й зниження співвідношен-
ня CD4/CD8, анемію, нейтропенію або хронічну тромбоцитопенію легеневих 
та позалегеневих форм туберкульозу, кандидозного езофагіту, ЦМВ-інфекції 
тощо. На цій останній термінальній стадії клінічні прояви є найбільш розгорну-
тими на тлі зростаючої вірусемії (величезне вірусне навантаження). 

Клінічна стадія ІІІ характеризується наявністю таких симптомів: немо-
тивована хронічна діарея (діарея більше 2 разів на день тривалістю більше 
1 місяця). Підтвердження: 2 негативних результати при бактеріологічному 
дослідженні калу на патогенну кишкову групу; рецидивуючий кандидоз по-
рожнини рота (молочниця) (два і більше епізодів протягом 6 місяців) — білі 
бляшки на слизовій або ділянки гіперемії на піднебінні, слизової щік. Діагноз 
клінічний; волосиста лейкоплакія язика — густі білясті лінійні або складчас-
ті ураження бокової поверхні язика, які не знімаються при шкребінні. Діагноз 
клінічний; тяжкі бактеріальні інфекції (пневмонія, менінгіт, емпієма, гнійний 
міозит, артрит або остеомієліт, бактеріємія, важкі запальні захворювання ма-
лого таза). Підтвердження: виділення бактерій з відповідного зразка ткани-
ни, відповідь на антибактеріальну терапію; гострий некротизуючий виразко-
вий стоматит, гінгівіт або періодонтит — виражено болючі виразкові елемен-
ти ясен, хиткість зубів, спонтанні кровотечі. 

j+S-S7-  12 $S? IV. Зниження рівня Т-лімфоцитів від 200 до 50 кл/мл 
свідчить про глибоке ураження імунної системи, що сприяє розвитку наступ-
них захворювань — легеневий туберкульоз, позалегеневий туберкульоз, не-
туберкульозна мікобактеріальна інфекція — пневмоцистна пневмонія, реци-
дивуюча бактеріальна пневмонія, рецидивуюча сальмонельозна бактеріємія, 
цитомегаловірусний ретиніт (+/– коліт), частіше — ЦМВ-хореоретиніт — 
ЦМВ-ко літ, хронічна або персистуюча інфекція, викликана вірусом простого 
герпесу тривалістю понад 1 міс. (Прогресуюча множинна лейкоенцефалопа-
тія (ПМЛ), токсоплазмоз головного мозку, вісцеральний лейшманіоз, крипто-
споридіоз (з діареєю тривалістю понад 1 міс.), хронічний ізоспороз, дисемі-
новані мікози, кандидоз, кокцидіомікоз, гістоплазмоз, криптококовий ме-
нінгіт, саркома Капоші ВІЛ-асоційовані злоякісні новоутворення, первинна 
лімфома головного мозку, інвазивний рак шийки матки, карцинома прямої 
кишки, Т-клі тин на лімфома Ходжкіна (лімфогранулематоз), ВІЛ-асоційована 
енцефалопатія, ВІЛ-асоційована кардіоміопатія, ВІЛ-асоційована нефропа-
тія, синдром виснаження (ВІЛ-кахексія), немотивована втрата ваги.

Первинне обстеження пацієнтаПервинне обстеження пацієнта
Первинне обстеження необхідно проводити при першому зверненні па-

цієнта до закладу охорони здоров’я (далі — ЗОЗ), що здійснюватиме подаль-
ше систематичне диспансерне спостереження та лікування, після виявлення 
у крові (плазмі) пацієнта антитіл до ВІЛ. 
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Метою первинного обстеження є:
— підтвердження клінічного діагнозу ВІЛ-інфекції;
— визначення клінічної стадії захворювання;
— виявлення опортуністичних інфекцій та/або супутніх захворювань, ри-

зику їх розвитку для визначення подальшої терапевтичної тактики;
— виявлення у хворого показань до призначення АРТ;
— сприяння соціально-психологічній адаптації.
Первинне стандартне обстеження надає лікарю важливу інформацію 

щодо об’єктивної характеристики початкового стану здоров’я ВІЛ-інфікова-
но го пацієнта. З цими даними слід порівнювати результати подальшого спо-
стереження, що дозволить своєчасно виявляти і адекватно розцінювати будь-
які зміни в стані здоров’я пацієнта.

Кожен ВІЛ-інфікований пацієнт, який звертається по медичну допомогу, 
повинен бути обстежений із застосуванням наступних методів: опитування 
скарг і збір анамнезу (у т. ч. анамнезу захворювання та життя, застосування 
лікарських засобів; соціального анамнезу, з особливою увагою до скринінгу 
на депресію та побутове насильство); об’єктивне фізикальне обстеження; ла-
бораторне обстеження; інструментальне обстеження; консультації вузьких 
спеціалістів (за показаннями); оцінка поінформованості та рівня знань щодо 
ВІЛ-ін фек ції, з увагою до профілактики ризику передачі ВІЛ.

Залежно від результатів обстеження подальше медичне спостереження 
може передбачати профілактику, діагностику та лікування опортуністичних 
інфекцій, супутніх захворювань та ускладнень, АРТ, періодичні планові ме-
дичні огляди або інші заходи — за показаннями.

o.* ' --?,( $+? - $ --? 12 6S.- 0-._ 1/%6S +S'." -._ 2  "(1.*.-

1/%6S +S'." -._ ,%$(7-._ $./.,.#( 5".0(, -  bRk-S-4%*6S>/qmRd Z: 

необхідність проведення планових досліджень, які не можуть бути здійсне-
ні в амбулаторних умовах; призначення АРТ у випадках, які потребують гос-
піталізації; необхідність корекції схеми АРТ; розвиток токсичності або сер-
йозних побічних реакцій АРТ; розвиток синдрому відновлення функції імун-
ної системи; опортуністичні інфекції, супутні захворювання, у тому числі ту-
беркульоз без бактеріовиділення, які не потребують інтенсивної терапії (для 
стаціонарів, у структурі яких відсутні відділення/палати інтенсивної терапії). 

Планова госпіталізація та надання стаціонарної спеціалізованої та висо-
коспеціалізованої медичної допомоги здійснюються у стаціонарних відді-
леннях Центрів СНІДу або ЗОЗ, визначених наказами Міністерства охорони 
здоров’я та/або у клініці Державної установи «Інститут епідеміології та ін-
фекційних хвороб ім. Л. В. Громашевського НАМН України» (за згодою). 

Хворим на ВІЛ-інфекцію/CНІД та туберкульоз з бактеріовиділенням ме-
дична допомога надається у протитуберкульозних диспансерах, туберку-
льозних лікарнях або відповідних ТМО. 

Медична допомога ВІЛ-інфікованим особам надається з дотриманням 
умов щодо конфіденційності персональних даних, у тому числі даних про 
стан здоров’я. 
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Визначення Визначення 

Пролапс мітрального клапана (ПМК) — вибухання, прогин однієї чи обох 
стулок мітрального клапана у порожнину ЛП. 

Розрізняють первинний і вторинний пролапси. Первинний, або ідіопатич-
ний, здебільшого є одним з поодиноких проявів синдрому сполучнотканин-
ної дисплазії. Вторинний розвивається на ґрунті відомих захворювань чи па-
тологічних змін. 

Основні захворювання чи стани, пов’язані з�ПМК
Первинний ПМК, синдром Марфана, «Клапан, який молотить», ревматич-

ний ендокардит, IХС, КМП, міокардит, травма серця, міксома ЛП, вузловий пе-
рикардит, СЧВ, аневризма ЛШ, синдром Елерсо-Данло, емфізема легень, міас-
тенія, синдром прямої спини, деформація скелета, вроджені вади серця, син-
дром Віллебрандта, тромбоцитопенія, мігрені, гіпомагніємія, недосконалий 
остеогенез, вроджені порушення обміну (синдроми Хантера, Санфіліппо, хво-
роба Фабрі тощо), неврози, вегето-судинна дистонія, синдром подовженого 
QT, спортивне серце, синдром Тернера, синдром Нунан, віковий полiхондрит, 
синдром передзбудження, тиреотоксикоз, деформація грудної клітки. 

Клінічні ознаки ПМК Клінічні ознаки ПМК 
Кардіальні: біль у ділянці серця, задишка на тлі фізичного навантаження, 

серцебиття, перебої в роботі серця. 
Екстракардіальні: АГ, запаморочення, стани перед запамороченням, 

зменшення толерантності до фізичного навантаження, зниження працездат-
ності, тривала кволість. 

КласифікаціяКласифікація
I ст.: 1–6 мм; 
II ст.: 6–9 мм; 
III ст.: > 9 мм. 
Êîìåíòàð: Êëàñèô³êàö³ÿ ´ðóíòóºòüñÿ íà âèðàæåíîñò³ âèáóõàííÿ ì³òðàëüíîãî 

êëàïàíà. 

В оцінці ПМК визначають ступінь вираженості мітральної регургітації. За 
даними двовимірної ЕхоКГ розрізняють: 

1 ст. — потік проникає у порожнину ЛП більш ніж на 20 мм; 
2 ст. — потік проникає не більш ніж на половину довжини передсердя; 
3 ст. — потік проникає більш ніж на половину довжини передсердя, та не 

досягає його «даху»; 
4 ст. — потік досягає задньої стінки, заходить за вушко ЛП чи у легеневі вени. 
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Діагностичні критерії Діагностичні критерії 
I. b%+(*S *0(2%0S_: 

1. Аускультація: середньо- чи пізньосистолічний «клик» і пізньодіастоліч-
ний шум (нарізно чи поєднано), які реєструються над верхівкою серця. 

2. Двовимірна ЕхоКГ: значуще систолічне зміщення мітральних стулок 
вгору з пересуванням точки зімкнення вище мітрального кільця на 3 мм 
і більше; слабке або виражене зміщення мітральних стулок вгору з вiдривом 
хорди, доплерографічно підтвердженою мітральною регургітацією та роз-
тягненням мітрального кільця. 

II. l +S *0(2%0S_: 

1. Аускультація: гучний І тон з голосистолічним шумом над верхівкою. 
2. Двовимірна ЕхоКГ: помірне систолічне зміщення обох стулок мітраль-

ного клапана вгору від рівня мітрального кільця менш ніж на 3 мм. 
III. m%1/%6(4S7-S .'- *(: 

1. ЕКГ: інверсія Т у відведеннях, які відображають потенціали нижніх і біч-
них відділів ЛШ; шлуночкова екстрасистолія у спокої, на тлі фізичного наван-
таження та в разі добового моніторування; надшлуночкові тахікардії. 

2. Двовимірна ЕхоКГ: слабке систолічне зміщення передньої чи передньої 
й задньої стулок мітрального клапана вгору до рівня мітрального кільця. 

Зразки формулювання діагнозу 
1. Практично здоровий. Iзольована сполучнотканинна дисплазія серця. 

Пролапс мітрального клапана (0–1 ст.). Безсимптомний варіант. 
2. Синдром сполучнотканинної дисплазії. Клінічно значущий пролапс 

зад ньої стулки мітрального клапана (I ст.). Мітральна регургітація 2 ст. Шлу-
ночкова екстрасистолія (3-тя градація за Лауном). 

3. Синдром Марфана. Вторинний пролапс обох стулок мітрального клапа 
на (II ст.) з їх міксоматозною дегенерацією. Мітральна регургітація 3 ст. НК0. 

Ускладнення 
Раптова смерть; порушення ритму серця; спонтанний розрив хорд; про-

гресуюча мітральна регургітація; неврологічні — перехідне порушення моз-
кового кровообігу, гостра геміплегія, ішемічний інсульт, мігренозний голов-
ний біль; тромбоемболія; інфекційний ендокардит. 

Лікування Лікування 
1. Нормалізація психоемоційного статусу: аутотренінг, препарати валері-

ани, пустирника. 
2. Загальнозміцнююча терапія: адаптогени (елеутерокок, женьшень, пан-

токрин), фізіотерапія. 
3. Корекція метаболізму міокарда (мілдронат, триметазидин). 
4. Поліпшення якості колагена (оротова кислота). 
5. Поповнення дефіциту Mg++. 
6. Антиаритміки (β-адреноблокатори, аміодарон, хінідин). 
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Êîìåíòàð: Í³òðàòè ñë³ä ïðèçíà÷àòè îáåðåæíî, îñê³ëüêè çìåíøåííÿ ðîçì³ðó 
ñåðöÿ, ÿêå âîíè ³íäóêóþòü, ìîæå ïîñèëþâàòè ïðîëàïñ ³ â ðåçóëüòàò³ ïðèçâîäèòü äî 
ëîêàëüíî¿ ³øåì³¿. 

7. Оперативне лікування — пластика чи протезування мітрального клапана. 

ÇÀÕÂÎÐÞÂÀÍÍß ÀÎÐÒÈ1 
Àîðòèòè 
Визначення Визначення 

Аортити — захворювання аорти запального характеру, які виникають за 
різних чинників. 

Класифікація Класифікація 
А. Неспецифічні: 
1) ревматична хвороба, 2) медіастиніт, 3) гнійні процеси в легенях, 4) казеоз 

лімфатичних вузлів поблизу аорти. Iноді: висипний тиф, тромбангіїт Бюргера. 
Б. Специфічні (сифілітичний): 
I. 1. Простий, неускладнений. 
2. Ускладнений: а) звуженням вустя коронарних артерій, б) аортальною 

недостатністю, в) аневризмою. 
II. Перебіг: 1. Повільно прогресуючий. 2. Швидко прогресуючий. 

Зразки формулювання діагнозу 
1. Ревматична хвороба, активна фаза, І ст. активності, рецидивуючий ен-

докардит, аортит, СНIIA. 
2. Аортит (специфічний, сифілітичний), повільно прогресуючий перебіг, 

недостатність клапанів аорти, СНIIA, екстрасистолія. 

Характеристика аортитів 

Íåñïåöèô³÷í³ àîðòèòè Ñèô³ë³òè÷í³ àîðòèòè

Êë³í³êà Ñèìïòîìè çàïàëåííÿ: ã³ïåðòåðì³ÿ; êâî-

ë³ñòü; àíîðåêñ³ÿ; ä³ñìåíîðåÿ; àðòðàëã³¿; 

ñèñòåìí³ øê³ðí³ ðåàêö³¿ ç áîêó êðîâ³. 

Êàðä³àëüí³ ñèìïòîìè: òàõ³êàðä³ÿ; 

ïîðóøåííÿ ðèòìó; êàðä³îìåãàë³ÿ. 

Ëåãåíåâ³ ñèìïòîìè: êàøåëü; 

êðîâîõàðêàííÿ; áîë³ ó ãðóäí³é êë³òö³ 

Ñêàðãè çàãàëüíîãî õàðàêòåðó: 

âòîìëþâàí³ñòü; çíèæåííÿ 

ïðàöåçäàòíîñò³; ïîãàíèé ñîí. 

Êàðä³àëüí³ ñèìïòîìè: àðòðàëã³ÿ; áîë³ 

çà ãðóäèíîþ; ñèìïòîìè ñåðöåâî¿ 

àñòìè; ñèìïòîìè íåäîñòàòíîñò³ 

êëàïàí³â àîðòè 

Îáñòåæåííÿ Ðåíòãåíîãðàô³ÿ; ÅõîÊÃ; äîïëåð-ÅõîÊÃ; 

àíã³îãðàô³ÿ 

Ðåíòãåíîãðàô³ÿ; ÅõîÊÃ; äîïëåð-

ÅõîÊÃ; àíã³îãðàô³ÿ; ðåàêö³ÿ 

Âàñåðìàíà; îñàäîâ³ ïðîáè 

Ë³êóâàííÿ Õ³ðóðã³÷íå, ï³ñëÿ ãîñòðî¿ ôàçè Õ³ðóðã³÷íå + ñïåö³àë³çîâàíå 

ë³êóâàííÿ ñèô³ë³ñó 

1 Клінічний протокол захворювань і лікування хвороб аорти. Європейські рекомендації 2014 
року.
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Êîìåíòàð: Ãîñòðèé ïåð³îä àîðòèòó ðîçâèâàºòüñÿ çâè÷àéíî ó 6–20 ðîê³â, à ñó-
äèíí³ ïðîÿâè — äî 25–30 ðîê³â. Äî 15-ãî ðîêó çàõâîðþâàííÿ, ïîïðè ìåäèêàìåí òîç íå 
ë³êóâàííÿ, ñìåðòí³ âèïàäêè ó 82%. 

Àíåâðèçìè àîðòè 
Визначення Визначення 

Аневризмою аорти називається локальне мішкоподібне вибухання стін-
ки або дифузне розширення всієї аорти більш ніж у 2 рази порівняно з нор-
мою. 

Класифікація аневризм грудної аорти Класифікація аневризм грудної аорти 
g  ,S16%, 30 &%--?: 

1. Аневризма синуса Вальсальви. 
2. Аневризма висхідної частини аорти. 
3. Аневризма дуги аорти. 
4. Аневризма низхідної частини аорти. 
5. Аневризма грудної та черевної частин аорти. 
6. Комбіновані аневризми. 

g  %2S.+.#SZ>: 

1. Вроджені захворювання стінки аорти (хвороба Марфана, синдром Елерса-
Данлоса, фіброзна дисплазія). 

2. Набуті захворювання: 
— запальні: специфічні та неспецифічні аортити, післяопераційні; 
— незапальні: дегенеративні (атеросклероз, аневризми трансплантантів, 

післяопераційні, що обумовлені змінами стінки аорти); 
— механічні; 
— ідіопатичні (медіонекроз Ердгейма, медіонекроз під час вагітності). 
Êîìåíòàð: Êë³í³÷íèé ïåðåá³ã àíåâðèçìè àîðòè áóâàº áåçñèìïòîìíèì, íåó ñê ëàä-

íåíèì, óñêëàäíåíèì, ðîçøàðîâóþ÷èì. 

Класифікація аневризм черевної аорти Класифікація аневризм черевної аорти 
1. Супраренальні (ізольовані; дифузні без залучення та з залученням бі-

фуркації черевної частини аорти).
2. Iнфраренальні (без залучення та з залученням біфуркації черевної час-

тини аорти). 

Порівняльна характеристика аневризм грудної та черевної аорти

Îçíàêè Àíåâðèçìà ãðóäíî¿ àîðòè Àíåâðèçìà ÷åðåâíî¿ àîðòè

Åò³îëîã³ÿ Àòåðîñêëåðîç, ñèíäðîì Ìàðôàíà, 

ñèô³ë³ñ, òðàâìè (íàé÷àñò³øå 

àâòîìîá³ëüí³) 

Àòåðîñêëåðîç, ñïàäêîâà ñõèëüí³ñòü, 

ïàë³ííÿ 
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Îçíàêè Àíåâðèçìà ãðóäíî¿ àîðòè Àíåâðèçìà ÷åðåâíî¿ àîðòè

Êë³í³÷íà êàðòèíà Á³ëü ó âåðõí³é ÷àñòèí³ ãðóäíî¿ 

êë³òêè àáî ñïèíè, çàõðèïë³ñòü 

ãîëîñó, êàøåëü, çàäèøêà, 

äèñôàã³ÿ 

Ó 50% âèïàäê³â — áåçñèìïòîìíèé 

ïåðåá³ã àáî â³ä÷óòòÿ ïóëüñàö³¿ 

â ÷åðåâ³, áîêàõ, ñïèí³, áîëþ÷³ñòü ï³ä 

÷àñ ïàëüïàö³¿ æèâîòà. Íåïðÿì³ îçíàêè: 

àáäîì³íàëüíèé ñèíäðîì — 

àíîðåêñ³ÿ, â³äðèæêà, áëþâàííÿ, 

çàêðåïè; óðîëîã³÷íèé ñèíäðîì — 

çì³ùåííÿ íèðêè, ñòèñíåííÿ ëîõàíêè, 

ïîðóøåííÿ ïàñàæó ñå÷³, òóï³ áîë³ 

â ïîïåðåêîâ³é ä³ëÿíö³, ä³çóð³ÿ, 

ãåìàòóð³ÿ, âàð³êîöåëå. 

Iø³îðàäèêóëÿðíèé ñèíäðîì: áîë³ 

â ïîïåðåêîâ³é ä³ëÿíö³ ç òèïîâîþ 

³ðàä³àö³ºþ, ïîðóøåííÿ ÷óòëèâîñò³ 

òà ðóõó â íèæí³õ ê³íö³âêàõ. Ñèíäðîì 

õðîí³÷íî¿ ³øåì³¿ ê³íö³âîê 

Ô³çèêàëüí³ 

äîñë³äæåííÿ 

Áåç îñîáëèâîñòåé, ÿêùî íåìàº 

àîðòàëüíî¿ íåäîñòàòíîñò³, 

ñèíä ðîìó Ìàðôàíà, ñòèñíåííÿ 

âåðõíüî¿ ïîðîæíèííî¿ àáî ë³âî¿ 

áåç³ìåííî¿ âåí 

Ïóëüñóþ÷³ óòâîðåííÿ â ÷åðåâí³é 

ïîðîæíèí³ 

Íå³íâàçèâí³ 

äîñë³äæåííÿ 

òà àîðòîãðàô³ÿ 

Ðåíòãåíîãðàô³ÿ ãðóäíî¿ 

êë³òêè, ðåíòãåíîê³ìîãðàô³÷í³ 

äîñë³äæåííÿ, ÅõîÊÃ, ÊÒ, 

àîðòîãðàô³ÿ 

Ðåíòãåíîëîã³÷í³ äîñë³äæåííÿ: 

ðåíòãåíîãðàô³ÿ îðãàí³â ÷åðåâíî¿ 

ïîðîæíèíè â ïðÿì³é òà áîêîâ³é 

ïðîåêö³ÿõ; òîìîãðàô³ÿ îðãàí³â 

ïîçà÷åðåâíîãî ïðîñòîðó; 

âíóòð³øíüîâåííà óðîãðàô³ÿ. 

Ðàä³î³çîòîïí³ ìåòîäè: ñöèíòèãðàô³ÿ 

íèðîê; ðàä³îíóêë³äíà àíã³îãðàô³ÿ 

ç 99Tñ. ÊÒ. Áåçïåðåðâíå óëüòðàçâóêîâå 

β-ñêàíóâàííÿ. Àíã³îãðàô³ÿ 

Ïåðåá³ã 

çàõâîðþâàííÿ 

áåç ë³êóâàííÿ 

5-ð³÷íà âèæèâàí³ñòü 25–50% 

õâîðèõ. Îñíîâí³ ïðè÷èíè ñìåðò³: 

ðîçðèâ àíåâðèçìè, IÕÑ, óðàæåííÿ 

öåðåáðàëüíèõ ñóäèí 

Ðèçèê ðîçâèòêó àíåâðèçìè çàëåæèòü 

â³ä ðîçì³ðó àíåâðèçìè, øâèäê³ñòü 

çá³ëüøåííÿ àíåâðèçìè â ñåðåäíüîìó 

0,5 ñì â ð³ê 

Ë³êóâàííÿ Õ³ðóðã³÷íå Õ³ðóðã³÷íå 

Зразки формулювання діагнозу 
1. Атеросклероз, аневризма черевної аорти, абдомінальний синдром. 
2. Синдром Марфана, аневризма висхідної частини аорти. 
3. Політравма, аневризма висхідної частини аорти. 

Ðîçøàðîâóþ÷à àíåâðèçìà àîðòè 
Визначення Визначення 

Розшаровуюча аневризма аорти — раптовий дефект внутрішньої оболон-
ки стінки аорти з подальшим проникненням потоку крові в дегенеративно 
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змінений середній прошарок, утворенням внутрішньостінної гематоми та 
продольним розшаруванням стінки аорти. 

Класифікація Класифікація 
I тип — розрив внутрішньої оболонки локалізується у висхідній частині 

аорти, розшарування стінок до черевної частини аорти: 
а) розшарування закінчується сліпим мішком у дистальних відділах аорти; 
б) є другий дистальний розрив аорти. 
II тип — розрив внутрішньої оболонки знаходиться у висхідній части-

ні аорти, розшарування закінчується сліпим мішком проксимально плечо-
головного стовбура. 

III тип — розрив внутрішньої оболонки аорти локалізується в початково-
му відділі низхідної частини грудної аорти дистальніше вустя лівої підклю-
чичної артерії: 

а) розшарування закінчується сліпим мішком вище діафрагми; 
б) розшарування закінчується сліпим мішком у дистальних відділах че-

ревної частини аорти; 
в) розшарування не тільки дистально, а також ретроградно на дугу та вис-

хідну частину аорти, закінчується сліпими мішками; 
г) розшарування аорти поширюється на черевну частину аорти з розвит-

ком дистальної фенестрації. 

Варіанти перебігу 
Хибний просвіт аорти повністю закривається тромбом; за відсутності 

симптомів компресії сусідніх органів може наступити «самовиліковування». 
Розшарування стінки аорти зупиняється на тому чи іншому рівні аорти 

з незміненою стінкою, але завжди є небезпека розширення хибного просві-
ту аорти з наступним розривом її зовнішніх стінок. 

Під час розшарування стінки аорти може відбутись вторинний — ди-
стальний розрив внутрішньої оболонки аорти з утворенням дистальної фе-
нестрації. Це також варіант «самовиліковування». 

Форми перебігу 
Гостра — до 2 діб; підгостра — до 2–4 тижнів; хронічна — місяці, роки. 
Êîìåíòàð: Çà äàíèìè á³ëüøîñò³ äîñë³äíèê³â, ïðàâèëüíèé ä³àãíîç âñòà íîâ-

ëþ  ºòüñÿ ëèøå â 50% âèïàäê³â. Çà ï³äîçðè íà ðîçøàðîâóþ÷ó àíåâðèçìó íåîáõ³äí³ 
íåãàéí³ ÅõîÊÃ, ÅÊÃ, ÌÐÒ àáî àîðòîãðàô³ÿ. 

Зразки формулювання діагнозу 
1. Гіпертонічна хвороба IIІ ст., розшаровуюча аневризма грудного відділу 

аорти. 
2. Вроджена вада, двостулковий аортальний клапан; розшаровуюча 

анев ризма грудної аорти. 
3. Атеросклероз, розшаровуюча аневризма черевної аорти. 
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Клінічні характеристики 
розшаровуючих аневризм аорти 

Îçíàêè
Ïðîêñèìàëüíå ðîçøàðóâàííÿ 

(òèï I, II)

Äèñòàëüíå ðîçøàðóâàííÿ 

(òèï III)

Ôàêòîðè ðèçèêó Àðòåð³àëüíà ã³ïåðòîí³ÿ, ñèíäðîì 

Ìàðôàíà, âðîäæåí³ âàäè àîðòàëüíîãî 

êëàïàíà (íàïð., äâîñòóëêîâîãî) 

Àðòåð³àëüíà ã³ïåðòîí³ÿ, 

àòåðîñêëåðîç, êîàðêòàö³ÿ 

àîðòè 

Ïàòîô³ç³îëîã³ÿ Ãåì³ïåðèêàðä, â³äðèâ àîðòàëüíîãî 

êëàïàíà, òÿæêà àîðòàëüíà íåäîñòàò-

í³ñòü, îêëþç³ÿ êîðîíàðíèõ ñóäèí 

Ðîçïîâñþäæåííÿ ðîçøà-

ðóâàííÿ â ïðîêñèìàëüíîìó 

íàïðÿìêó íå õàðàêòåðíå 

Êë³í³÷íà êàðòèíà Ðàïòîâèé ³íòåíñèâíèé á³ëü â ãðóäí³é 

êë³òö³ ç ³ðàä³àö³ºþ çà õîäîì àîðòè 

Ðàïòîâèé ³íòåíñèâíèé á³ëü 

ì³æ ëîïàòêàìè àáî â åï³ãàñ òð³¿ 

ç ³ðàä³àö³ºþ â ãðóäíó êë³òêó, 

øèþ, ñïèíó, ê³íö³âêè 

Ô³çèêàëüíå 

äîñë³äæåííÿ 

Ñòàí òÿæêèé, ñõîæèé íà øîêîâèé, 

àëå ÀÒ ï³äâèùåíèé, îçíàêè àîðòàëüíî¿ 

íåäîñòàòíîñò³ 

Íå áóäå ãåì³ïàðåçó òà 

àîðòàëüíî¿ íåäîñòàòíîñò³ 

Ä³àãíîñòèêà Çà äîïîìîãîþ ÅõîÊÃ, ÅÊÃ, ÌÐÒ, 

êð³çüñòðàâîõ³äíî¿ ÅõîÊÃ 

Òå ñàìå 

Ïåðåá³ã 

çàõâî ðþâàííÿ 

áåç ë³êóâàííÿ 

Ó ïåðø³ 2 òèæí³ ãèíóòü 70% õâîðèõ Òå ñàìå 

Ìåäèêàìåíòîçíå 

ë³êóâàííÿ 

Çà ï³äîçðè — ë³êóâàííÿ íåãàéíå. 

Çà âèñîêîãî ÀÒ — β-àäðåíîáëîêàòîðè 

Òå ñàìå 

Õ³ðóðã³÷íå 

ë³êóâàííÿ 

Çà æèòòºâèìè ïîêàçàííÿìè — 

ïðîòåçóâàííÿ àîðòè + β-àäðåíî-

áëîêàòîðè (ïîñò³éíî) 

Êîìåíòàð: ÿêùî õâîðîìó 

ìåíøå 70 ðîê³â, òî îïåðàö³ÿ 

³ ï³ñëÿ ìåäèêàìåíòîçíîãî 

ë³êóâàííÿ 

Êîìåíòàð: Àñï³ðèí, ãåïàðèí òà òðîìáîë³òèêè ïðîòèïîêàçàí³. 

ÌIÎÊÀÐÄÈÒÈ1 
Визначення Визначення 

Міокардит — ураження серцевого м’яза переважно запального характе-
ру, обумовлене безпосереднім або опосередкованим через імунні механіз-
ми впливом інфекції, паразитарної чи протозойної інвазії, хімічних і фізич-
них факторів; також виникають у разі алергічних, аутоімунних захворювань 
і трансплантації серця. 

Êîìåíòàð: Çàïàëüí³ óðàæåííÿ ì³îêàðäà çóñòð³÷àþòüñÿ ó ëþäåé ìîëîäîãî ïðà-
öå çäàòíîãî â³êó. Íàñë³äêè ïåðåíåñåíîãî ì³îêàðäèòó ìîæóòü çàëèøàòèñü óïðîäîâæ 
ðîê³â ÷è âñüîãî æèòòÿ ³ ñòàòè ïðè÷èíîþ ³íâàë³ä³çàö³¿ õâîðèõ. 

1 Діагностика та лікування міокардитів. Рекомендації асоціації кардіологів України. 2014 р.
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Перифокальне демаркаційне запалення, що розвивається навколо ін-
фаркту міокарда, пухлинних метастазів, травматичних уражень міокарда, 
за скупченості лімфоїдних клітин в інтерстиції гіпертрофованого міокарда 
в умовах його дистрофії, не належить до міокардитів. 

Êîìåíòàð: Óðàæåííÿ ñåðöåâîãî ì’ÿçà ï³ä ÷àñ ì³îêàðäèòó îáóìîâëåíå: 
1. Áåçïîñåðåäíüîþ öèòîïàòè÷íîþ ä³ºþ çáóäíèêà — ìîæå ëîêàë³çóâàòèñÿ ÿê 

âñåðåäèí³ êàðä³îì³îöèòà (â³ðóñè, ð³êåòñ³¿, òðèïàíîñîìè), òàê ³ â ³íòåðñòèö³¿ (ïàòî-
ãåí í³ áàêòåð³¿). 

2. Âïëèâîì òîêñèí³â, ÿê³ âèä³ëÿþòü çáóäíèêè áåçïîñåðåäíüî â ñåðöå àáî äîñÿ-
ãà þòü éîãî ãåìàòîãåííèì øëÿõîì (äèôòåð³éíèé ì³îêàðäèò, ñòðåïòîêîêîâà àáî ñòà-
ô³ëîêîêîâà ³íôåêö³ÿ, ÿêà ïåðåá³ãàº ç ³íôåêö³éíî-òîêñè÷íèì øîêîì). 

3. Óðàæåííÿì åíäîòåë³þ äð³áíèõ â³íöåâèõ àðòåð³é ç ðîçâèòêîì êîðîíàðèòó (ð³-
êåòñ³îçè). 

4. Iìóííèìè òà àóòî³ìóííèìè ðåàêö³ÿìè. 

КласифікаціяКласифікація 

1. Гострий (до 3 міс.):
а) із встановленою етіологією (інфекційні, бактеріальні, паразитарні, на 

тлі інших хвороб); 
б) не уточнений. 
2. Хронічний, не уточнений. 
3. Міокардіофіброз. 
4. Розповсюдженість: а) вогнищевий (за даними ЕхоКГ); б) дифузний.
5. Перебіг: легкий, середньої тяжкості, тяжкий. 
Êîìåíòàð: Çà íàøèìè äàíèìè (óçãîäæåíèõ óòî÷íåíü ùîäî òÿæêîñò³ ïåðåá³ãó 

íå ³ñíóº), êë³í³÷íà òÿæê³ñòü ïåðåá³ãó ïåðâèííî âèçíà÷àºòüñÿ çà îö³íêîþ çàãàëüíî-
³íòîêñèêàö³éíîãî ñèíäðîìó, ×ÑÑ, ×Ä. 

6. Клінічні варіанти: аритмія, порушення реполяризації (за даними ЕКГ), 
кардіалгії (за даними анамнезу). 

7. Серцева недостатність (СН0–III) та її вид (за даними ЕхоКГ). 
Êîìåíòàð: Ñïåöèô³÷í³ñòü åò³îëîã³÷íîãî ÷èííèêà íàé÷àñò³øå ìàº çíà÷åííÿ 

ëè øå â ãîñòð³é ñòàä³¿ ì³îêàðäèòó. Íàäàë³ êë³í³÷í³ ïðîÿâè òà ïåðåá³ã çàõâîðþâàííÿ 
á³ëüøîþ ì³ðîþ çóìîâëåí³ ³ìóííèìè òà àóòî³ìóííèìè ðåàêö³ÿìè, íå ïîâ’ÿçàíèìè 
ç êîíêðåòíèì åò³îëîã³÷íèì ÷èííèêîì òà áåçïîñåðåäí³ìè ïðîöåñàìè çàïàëåííÿ-ðîç-
ð³ øåí íÿ. 

Діагностика Діагностика 
`- ,-%12(7-S $ -S 2  $ -S .!’Z*2("-.#. .!12%&%--?: скороче-

ний (менш ніж 5–7 днів) чи відсутній латентний період між клінічними проя-
вами інфекції та початком кардиту. 

Êîìåíòàð: Ï³äîçðþâàòè ì³îêàðäèò ïîòð³áíî âæå çà íàÿâíîñò³ òàõ³êàðä³¿, 
àðèò  ì³¿, àñòåí³÷íîãî ñèíäðîìó ï³ñëÿ ïåðåíåñåíîãî ³íôåêö³éíîãî çàõâîðþâàííÿ 
(ãðèï, àíã³íà òîùî), ÷àñò³ îçíàêè — ïðèñóòí³ñòü àëåðã³÷íîãî ñèíäðîìó ó âèãëÿä³ 
êðîïèâ’ÿíêè, âàçîìîòîðíîãî ðèí³òó, íåïåðåíîñí³ñòü ë³ê³â, ïåðåâàæíå âèíèêíåííÿ 
çà õâîðþâàííÿ ó ñåðåäíüîìó òà ìîëîäîìó â³ö³, â³äñóòí³ñòü àðòðèòó, øâèäêèé ðîç-
âèòîê àñòåí³çàö³¿, àäèíàì³¿, ïîñòóïîâèé ðîçâèòîê çàõâîðþâàííÿ áåç âèðàæåíèõ 
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ïðî ÿâ³â ëàáîðàòîðíî¿ àêòèâíîñò³, â³äñóòí³ñòü ÷è ñëàáêà âèðàæåí³ñòü ëàáîðàòîðíèõ 
ïîêàçíèê³â àêòèâíîñò³ ïðîöåñó çà íàÿâíîñò³ ñèìïòîì³â âèðàæåíîãî êàðäèòó. 

k !.0 2.0-  $S #-.12(* : 1) обов’язкові дослідження — загальний 
аналіз крові (ШОЕ, лейкоцити), біохімічні (С-реактивний протеїн, фібриноген, 
тропонін Т, лактатдегідрогеназа (ЛДГ), МВ КФК, АсАТ, АлАТ, титри протиін-
фекційних антитіл), визначення міоглобіну сироватки крові; 2) імунологічні 
дослідження крові (В, Т-лімфоцити, НСТ тест, за нейтрофільними гранулоци-
тами, циркулюючі імунні комплекси, антитіла до запального міокарда). 

e".+>6S? - )!S+<8 7 12(5 ',S- ejc: 

I стадія (гостра) — зниження інтервалу ST з одночасним зменшенням 
амплітуди чи сплощенням зубця Т); 

II стадія (2–3 тиждень захворювання) — поява негативних, часто симет-
рично загострених зубців Т; 

III стадія — нормалізація ЕКГ змін. 
Типовими є порушення провідності, серцевого ритму, зниження вольта-

жу зубців. 
e5.jc: ознаки систолічної та діастолічної дисфункції, збільшення лівих 

і правих відділів серця, регургітація на мітральному, тристулковому клапанах. 
e-$.,S.* 0$S +<-  !S./1S? 

Гострий (активний) міокардит: наявність інфільтрату (дифузного або ло-
кального) з визначенням не менше 14 інфільтрованих лімфоцитів на 1 мм2 (го-
ловним чином Т-лімфоцити (СД 45-го) або активовані Т-лімфоцити до 4 мак-
рофагів). Кількісно інфільтрат підраховують імуногістологічно. Визначають-
ся некроз або дегенерація, враховується фіброз, хоча він не є обо в’яз ковим. 

Хронічний міокардит: наявність не менше 14 лімфоцитів на 1 мм2 (голов-
ним чином Т-лімфоцити (СД 45-го) або активовані Т-лімфоцити до 4 макро-
фагів). Некроз і дегенерація звичайно не виражені. Слід урахувати фіброз. 

Відсутність міокардиту: не виявляється інфільтрація клітинами, або їх 
кількість менше 14 на 1 мм2. 

Сьогодні до використання в клінічній практиці рекомендовано сучасні 
гіс тологічні критерії — Консенсус із визначення міокардиту, асоційованого 
з дисфункцією серця, — застійної КМП (Даллас, США, 1998 р.). 

Відповідно до Консенсусу запроваджена .6S-*  4S!0.'3: 
0 — відсутній; 
I ступінь — початковий; 
II ступінь — помірний; 
III ступінь — виражений. 
За наявності показань рекомендовано 24-годинне ,.-S2.03" --? ejc 

(порушення ритму та провідності серця, відсутність критеріїв ішемії міокар-
да). p%-2#%-.+.#S7-% $.1+S$&%--? є інформативним лише у хворих із 
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дифузними міокардитами. Досить інформативною є 0 $S.S'.2./-  16(--

2(#0 4S? з використанням ізотопів із радіоактивними мітками: технецію, 
галію цитрату, моноклональних антитіл до міозину, мічених індієм. Остан-
нім часом більше використовують jr і lpr — радіоізотопну сцинтигра-
фію з індієм111. 

Зразки формулювання діагнозу 
1. Гострий вірусний (післягрипозний) міокардит, вогнищева форма, лег-

кий перебіг, АВ-блокада І ст. СНI, І ФК. 
2. Хронічний міокардит неуточненої етіології, дифузна форма, легкий 

перебіг, шлуночкова екстрасистолія, СНIIА, IІ ФК. 
3. Міокардіофіброз, ізольована форма, шлуночкова екстрасистолія. СН0. 

Лікування Лікування 
I. Немедикаментозне лікування: обмеження фізичних навантажень, пов-

ноцінне раціональне харчування з обмеженням солі. 
II. Етіологічна медикаментозна терапія. 
Згідно з сучасними алгоритмами лікування міокардиту залежить від по-

ширеності міокардіального пошкодження й тяжкості перебігу захворювання. 

Вірусні міокардити 

Åò³îëîã³ÿ Ë³êóâàííÿ

Åíòåðîâ³ðóñ, â³ðóñ Êîêñàê³ À òà Á, ÅÑÍÎ, 

â³ðóñ ïîë³îì³ºë³òó, êîðó, êðàñíóõè

Ñïåöèô³÷íîãî ë³êóâàííÿ íåìàº. 

Ï³äòðèìóþ÷à òà ñèìïòîìàòè÷íà òåðàï³ÿ

Â³ðóñ ãðèïó À òà Á Àì³êñèí ïî 0,125 ìã ó ïåðø³ 2 äîáè, 

ï³ñëÿ öüîãî ÷åðåç 48 ãîä. ïî 0,125 ìã. 

Êóðñîâà äîçà 1,25 ã

Â³ðóñè Vàr³ñållà zîstår, Íårðås simplåõ, 

öèòîìåãàëîâ³ðóñ, â³ðóñ Åëøòåéíà-Áàðð

Âàëüòðåêñ™ òàáë. ïî 500 ìã, àöèêëîâ³ð: 

5–10 ìã/êã â/â, ³íôóç³¿ êîæí³ 8 ãîä. 

Ãàíöèêëîâ³ð: 5 ìã/êã â/â, ³íôóç³ÿ êîæí³ 

12 ãîä (â ðàç³ öèòîìåãàëîâ³ðóñíî¿ ³íôåêö³¿). 

Àì³êñèí — çà ñõåìîþ

Â²Ë-³íôåêö³ÿ Çèäîâóäèí: 200 ìã âíóòð³øíüî 3 ð. íà äîáó. 

²íòåðôåðîí — β ³ γ

Міокардити, викликані мікроорганізмами, 
бактеріями та грибами 

Åò³îëîã³ÿ Ë³êóâàííÿ

Mycoplasma pneumoniae, 

õëàì³ä³¿, ð³êåòñ³¿ 

Ìàêðîë³äè, ðåñï³ðàòîðí³ ôòîðõ³íîëîíè 

Borrelia burgdorfen 

(Ëàéìñüêà õâîðîáà) 

Öåôàëîñïîðèíè ²²² ïîêîë³ííÿ: 2 ã â/â ³íôóç³ÿ 1 ðàç 

íà äîáó àáî áåíçèëïåí³öèë³í 18–21 ìëí ÌÎ íà äîáó 

â/â ³íôóç³ÿ, ïîä³ëåíà íà 6 äîç
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Åò³îëîã³ÿ Ë³êóâàííÿ

Staphylococcus aureus Äî âèçíà÷åííÿ ÷óòëèâîñò³ äî àíòèá³îòèê³â — âàíêîì³öèí, 

áåíçèëïåí³öèë³íè 

Corynebacterium diphteriae Àíòèá³îòèêè + øâèäêå ââåäåííÿ ïðîòèäèôòåð³éíîãî 

àíòèòîêñèíó 

Ãðèáè (Cryptociceus 

neoformans) 

Àìôîòåðèöèí Â: 0,3 ìã/êã íà äîáó + ôòîðöèòîçèí: 

100–150 ìã/êã íà äîáó âíóòð³øíüî ó 4 ïðèéîìè 

Tryopanosoma crusi (õâîðîáà 

×àãàñà) 

Ñïåöèô³÷íîãî ë³êóâàííÿ íåìàº. 

Ï³äòðèìóþ÷à òà ñèìïòîìàòè÷íà òåðàï³ÿ 

Toxoplasma gondii Ï³ðèìåòàì³í: 100 ìã íà äîáó âíóòð³øíüî, ïîò³ì 25–50 ìã 

íà äîáó âíóòð³øíüî + ñóëüôàä³àçèí 1–2 ã âíóòð³øíüî 

3 ðàçè íà äîáó 4–6 òèæí³â. 

Ôîë³ºâà êèñëîòà: 10 ìã íà äîáó äëÿ ïðîô³ëàêòèêè 

ïðèãí³÷åííÿ ãåìîïîåçó 

Міокардити на тлі системних, алергічних та інших захворювань

Çàõâîðþâàííÿ Ë³êóâàííÿ

Êîëàãåíîçè Ñàë³öèëàòè, ó òÿæêèõ âèïàäêàõ ÃÊÑ 

(ïðåäí³çîëîí, 70–80 ìã íà äîáó) 1,5 ì³ñ. 

Ñ×Â ÍÏÇÏ, ó òÿæêèõ âèïàäêàõ ÃÊÑ, 

çà ¿õ íååôåêòèâíîñò³ — ³ìóíîäåïðåñàíòè 

Òèðåîòîêñèêîç Àíòèòèðåî¿äí³ ïðåïàðàòè, çà íååôåêòèâíîñò³ — õ³ðóðã³÷íå ë³êóâàííÿ 

îñíîâíîãî çàõâîðþâàííÿ 

Ôåîõðîìîöèòîìà α-àäðåíîáëîêàòîðè. Çà íååôåêòèâíîñò³ — 

õ³ðóðã³÷íå ë³êóâàííÿ îñíîâíîãî çàõâîðþâàííÿ 

Àëåðã³÷í³ ðåàêö³¿ Óñóíåííÿ ä³¿ àëåðãåíó. Çà íåîáõ³äíîñò³ — àíòèã³ñòàì³íí³ ðå÷îâèíè 

Òîêñè÷íà ä³ÿ ë³êàðñüêèõ, 

íàðêîòè÷íèõ òà ³íøèõ 

ðå÷îâèí 

Óñóíåííÿ ä³¿ ïðîâîêóþ÷îãî ôàêòîðà 

Ã³ãàíòñüêî-êë³òèí íèé 

ì³îêàðäèò 

Ñïåöèô³÷íîãî ë³êóâàííÿ íåìàº 

Ïðîìåíåâèé ì³îêàðäèò Ñïåöèô³÷íîãî ë³êóâàííÿ íåìàº. Ï³äòðèìóþ÷à òà ñèìïòîìàòè÷íà 

òåðàï³ÿ. Ó òÿæêèõ âèïàäêàõ — ÃÊÑ 

Êîìåíòàð: Çàñòîñóâàííÿ ñåðöåâèõ ãë³êîçèä³â íàâ³òü íà òë³ çâè÷àéíèõ äîç º âè-
ñîêèì ðèçèêîì âèíèêíåííÿ ãë³êîçèäíî¿ ³íòîêñèêàö³¿. 

1. c.120() ".#-(9%"() ,S.* 0$(2: 

— етіотропне лікування: препарати інтерферону, антибактеріальні пре-
парати; 

— β-блокатори; 
— НПЗП; 
— системна ензимотерапія; 
— метаболічна терапія (мілдронат, триметазидин); 
— симптоматичне лікування: ААП, дезагреганти, діуретики. 
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2. oS$#.120() 2  50.-S7-() ".#-(9%"() ,S.* 0$(2(: 

— β-блокатори; 
— НПЗП; 
— системна ензимотерапія; 
— метаболічна терапія (мілдронат, триметазидин, мексикор); 
— симптоматичне лікування: ААП, дезагреганти, діуретики. 
3. c.120() $(43'-() ,S.* 0$(2: 

— етіотропне лікування: препарати інтерферону, противірусні, антибак-
теріальні препарати; 

— β-блокатори й/або IАПФ чи БРА; 
— діуретики; 
— дезагреганти й/або антикоагулянти; 
— ААП; 
— системна ензимотерапія; 
— метаболічна терапія (мілдронат, триметазидин, мексикор); 
— також можливі ГКС (як імуносупресори в разі ідіопатичного або ауто-

імунного міокардиту); симпатоміметики — для підтримки гемодинаміки на 
тлі симптомів гострої тяжкої СН та кардіогенного шоку. 

4. oS$#.120() $(43'-() ,S.* 0$(2: 

— курсове лікування гормонами й/або цитостатичними препаратами 
(за відсутності персистування вірусу); 

— β-блокатори; 
— IАПФ чи БРА;
— діуретики;
— дезагреганти й/або антикоагулянти; 
— ААП; 
— системна ензимотерапія; 
— метаболічна терапія (мілдронат, триметазидин, мексикор). 
5. u0.-S7-() $(43'-() ,S.* 0$(2: 

— курсове лікування гормонами й/або цитостатичними препаратами; 
— симптоматичне лікування хронічної СН (β-блокатори, IАПФ чи БРА, 

діуретики, дигоксин); 
— профілактика ускладнень (дезагреганти й/або антикоагулянти, ААП); 
— системна ензимотерапія; 
— метаболічна терапія (мілдронат, триметазидин, мексикор). 
Êîìåíòàð: Â ðàç³ òÿæêîãî ïåðåá³ãó äèôóçíîãî ì³îêàðäèòó ìîæëèâ³: 
— ³ìïëàíòàö³ÿ êàðä³îâåðòåðà-äåô³áðèëÿòîðà (IÊÄ) çà íàÿâíîñò³ ðåöèäèâóþ÷èõ 

ô³á ðèëÿö³¿ øëóíî÷ê³â (ÔØ) àáî ñò³éêî¿ øëóíî÷êîâî¿ òàõ³êàðä³¿ (ØÒ) òà ðåçèñ òåíò-
íîñò³ äî ÀÀÏ; 

— ³ìïëàíòàö³ÿ òðèêàìåðíîãî åëåêòðîêàðä³îñòèìóëÿòîðà (ÅÊÑ) ó âèïàäêó òÿæêî¿ 
ÑÍ, ðåôðàêòåðíî¿ äî ìåäèêàìåíòîçíî¿ òåðàï³¿, ó õâîðèõ ç³ çíà÷íèìè ïîðóøåííÿìè 
âíóòð³øíüîøëóíî÷êîâî¿ ïðîâ³äíîñò³ ³ç äåñèíõðîí³çàö³ºþ ñêîðî÷åííÿ øëóíî÷ê³â; 

— òðàíñïëàíòàö³ÿ ñåðöÿ ó âèïàäêó òðàíñôîðìàö³¿ çàõâîðþâàííÿ ó äèëàòàö³éíó 
êàðä³îì³îïàò³þ (ÄÊÌÏ). 
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IÍÔÅÊÖIÉÍÈÉ ÅÍÄÎÊÀÐÄÈÒ1 

Визначення Визначення 
Інфекційний ендокардит (ІЕ) — захворювання інфекційної природи з пере-

важною локалізацією збудника на ендокардіальній поверхні (клапани серця, 
пристінковий ендокард), ендотелії аорти та крупних судин, а також на штуч-
них внутрішньосерцевих матеріалах (протезовані клапани, електрокардіо-
стимулятор, імплантований кардіовертер — дефібрилятор).

Інфекційні агенти: стрептококи (S. faecalis, S. salivarius, S. mutans), ентеро-
коки (E. faecalis, E. faecium, E.мdurans), стафілококи (S. aureus). 

До інших збудників відносять: грампозитивні бацили групи HACEK (Haemo-
philus parainfluenzae, H. aphrophilus, H. paraphrophilus, H. influenzae); внутріш-
ньоклітинні бактерії: Coxiella burnetii, Bartonella, Chlamydia. 

КласифікаціяКласифікація
1. Локалізація ІЕ, наявність або відсутність інтракардіальних штучних 

матеріалів: 
— лівобічний ІЕ наживних клапанів (ІЕНК);
— лівобічний ІЕ прооперованих клапанів (ІЕПК):
а) ранній ІЕПК: ≤ 1 рік після операції;
б) пізній ІЕПК: ≥ 1 рік після операції;
— правобічний ІЕНК;
— вторинний ІЕ.
2. Умови, в яких розвивався ІЕ:
1. ІЕ, пов‘язаний з медичними втручаннями:
а) нозокоміальний — прояви ІЕ спостерігаються більше ніж за 48 годин 

після поступлення в стаціонар;
б) ненозокоміальний — прояви ІЕ спостерігаються менше ніж за 48 годин 

після поступлення в стаціонар пацієнтів, у яких раніше проводились медичні 
або інвазивні діагностичні втручання:

— пацієнти, які отримували амбулаторне лікування або в/в інфузії, гемо-
діалізну або в/в хіміотерапію менше 30 діб до початку ІЕ;

— госпіталізовані у ВІТ менше ніж за 90 діб до початку ІЕ;
— резиденти будинків пристарілих;
— ІЕ, який розвивається у осіб, що знаходились у колективах, починають-

ся менше ніж за 48 год. до госпіталізації при відсутності будь-яких поперед-
ніх медичних та діагностичних втручань;

— ІЕ, який розвивається у в/в наркоманів, які не мали інших джерел інфі-
кування.
1 Клінічний протокол надання медичної допомоги хворим на інфекційний ендокардит. Асоці-

ація кардіологів України. 2016 р. 
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3. Активність:
а) ІЕ з персистуючою лихоманкою та позитивними результатами посіву 

крові;
б) гістологічні докази активності ІЕ.
4. Рецидиви ІЕ загострення, повторні епізоди ІЕ, які викликаються одним 

і тим же інфекційним агентом ≤ 6 місяців від початку захворювання;
5. Ре інфікування:
а) інфікування іншими патогенами;
б) повторні епізоди ІЕ, викликані одним і тим самим патогеном більше 

ніж за 6 міс. від початку захворювання.

ДіагностикаДіагностика
1. Клінічні прояви ІЕ: новий регургітаційний шум в серці; тромбоемболія 

неясного походження; сепсис неясного походження (особливо у випадках, 
асоційованих з інфекційними агентами, які часто бувають виявленими при 
ІЕ); наявність лихоманки (ІЕ в анамнезі; набута або вроджена вада серця; інші 
фактори ризику (стан імунодефіциту, часті в/в інфузії лікарських препаратів); 
недавні інвазивні лікувальні або діагностичні втручання асоційовані з бакте-
ріємією; наявність серцевої недостатності; раптові порушення провідності.

N.B.: Лихоманка може бути відсутня у осіб похилого віку, при поперед-
ньому застосуванні антибіотиків, імунодефіцитних станах, а також при ІЕ, 
який був викликаний вірулентним або атиповим патогеном.

Судинні або імунологічні феномени: плями Рота, шкірні геморагії, вузлики 
Ослера); вогнищеві неспецифічні неврологічні симптоми; наявність легеневих 
тромбоемболій, інфільтрацій (правобічний ІЕ); наявність периферичних аб-
сцесів різної локалізації (нирки, селезінка, головний мозок, спинний мозок). 

2. Мікробіологічна діагностика. Для виявлення збудника достатньо трьох 
проб, які вміщують по 10 мл крові з периферичних вен в стерильних умовах. За-
бір крові неможливий з забрудненого венозного катетера. При ІЕ бактеріємія за-
вжди персистуюча, тому немає необхідності в заборі крові на висоті лихоманки. 

Дані мікробіологічного дослідження можуть випереджати кардіальні 
симптоми (позитивний посів крові на найбільш частий патоген ІЕ або пози-
тивні результати серологічного дослідження на хронічну лихоманку Q).

Посів крові може бути негативним у осіб з прооперованими клапана-
ми, штучними водіями ритму, нирковою недостатністю, інмунодефіцитни-
ми станами.

3. Гістологічне імунологічне дослідження — золотий стандарт в діагнос-
тиці ІЕ. Молекулярні біологічні дослідження. Полімеразна ланцюгова реак-
ція (ПЛР) показана для тканин клапанів або емболів у хворих ІЕ при негатив-
них посівах крові.

4. Трансторакальна та трансезофагальна ехокардіографія. При підозрі на ІЕ 
ехокардографія має проводитись негайно. Основним ехокардіографічним про-
явом ІЕ є наявність вегетацій, абсцесів, порушень роботи штучних клапанів.
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Діагностичні критерії
b%+(*S *0(2%0S_:

1. Позитивний посів крові у двох пробах крові: типові для ІЕ мікроорганіз-
ми, виділені Viridans streptococci, S. bovis, S. aureus, грпа HACEK або розпов-
сюджені ентерококи при відсутності первинного інфекційного вогнища.

2. Персистуюча наявність мікроорганізмів, характерних для ІЕ при неод-
норазовому посіві крові.

3. Однократний позитивний посів крові на Coxiella burnetti та титр анти-
тіл IgG понад 1:800.

6. Докази ендокардіального ураження за показниками ЕхоКГ.
l +S *0(2%0S_:

1. Схильність (захворювання серця, часті в/в інфузії, в/в наркомани).
2. Лихоманка > 38°C.
3. Судинні феномени: емболії великих артерій, септичні поліморфні ін-

фаркти, мікотичні аневризми, внутрішньомозкові крововиливи, геморагії на 
перехідній складці кон'юнктиви і пошкодження Дженевай.

4. Імунологічні феномени: гломерулонефрит, вузлики Ослера, плями Рота 
і ревматоїдний фактор.

5. Мікробіологічні докази: позитивний посів крові, який не відповідає ве-
ликим критеріям, або серологічне підтвердження активної інфекції, обумов-
леної потенційним збудником ІЕ

Діагноз ІЕ вважають достовірним за наявності двох великих критеріїв, 
або одного великого і трьох малих критеріїв, або п’яти малих критеріїв.

Ïðàâîá³÷íèé ³íôåêö³éíèé åíäîêàðäèò
Найчастіше уражується трикуспідальний клапан. Домінуючими агенто-

мами є S. aureus, Pseudomonas aeruginosa. 
dS #-.12(*  2  *+S-S* : персистуюча лихоманка; бактеріємія; мно-

жинні септичні пульмональні емболи (кашель, кровохаркання, легеневі аб-
сцеси, пневмоторакс, емпієма плеври, біль в грудній клітці); недостатність 
тристулкового клапана (високий тиск у легеневій артерії, пансистолічний шум, 
який посилюється під час вдиху (симптом Риверо-Корвалло), позитивний ве-
нозний пульс, пульсація печінки; провідний метод дослідження — ЕхоКГ.

kS*3" +<-  2 *2(* : антимікробна терапія (пеніциліназарезистентні 
більш ефективні ніж глікопептидутримуючі режими); хірургічне лікування.

Зразки формулювання діагнозу
1. Первинний інфекційний ендокардит мітрального клапана, викликаний 

Enterococcus faecalis, СН ІІА.
2. Вилікуваний повторний ендокардит протезованого клапана аорти, ви-

кликаний Staphylococcus epidermidis, шлуночкова екстрасистолія, СН ІІБ.
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3. Вірогідний ендокардит протезованого мітрального клапана, пізній, з не-
гативною гемокультурою, СНІ.

4. Активний інфекційний ендокардит тристулкового клапана хворого на 
наркоманію, СНІІА.

Режими антибіотиків для початкової емпіричної терапії
(до та без ідентифікації інфекційного вогнища)

Àíòèá³îòèê
Äîçóâàííÿ 

òà øëÿõ ââåäåííÿ
Êîìåíòàð

Íàæèâí³ êëàïàíè òà ïðîòåçîâàí³ êëàïàíè

(ï³çí³é ïåð³îä — ïîíàä 12 ì³ñ. ï³ñëÿ îïåðàö³¿), òðèâàë³ñòü ë³êóâàííÿ 4–6 òèæí³â

Àìï³öèë³í/ñóëüáàêòàì 

àáî

12 ìã/äîáó, â/â 

íà 4 ïðèéîìè

Ïàö³ºíòàì ç ²Å ïðè íåãàòèâíèõ 

ïîñ³âàõ êðîâ³ — êîíñóëüòàö³ÿ 

³íôåêö³îí³ñòà 
Àíï³öèë³í/êëàâóëàíàò 

â ñïîëóö³ ç

12 ìã/ äîáó, â/â 

íà 4 ïðèéîìè

Ãåíòàö³öèíîì 3 ìã/êã/äîáó, â/â 

àáî â/ì íà 2–3 ïðèéîìè

Âàíêîì³öèí 

ó ñïîëóö³ ç

30 ìã/êã/äîáó, â/â 

íà 2 ïðèéîìè

Äëÿ ïàö³ºíò³â, 

ÿê³ íå ïåðåíîñÿòü 

β-ëàêòàìàçè
Ãåíòàì³öèíîì 

ó ñïîëóö³ ç

3 ìã/êã/äîáó, â/â àáî â/ì 

íà 2–3 ïðèéîìè

Öèïðîôëîêñàöèíîì 10 ìã/äîáó ïåðîðàëüíî 

íà 2 ïðèéîìè 

àáî 800 ìã/äîáó â/â 

íà 2 ïðèéîìè

Íå º óí³âåðñàëüíî àêòèâíèì 

äëÿ Bartonell. 

Âàð³àíòîì âèáîðó º 

äîäàâàííÿ äîêñèöèêë³íó

Ïðîòåçîâàí³ êëàïàíè

(ðàíí³é ïåð³îä — äî 12 ì³ñ. ï³ñëÿ îïåðàö³¿)

Âàíêîì³öèí 

ó ñïîëóö³ ç

30 ìã/êã/äîáó, â/â 

íà 2 ïðèéîìè, 6 òèæí³â

Ïðè â³äñóòíîñò³ êë³í³÷íî¿ 

â³äïîâ³ä³ — õ³ðóðã³÷íå 

âòðó÷àííÿ òà ðîçøèðåííÿ 

ñïåêòðó àíòèá³îòèê³â äëÿ 

ãðàìíåãàòèâíî¿ ôëîðè

Ãåíòàì³öèíîì 

ó ñïîëóö³ ç

3 ìã/êã/äîá, â/â àáî â/ì 

íà 2–3 ïðèéîìè, 2 òèæí³

Ðèôàìï³öèíîì 1200 ìã/äîáó ïåðîðàëüíî 

íà 2 ïðèéîìè

ПрофілактикаПрофілактика
I. Можливість проведення антибіотикотерапії необхідно розглядати тіль-

ки для пацієнтів з високим ризиком ІЕ:
1) пацієнти з протезованим клапаном або протезним матеріалом, які ви-

користовують для корекції клапана;
2) пацієнти з попереднім ІЕ;
3) пацієнти з вродженими вадами серця: з ціанозом, без хірургічної ко-

рекції або остаточними дефектами, паліативними шунтами або сполуками; 
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з повною корекцією протезним матеріалом, імплантованим або хірургічно 
або шляхом через шкірного втручання; у випадках, коли на місці імплантова-
ного матеріалу або пристрою, імплантованого хірургічно або шляхом через-
шкірного втручання, зберігається остаточний дефект.

ІІ. Процедури високого ризику: дентальні, респіраторні, гастроінтести-
нальні, урогенітальні, дерматологічні, м’язово-скелетні, кардіальні або вас-
кулярні хірургічні втручання, пірсинг та татуювання.

ІІІ. Фактори, які асоціюються з загостренням ІЕ: неадекватна антибакте-
ріальна терапія; резистентність мікроорганізмів; полімікробна інфекція при 
ІЕПК; емпірична антимікробна терапія при негативній гемокультурі; периану-
лярне розповсюдження інфекції; персистуючі метастатичні вогнища інфекції 
(абсцеси); персистуюча лихоманка.

IV. Реінфікування підвищене: перенесений ІЕ, в/в наркомани; хворі, про-
грамний гемодіаліз; високий ризик розвитку ІЕ.

V. Фактори несприятливого прогнозу ІЕ: 
1. Клінічні особливості хворого, похилий вік, ІЕПК, коморбідність (ЦД, СН, 

ниркова недостатність, печінкова недостатність, ХОЗЛ). 
2. Наявність ускладнень ІЕ: рецидиви (загострення, реінфекції) периану-

лярне розповсюдження інфекції, септичні метастази (абсцеси), серцева не-
достатність, тромбоемболічні ускладнення.

3. Ехокардіографічні критерії: перианулярні ускладнення, важка лівобіч-
на клапанна регургітація, важка недостатність тристулкового клапана, низь-
ка фракція викиду ЛШ, ЛГ, вегетації більше 1 см, дисфункція клапанного про-
тезу.

ÏÅÐÈÊÀÐÄÈÒÈ1 
Перикардит — фіброзне, серозне, гнійне або геморагічне запалення віс-

церального та парієнтального листків перикарда. 

Класифікація Класифікація 
I. g  %2S.+.#SZ>: 

1. Iнфекційні перикардити (вірусні, бактеріальні, грибкові, паразитарні); 
2. Перикардити на тлі системних аутоімунних захворювань (СЧВ, РА, анкі-

лозуючий спондилоартрит, склеродермія, дерматоміозит, вузловий періар-
теріїт, синдром Рейтера, сімейна середземноморська лихоманка); 

3. Перикардити на тлі аутоімунних процесів 2-го типу (ревматична гаряч-
ка, посткардіотомічний синдром, аутореактивний перикардит); 

4. Перикардити під час захворювань серця та суміжних органів (гострий 
інфаркт міокарда, міокардит, аневризма аорти, інфаркт легені, пневмонія, 
1 Клінічний протокол надання медичної допомоги хворим на перикардит. Асоціація кардіоло-

гів України. 2016 р.
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захворювання стравоходу, гідроперикардит у разі застійної СН, паранео-
пластичний перикардит); 

5. Перикардити на тлі метаболічних порушень (ниркова недостатність, 
мікседема, хвороба Аддісона, діабетичний кетоацидоз, холестериновий пе-
рикардит, вагітність); 

6. Травматичний перикардит, опромінення органів середостіння; 
7. Пухлиноподібні захворювання перикарда (первинні пухлини, вторинні 

(метастатичні) пухлини, рак легені, рак молочної залози, рак шлунку та киш-
ковика; лейкемія та лімфома, меланома, саркома); 

8. Iдіопатичний перикардит. 
II. o 2.#%-%2(7-S 2  ,.04.+.#S7-S " 0S -2(: хронічний адгезив-

ний, хронічний констриктивний, у тому числі кальциноз перикарда, гемопе-
рикард, перикардіальний випіт (не загальний) — гідроперикард, у тому чис-
лі хілоперикард. 

III. g  /%0%!S#.,: гострий (< 6 тижнів), хронічний (тривалість > 3 міс.), 
рецидивуючий (інтермітуючий — з безсимптомними періодами — усунення 
протизапальної терапії призводить до рецидиву). 

IV. g  123/%-%, "(0 &%-.12S /%0(* 0$S +<-.#. "(/.23 згідно 
з даними УЗД: незначний (3–16 мм), середній (> 16 мм), великий. 

V. q23/S-< 1%06%"._ -%$.12 2-.12S: СН0–III. 

Зразки формулювання діагнозу 
1. Бактеріальний (стафілококовий) перикардит, гострий перебіг, середній 

ступінь вираженості перикардіального випоту, СНIIIА, діастолічний варіант, IIІ ФК. 
2. Хронічний конструктивний (невизначеної етіології) перикардит, про-

гресуючий перебіг, незначний ступінь вираженості перикардіального випо-
ту, СНIIБ, діастолічний варіант, IV ФК. 

Діагностична програма Діагностична програма 
Обов’язкові дослідження 

1. Збір скарг та анамнезу: біль у грудній клітці, за грудиною або в лівій 
прекардіальній ділянці; біль може ірадіювати у верхню частину трапецієвид-
ного м’яза, мати плевральний або ішемічний характер, залежати від поло-
ження тіла; можуть бути задишка, парадоксальний пульс. 

2. Клінічне обстеження: під час аускультації шум тертя перикарда, послабле-
ні тони серця, набухання шийних вен, падіння САТ на вдиху на 12–15 мм рт. ст. 

3. Вимірювання АТ. 
4. Вимірювання центрального венозного тиску. 
5. Лабораторне обстеження: загальні аналізи крові та сечі, АлАТ, АсАТ, бі-

лірубін, креатинін, холестерин, глюкоза крові, калій, натрій, С-реактивний 
протеїн, титри АСЛ-О, АГ. 
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6. ЕКГ у 12 відведеннях: 
а) конкордатний від’ємний сегмент ST з одночасною опуклістю донизу 

в стандартних та грудних відведеннях з переходом у високий позитивний зу-
бець Т; 

б) через 1–2 дні інтервал ST спускається нижче ізолінії, випинається дого-
ри, потім впродовж декількох днів повертається до ізоелектричної лінії, не-
зважаючи на подальший запальний процес у перикарді; 

в) позитивний зубець Т сплощується та через 10–15 діб стає двофазним 
або від’ємним у тих відведеннях, в яких проходила динаміка сегмента ST. 
У подальшому ЕКГ приходить до норми; 

г) відсутні зміни комплексу QRS; 
7. ЕхоКГ та доплер-дослідження: потовщення листків плеври, наявність 

рідини; 
8. Рентгенографія ОГК: зображення серця може варіювати від нормаль-

ного до появи силуету «пляшка з водою», можна виявити супутні захворю-
вання легень та органів середостіння. 

Добові дослідження 
1. Добовий моніторинг ЕКГ; 
2. Пункція перикарда з цитологічним дослідженням випоту; 
3. КТ або МРТ; 
4. ЦIК, lgMG, нейтралізуючі або комплементзв’язуючі антитіла до вірусів 

Коксаки групи В, ЕСНО, герпесу в парних сироватках. 

Тампонада серця 
j+S-S7-S /0.?"(: підвищення венозного тиску, артеріальна гіпотонія, па-

радоксальний пульс, задишка або тахіпное без хрипів у легенях. 
t *2.0(, ?*S 1/0(?>2< 0.'"(2*3 2 ,/.- $( 1%06?: застосуван-

ня деяких лікарських препаратів (циклоспорини, антикоагулянти, тромбо-
літики); нещодавня операція на серці; застосування пристроїв, компоненти 
яких містяться в серці тривало; тупа травма серця; наявність злоякісних пух-
лин; захворювання сполучної тканини; ниркова недостатність, сепсис. 

dS #-.12(* : ЕКГ, рентгенологічне дослідження грудної клітки, ЕхоКГ, 
доплерЕхоКГ, кольорова доплерЕхоКГ, катетеризація серця, ангіографія ПШ 
та ЛШ, ангіографія коронарних судин, КТ, перикардіоцентез. 

Констриктивний перикардит 
j+S-S7-S /0.?"(: ознаки наявного хронічного венозного застою, обумов-

леного низьким хвилинним об’ємом серця; набухання шийних вен, артері-
альна гіпотонія з низьким пульсовим тиском, збільшення об’єму черевної по-
рожнини, периферичні набряки та м’язова слабкість. 

dS #-.12(* : та сама, що й при тампонаді серця + крізьстравохідна 
ЕхоКГ. 
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kS*3" --?

1. Етіопатогенетичне лікування основного захворювання:
а) Антибіотики (згідно із збудником, див. «Міокардити»).
б) НПЗП.
Êîìåíòàð: Â ïîõèëîìó â³ö³ íåäîö³ëüíî ïðèçíà÷àòè ³íäîìåòàöèí, îñê³ëüêè â³í 

çíèæóº êðîâîòîê ó êîðîíàðíèõ ñóäèíàõ. Ïåðåâàãó ìàº ³áóïðîôåí, ÿêèé äóæå ð³äêî 
âèêëèêàº ïîá³÷í³ åôåêòè, ïîçèòèâíî âïëèâàº íà êîðîíàðíèé êðîâîòîê òà äîçâîëÿº 
øèðîêèé ä³àïàçîí òåðàïåâòè÷íèõ äîç (â³ä 300–800 ìã êîæí³ 6–8 ãîä. óïðîäîâæ 
ê³ëüêîõ äí³â àáî òèæí³â). Çàõèñò äëÿ ñëèçîâî¿ îáîëîíêè øëóíêà (ÑÎØ): êîëõ³öèí 
ïî 0,5 ìã 2 ðàçè íà äîáó. Ï³ä ÷àñ ïîñò³íôàðêòíîãî ïåðèêàðäèòó òàêîæ ïåðåâàãà 
íàäàºòüñÿ ³áóïðîôåíó. Êð³ì òîãî, çàñòîñîâóºòüñÿ àñï³ðèí â äîç³ 650 ìã êîæí³ 4 ãîä. 
ïðîòÿãîì 2–5 ä³á. Iíø³ ÍÏÇÏ ï³äâèùóþòü ðèçèê âèòîí÷åííÿ ñò³íêè ñåðöÿ â çîí³ 
³íôàðêòó. Çà íàÿâíîñò³ ñò³éêî¿ ñèìïòîìàòèêè ìîæíà âèêîðèñòîâóâàòè ÃÊÑ (30–60 ìã 
ïðåäí³çîëîíó íà äîáó), àëå òàêà òåðàï³ÿ ìîæå óïîâ³ëüíèòè çàãîþâàííÿ ì³îêàðäà. 

в) ГКС (60–70 мг преднізолону на добу в декілька прийомів 5–7 діб). 
Êîìåíòàð: Ñèñòåìíå çàñòîñóâàííÿ ÃÊÑ ïîêàçàíå ëèøå ó âèïàäêó ïåðèêàðäèòó, 

ÿêèé ðîçâèíóâñÿ íà òë³ çàõâîðþâàíü ñïîëó÷íî¿ òêàíèíè, àóòîðåàêòèâíèõ ïðîöåñ³â 
àáî óðåì³¿. Âíóòð³øíüîïåðèêàðä³àëüíå ââåäåííÿ ÃÊÑ äàº ï³äñòàâó äî óñóíåííÿ ðîç-
âèòêó ñèñòåìíèõ ïîá³÷íèõ ÿâèù. 

г) Перикардіоцентез на тлі значної кількості випоту. 
2. Оперативне лікування констриктивного перикардиту. 
3. Симптоматичне лікування СН та ускладнень:
— IАПФ;
— β-адреноблокатори (метопролол, карведилол); 
— салуретики (за наявності ознак затримки рідини); 
— БРА в умовах непереносності IАПФ. 
4. Аміодарон — тяжкі шлуночкові аритмії, тахісистолічна форма ФП у ви-

падках недостатнього ефекту інших препаратів. 
5. Антикоагулянти (непрямі) у пацієнтів з постійною формою ФП, тромбо-

емболітичними ускладненнями в анамнезі, наявністю тромбів у порожнинах 
серця. Обов’язковий контроль МНВ, за неможливості — ПТI. 

6. Метаболічна терапія (енерготон, корвітин, кардонат, триметазидин, 
мексикор). 

Êîìåíòàð: 
I. Ï³ä ÷àñ ï³äãîòîâêè äî ïåðèêàðä³îöåíòåçó äëÿ òèì÷àñîâî¿ ñòàá³ë³çàö³¿ ãåìî äè-

íà ì³êè ââîäÿòü â/â 300–500 ìë 0,9% NaCl ïðîòÿãîì 30–60 õâ. (â³äíîâëåííÿ îá’º ìó), 
à òàêîæ ³íîòðîïí³ ðå÷îâèíè äîáóòàì³í 5–20 ìêã/êã/õâ. ßêùî ðåöèäèâè — ïåðè êàð-
äåêòîì³ÿ. 

II. Íåîáõ³äíå äîñë³äæåííÿ ð³äèíè: 
— âèâ÷èòè öèòîëîã³÷íèé ñêëàä, âèêîíàòè áàêòåð³îëîã³÷íèé àíàë³ç ùîäî ì³êðî-

îðãàí³çì³â (îñîáëèâî âèçíà÷èòè âì³ñò á³ëêà òà àêòèâí³ñòü ËÄÃ); 
— ï³ñëÿ öåíòðèôóãóâàííÿ äîñë³äæóþòü ¿¿ íà àòèïîâ³ êë³òèíè; 
— äëÿ äèôåðåíö³éíî¿ ä³àãíîñòèêè ç ðåâìàòè÷íèìè çàõâîðþâàííÿìè âèâ÷àþòü 

ð³äèíó íà ÀÍÀÒ òà Å-êë³òèíè; 
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— ãåìîðàã³÷íèé åêñóäàò (õàðàêòåðíèé äëÿ ðàêó òà òóáåðêóëüîçó) ìîæå áóòè íà-
ñë³äêîì âèïàäêîâîãî ïðîêîëó ãîëêîþ ñò³íêè øëóíî÷êà. Àëå êðîâ ç³ øëóíî÷êà çñ³-
äàºòüñÿ, à ç åêñóäàòó — í³. 

III. Ðåöèäèâóþ÷èé ïîâòîðíèé ïåðèêàðäèò ë³êóþòü òðèâàëèì ïðèéîìîì ÍÏÇÏ, 
à ³íîä³ ÃÊÑ (ëèøå ÷åðåç äîáó). 

ÊÀÐÄIÎÌIÎÏÀÒI¯ 
Визначення Визначення 

Кардіоміопатія (КМП) — патологія міокарда, коли його структурні або 
функціональні порушення не обумовлені ІХС, гіпертензією, клапанними ва-
дами та вродженими захворюваннями серця. 

Класифікація за фенотипомКласифікація за фенотипом1 
1. Гіпертрофічна КМП (ГКМП) 
2. Дилатаційна КМП (ДКМП) 
3. Аритмогенна КМП правого шлуночка (ПШ) 
4. Рестриктивна КМП 
5. Некласифіковані: некомпактна КМП (лівого шлуночка ЛШ), КМП Такацубо 
6. Сімейні/спадкові (генетичні):
а) неідентифіковані генні дефекти;
б) підтип захворювання:
— з відомим геном: мутації генів саркомірних, регуляторних, цитоскелет-

них білків, рінідинових рецепторів, білка вставного диска тощо; 
— мітохондріальні КМП; 
— хвороби обміну речовин, зокрема порушення накопичення глікогену: 

II типу — хвороба Помпе, IIІ типу — хвороба Форбе, хвороба Данона; 
— лізосомальні хвороби накопичення: хвороба або синдром Андерсона 

Фарбі, синдром Харлера, порушення метаболізму жирних кислот. 
7. Несімейні /набуті:
а) ідіопатичні;
б) підтип захворювання: — токсична (зокрема індукована медикаментоз-

но, радіаційним ураженням тощо); 
— ендокринні КМП; 
— аліментарні КМП (дефіцит тіаміну, селену, гіпофосфатемія, гіпокаль-

цие мія); 
— алкогольна КМП; 
— тахікардіопатії; 
— спортивне серце; 
— КМП у дітей, матері яких хворіють на інсулінзалежний діабет; 
— запальні КМП/міокардит (хронічний міокардит з дисфункцією ЛШ без 

інфекційного агента в тканинах міокарда. 

1 Класифікація та надання медичної допомоги хворим на кардіоміопатії. Асоціація кардіологів 
України. 2016 р.
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Ã³ïåðòðîô³÷íà êàðä³îì³îïàò³ÿ (ÃÊÌÏ) 
Це первинне захворювання міокарда неясної етіології, яке проявляється 

асиметричною гіпертрофією міокарда ЛШ та значними змінами діастолічно-
го наповнення за відсутності дилатації його порожнини та причин, які викли-
кають гіпертрофію серцевого м’яза. 

Класифікація Класифікація 
Êîìåíòàð: Êëàñèô³êóþòü ÃÊÌÏ çà ãðàä³ºíòîì òèñêó (ÃÒ) ì³æ â³äíîñíèì 

òðàêòîì ËØ òà àîðòîþ, çà âàð³àíòîì ïåðåá³ãó çàõâîðþâàííÿ, çà ìîðôîëîã³ºþ 
(âèçíà÷àºòüñÿ íà ÓÇÄ ñåðöÿ) òà çà êë³í³÷íèìè ïðîÿâàìè. 

g  cr: 

I стадія — ГТ у вихідному тракті ЛШ не > 25 мм рт. ст.; хворі в цій стадії 
звичайно не пред’являють скарг; 

II стадія — ГТ до 35 мм рт. ст.; скарги з’являються під час фізичного наван-
таження; 

III стадія — ГТ до 44 мм рт. ст.; хворих турбують задишка, напади стенокардії; 
IV стадія — ГТ > 45 мм рт. ст., іноді до 185 мм рт. ст; у цій стадії виникають 

тяжкі порушення гемодинаміки. 
g  ,.04.+.#SZ>: 

1. Гіпертрофія базальних відділів міжшлуночкової перетинки (МШП); 
2. Тотальна гіпертрофія МШП; 
3. Тотальна гіпертрофія перетинки та вільної стінки ЛШ; 
4. Гіпертрофія верхівки з можливим розповсюдженням на вільну стінку. 
Êîìåíòàð: Êë³í³÷íà êàðòèíà ÃÊÌÏ ïîë³ìîðôíà, ñêàðãè õâîðèõ íåñïåöèô³÷í³: 

çàäèøêà ï³ä ÷àñ ô³çè÷íîãî íàâàíòàæåííÿ, áîëüîâ³ â³ä÷óòòÿ â ãðóäí³é êë³òö³ ñòåíî-
êàðäè÷íîãî ³ êàðä³àëã³÷íîãî õàðàêòåðó, ïåðåáî¿, ñåðöåáèòòÿ, çàïàìîðî÷åííÿ, íåïðè-
òîìí³ ñòàíè. Iíîä³ ïåðøèì ³ ºäèíèì ïðîÿâîì çàõâîðþâàííÿ ìîæå ñòàòè ðàïòîâà 
ñìåðòü (÷àñòîòà — äî 18%). Íà ï³äñòàâ³ öèõ ïîêàçíèê³â âèä³ëåí³ 9 êë³í³÷íèõ âàð³àí ò³â 
ïåðåá³ãó ÃÊÌÏ. 

g  *+S-S7-(,( /0.?" ,(: 
1. Малосимптомний варіант; 
2. Вегетодистонічний варіант; 
3. Iнфарктоподібний варіант; 
4. Кардіалгічний варіант; 
5. Аритмічний варіант; 
6. Декомпенсаційний варіант; 
7. Псевдоклапанний варіант; 
8. Змішаний тип; 
9. Блискавичний варіант. 

Шляхи прогресування ГКМП: 
— раптова смерть; 
— наростання симптомів у хворих із збереженою функцією ЛШ;
— застійна СН;
— ФП та її ускладнення, у т. ч. емболії. 
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t *2.0( 0('(*3 0 /2."._ 1%06%"._ 1,%02S

Великі: 
— C�!�…�“ена зупинка серця, ФШ; 
— спонтанна стійка ШТ; 
— сімейний анамнез передчасної серцевої смерті; 
— незрозуміле синкопе; 
— товщина стінки > 3 см; 
— патологічна відповідь АТ на навантаження; 
— нестійка ШТ під час моніторування ЕКГ. 
Малі: 
— ФП; 
— ішемія міокарда; 
— обструкція вихідного тракту ЛШ; 
— генні мутації з особливо високим ризиком; 
— заняття великим спортом. 

Діагностика Діагностика 
1. Скарги та анамнез: класична тріада симптомів — стенокардія напруги, 

задишка під час навантаження, непритомність. 
2. Фізикальне обстеження: тони серця послаблені, додатковий IV тон, 

пульсація сонних судин, швидкий «уривчастий» пульс під час пальпації сон-
них судин внаслідок дуже швидкого вигнання крові в першу половину систо-
ли; систолічний шум, який не проводиться, посилюється, коли хворий встає 
з положення сидячи навпочіпки і після прийому нітрогліцерину. 

3. Лабораторні дослідження: загальний аналіз крові, глюкоза крові, креа-
тинін, білірубін, АсАТ, АлАТ, ліпідограма. 

4. ЕКГ: ознаки гіпертрофії ЛШ, порушення реполяризації у вигляді депресії 
сегмента ST та інверсії зубця Т, глибокі та патологічно поширені зубці Q у від-
веденнях II, III, аVF, V5–V6, ознаки гіпертрофії ЛП, порушення ритму серця: су-
правентрикулярна та шлуночкові екстрасистоли, ФП, пароксизми ШТ, пору-
шення внутріньошлуночкової провідності. 

Êîìåíòàð: Íàÿâí³ñòü àáî â³äñóòí³ñòü ãëèáîêèõ â³ä’ºìíèõ çóáö³â Ò íå ìàº ïðî-
ãíîñòè÷íîãî çíà÷åííÿ. 

5. ЕхоКГ: асиметрична гіпертрофія МШП (відношення її товщини в діасто-
лі до товщини задньої стінки ЛШ > 1,3); її гіпотензія, зменшення швидкос-
ті раннього діастолічного прикриття передньої стулки мітрального клапа-
на (ПСМК); наявність передньосистолічного руху ПСМК; середньосистолічне 
прикриття стулки аортального клапана; зменшення передньо-заднього роз-
міру ЛШ в систолу та діастолу при ФВ > 70%; контакт ПСМК з МШП у діастолу. 

6. МРТ: оцінка розповсюдженості та вираженості гіпертрофії міокарда, 
особливо в разі верхівкової форми. 

7. Катетеризація: визначення внутрішньошлуночкового ГТ. 
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ЛікуванняЛікування 

I. j.-1%0" 2("-%: 

1. Обмеження важких фізичних навантажень, виключення алкоголю, па-
ління, холоду, надмірних емоцій. 

2. Лікування аритмій: β-адреноблокатори (атенолол, бетаксолол, бісопро-
лол, соталол); аміодарон. 

Êîìåíòàð: Ó âèïàäêó ìèãîòëèâî¿ àðèòì³¿ — ãåïàðèí àáî ÍÌÃ, ç ïåðåõîäîì íà 
íåïðÿì³ àíòèêîàãóëÿíòè. 

3. Поліпшення діастолічного наповнення ЛШ: АК різних груп. 
4. Хронічна СН: комбінація β-блокаторів, діуретиків, IАПФ, дуже рідко сер-

цеві глікозиди. 
5. Антикоагулянти (непрямі) у пацієнтів з постійною формою ФП, тромбо-

емболічними ускладненнями в анамнезі, тромбом у порожнині серця. Обо-
в’язковий контроль — визначення МНВ, за неможливості — ПТI. 

II. uS030#S7-%: 1. Двохкамерна електростимуляція. 2. Міоектомія. 3. Ал-
когольна сектальна абляція. 4. Протезування мітрального клапана. 5. Транс-
плантація серця. 

III. m%,%$(* ,%-2.'-%: 
1. IКД (за наявності рецидивуючих ФШ або ШТ, резистентної до ААП). 
2. Iмплантація трикамерного ЕКС у випадку тяжкої СН. 
3. Трансплантація серця. 

Зразки формулювання діагнозу
1. Гіпертрофічна кардіоміопатія, аритмічний варіант, шлуночкові екстра-

систолія, СНI. 
2. Гіпертрофічна кардіоміопатія, псевдоклапанний варіант, миготлива 

аритмія, СНII-А. 
3. Гіпертрофічна кардіоміопатія, змішаний варіант, СНII-А. 
Êîìåíòàð: Ïðîòèïîêàçàí³ í³òðàòè, ³íø³ âàçîäèëàòàòîðè, ñåðöåâ³ ãë³êîçèäè, 

ìåòàáîë³÷í³ ïðåïàðàòè. 

Äèëàòàö³éíà êàðä³îì³îïàò³ÿ (ÄÊÌÏ)
Це захворювання міокарда невідомої етіології, домінуючими ознаками 

якого є кардіомегалія, зниження скоротливої здатності міокарда, розвиток 
застійної недостатності, порушення серцевого ритму, тромбоемболії. Ура-
жаючи осіб найбільш працездатного віку, ДКМП відрізняється значною тяж-
кістю перебігу, високим рівнем інвалідізації та смертності. 

Термін «ДКМП» застосовується тільки в тих випадках ураження, коли 
знач на дилатація порожнин не є наслідком порушення коронарного кровоо-
бігу (IХС), вроджених аномалій розвитку, клапанних вад серця, системної та 
легеневої АГ і захворювань перикарда. 
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Варіанти ДКМП: 
— пов’язана з перенесеним, нерідко латентним, міокардитом хронічно-

го перебігу; 
— безпосередньо ідіопатична, етіологія всього невідома. 

Зразки формулювання діагнозу 
1. Дилатаційна кардіоміопатія, миготлива аритмія, тахістистолічна фор-

ма, СНIIБ. 
2. Дилатаційна кардіоміопатія, миготлива аритмія, блокада лівої ніжки 

пучка Гіса, СНIIБ. 
Фактори виникнення ДКМП: генетична схильність; вплив екзогенних фак-

торів (вірусна інфекція, алкоголь); аутоімунні порушення. 

ДіагностикаДіагностика
1. Анамнез: початок захворювання з СН без явної причини, після респіра-

торної інфекції, пневмонії та ін. 
2. Фізикальне обстеження: виражена СН III–IV ФК, порушення ритму та 

провідності, тромбоемболії, ритм галопу, систолічний шум мітральної або 
мітрально-трикуспідальної недостатності. 

3. Лабораторні дослідження: загальний аналіз крові, глюкоза крові, креа-
тинін, електроліти, АсАТ, АлАТ, білірубін крові, ліпідограма, рівень КФК, лак-
тату, пірувату, С-реактивного протеїну, рівень тіаміну, карнітину. Визначення 
пірувату підтверджує спадковість по материнській лінії. 

4. Рентгенологічні дослідження: кардіомегалія, переважно шлуночків, 
більш ЛШ, кулеподібна форма серця в сполученні з ознаками венозного за-
стою в легенях. 

5. ЕКГ: гіпертрофія ЛШ, ЛП, зміни ST–Т, вогнищеподібні зміни QRS, шлу-
ночкові аритмії на тлі синусового ритму, постійна форма миготливої аритмії, 
блокада лівої ніжки пучка Гіса; проба з дозованим фізичним навантаженням 
(велоергометрія (ВЕМ), тредміл, 6-хвилинний тест). 

6. ЕхоКГ: 
— дилатація порожнин серця, переважно шлуночків, більш ЛШ, кінце-

вий діастолічний розмір (КДР) > 6,5–7,0 см, кінцевий діастолічний об’єм 
(КДО) > 158 см3/м2, кінцевий систолічний об’єм (КСО) > 112 см3/м2, ФВ < 30%, 
ознаки дифузної гіпокінезії; 

— загально змінена систолічна функція ПШ; 
— прогресуюче ремоделювання міокарда, збільшення розмірів порож-

нин ЛШ у процесі прогресування СН, дилатація ПШ з розвитком СН за право-
шлуночковим типом; 

— відсутність приросту, а іноді навіть зменшення ФВ після активної тера-
пії (виражена перевага дилатації над гіпертрофією); 

— неінвазивні проби на IХС (ЕхоКГ з добутаміном). 
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7. Коронаровентрикулографія (КВГ): відсутність коронарних стенозів, іно ді 
дилатація коронарних артерій. 

8. Субендоміокардіальна біопсія: дистрофічні зміни кардіоміоцитів аж до 
некрозу, інтерстиціального фіброзу, замісного склерозу, іноді невеликі лім-
фогістіоцитарні інфільтрати. 

9. Спеціальні дослідження: 
а) офтальмологічне обстеження (підозра на мітохондріальну КМП); 
б) ендоміокардіальна біопсія (морфологічні, імуногістохімічні досліджен-

ня, банк тканин для молекулярно-біологічних та вірусологічних досліджень); 
в) за необхідності біопсія скелетного м’яза: спеціальні гістологічні дослі-

дження (в разі порушення цитохром С-оксидази); мітохондріальна ДНК; ніко-
тинаміддегідрогеназа; ацил-Со-А-дегідрогеназа; АТ-Фаза; 

г) імуногістохімічні дослідження: дистрофін (С-та N-кінці); НLА-типування; 
неонатальний (фетальний) міозин. 

10. Саркоглікан. 
11. Сцинтиграфія з 201Тl: відсутність дефектів перфузії міокарда (цінність 

ознаки згідно з S. Tauberg та співавт. (1993) — 94%). 
n1-."-S *+S-S7-S 1(-$0.,( djlo: 

— систолічна застійна СН (лівошлуночкова або бівентрикулярна) з озна-
ками застою крові в малому та великому колах кровообігу; 

— часті порушення ритму та провідності (шлуночкові аритмії, ФП, АВ-
блокади, блокади ніжок пучка Гіса); 

— тромбоемболічні ускладнення (ТЕЛА та емболія в артерії великого кола 
кровообігу). 

Лікування 
I. j.-1%0" 2("-% (,%$(* ,%-2.'-%) 

Хворим з ДКМП необхідно на додачу до прийому лікарських препаратів 
усунути фактори, які здатні погіршувати функцію міокарда: обмежити вжи-
вання солі до 3 г на добу, рідини до 2 л на добу, обмежити, тимчасово, фізич-
ну активність, позбутися шкідливих звичок, виключити застосування кардіо-
депресивних препаратів, зменшити калорійність їжі в разі надлишкової маси 
тіла, контролювати АТ. 

1. Лікування СН на тлі ДКМП 

Îñíîâíèé ìåõàí³çì ä³¿ Ïðåïàðàòè

Ï³äâèùåííÿ ñêîðîòëèâîñò³ IÀÏÔ, ñåðöåâ³ ãë³êîçèäè, àíòàãîí³ñòè äîïàì³íåðã³÷íèõ 

ðåöåïòîð³â, ³íã³á³òîðè ôîñôîä³åñòåðàçè (ÔÄÅ), ã³äðàëàçèí + 

³çîñîð á³äó äèí³òðàò 

Çìåíøåííÿ íàâàíòàæåííÿ 

íà ì³îêàðä 

IÀÏÔ, ÁÐÀ, ä³óðåòèêè, àíòàãîí³ñòè àëüäîñòåðîíó (ÀÀ), 

âàçîäèëàòàòîðè 

Áëîêàäà íåéðîåíäî êðèí íî¿ 

ðåãóëÿö³¿ 

β-àäðåíîáëîêàòîðè êàðä³îñåëåêòèâí³

Ïîë³ïøåííÿ ìåòàáîë³çìó 

ì³îêàðäà 

Ìåêñèêîð, òðèìåòàçèäèí, ì³ëäðîíàò, ôîñôîêðåàòèí, 

àíòèîêñèäàíòè, àíàáîë³÷í³ ë³êè 



Кардіоміопатії          183

Внутрішньовенні симпатолітичні препарати (допамін та/або добутамін) 
слід використовувати тільки в умовах стаціонару, бажано із застосуванням 
спеціальних дозаторів. 

Нітрати (в/в або сублінгвально похідні нітрогліцерину чи ізосорбіду ди-
нітрату) призначають за наявності лівошлуночкової недостатності — зі ска-
суванням після стабілізації гемодинаміки. Тривале застосування доцільне 
лише хворим з ішемічною або вторинною КМП у разі супутньої стенокардії. 

2. Профілактика тромбоемболій 
Призначаються антикоагулянти (прямі — гепарин, НМГ, — а також непря-

мі) пацієнтам із постійною формою ФП; тромбоемболічними ускладненнями 
в анамнезі; з тромбом у порожнині серця. Обов’язковий контроль — визна-
чення ПТI або МНВ. 

3. Корекція порушень ритму 
Аміодарон призначають хворим із симптоматичними або шлуночковими 

аритміями, також із тахісистолічною формою ФП у випадках недостатнього 
ефекту інших препаратів. 

Êîìåíòàð: Ñïåöèô³÷íî¿ òåðàï³¿ íå ³ñíóº. Ë³êóâàííÿ ñïðÿìîâàíå íà çíèæåííÿ 
ñòóïåíÿ íåäîñòàòíîñò³ êðîâîîá³ãó. Ñó÷àñíà òà ðàö³îíàëüíà òåðàï³ÿ ÄÊÌÏ — öå 
ïî ë³ïøåííÿ ñêîðîòëèâî¿ çäàòíîñò³ ì³îêàðäà. ÑÍ çà ÄÊÌÏ º ñò³éêîþ òà õàðàê òå-
ðèçóºòüñÿ ðåôðàêòåðí³ñòþ äî ñåðöåâèõ ãë³êîçèä³â ³ ä³óðåòèê³â. Âîíè íàâ³òü ó çâè÷àé-
íèõ òåðàïåâòè÷íèõ äîçàõ íåð³äêî ïðèçâîäÿòü äî ïîðóøåíü ðèòìó ñåðöÿ. Êð³ì òîãî, 
çà ÄÊÌÏ âñòàíîâëåíî ïðèñóòí³ñòü àíòèò³ë ÿê äî ñàìèõ ñåðöåâèõ ãë³êîçèä³â, òàê ³ äî 
¿õ ðåöåïòîð³â. 

II. m%,%$(* ,%-2.'-% +S*3" --?: 

— апарати механічної підтримки шлуночків (mechаnical ventricular assist 
defices, гемопомпа, штучне серце); 

— внутрішньоаортальна балонна контрпульсація — як «міст до транс-
плантації»; 

— ізольована ультрафільтрація. 
III. uS030#S7-% +S*3" --?: 

— ІКД (за наявності рецидивуючих ФШ або стійкої ШТ, резистентної до 
ААП); 

— імплантація трикамерного ЕКС (у випадку тяжкої СН); 
— динамічна аортоміопластика («обгортання» висхідної аорти правої 

m. latissimus dorsi до перикарда та ЕКС); 
— кардіоміопластика (підшивання m. latissimus dorsi до міокарда та ЕКС); 
— заміна мітрального клапана; 
— трансплантація серця. 

Перспективні напрямки у�лікуванні ДКМП 
1. Генна терапія (значно поліпшує гемодинамічні та ЕхоКГ показники); 
2. Лікування людським гормоном росту (підвищення ФВ ЛШ та відносне 

потовщення його стінок); 
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3. Статини (затримують розвиток та прогресування СН завдяки плеотроп-
ній дії); 

4. Аллопуринол (блокує активність ксантиоксидази, знижує оксидатив-
ний стрес, поліпшує енергетичний обмін). 

Критерії виключення ідіопатичної ДКМП 
— АГ (АТ > 160/100 мм рт. ст.), підтверджена повторними вимірюваннями 

або ураженням органів мішеней; 
— IХС (стенозування коронарних судин на 50% та більше); 
— хронічне вживання алкоголю (на добу > 40 г для жінок та > 80 г для 

чоловіків) протягом 5 та більше років з регресією проявів ДКМП після 6 міс. 
відмови від алкоголю; 

— тривалі тахісистолічні форми суправентрикулярних порушень серцево-
го ритму; 

— системні захворювання; 
— хвороби перикарда; 
— вроджені хвороби серця; 
— Cor pulmonale. 

Àðèòìîãåííà êàðä³îì³îïàò³ÿ 
ïðàâîãî øëóíî÷êà (ÀÊÌÏ ÏØ)

Це КМП з високим ризиком раптової аритмічної смерті, яка найчастіше 
є першим і єдиним проявом захворювання. АКМП ПШ — первинне захво-
рювання міокарда, яке характеризується заміщенням міозитів жировою та 
фіброзно-жировою тканиною. 

Діагностичні критерії 
Перші симптоми захворювання проявляються після 10, 20 або 40 років. 

Найчастіше це перебої, серцебиття, пресинкопальні та синкопальні стани, 
клінічна смерть. 

У фізикальному обстеженні: розщеплення IІ тону, систолічний шум у III–IV 
міжребер’ї праворуч від грудини. Правостороння кардіомегалія з правосто-
ронньою застійною НК (якщо до патологічного процесу залучається ЛШ, то 
клінічна картина нагадує ДКМП). 

ЕКГ: збільшення зубця Р, АV-блокада І ст., низька амплітуда QRS, блокада 
правої ніжки пучка Гіса, від’ємний або двофазний зубець Т у правих грудних 
відведеннях, правошлуночкова екстрасистолія або тахікардія. 

ЕхоКГ: розширення порожнини ПШ, зони гіпо- або дискінензії, зменшення ФВ. 
Клінічні групи 
I — клінічно виражені симптоми, небезпечні для життя (ШТ та синкопаль-

ні стани), потребують обов’язкового лікування; 
II — клінічні прояви мало виражені (аритмія типу екстрасистолії), потре-

бують лікування меншою мірою; 
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III — безсимптомна або прихована АКМП ПШ потребує нагляду без актив-
ної терапії до появи порушень ритму серця. 

Ðåñòðèêòèâíà êàðä³îì³îïàò³ÿ 
За рестриктивної КМП значно змінюється структура міокарда, він втрачає 

здатність до діастолічного розтягування, внаслідок чого обмежується напов-
нення ЛШ, знижується ударний об’єм та підвищується тиск наповнення ЛШ. 
До цієї КМП призводять інфільтративні захворювання міокарда: амілоїдоз, 
гемохроматоз, ідіопатична еозинофілія, карциноїдний синдром, саркоїдоз, 
ендокардіальний фіброеластоз. Таким чином, рестриктивне ураження міо-
карда може виникати внаслідок великої та неоднорідної групи захворювань, 
різних за етіологією та патогенезом. У зв’язку з цим, застосовуючи термін 
«рестриктивна КМП», у кожному конкретному випадку необхідно виявити 
патологію, нозологічну одиницю, що призвела до формування рестриктив-
ного типу ураження міокарда. 

Лікування 
1. Хірургічне лікування. 
2. За відомої етіології — спрямована терапія. 
3. За неясної етіології — симптоматична: 
— терапія діуретиками, вазодилататорами (група ніфедипінів, IАПФ) за-

стосовується з великою обережністю, тому що зменшення перевантаження 
знижує тиск наповнення ЛШ та серцевий викид; 

— недоцільні серцеві глікозиди (відсутня дилатація ЛШ); 
— преднізолон 10 мг — тривало. 

Íåêîìïàêòíà êàðä³îì³îïàò³ÿ ë³âîãî øëóíî÷êà 
Íåêîìïàêòíà ÊÌÏ ë³âîãî øëóíî÷êà

 ³çîëüîâàíà íå³çîëüîâàíà 

  (àñîö³éîâàíà ç âðîäæåíèìè çàõâîðþâàííÿìè ñåðöÿ) 

Некомпактність ЛШ (ізольована некомпактність, гіпертрабекулярність 
ЛШ, губчастий міокард) характеризується вираженою трабекулярністю міо-
карда ЛШ з глибокими міжтрабекулярними щілинами (recesses), пов’язаними 
з порожниною шлуночка. Може зустрічатись як ураження одного міокарда 
ЛШ (ізольована) або асоціюватись з іншими вродженими захворюваннями 
(неізольована). 

Сучасна точка зору на виникнення некомпактної КМП ЛШ полягає в тому, 
що внаслідок внутрішньоутробної зупинки ембріонального розвитку серця 
(на 5–8 тижні ембріогенезу) з персистуванням ембріональної морфології 
міо карда та відсутністю формування компактності його структури ці проце-
си йдуть від основи до верхівки та від епікарда до ендокарда. 
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Діагностика Діагностика 
Діагностичні критерії некомпактної КМП за Дженні Р. та співавт. (2001): 
1. Максимальне кінцево-систолічне співвідношення некомпактного/ком-

пактного міокарда ≥ 2 з множинною надлишковою трабекулярністю та гли-
бокими міжтрабекулярними щілинами. 

2. Перфузія глибоких міжтрабекулярних проміжків за допомогою потоку 
кольорового доплера. 

3. Домінуюча локалізація потовщення ЛШ в апікальній, середньо-лате-
ральній та середньо-задніх зонах його стінки. 

4. Відсутність супутніх аномалій серця.
Діагностичні критерії некомпактної КМП за Чін та співавт. (1990): кінцево-

діастолічне співвідношення X/Y 0,5, де X — відстань між поверхнею епікарда 
та основою щілини, Y — відстань між епікардом та найбільшою трабекуляр-
ністю. 

Клінічна картина некомпактної КМП ЛШ: 
1. Застійна СН, систолічна (діастолічна дисфункція). 
2. Аритмії: фібриляція передсердь (ФП) — 25%, шлуночкові тахіаритмії 

(ШТ) — 47%. 
3. Системні тромбоемболії 21–38%: цереброваскулярні події, ТЕЛА, ме-

зентеріальні інфаркти. 

Лікування Лікування 
СН: стандартні схеми, за неефективності пересадка серця. 
Аритмії: імплантація кардіовертера-дефібрилятора. 
Антикоагулянти: незалежно від наявності або відсутності тромбів. 

Êàðä³îì³îïàò³ÿ Òàêàöóáî 
Виникає у тільки у жінок похилого та старечого віку. 
До неї належать: дисфункція ЛШ, синдром ураженого серця, синдром ми-

нущого розширення верхівки ЛШ, транзиторна КМП. 
Транзиторне балоноподібне розширення середньої частини верхівки 

серця (apical ballooning) супроводжується минущою регіонарною систоліч-
ною дисфункцією з одночасною гіперкінезією базальних сегментів ЛШ за 
відсутності стенозуючого ураження коронарних артерій. 

Основна причина — емоційний та фізичний стрес, а також зловживання 
алкоголем, наркоманія (кокаїн, опіати). Серед причин розглядаються особ-
ливості будови серця (S-подібна міжшлуночкова перетинка, малий діаметр 
вихідного тракту ЛШ). 

Нейрогуморальні механізми утворення порівняно з гострим інфарктом 
міокарда: адреналін вище в 4 рази, норадреналін вище в 2 рази, допамін 
вище в 2 рази, коронарний спазм до 70%. 
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Діагностика Діагностика 
Критерії клінічного діагнозу: транзиторне важке порушення скоротливос-

ті стінки ЛШ, відсутня ІХС (немає гострого розриву бляшки), виключення не-
давньої травми, феохромоцитоми, міокардиту, ГКМП. 

ЕКГ (гостра стадія): інфарктоподібний підйом сегмента ST (90%); інверсія Т 
(до 97%); утворення патологічного Q (27%); подовження інтервалу QТ; поява зуб-
ця U; синусова брадикардія; атріовентрикулярна блокада (АВ-блокада); ФП; ШТ. 

ЕхоКГ (гостра фаза): балотування в ділянці верхівки з базальною гіперкі-
незією та обструкцією вихідного тракту ЛШ; акінезія передньої стінки між-
шлуночкової перетинки; градієнт внутрішньошлуночкового тиску > 45 мм 
рт. ст.; скоротлива функція ЛШ 15–20%. 

Ускладнення: внутрілікарняна летальність біля 1%; набряк легень — 46%; 
гіпотензія (менше 90/60 мм рт. ст.) — 50%; в поодиноких випадках: важка 
аритмія, тромби ЛШ, розрив ЛШ. 

Лікування Лікування 
Цілковита відмова від алкоголю, кокаїну, опіатів. Консультація психіатра 

або нарколога з метою призначення відповідної терапії. Лікування аритмій 
та порушень провідності. Антикоагулянтна терапія. 

IØÅÌI×ÍÀ ÕÂÎÐÎÁÀ ÑÅÐÖß 
Визначення Визначення 

Iшемічна хвороба серця (IХС) — гостре або хронічне ураження серця, ви-
кликане зменшенням або припиненням доставки крові до міокарда у зв’язку 
з атеросклеротичним процесом у коронарних судинах, що призводить до 
невідповідності між коронарним кровообігом та потребою міокарда в кисні. 

Клінічна класифікація ішемічної хвороби серцяКлінічна класифікація ішемічної хвороби серця
1. p /2."  *.0.- 0-  1,%02<.

1.1. Раптова клінічна смерть з успішною реанімацією.
1.2. Раптова коронарна смерть.
2. q2%-.* 0$S?.

2.1. Стабільна стенокардія напруження (із зазначенням — І–ІV функціо-
нальний клас).

2.2. Мікроваскулярна стенокардія (наявність клінічних симптомів та 
ознак ішемії за відсутності обструктивного ураження коронарних судин за 
даними ангіографії).

2.3. Вазоспастична стенокардія (ангіоспастична, спонтанна, варіантна).
2.4. Рефрактерна стенокардія (хронічний стан, викликаний клінічно під-

твердженою рекурентною ішемією міокарда за наявності ураження коро-
нарної артерії, яка не може бути адекватно контрольована за допомогою 
медикаментозної терапії, реваскуляризації міокарда).
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3. m%12 !S+<-  12%-.* 0$S?.

3.1. Стенокардія, що вперше виникла — діагноз виставляється протягом 
28 діб від появи першого ангінозного нападу.

3.2. Прогресуюча стенокардія (стенокардія спокою, нічні напади стено-
кардії, підвищення ФК стенокардії, прогресуюче зниження толерантності до 
фізичного навантаження, транзиторні зміни на ЕКГ в спокої).

3.3. Рання післяінфарктна стенокардія (від 72 годин до 28 діб). 
4. c.120() S-4 0*2 ,S.* 0$ .

4.1. Гострий інфаркт міокарда з наявністю зубця Q. 
4.2. Гострий інфаркт міокарда без зубця Q. 
4.3. Гострий інфаркт міокарда невизначений.
4.4. Рецидивуючий інфаркт міокарда (до 28 діб). 
4.5. Повторний інфаркт міокарда (після 28 діб). 
4.6. Гострий коронарний синдром із стійкою елевацією або без елевації 

сегмента ST на ЕКГ.
4.7. Ускладнення гострого інфаркту вказують за часом їх виникнення.
5. j 0$S.1*+%0.'.

5.1. Постінфарктний кардіосклероз із зазначенням дат перенесених ін-
фарктів міокарда (ІМ), їх локалізації, форми та стадії серцевої недостатності 
(СН), за наявності — порушення ритму і провідності .

5.2. Аневризма серця хронічна.
5.3. Дифузний кардіосклероз із зазначенням дати, форми та стадії СН, за 

наявності — порушення ритму і провідності.
6. a%'!.+<."  4.0,  Ruq (на підставі тестів з фізичним навантажен-

ням, холтерівського моніторування ЕКГ з верифікацією за даними коронаро-
графії, сцинтиграфії міокарда 201ТІ, стрес-ЕхоКГ).

Зразки формулювання діагнозу 
1. IХС. Стабільна стенокардія напруги, IІ ФК. Атеросклероз правої міжшлу-

ночкової артерії та правої коронарної артерії (коронарографія 12.12.2000 р.) СН0. 
2. IХС. Стабільна стенокардія напруги, IV ФК. Постінфарктний кардіоскле-

роз (Q-IМ передньої стінки лівого шлуночка, 23.05.99). Хронічна аневризма 
лівого шлуночка. Повна блокада лівої ніжки пучка Гіса. СНIIБ. ІІІ ФК за NYHA.

3. IХС. Нестабільна стенокардія (прогресуюча). Постінфарктний кардіо-
склероз (не Q IМ задньої стінки лівого шлуночка, 12.11.99). Аортокоронарне 
шунтування (2 шунти, 12.10.99). СНI. ІІ ФК за NYHA.

4. IХС. Гострий Q інфаркт міокарда передньоверхівкової ділянки лівого 
шлуночка (15.07.99). Гостра аневризма серця. Повна блокада лівої ніжки пучка 
Гіса (5.07.99). Гостра лівошлуночкова недостатність, IIІ кл. за Kilip (5.07.99). СНI. 

5. IХС. Гострий повторний (2) не Q міокарда діафрагмальної ділянки лівого 
шлуночка (15.04.99). Постінфарктний кардіосклероз (великовогнищевий ін-
фаркт міокарда передньої стінки лівого шлуночка (23.03.96). Пароксизмаль-
на форма фібриляції передсердь. СНIIА. ІІ ФК за NYHA.
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6. IХС. Гострий великовогнищевий інфаркт міокарда задньо-базальної 
та діафрагмальної ділянок лівого шлуночка (18.05.98). Гостра АВ-блокада 
II ст. (18.05.98). Синдром Дреслера (5.06.98). Рецидивуючий інфаркт міокар-
да (5.06.98) в зоні ураження. АВ-блокада IIІ ст. (6.06.98). Зупинка кровообігу 
(6.06.98). Тимчасова електрокардіостимуляція (6–9.06.98). СНIIА. 

Ñòàá³ëüíà ³øåì³÷íà õâîðîáà ñåðöÿ1 

Визначення Визначення 
Стенокардія — основний клінічний симптом ІХС, найбільш частою причи-

ною її появи є обструкція коронарних судин (КС) атеросклеротичною бляш-
кою, що призводить до зменшення кровопостачання міокарда.

Скарги: біль за грудиною, з іррадіацією в нижню щелепу, ліве плече, епі-
гастральну область, спину, верхні кінцівки. Біль має пекучий, здавлюючий, 
розпираючий характер, не залежить від фази дихання та зміни положення 
тіла, триває від кількох хвилин до 15 хвилин, виникає на фоні фізичного або 
емоційного стресу, проходить упродовж кількох хвилин після припинення дії 
провокуючих факторів або прийому нітратів. У деяких хворих може бути за-
дишка єдиним симптомом стабільної ІХС.

Диференційна характеристика ангінозного та неангінозного болю

Ñòåíîêàðä³ÿ Õàðàêòåðèñòèêà

Òèïîâà ñòåíîêàðä³ÿ 1. Á³ëü õàðàêòåðíî¿ ëîêàë³çàö³¿, õàðàêòåðó, òðèâàëîñò³.

2. Çâ’ÿçîê áîëþ ç ô³çè÷íèì àáî åìîö³éíèì íàâàíòàæåííÿì.

3. Ïðèïèíåííÿ áîëþ óïðîäîâæ äåê³ëüêîõ õâèëèí ï³ñëÿ ïðèïèíåííÿ ä³¿ 

ïðîâîêóþ÷èõ ôàêòîð³â àáî í³òðàò³â

Àòèïîâà ñòåíîêàðä³ÿ 2 ç ïåðåðàõîâàíèõ îçíàê

Á³ëü ³íøî¿ åò³îëîã³¿ 1 ç ïåðåðàõîâàíèõ îçíàê àáî æîäíî¿

Визначення функціонального класу (ФК) стенокардії

Ôóíêö³îíàëüíèé 

êëàñ
Õàðàêòåðèñòèêà áîëüîâîãî ñèíäðîìó

² ÔÊ Çâè÷àéíà ô³çè÷íà àêòèâí³ñòü íå ïðîâîêóº ñòåíîêàðä³þ. Ñòåíîêàðä³ÿ 

âèíèêàº ëèøå ïðè çíà÷íèõ ðàïòîâèõ ÷è òðèâàëèõ ô³çè÷íèõ íàâàíòàæåííÿõ

²² ÔÊ Íåçíà÷í³ îáìåæåííÿ çâè÷àéíî¿ ô³çè÷íî¿ àêòèâíîñò³. Ñòåíîêàðä³ÿ 

ïðîâîêóºòüñÿ øâèäêîþ õîäîþ ÷è ï³äéîìîì ñõîäàìè, ô³çè÷íèìè 

íàâàíòàæåííÿìè ï³ñëÿ ïðèéîìó ¿æ³, â õîëîäíó, â³òðÿíó ïîãîäó, 

ï³ñëÿ åìîö³éíèõ ñòðåñ³â ÷è â ïåðø³ ãîäèíè ï³ñëÿ ïðîáóäæåííÿ 

²²² ÔÊ Ñóòòºâ³ îáìåæåííÿ çâè÷àéíî¿ ô³çè÷íî¿ àêòèâíîñò³. Ñòåíîêàðä³ÿ 

âèíèêàº ïðè ïîäîëàíí³ â³äñòàí³ 1–2 êâàðòàëè ïî ð³âí³é ïîâåðõí³ 

÷è ï³äéîì³ íà 1 ïîâåðõ ó çâè÷àéíîìó òåìï³

²V ÔÊ Íåìîæëèâ³ñòü âèêîíóâàòè áóäü-ÿê³ ô³çè÷í³ íàâàíòàæåííÿ áåç äèñêîìôîðòó 

1 Наказ Міністерства охорони здоров’я України 02.03.2016 № 152. 
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ДіагностикаДіагностика
1. Збір анамнезу.
2. Клінічний огляд, вимірювання АТ.
3. ЕКГ у 12 відведеннях.
4. Лабораторна діагностика: загальний аналіз крові, загальний аналіз 

сечі, визначення рівня глюкози, загальний холестерин, ліпопротеїди, триглі-
цериди, креатинін, калій, натрій, білірубін).

5. Оцінка ймовірності наявності у пацієнта ІХС
Пре-тестова оцінка ймовірності наявності ІХС

Â³ê
Òèïîâà ñòåíîêàðä³ÿ Àòèïîâà ñòåíîêàðä³ÿ Íåàíã³íàëüíèé á³ëü

×îëîâ³êè Æ³íêè ×îëîâ³êè Æ³íêè ×îëîâ³êè Æ³íêè

30–39 59 28 29 10 18 5

40–49 69 37 38 14 25 8

50–59 77 47 49 20 34 12

60–69 84 58 59 28 44 17

70–79 89 68 69 37 54 24

> 80 93 76 78 47 65 32

Ïðèì³òêè: êë³òèíè, ùî ïîçíà÷åí³ ðîæåâèì òà ãîëóáèì êîëüîðîì îçíà÷àþòü â³ä 
15% äî 85% éìîâ³ðí³ñòü ñòàá³ëüíî¿ ²ÕÑ òà ïîòðåáóþòü ïðîâåäåííÿ äîäàòêîâèõ îáñòå-
æåíü; á³ë³ êë³òèíè â³äïîâ³äàþòü íèçüê³é éìîâ³ðíîñò³ ²ÕÑ 15%, ñë³ä ïðîâîäèòè îáñòå-
æåííÿ äëÿ âèçíà÷åííÿ ³íøèõ ïðè÷èí áîëþ; òåìíî-÷åðâîí³ êë³òèíè — â³äïîâ³äàþòü 
âèùå 85% â³ðîã³äíîñò³ ²ÕÑ, òîìó ä³àãíîç âèñòàâëÿºòüñÿ ²ÕÑ.

6. Ехокардіографія.
7. Проба з дозованим фізичним навантаженням.
8. Стрес-візуалізація.
9. Інвазивні методи діагностики (коронарографія).

ЛікуванняЛікування
Фармакотерапія з метою усунення симптомів захворювання 
o0%/ 0 2( /%08.#. 0?$3.

1. Для усунення нападів стенокардії застосовуються короткодіючі форми 
нітратів (нітрогліцерин сублінгвально або аерозоль 0,5–1 мг).

2. Бета-блокатори — за відсутності протипоказань, доза титрується до 
оптимальної під контролем ЧСС. Стандартні дози: атенолол 100 мг 1 раз на 
добу або 50 мг двічі на добу, бісопролол 10 мг 1 раз на добу, метопролол три-
валої дії — 200 мг 1 раз на добу. 

3. При непереносимості бета-блокаторів можуть призначатись антагоніс-
ти кальцію, що знижують ЧСС. Стандартні дози: верапаміл тривалої дії 180–
240 мг 1 раз на добу, дилтіазем 60–120 мг 1 раз на добу.

4. При брадикардії, непереносимості бета-блокаторів слід розглянути 
можливість призначення дигідропирідинових антагоністів кальцію. Стан-
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дартні дози: амлодипін 10 мг 1 раз на добу, лерканідипін 10–20 мг 1 раз на 
добу.

5. У пацієнтів із стабільною стенокардією напруги ІІІ–ІV ФК розглянути 
можливість використання комбінації: бета-блокатор + дигідропирідиновий 
антагоніст кальцію.

6. Препарати другого ряду — призначаються у разі не ефективності пре-
паратів першого ряду. Їх слід додати до препаратів І ряду або змінити пре-
парати І ряду. Можуть призначатись івабрадин (5 або 7,5 мг двічі на добу), 
нітрати пролонгованої дії (використовуються при стенокардії ІІІ–ІV ФК при 
адекватному призначені препаратів І ряду), ранолазин (500 мг двічі на добу, 
з послідуючим збільшенням дози до 1000 мг двічі на добу), триметазидин 
(35 мг двічі на добу), молсидомін (2–4 мг двічі — чотири рази на добу).

7. Розглянути мо жливість проведення КВГ для визначення методу ревас-
куляризації міокарда (стентування чи аорто-коронарне шунтування).

Фармакотерапії з метою попередження ускладнень
1. Модифікація способу життя, корекція факторів ризику (дотримання гіпо-

ліпідемічної дієти, контроль маси тіла, рівня глікемії, відмова від тютюнопалін-
ня, фізичні тренування відповідно до індивідуальних можливостей пацієнта).

2. Аспірин 75–100 мг 1 раз на добу, при непереносимості аспірину може 
бути застосований клопідогрель 75 мг 1 раз на добу.

3. Статини — усім пацієнтам із доведеною ІХС за відсутності протипока-
зів. Стратегія вибору статинотерапії залежить від рівня серцево-судинного 
ризику та цільового рівня ліпопротеїдів низької щільності (ЛПНЩ). Дуже ви-
сокий ризик серцево-судинних ускладнень: документовані ССЗ за даними ін-
вазивних або неінвазивних методів, інфаркт міокарда в анамнезі, наявність 
коронарографії, АКШ та інші артеріальні реваскуляризації, ішемічний інсульт; 
захворювання периферичних артерій; ЦД 2-го типу, ЦД 1-го типу з наявністю 
ушкодження органу-мішені; помірне та важке хронічне захворювання нирок 
(ХЗН) (швидкість клубочкової фільтрації (ШКФ) < 60 мл/хв./1,73 м2); розрахо-
ваний за допомогою таблиць на 10 років ризик SCORE ≥ 10%. Цільовий рівень 
ЛПНЩ — < 1,8 ммоль/л і/або ≥ 50% зниження, якщо досягнути цільових рів-
нів не вдалося; Загальний холестерин (ХС) менше 4,0 ммоль/л (рекоменда-
ції, 2007). Можуть застосовуватись аторвастатин 40–80 мг 1 раз на добу, ро-
зувастатин 20–40 мг 1 раз на добу.

Високий ризик серцево-судинних ускладнень: значне підвищення тіль-
ки одного фактора ризику (загальний ХС > 8 ммоль/л (320 мг/дл); ХС ЛПНЩ 
> 6 ммоль/л (240 мг/дл); АТ > 180/110 мм рт. ст., сімейні дисліпідемії, важ-
ка артеріальна гіпертензія; розрахований за допомогою таблиць на 10 ро-
ків ризик SCORE > 5% та < 10% (5% ≤ SCORE < 10%). Цільовий рівень ХС ЛПНЩ 
< 2,5 ммоль/л; загальний ХС < 4,5 ммоль/л (рекомендації, 2007). Можуть за-
стосовуватись аторвастатин 10–20 мг, розувастатин 10–5 мг, симвастатин 
20–40 мг, питавастатин 2–4 мг.
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Помірний ризик серцево-судинних ускладнень: розрахований за допо-
могою таблиць на 10 років ризик SCORE > 1% та < 5% (1% ≤ SCORE < 5%). Ці-
льовий рівень ХС ЛПНЩ < 3,0 ммоль/л. Можуть застосовуватись симвастатин 
10 мг 1 раз на добу, питавастатин 1 мг 1 раз на добу.

4. За наявності додаткових показань (артеріальна гіпертензія, цукровий 
діабет, серцева недостатність) — інгібітори АПФ або БРА.

Лікування вазоспастичної стенокардії 
Основними препаратами є нітрати і антагоністи кальцію у високих дозах. 

Нітрати високоефективні в усуненні гострих нападів стенокардії і мало впли-
вають на профілактику. АК ефективні як симптоматична терапія і для про-
філактики коронарного вазоспазму. Рекомендовані дози: верапаміл — до 
480 мг, ділтіазем — до 260 мг, ніфедипін — до 120 мг. Через 6–12 міс. після 
зникнення нападів стенокардії можна поступово скоротити та навіть скасу-
вати медикаментозне лікування. 

Ãîñòðèé êîðîíàðíèé ñèíäðîì1 

Визначення Визначення 
Гострий коронарний синдром — стан, розвиток якого зумовлений пору-

шенням коронарного кровообігу внаслідок нестабільності бляшки, що су-
проводжується тромбоутворенням. Термін об’єднує нестабільну стенокар-
дію та ІМ.

Êîìåíòàð: òåðì³í ç’ÿâèâñÿ âíàñë³äîê ïîòðåáè âèáèðàòè òàêòèêó ë³êóâàííÿ äî 
âñòàíîâëåííÿ îñòàòî÷íîãî ä³àãíîçó.

Хворих з гострим коронарним синдромом поділяють на дві групи:
1. Хворі з болем в грудях, тривалістю понад 20 хв., що не знімається при-

йомом нітрогліцерину (або блокадою лівої ніжки пучка Гіса, що виникла 
вперше) та стійкою елевацією сегмента ST, що свідчить про гостру оклюзію 
коронарної артерії. В подальшому трансформується у Q-інфаркт міокарда. 
Метою лікування є швидке і стійке відновлення просвіту судин.

2. Хворі з болем в грудях, тривалістю понад 20 хв., що не знімаються при-
йомом нітрогліцерину, стенокардія, що вперше виникла ІІ або ІІІ класу за 
класифікацією Канадського товариства кардіологів, нещодавня дестабіліза-
ція раніше стабільної стенокардії з характеристиками стенокардії класу ІІІ за 
класифікацією Канадського товариства кардіологів, без стійкої елевації сег-
мента ST (депресія сегмента ST, зміна зубця Т). У подальшому трансформу-
ється у не Q-інфаркт міокарда або у нестабільну стенокардію. Стратегія кура-
ції полягає у динамічному визначенні рівня тропоніну, оцінці ризику усклад-
нень та виборі тактики лікування.

1 Наказ Міністерства охорони здоров’я України 02.07.2014 № 455.
 Наказ Міністерства охорони здоров’я України 03.03.2016 № 164.
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Діагностика Діагностика 
1. j+S-S7-S /0.?"(: затяжний (> 20 хв.) ангінозний біль у стані спокою; 

стенокардія, що вперше виникла (III ФК і більше за Канадською класифікаці-
єю); прогресуюча стенокардія. 

Êîìåíòàð: Àòèïîâ³ ïðîÿâè ïåðåâàæíî ñïîñòåð³ãàþòüñÿ ó ìîëîäèõ (25–40 ðî-
ê³â) àáî, íàâïàêè, ë³òí³õ (> 75 ðîê³â) ëþäåé, ó õâîðèõ íà ÖÄ òà ó æ³íîê. Àòèïîâ³ ïðî-
ÿâè íåñòàá³ëüíî¿ ñòåíîêàðä³¿: á³ëü â ñòàí³ ñïîêîþ, á³ëü ó íàä÷åðåâí³é ä³ëÿíö³, ãîñòð³ 
ïîðóøåííÿ ôóíêö³¿ òðàâëåííÿ, ãîñòðèé á³ëü ó ãðóäí³é êë³òö³, ùî íàãàäóº ïëåâ ðàëü-
íèé, íàðîñòàþ÷à çàäèøêà. 

2. tS'(* +<-% .!12%&%--? з метою встановити, що причини болю 
несерцевого походження, виявити несерцеві та серцеві стани, які посилю-
ють ішемію міокарда (СН, АГ). 

3. ejc у спокої — основний метод оцінки стану хворих з підозрою на 
гост рий коронарний синдром, скринінговий метод у пацієнтів з атиповими 
виявами, діагностики інших хвороб, що супроводжуються больовим синдро-
мом (перикардит, ТЕЛА, КМП). 

4. k !.0 2.0-  $S #-.12(* . Підвищення рівня тропоніну І (Т) че-
рез 4,5–5 (3,5–8) год., максимальне підвищення на 18–19 (12,8–29,8) год., по-
вернення до попереднього рівня на 168–172 год. Підвищення КФК МВ через 
4–5 (3,5–8) год., максимальне підвищення на 14–16 (11,9–20) год., повернен-
ня до попереднього рівня на 87–105 год. Норма визначається лабораторією.

Вміст тропоніну під час первинного огляду, і якщо він нормальний, пере-
віряють через 6 або 12 год.

5. q20 2(4S* 6S? 0('(*3 є пріоритетним завданням у пацієнтів 
ГКС без елевації  сегмента ST з метою вибору стратегії лікування (http:// www.
gracescore/org).

Тактика лікуванняТактика лікування
Ãîñòðèé êîðîíàðíèé ñèíäðîì ç åëåâàö³ºþ ST

1. Нітрогліцерин під язик у таблетках (0,5–1,0 мг) або в аерозолі (1–2 дози 
або 0,4–0,8 мг). У разі необхідності та нормальному рівні АТ повторювати 
прийом кожні 5–10 хв. У випадку важкого больового синдрому 2,0 мл 1% 
р-ну нітрогліцерину розводять в 200,0 мл 0,9% р-ну натрію хлориду. Інфузію 
припиняють при зниженні САТ менше ніж 90 мм рт. ст. (або середнього АТ на 
10–25% від початкового).

2. АСК розжувати 160–325 мг. Для лікарських бригад можливе введення 
ацелізину 1,0.

3. Блокатори рецепторів АДФ: тікагрелор 180 мг (2 таблетки) або клопідо-
грель 300–600 мг — перорально.

4. Бета-блокатори (пропранолол, есмолол, метопролол) призначаються 
якомога раніше при відсутності протипоказів. Перевага надається неселек-
тивним бета-блокаторам: всередину або сублінгвально пропранолол 20 мг 
або метопролол 25 мг.
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5. Еноксипарин 0,5 мг/кг в/в болюсно або низькофракційний гепарин в/в 
5000 ОД.

6. Наркотичні аналгетики: морфін 1% р-ну дробно по 2–5 мг кожні 5–15 
хвилин до припинення больового синдрому та задухи або появи побічної дії.

7. Оксигенотерапія через маску чи носовий катетер зі швидкістю 3–5 л/хв., 
показане пацієнтам зі зниженою сатурацією < 95%.

8. Статини мають призначатись якомога раніше, призначається аторвас-
татин 80 мг або розувастатин 40 мг.

9. Інгібітори АПФ показані, починаючи з першої доби пацієнтам із ознака-
ми серцевої недостатності, систолічною дисфункцією лівого шлуночка, цук-
ровим діабетом, переднім інфарктом міокарда.

Тактика вибору відновлення коронарного кровообігу
Вибір терапії визначається часовими рамками від моменту першого кон-

такту з медичним працівником.
Якщо загальний час з моменту від початку больового синдрому до транс-

портування хворого до лікарні може перевищувати 60–90 хв., слід вирішити 
питання щодо догоспітального тромболізису. 

Якщо загальний час від моменту початку болю більше ніж 90 хв., а час 
транспортування в центр займає не більше 120 хв., пацієнт повинен транс-
портуватись в найближчий спеціалізований структурний підрозділ для про-
ведення ургентної коронарографії та первинного стентування без поперед-
нього тромболізису. 

Тромболітична терапія
j0(2%0S_ "S$!.03 / 6SZ-2S":

— діагноз ГКС з елевацією сегмента ST (час початку симптомів < 12 год.) 
Золотий час — не пізніше 3 год.;

— відсутність умов для проведення ПКВ в межах 120 хвилин від першо-
го контакту з пацієнтом та/або протипокази до проведення тромболізису;

— наявність інформованої згоди на проведення тромболізису. 
Абсолютні протипоказання:
— геморагічний інсульт або інсульт невідомої етіології будь-якої давнини;
— перенесений ішемічний інсульт в останні 6 місяців;
— травма або пухлина центральної нервової системи (ЦНС);
— травма або хірургічне втручання протягом 3 місяців;
— шлунково-кишкова кровотеча, перенесена в останній місяць;
— відомі порушення згортання крові;
— розшаровуюча аневризма аорти;
— рефрактерна артеріальна гіпертензія (систолічний тиск вище 200 мм 

рт. ст., діастолічний тиск вище 110 мм рт. ст.)
— для стрептокінази повторне її введення строком від 5 діб до 6 місяців 

після попереднього використання.
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Відносні протипоказання:
— перенесена в останні 6 місяців ТІА;
— застосування пероральних антикоагулянтів;
— вагітність або перший тиждень після пологів;
— пункція без компресії судин (люмбальна пункція, пункція печінки);
— травматична реанімація;
— недавня лазеротерапія патології сітківки очного дна.
q5%,  ' 12.13" --? 12%/2.*S- '(: 

— болюсне введення 5000 ОД гепарину з подальшою в/в інфузією стреп-
токінази 1,5 млн. ОД на 100 мл 0,9% р-ну NaCl в/в крапельно протягом 30–
60 хв.; відновлення введення гепарину через 4 години 12–150 ОД/кг год.

— тканинний активатор плазміногену (тенектоплаза) 30 мг (вага < 60 кг), 
35 мг (вага 60–69 кг), 40 мг (вага 79 кг), 45 мг (вага 80–89 кг), 50 мг (вага > 90 кг) 
одноразово в/в струминно.

Гепаринотерапія
1. Нефракціонований гепарин: в/в струминно 60 ОД/кг маси тіла (макси-

мальна доза 4000 ОД) з наступною інфузією в дозі 12 ОД/кг/год. (максималь-
на доза 1000 ОД/год.) протягом 24–48 годин. Контроль АЧТЧ через 3, 6, 12, та 
24 год. Проведення гепаринотерапії протягом 48 год.

2. Еноксипарин для пацієнтів молодше 75 років з рівнем креатиніну 
221 ммоль/л (чоловіки) та 177 ммоль/л (жінки): в/в струминно 30 мг з наступ-
ним через 15 хв. підшкірним введенням дози 1 мг/кг маси тіла кожні 12 год. 
(максимум 8 днів). Для пацієнтів старше 75 років з проявами хронічної нир-
кової недостатності в/в струминне введення не застосовується, підшкірно 
0,75 мг/кг маси тіла.

3. Фондапаринукс 2,5 мг в/в струминно з наступним п/ш введенням в дозі 
2,5 мг 1 раз на добу від 2 до 8 днів.

Показання до проведення коронарографії 
хворим з гострим коронарним синдромом

s0#%-2-S. Елевація сегмента ST на 1 та більше мм у двох суміжних стан-
дартних відведеннях ЕКГ чи на 2 та більше мм у двох суміжних грудних від-
веденнях ЕКГ у перші 24 години від моменту розвитку больового синдрому, 
блокади лівої ніжки пучка Гіса, що гостро виникла;

Істинний кардіогенний шок з підйомом сегмента ST при першій можли-
вості від моменту захворювання та бажано протягом 1 години від розвитку 
шоку.

m%"S$*+ $-S. Рецидивуючий больовий синдром у хворих на інфаркт 
міо карда в перші 24 год. захворювання незалежно від глибини та локаліза-
ції ураження. Розвиток постінфарктної стенокардії у строки більше 72 год. 
від початку інфаркту міокарда. Наявність ішемії міокарда (динаміка сегмен-
та ST) за даними навантажувальних тестувань у хворих на інфаркт міокарда 
перед випискою зі стаціонару.
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Ãîñòðèé êîðîíàðíèé ñèíäðîì áåç åëåâàö³¿ ST
Гострий коронарний синдром без елевації сегмента ST найчастіше свід-

чить про гостру або персистуючу оклюзію коронарної артерії та ішемію міо-
карда, тому раннє виявлення пацієнтів з високим ризиком розвитку усклад-
нень дозволяє визначити пацієнтів для першочергового проведення інтер-
венційних втручань на тлі адекватної антитромбоцитарної терапії. 

Діагноз ГКС без елевації сегмента ST виставляється на основі:
1. Затяжний біль в спокої, поява стенокардії de-novo або прогресування 

попередньої стенокардії напруги (мінімум до ІІІ ФК).
2. Наявність типових ішемічних змін ЕКГ.
3. Підвищення біохімічних маркерів некрозу міокарда.
4. Результати ехокардіографічного дослідження мають діагностичне зна-

чення лише в суперечливих випадках.
Діагноз може виставлятись навіть при відсутності змін на ЕКГ та підви-

щення маркерів ушкодження міокарда.
Усі пацієнти з підозрою на ГКС незалежно від статі, віку та інших факторів 

підлягають госпіталізації. Пріоритетним завданням є проведення стратифі-
кації ризику по первинним, вторинним факторам ризику та шкалою GRACE 
(http://www.gracescore/org) з метою оптимізації плану транспортування паці-
єнтів (вибір структурного підрозділу.

o0(-6(/( 120 2(4S* 6S_. Для розподілу пацієнтів на групи необхід-
но використовувати критерії ризику (первинні і вторинні).

o%0"(--S *0(2%0S_ 0('(*3: відповідне підвищення або зниження рів-
ня тропоніну; динамічні зміни сегмента ST або зубця Т; оцінка за шкалою 
GRACE > 140 балів.

b2.0(--S *0(2%0S_ 0('(*3: цукровий діабет; ниркова недостатність 
(ШКФ < 60 мл/хв./1,73 м2); знижена функція ЛШ (фракція викиду < 40%); ран-
ня постінфарктна стенокардія; недавнє ПКВ/АКШ; помірні або високі оцінки 
ризику за шкалою GRACE < 140 балів.

Оптимальні періоди проведення 
інвазивної діагностики і перкутанних втручань

1. Пацієнти дуже високого ризику розвитку ускладнень (з рефрактерною 
стенокардією, тяжкою серцевою недостатністю або кардіогенним шоком, 
небезпечними для життя шлуночковими аритміями або гемодинамічною 
нестабільністю) якомога швидше (протягом < 2 год.) мають отримати інва-
зивне лікування, незалежно від ЕКГ-картини та результатів тесту на біомар-
кери. Тактика ведення цих пацієнтів не відрізняється від гострого коронар-
ного синдрому з елевацією сегмента ST.
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2. Пацієнти високого ризику (рання інвазивна стратегія у перші 24 год.) — 
показане для пацієнтів із наявністю одного з первинних критеріїв високого 
ризику: позитивний тропонін, зміни сегмента ST або зубця Т; оцінка за шка-
лою GRACE > 140 балів.

3. У пацієнтів, що мають проміжний ризик, інтервенційне втручання може 
бути відтерміноване бажано у межах 72 год. з моменту госпіталізації при на-
явності хоча б одного з перерахованих вторинних критеріїв ризику: цукро-
вий діабет, ниркова недостатність (ШКФ < 60 мл/хв./1,73 м2); знижена функ-
ція ЛШ (фракція викиду < 40%); рання постінфарктна стенокардія; недавнє 
ПКВ/АКШ; помірні або високі оцінки ризику за шкалою GRACE < 140 балів.

4. У пацієнтів з низьким ризиком (без повторення симптомів, у яких не ви-
явлені первинні та вторинні критерії ризику) потрібно провести неінвазивну 
оцінку індукованої ішемії до виписки з лікарні.

kS*3" --? 5".0(5 ' #.120(, *.0.- 0-(, 1(-$0.,., !%' %+%" -

6S_ 1%#,%-2  ST у цілому збігається з об’ємом лікування хворих з гострим 
коронарним синдромом із елевацією сегмента ST.

Основні антитромбоцитарні препарати 

Íàçâà Äîçóâàííÿ

o!�C=!=2, 	
  C�!%!=

…%�% C!,L%�3

Àñï³ðèí Ïî÷àòêîâà äîçà 162–325 ìã, ïîò³ì 75–100 ìã 

Êëîï³äîãðåëü 75 ìã íà äîáó, íàâàíòàæóâàëüíà äîçà 300–600 ìã íà äîáó 

Ò³êàãðåëîð 90 ìã äâ³÷³ íà äîáó, íàâàíòàæóâàëüíà äîçà 180 ìã 

o!�C=!=2, 	
  "/" ""�	�…… 

Äàëüòåïàðèí 120 ÌÎ/êã êîæí³ 12 ãîä. Ìàêñèìàëüíà äîçà 10 òèñ. 

ÎÄ 2 ðàçè íà äîáó 

Åíîêñàïàðèí 1 ìã/êã êîæí³ 12 ãîä., ïåðøó äîçó ìîæíà â/â áîëþñíî 30 ìã 

Ãåïàðèí 

(íåôðàêö³îíîâàíèé)

Áîëþñ 60–70 ÎÄ (ìàêñìàëüíî 5 000 ÎÄ) â/â ç ïîäàëüøîþ 

³íôóç³ºþ â äîç³ 12–15 ÎÄ/êã/ãîä (ìàêñèìàëüíî 1000 ÎÄ) 

ï³ä êîíòðîëåì çá³ëüøåííÿ À×Ò× ó 1,5–2,5 ðàçè 

b/" =…2,2!%�K%�,2=!…= 2�!=CS 

Àáñèêñèìàá 0,25 ìã/êã áîëþñíî ç ïîäàëüøîþ ³íôóç³ºþ 0,125 ìêã/êã/õâ. 

(ìàêñèìàëüíî 10 ìêã/õâ.) ïðîòÿãîì 12–24 ãîä. 

Åïòèô³áàòèä 180 ìêã/êã áîëþñíî ç ïîäàëüøîþ ³íôóç³ºþ 2,0 ìêã/êã/õâ. 

ïðîòÿãîì 72–96 ãîä. 

Òåíåêòåïëàçà Â/â áîëþñíî óïðîäîâæ 5–10 ñåê. ââîäÿòü 6000 îä ïàö³ºíòàì 

ç âàãîþ äî 60 êã, 7000 îä. — 60–70 êã, 8000 îä. — 70–80 êã, 

9000 îä. — 80–90 êã, 10 000 îä. — á³ëüøå 90 êã 
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Нітрогліцерин та інші нітрати

Ïðåïàðàò
Øëÿõ 

ââåäåííÿ
Äîçà Òðèâàë³ñòü åôåêòó

Í³òðîãë³öåðèí 

³ éîãî ïîõ³äí³ 

òà àíàëîãè 

Ñóáë³íãâàëüí³ 

òàáë. 

Â³ä 0,3–0,6 ìã äî 1,5 ìã 1–7 õâ. 

Àåðîçîëü 0,4 ìã çà ïîòðåáè 1–7 õâ. 

Êð³çüøê³ðí³ 

àïë³êàö³¿ 

0,2–0,8 ìã/ãîä ÷åðåç êîæí³ 

12 ãîä. 

8–12 ãîä. ïðîòÿãîì 

çà ñòîñóâàííÿ àïë³êàòîðà 

â/â 5–20 ìêã/õâ 7–8 ãîä. 

Içîñîðá³äó 

äèí³òðàò 

Ïåðîðàëüíî 5–80 ìã 2–3 ðàçè íà äîáó; 

40 ìã 1–2 рàçè íà äîáó 

> 8 ãîä. 

²çîñîðá³äó 

ìîíîí³òðàò 

Ïåðîðàëüíî 20 ìã 2 ðàçè íà äîáó; 

60–240 ìã 1 ðàç íà äîáó 

12–24 ãîä. 

β-блокатори

Ïðåïàðàò Ñåëåêòèâí³ñòü Äîçóâàííÿ

Êàðâåäèëîë – 3,125–25 ìã 2 ðàçè íà äîáó

Ïðîïðàíîëîë – 20–80 ìã 2 ðàçè íà äîáó

Ìåòîïðîëîë – 60–200 ìã 2 ðàçè íà äîáó

Àòåíîëîë β
1

50–200 ìã íà äîáó

Áåòàêñîëîë β
1

10–20 ìã íà äîáó

Á³ñîïðîëîë β
1

10 ìã íà äîáó

Íåá³âîëîë – 2,5–5,0 ìã íà äîáó

Рекомендації щодо коронарної реваскуляризації у пацієнтів 
з нестабільною стенокардією та інфарктом міокарда 

без елевації сегмента ST 

Õàðàêòåð óðàæåííÿ Ë³êóâàííÿ

Óðàæåííÿ ë³âîãî ãîëîâíîãî ñòîâáóðà, ä³àìåòð ñòåíîçó > 50% ÀÊØ 

Óðàæåííÿ ë³âîãî ãîëîâíîãî ñòîâáóðà ó ïàö³ºíò³â, ÿêèì íå ïëàíóºòüñÿ ÀÊØ ÊÊÂ 

Òðè ñóäèíí³ óðàæåííÿ, ÔÂ < 50% ÀÊØ 

×èñëåíí³ ñóäèíí³ óðàæåííÿ ç ÔÂ < 50% àáî íàÿâíèì öóêðîâèì ä³àáåòîì ÀÊØ 

ÊÊÂ 

×èñëåíí³ ñóäèíí³ óðàæåííÿ ç ÔÂ > 50% áåç öóêðîâîãî ä³àáåòó ÊÊÂ 

Îäíî- àáî äâîñóäèííå óðàæåííÿ ç âåëèêîþ çîíîþ ì³îêàðä³àëüíî¿ ³øåì³¿ 

àáî íàÿâíèìè êðèòåð³ÿìè âèñîêîãî ðèçèêó ï³ñëÿ íå³íâàçèâíèõ ñòðåñ-òåñò³â 

ÀÊØ 

ÊÊÂ 

Íåçíà÷íèé ñòåíîç êîðîíàðíèõ ñóäèí ÀÊØ 

ÊÊÂ 
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²íôàðêò ì³îêàðäà 
ç ï³äéîìîì ñåãìåíòà ST 

Визначення Визначення 
Інфаркт міокарда (ІМ) — це наслідок тривалої ішемії, яка призводить до 

некрозу. 
Діагностіка Діагностіка 

Критерії діагнозу 
Клінічні: типові ангінозні болі ≥ 20 хв., або серія коротких нападів, які част-

ково чи повністю не ліквідуються нітрогліцерином, або еквівалентні — сер-
цева астма, немотивована задишка, колапс, болі в животі та інше. 

Термін «ІМ» використовують у випадках, коли є ознаки некрозу міокарда 
через ішемію міокарда. За таких умов будь-який із наведених критеріїв від-
повідає діагнозу ІМ. 

Основний варіант обґрунтувння діагнозу — визначення типової динамі-
ки підвищення з подальшим зниженням рівня кардіальних біомаркерів (пе-
реважно тропонінів), коли хоча б одне значення перевищує 99% персентиль 
верхньої межі і супроводжується симптомами ішемії; ЕКГ-зміни (нові зміни 
ST-Т або нова поява блокада ніжок пучка Гіса; нові патологічні Q; візуаліза-
ція нежиттєздатного міокарда або нові локальні порушення скоротливості. 

Клінічна класифікація Клінічна класифікація 
(ESC\ACC\AHA\WHF, 2007) (ESC\ACC\AHA\WHF, 2007) 

r(/ 1. Спонтанний ІМ, обумовлений ішемією внаслідок первинної коро-
нарної події — такої, як ерозії, розрив, утворення тріщин або розшарування 
бляшки. 

r(/ 2. ІМ, який розвинувся на тлі ішемії у зв’язку з підвищеною необ-
хідністю в кисні або внаслідок зниження його транспорту, наприклад у разі 
спазму коронарної артерії, коронарної емболії, анемії, аритмії, артеріальної 
гіпер- або гіпотензії. 

r(/ 3. Раптова серцева смерть, зокрема зупинка серця. 
r(/ 4 . ІМ, асоційований з черезкутанним втручанням (ЧКВ). 
r(/ 4". ІМ, асоційований з тромбозом стента. 
r(/ 5. ІМ, асоційований з аорто-коронарним шунтуванням (АКШ). 

Термін «ІМ» не поширюється на просто травму міокарда під час АКШ чи 
некроз міокарда, обумовлений іншими причинами (ХНН, ХСН, кардіовер-
сія, абляція, сепсис, міокардит, кардіотоксини, інфільтративні захворюван-
ня серця). 
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Біомаркери інфаркту міокарда 

Á³îìàðêåð 
×àñ ï³äâèùåííÿ 

(ãîä.) 

×àñ ìàêñèìàëüíîãî 

ï³äâèùåííÿ (ãîä.) 

×àñ ïîâåðíåííÿ 

äî âèõ³äíîãî ð³âíÿ (ãîä.) 

Ì³îãëîá³í 3,3 (2,5–4,3) 6 (4–8,5) 20 (15,5–39) 

ÊÔÊ 5 (4,3–8,1) 16 (11,9–20,5) 105 (72,6–130) 

ÌÂ-ÊÔÊ 4 (3,5–5,3) 14 (11,5–15,6) 87 (68,8–96,3) 

Òðîïîí³í Ò 5 (3,5–8,1) 18 (12,8–75) 172(147–296,3) 

Òðîïîí³í I 4,5 (4–6,5) 19 (12,8–29,8) 168 (105–168) 

Êîìåíòàð: Ð³âåíü êàðä³àëüíèõ á³îìàðêåð³â òà ÅõîÊÃ âàæëèâ³ â ïåðâèíí³é ä³àã-
íîñòèö³ ²Ì, àëå äëÿ ïî÷àòêó ðåïåðôóç³éíîãî ë³êóâàííÿ ä³àãíîç ï³äòâåðäæóºòüñÿ 
äàíèìè ÅÊÃ. 

Лікування Лікування 
Терапія в гострій стадії інфаркту міокарда

1. АСК в підтримуючій дозі 75–100 мг — постійно. 
2. Клопідогрель 75 мг один раз на добу (тікагрелор 90 мг двічі на добу — 

віддається перевага у пацієнтів ГКС без елевації сегмента ST) — до 12 місяців.
3. Пероральний прийом бета-блокаторів під час перебування в стаціона-

рі та після виписки всім пацієнтам з ГКС з елевацією сегмента ST при від-
сутності протипоказань: бісопролол 2,5–20 мг один раз на добу, метопролол 
100–200 мг один раз на добу. 

4. Статини у високих дозах одразу після госпіталізації незалежно від по-
казників холестерину. Мета: ЛПНЩ < 1,8 ммоль/л (< 70 мг/дл). Аторвастатин 
40–80 мг, розувастатин 20–40 мг.

5. Інгібітори АПФ показані, починаючи з першої доби пацієнтам з ознака-
ми серцевої недостатності, систолічною дисфункцією лівого шлуночка, цук-
ровим діабетом, переднім інфарктом міокарда: лізиноприл 2,5–40 мг (ти-
трація дози), периндоприл — 2,5–10 мг один раз на добу, раміприл 2,5–10 мг 
один раз на добу.

6. При наявності протипоказань до інгібіторів АПФ — БРА: валсартан 
160 мг двічі на добу.

7. Антагоністи альдостерону (еплеренон початкова доза 25 мг один раз 
на добу, з послідуючим збільшенням дози через 4 тижні до 50 мг один раз 
на добу).

b2.0(--  /0.4S+ *2(*  

Подвійна антитромбоцитарна терапія має призначатись після перенесе-
ного гострого інфаркту міокарда терміном на 12 місяців та включати АСК 75–
100 мг/добу та тікагрелор 90 мг двічі на добу або клопідогрель 75 мг/добу. 
Через 12 місяців лікування вирішується питання щодо продовження терміну 
подвійної антитромбоцитарної терапії до 30 місяців (у пацієнтів, що мають 
високий ризик ішемічних подій та низький ризик геморагічних ускладнень). 
У ряду пацієнтів розглядається можливість потрійної комбінації: АСК 75 мг 
+ клопідогрель 75 мг + оральний антикоагулянт (варфарин). Цю комбінацію 
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розглядають у пацієнтів, що мають фібриляцію передсердь. Термін застосу-
вання цієї комбінації від 1 місяця до 6 місяців та залежить від ризику гемо-
рагічних ускладнень. Контроль МНВ регулярний, рівень 2,5–3,0. Після цьо-
го терміну пацієнт продовжує прийом орального антикоагулянта та клопідо-
грелю або варфарину та АСК до 12 місяців, з послідуючим постійним прийо-
мом орального антикоагулянта.

Пероральні антикоагулянти показані в таких клінічних ситуаціях: мигот-
лива аритмія, тромб у порожнині лівого шлуночка, механічні протези клапа-
нів серця. 

ÀÐÈÒÌI¯ ÑÅÐÖß 
Визначення Визначення 

Серцеві аритмії — зміни нормальної частоти, регулярності, джерела збу-
дження серця, нормальної послідовності або зв’язку між активацією перед-
сердь та шлуночків. В основі їх виникнення лежать порушення автоматизму, 
збудливості, провідності та їх комбінація. 

Класифiкацiя Класифiкацiя порушенпорушень ь ритмритму i у i провiдностпровiдностi i серцясерця1 

Êîäè çà
I. Порушення утворення iмпульсу 

ÌÊÕ-10

I 49.8 — Ñèíóñîâà òàõiêàðäiÿ (áiëüøå 90 êîìïëåêñiâ çà õâ.) 

— Ñèíóñîâà áðàäèêàðäiÿ (ìåíøå 60 êîìïëåêñiâ çà õâ.) 

— Ñèíóñîâà àðèòìiÿ 

I 45.5 — Çóïèíêà (âiäìîâà) ñèíóñîâîãî âóçëà 

I 49.8 — Âèñëèçóþ÷i êîìïëåêñè 

òà ðèòìè: 

— ïåðåäñåðäíi 

— ç ÀÂ-ç’ºäíàííÿ 

— øëóíî÷êîâi 

— ïîâiëüíi 

— ïðèñêîðåíi 

I 45.8 — ÀÂ-äèñîöiàöi¿ 

I 49.8 — Ìiãðàöiÿ íàäøëóíî÷êîâîãî âîäiÿ ðèòìó 

Åêñòðàñèñòîëiÿ (ñèíîíiì — ïåðåä÷àñíà äåïîëÿðèçàöiÿ) 

I 49.1 — ïåðåäñåðäíà (îãðiîëüíà); 

I 49.2 — ïåðåäñåðäíî-øëóíî÷êîâà (àòðiîâåíòðèêóëÿðíà); 

I 49.3 — øëóíî÷êîâà — ïîîäèíîêà (äî 30 çà ãîä.) 

— ÷àñòà (30 i áiëüøå çà ãîä.) 

— àëîðèòìiÿ (ái-, òðè-, êâàäðèãåìåíiÿ) 

— ïîëiìîðôíà 

— ïàðíà 

— ðàííÿ (R íà T) 

Òàõiêàðäi¿ 

Íàäøëóíî÷êîâi: 

1 Затверджена на VI Національному конгресі кардіологів України, 2000 р. 



202          КАРДІОЛОГІЯ

— ñèíî-ïåðåäñåðäíà 

(ñèíîàòðiàëüíà) 

— ïåðåäñåðäíà (àòðiàëüíà) 

— ðåöèïðîêíi 

— âîãíèùåâi (åêòîïi÷íi) 

— õðîíi÷íi 

— ïàðîêñèçìàëüíi 

I 47.1 — ïåðåäñåðäíî-øëóíî÷-

êîâà (àòðiîâåíòðèêóëÿðíà) 

— âóçëîâà 

— çäîäàòêîâèìè øëÿõàìè 

ïðîâåäåííÿ 

— çâè÷àéíîãî òèïó 

— íåçâè÷àéíîãî òèïó 

— îðòîäðîìíà 

— àíòèäðîìíà 

Øëóíî÷êîâi: 

I 47.2 — íåñòiéêà (âiä 3 øëóíî÷ êî-

âèõ êîìïëåêñiâ äî 30 ñåêóíä) 

— ìîíîìîðôíà 

— ïîëiìîðôíà 

I 47.2 — ñòiéêà 

(áiëüøå íiæ 30 ñåêóíä) 

I 47.0 — ïîñòiéíî-çâîðîòíà — ïàðîêñèçìàëüíà (ðèòì 

âiäíîâëþºòüñÿ ñàìîñòiéíî 

â ìåæàõ 48 ãîä.) 

— áðàäèñèñòîëi÷íà 

(÷àñòîòà øëóíî÷êîâèõ 

ñêîðî÷åíü ìåíøå 60 çà õâ.) 

I 48.0 — ôiáðèëÿöiÿ i òðiïîòiííÿ 

ïåðåäñåðäü 

— ïåðñèñòóþ÷à 

(äëÿ âiäíîâëåííÿ ðèòìó 

íåîáõiäíå âòðó÷àííÿ) 

— ïîñòiéíà (êîëè ñèíóñîâèé 

ðèòì âiäíîâèòè íåìîæëèâî 

àáî íåäîöiëüíî) 

— òàõiñèñòîëi÷íà (÷àñòîòà 

øëóíî÷êîâèõ ñêîðî÷åíü 

áiëüøå 90 çà õâ. 

I 49.0 — ôiáðèëÿöiÿ i òðiïîòiííÿ øëóíî÷êiâ 

II. Порушення проведення iмпульсу
I 45.5 — Ñèíîàóðèêóëÿðíi áëîêàäè; 

— Àòðiîâåíòðèêóëÿðíi áëîêàäè 

I 44.0 — ² ñò. 

I òèïó 

II òèïó 
I 44.1 — II ñò. 

I 44.2 — II² ñò. 

— Âíóòðiøíüîøëóíî÷êîâi áëîêàäè 

Îäíîïó÷êîâi: 

I 45.0 — áëîêàäà ïðàâî¿ íiæêè ïó÷êà Ãiñà 

I 44.4 — áëîêàäà ïåðåäíüîâåðõíüîãî ðîçãàëóæåííÿ ëiâî¿ íiæêè ïó÷êà Ãiñà 

I 44.5 — áëîêàäà çàäíüîíèæíüîãî ðîçãàëóæåííÿ ëiâî¿ íiæêè ïó÷êà Ãiñà 

Äâîïó÷êîâi: 

I 45.2 — áëîêàäà ëiâî¿ íiæêè ïó÷êà Ãiñà 

— áëîêàäà ïðàâî¿ íiæêè ïó÷êà Ãiñà òà ïåðåäíüîâåðõíüîãî ðîçãàëóæåííÿ ëiâî¿ íiæêè 

ïó÷êà Ãiñà 

— áëîêàäà ïðàâî¿ íiæêè ïó÷êà Ãiñà òà çàäíüîíèæíüîãî ðîçãàëóæåííÿ ëiâî¿ íiæêè 

ïó÷êà Ãiñà 

I 45.3 Òðèïó÷êîâi
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III. Комбiнованi порушення утворення i проведення iмпульсу

I 49.4 — ïàðàñèñòîë³ÿ

— ïåðåäñåðäíà

— ç ÀÂ-ç’ºäíàííÿ

— øëóíî÷êîâà

IV. Захворювання, синдроми i феномени

I 49.8 — ²äiîïàòè÷íi ôîðìè àðèòìié 

— Ñèíäðîìè òà ÅÊÃ ôåíîìåíè ïåðåäçáóäæåííÿ øëóíî÷êiâ: 

— ñèíäðîì Âîëüôà-Ïàðêiíñîíà-Óàéòà 

— ñèíäðîì ñêîðî÷åíîãî iíòåðâàëó PR (Ëàóíà-Ãàíîíãà-Ëiâàéíà) 

I 49.8 — Ñèíäðîì ðàííüî¿ ðåïîëÿðèçàöi¿ øëóíî÷êiâ 

I 49.8 — Ñèíäðîì ñêîðî÷åíîãî iíòåðâàëó QT: 

— âðîäæåíèé 

— íàáóòèé 

I 49.5 — Ñèíäðîì ñëàáêîñòi ñèíóñîâîãî âóçëà 

I 46.9 — Ñèíäðîì Ìîðãàíü¿-Àäàìñà-Ñòîêñà 

I 49.8 — Àðèòìîãåííà äèñïëàçiÿ ïðàâîãî øëóíî÷êà 

I 49.8 — Ñèíäðîì Áðóãàäà 

I 49.0; 

I 45.3 

— Ñèíäðîì Ôðåäåðiêà 

Âêàçóºòüñÿ çà ìîæëèâîñòi: 

I 46.1 — Ðàïòîâà ñåðöåâà ñìåðòü (àðèòìi÷íà) (ñìåðòü, 

ùî íàñòàëà ïðîòÿãîì 1 ãîä. ïiñëÿ ïîÿâè ïåðøèõ 

ñèìïòîìiâ çàõâîðþâàííÿ àáî ñóòòºâîãî ïîãiðøåííÿ 

ñòàíó õâîðîãî íà òëi ñòàáiëüíîãî õðîíi÷íîãî ïåðåáiãó 

çàõâîðþâàííÿ) 

— ôiáðèëÿöiÿ øëóíî÷êiâ 

— ç âiäíîâëåííÿì ñåðöåâî¿ äiÿëüíîñòi — àñèñòîëiÿ 

— ðàïòîâà ñåðöåâà ñìåðòü (íåçâîðîòíà) 
— åëåêòðîìåõàíi÷íà 

äèñîöiàöiÿ 

— çóïèíêà ñåðöÿ (ñìåðòü, ùî íàñòàëà áiëüø íiæ 

÷åðåç 1 ãîä. ïiñëÿ ïîÿâè ÷è ïîñèëåííÿ ñèìïòîìiâ 

çàõâîðþâàííÿ) 

I 45.0 — ç âiäíîâëåííÿì ñåðöåâî¿ äiÿëüíîñòi 

I 46.9 — çóïèíêà ñåðöÿ (íåçâîðîòíà) 

V. Аритмiї за нормальної або порушеної функцiї 
кардiостимуляторiв рiзного типу 
Зразки формулювання дiагнозу 

Ïðèìiòêà: Ó äiàãíîçi òðåáà âêàçàòè êàðäiîõiðóðãi÷íi âòðó÷àííÿ òà ïðèñòðî¿, 
çàñòîñîâàíi äëÿ ëiêóâàííÿ àðèòìié ³ ïîðóøåíü ïðîâiäíîñòi ñåðöÿ (iç çàçíà÷åííÿì 
ìåòîäó i äàòè âòðó÷àííÿ): êàòåòåðíi (ðàäiî÷àñòîòíi òà iíøi) äåñòðóêöi¿, iìïëàíòàöiÿ 
âîäi¿â ðèòìó òà êàðäiîâåðòåðiâ-äåôiáðèëÿòîðiâ, ïðîâåäåííÿ êàðäiîâåðñi¿ ÷è äåôiá ðè-
ëÿöi¿ (âêàçóºòüñÿ äàòà îñòàííüî¿) òîùî. 
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1. IХС: стабiльна стенокардiя напруги IIІ ФК, кардiосклероз, нестiйка полi-
морфна лiвошлуночкова тахiкардiя, СНIIА, дiастолiчний варiант. 

2. Мiокардитичний кардiосклероз, передсердно-шлуночкова пароксиз-
мальна реципрокна тахiкардiя (звичайна). 

3. Синдром Вольфа-Паркiнсона-Уайта, передсердно-шлуночкова паро-
ксизмальна реципрокна ортодромна тахiкардiя. 

4. IХС: післяінфарктний кардiосклероз, постiйна блокада лiвої нiжки пучка 
Гiса, СНIIА, систолічний варiант. 

5. Синдром подовженого iнтервалу QT, пароксизмальна полiморфна шлу-
ночкова тахiкардiя, синдром Морганьї-Адамса-Стокса. 

6. Iдiопатична аритмiя: персистуюча фiбриляцiя передсердь, бради сис-
толiчна форма, стан пiсля медикаментозної кардiоверсiї (7.09.98). 

7. Аритмогенна дисплазiя правого шлуночка, стiйка мономорфна тахi кар-
дiя, раптова серцева смерть (аритмiчна), незворотна (фiбриляцiя шлуночкiв, 
асистолiя, 1.09.98 р.). 

Ñèíäðîì ñëàáêîñò³ ñèíóñîâîãî âóçëà1 
Синдром слабкості синусового вузла (СССВ) — органічне ураження сину-

сового вузла (СВ) з порушенням його нормального автоматизму. Основною 
причиною є атеросклероз артерії, яка кровопостачає СВ і є гілкою правої ко-
ронарної артерії. В меншій мірі СССВ може бути проявом міокардиту, сис-
темних захворювань, інтоксикацій, гіпотиреозу.

Від СССВ потрібно відрізняти дисфункцію СВ, яка є результатом вегета-
тивної дисфункції або медикаментозного впливу (бета-блокатори, верапа-
міл, дігоксин, ААП).

СССВ об’єднує в собі як пряме ураження функції пейсмейкерних клітин, 
які генерують імпульс, так і порушення проведення імпульсу по правому пе-
редсердю, де безпосередньо і знаходиться СВ.

Клінічні прояви СССВ насамперед пов’язані з брадикардією і частіше про-
являються церебральною симптоматикою (запаморочення, головокружін-
ня, слабкість, синкопе), крім того може проявлятися задишкою, кардіалгія-
ми, відчуттям серцебиття та перебоїв в роботі серця.

Проявами СССВ на ЕКГ є:
1. Синусова брадикардія (СБ) — правильний синусовий ритм з ЧСС 

< 56 уд./хв., що носить фіксований характер, відсутній адекватний приріст 
ЧСС на фоні проби з фізичним навантаженням і атропіном (після реєстрації 
вихідної ЕКГ підшкірно вводять 1–2 мл 0,1% р-ну сульфату атропіну. У наступ-
ному реєструють ЕКГ через 5, 15, 30, 60 хв. після ін’єкції атропіну. Приріст ЧСС 
1 Серцево-судинні захворювання. Класифікації, стандарти діагностики та лікування. Асоціація 

кардіологів України, 2016.
 Рекомендації по застосування імплантованих приладів. Рекомендації Робочої групи з пору-

шення ритму серця Асоціації кардіологів України, 2012 р.
 Рекомендації по електрокардіостимуляції і серцевій ресинхронізучій терапії European society 

of cardiology, Esc, 2013.
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на 30% від початкової свідчить на користь функціональних змін і відсутності 
СССВ). Функцію СВ можна визначити за допомогою черезстравохідної елек-
трокардіостимуляції (час відновлення функції СВ > 1500 мс та коригований 
час відновлення функції СВ > 525 мс).

2. Сино-атріальні блокади різного ступеню характеризуються порушен-
ням проведення імпульсу від синусового вузла до передсердь. 

При СА блокаді I ступеня спостерігається уповільнення проведення ім-
пульсів від СА вузла до міокарда передсердь. Але зовнішнє ЕКГ досліджен-
ня не дозволяє це виявити.

СА блокада II ступеня (неповна СА блокада) характеризується блокуван-
ням одного або кількох поспіль синусових імпульсів.

СА блокада II ступеня I типу (періодика Венкенбаха в СВ) характеризуєть-
ся випаданням синусового комплексу, якому передує послідовне вкорочен-
ня інтервалів РР. При цьому варіанті відбувається прогресуюче від циклу до 
циклу збільшення часу проведення імпульсу від синусового вузла до міокар-
да передсердь, що завершується повним блокуванням чергового імпульсу. 
У цей момент реєструється пауза, що включає блокований імпульс.

СА блокада II ступеня II типу (блокада Мобіца) характеризується випадан-
ням синусового комплексу без змін інтервалів РР. Цей тип блокади прояв-
ляється довгими паузами в результаті раптового блокування одного або де-
кількох синусових імпульсів без попередньої періодики.

СА блокада III ступеня (повна СА блокада) розпізнається за допомогою 
електрофізіологічних методів. На ЕКГ реєструється повільний замісний ритм 
(найчастіше ритм АВ з’єднання).

3. Зупинка СВ (sinus arest) — припинення генерування імпульсів в сину-
совому вузлі. Характерно, що тривалість такої паузи не є кратною величині 
нормального інтервалу РР. У безсимптомних пацієнтів критичною вважаєть-
ся пауза > 6 сек.

Sinus Arrest

4. Досить часто на фоні СССВ реєструються різні пароксизми тахікардії та 
тахіаритмії. У цьому випадку говорять про тахі-браді-синдром.
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ДіагностикаДіагностика
1. Загально-клінічне обстеження та попередній медикаментозний анам-

нез.
2. ЕКГ.
3. Холтерівське моніторування ЕКГ.
4. Черезстравохідне ЕФД.
5. Проба з атропіном.
6. Оцінка функції щитовидної залози — ТТГ, Т4.
7. У разі підозри на запальну етіологію проводиться верифікація вогнища 

запального процесу (гострофазові реакції — СРБ, С-протеїн).

ЛікуванняЛікування
За відсутності симптоматики та порушень гемодинаміки на фоні СССВ не-

обхідно проведення холтерівського моніторування ЕКГ для виключення кри-
тичної ЧСС (менше 35 уд./хв. у любий час доби) і пауз, що перевищують 6 сек. 
У разі виключення критичних проявів рекомендоване динамічне спостере-
ження за пацієнтом, холтерівське моніторування ЕКГ 1 раз/6 міс. та призна-
чення препаратів, що прискорюють ЧСС: 

1. Холінолітики (белоїд по 1–2 драже 3 р/добу, белатамінал по 1 табл. 
2–3 р/добу, краплі Зеленіна по 20–25 крапель 2–3 р/добу).

2. АК з групи дигідропіридинів І покоління (ніфедипін).
3. Антидепресанти з холінолітичним ефектом (амітриптилін).
4. Інгібітори фосфодіестерази (еуфілін, теофілін).
У разі критичних проявів брадикардії (ЧСС < 35 уд./хв., асимптомні епі-

зоди зупинки синусового вузла тривалістю більше 6 сек.), наявністю симп-
томів, пов’язаних з брадикардією, а також порушень гемодинаміки пацієн-
там показана імплантація ШВР. Ургентна стимуляція (за життєвими пока-
зами) показана, якщо доведений зв’язок СБ з синкопальними станами або 
епізодами МЕС в анамнезі. Базовий режим стимуляції DDD або DDDR (не іс-
нує переваг за впливом на кінцеві точки). Якість життя вище у пацієнтів із 
DDDR при наявності хронотропної некомпетенції. Альтернативний режим 
AAI(R) однак супроводжується суттєво вищою частотою розвитку ФП і часто-
тою повторних хірургічних втручань. VVI(R) не може використовуватися при 
СБ оскільки супроводжується збільшенням частоти СН, тромбоемболій, ФП, 
серцево-судинної і загальної смертності. У 20% пацієнтів з стимуляцією в ре-
жимі VVI(R) виникає «пейсмекерний синдром».

Åêñòðàñèñòîë³ÿ1

Екстрасистолія — порушення серцевого ритму, що викликано передчас-
ним збудженням міокарда всього серця або його ділянок. 

1 Діагностика та лікування екстрасистолії і парасистолії. Рекомендації Робочої групи з пору-
шень ритму серця Асоціації кардіологів України, 2012 р.
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КласифікаціяКласифікація
1. За локалізацією екстасистоли розрізняють: суправентрикулярні (сину-

сові, передсерді, з AV-з’єднання), шлуночкові.
2. За часом виникнення: рання, середня, пізня.
3. За джерелом виникнення: монотопна, політопна.
4. За зовнішнім виглядом: мономорфна, поліморфна.
5. За періодичністю виникнення: спорадична, алоритмії (бігемінія, тригі-

менія, квадригіменія).

Найбільш часті причини та фактори, 
асоційовані з екстрасистолiєю

1. Хвороби міокарда, ендокарда та вінцевих артерій серця: ІХС, міокарди-
ти, кардiоміопатiї, вади серця, АГ, СН.

2. Електролiтний дисбаланс (гiпокалiємiя, гiперкалiємiя, гiпомагнiємiя, 
гiпокальцiємiя), порушення кислотно-лужної рівноваги.

3. Травматичні впливи: травма грудної клітки, операція на серці, катете-
ризація порожнин серця, травми головного i спинного мозку.

4. Порушення вегетативної регуляції: НЦД, неврози, дiенцефалiт, симпа-
тичні ганглiонiти та трунцити, психоемоційне напруження.

5. Патологічні рефлекси, зумовлені захворюваннями ШКТ, дистрофічні 
зміни в шийному i грудному відділах хребта, хвороби бронхів та легень.

6. Діагностичні процедури: ендоскопія, пункція, масаж каротидного си-
нусу, натискання на очні яблука, затримка дихання на глибокому вдисі.

7. Алергія: харчова, медикаментозна, мікробна, професійна, побутова.
8. Фармакодинамiчна та токсична дія медикаментів: серцевiглiкозиди, 

хi нi дин, новокаїнамiд, засоби для наркозу (циклопропан, фторотан, ефір), 
мор фін, ГКС, препарати калію, кальцію, трициклiчнi антидепресанти (амi-
трип тилiн), похiднiфенотіазину, діфрил, бутадіон, салiцилати, гiд ра зи ди iзо-
нi ко ти нової кислоти (iзонiазид), атропiн, ефедрин, алупент.

ДіагностикаДіагностика
`- ,-%': 1. Суб’єктивнi прояви аритмії (серцебиття, перебої в роботі 

серця, дискомфорт у грудях, відчуття нестачі повітря, задишка, запаморо-
чення, синкопальнi стани) 2. Давність виникнення порушення ритму. 3. На-
явність факторів, що провокують аритмію (фізичне навантаження, психоемо-
ційний стрес, певний час доби, положення тіла, прийом їжі, алкоголь, палін-
ня). 4. Перенесенi за останній час захворювання. 5. Фонова кардiальна пато-
логія. 6. Попередній прийом ААП (яких саме, їх разові та добові дози, трива-
лість прийому, ефективність, побічні впливи).

n!’Z*2("-% .!12%&%--?: виявлення аритмії при аускультації серця 
або при пальпації пульсу. Наявність або відсутність клінічних ознак органіч-
ного ураження серця, вимірювання артеріального тиску.
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k !.0 2.0-S ,%2.$( $.1+S$&%--?: загальні аналізи крові та сечі, 
визначення електролітного балансу плазми крові, рівня загального ХС, ТГ, 
креатиніну, ТТГ.

R-1203,%-2 +<-S ,%2.$( $.1+S$&%--?: ЕКГ у 12 відведеннях; рит-
мографія, добовий моніторинг ЕКГ, проби з фізичним навантаженням (проба 
Майстра, степ-тест, ВЕМ, тредміл), ехокардіографія.

Ñèíóñîâà åêñòðàñèñòîë³ÿ
Діагностичні критерії: на ЕКГ позачергове збудження в даному випадку 

не відрізняється від нормального скорочення. Єдиною ознакою синусової 
екстрасистоли є поява передчасного комплексу PQRST; відсутня компенса-
торна пауза.

Ïåðåäñåðäíà åêñòðàñèñòîë³ÿ
Діагностичні критерії: на ЕКГ спостерігається передчасна поява всіх осно-

вних елементів ЕКГ разом із зубцем Р; нормальна послідовність зубців P, Q, 
R, S, T і нормальна форма комплексу QRS; зубець Р екстрасистоли має різну 
морфологію і полярність в порівнянні із зубцями Р синусового ритму; інтер-
вал PQ скорочений або подовжений (рідко);неповна компенсаторна пауза. 

Àòð³îâåíòðèêóëÿðíà åêñòðàñèñòîë³ÿ
Діагностичні критерії: зубець Р завжди від’ємний, так як збудження пе-

редсердь відбувається ретроградним шляхом. У залежності від локаліза-
ції джерела імпульсу зубець Р або передує комплексу QRS, або зливається 
з ним, або локалізується між комплексом QRS і зубцем Т; форма комплексу 
QRS зазвичай не змінена, але іноді можлива його аберація; неповна компен-
саторна пауза.

r *2(*  "%$%--? 5".0(5 ' %*120 1(12.+iZ> ' +%&(2< "S$: 

а) структурного захворювання серця; б) частоти виникнення екстрасистол, 
алоритмія (бі-, три-, квадригемінія), супутніх пароксизмів тахіаритмії; в) клі-
нічних симптомів, пов’язаних з аритмією. 



Аритмії серця          209

При безсимптомній надшлуночковій екстрасистолії ААП застосовувати 
недоцільно. 

Лікування симптомної, у тому числі групової, надшлуночкової екст ра-
сис толiї у хворих із структурним ураженням серця без ознак СН переваж-
но починають з АК (верапамiл, дилтiазем) або β-адреноблокаторів (пропра-
нолол, метопролол, бісопролол, бетаксолол). За вiдсутностi ефекту вказа-
них ААП призначають препарати I класу або комбінації ААП з різними ме-
ханізмами дії. Найбільш апробовані наступні комбінації ААП: дизопірамід + 
β-адреноблокатор; пропафенон + β-адреноблокатор; препарат Ia або Ib кла-
су + верапаміл. Аміодарон розглядається як препарат резерву у ситуаціях, 
коли його призначення виправдане з огляду на групову екстрасистолію та 
пов’язані з нею тяжкі клінічні симптоми. Крім того, у певних випадках пригні-
чення аміодароном передсердної екстрасистолії дозволяє запобігти паро-
ксизмам фібриляції передсердь і суправентрикулярної тахікардії. 

Øëóíî÷êîâà åêñòðàñèñòîë³ÿ
ДіагностикаДіагностика

1. Передчасна поява зміненого комплексу QRS.
2. Розширення і деформація екстрасистолічного комплексу QRS (більше 

0,12 сек.).
3. Відсутність зубця Р.
4. Дискордантність зубця Т (протилежно спрямований до найбільшого 

зубця) комплексу QRS.
5. Зміщення сегмента SТ в бік зубця Т.
6. Повна компенсаторна пауза.

 

КласифікаціяКласифікація
В Україні при інтерпретації даних ХМ ЕКГ у хворих із шлуночковими пору-

шеннями ритму традиційно використовують класифікацію B. Lown і M. Wolf 
(1971). Згідно з цією класифікацією, розрізняють 5 класів шлуночкових екс-
трасистол:

1) мономорфна шлуночкова екстрасистолія, < 30 за годину;
2) мономорфна шлуночкова екстрасистолія, > 30 за годину;
3) поліморфна шлуночкова екстрасистолія;
4) 4А — парна шлуночкова екстрасистолія;
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5) 4Б — пробіжки шлуночкової тахікардії;
6) 5 — рання шлуночкова екстрасистолія (по типу «R на T»).

Тактика ведення хворого
Показами для призначення лікування при ШЕ є такі клінічні ситуації:
1) прогресуючий перебіг захворювання серця з істотним збільшенням 

кількості екстрасистол; 
2) часті, політопні, парні, групові та ранні («R на T») ШЕ, загрозливі щодо 

подальшого виникнення пароксизмальної ШТ і ФШ;
3) екстрасистолічна аритмія на фоні захворювань, які супроводжують-

ся збільшенням ризику життєвонебезпечних аритмій (пролапс мітрального 
клапана, синдром подовженого інтервалу QT, тощо);

4) виникнення або збільшення частоти екстрасистол під час нападів сте-
нокардії або гострого ІМ;

5) збереження ШЕ після припинення приступу ШТ і ФШ;
6) екстрасистоли на фоні аномальних шляхів проведення (синдромів 

Вольфа-Паркінсона-Уайта та Клерка-Леві-Крістеско).
Хворі з доброякісною ШЕ спеціальної антиаритмічної терапії не потребу-

ють. При суб’єктивний непереносимостi екстрасистолiї показані раціональна 
психотерапія, седативні засоби, транквiлiзатори або антидепресанти (адап-
тол, гідазепам, еглоніл, сонапакс). Якщо екстрасистолiя виникає на тлі ве-
гетативної дисфункцiї з ознаками симпатоадреналової активації, показані 
β-адреноблокатори, а при домінуванні ваго-інсулярних симптомів — М-хо-
лi но лiтики (атропiн, препарати беладони, iтроп). 

При поодиноких монофокусних ШЕ у хворих із серцево-судинними захво-
рюваннями без порушень гемодинамiки i коронарного кровообігу призна-
чати ААП не потрібно. Передусім, ведення таких хворих полягає в лікуванні 
основного захворювання, а також використаннi седативних засобів і методів 
психотерапії при суб’єктивній непереносимостi аритмії.

Потенційно злоякісні шлуночкові аритмії звичайно виникають на тлі струк-
турного захворювання серця. Здійснюється корекція стандартних факто-
рів ризику ІХС (АГ, куріння, гіперхолестеринемія, ЦД); призначаються засо-
би, ефективність яких доведена у хворих з ІХС (аспірин, β-адреноблокатори, 
ста тини) і при СН (ІАПФ, β-адреноблокатори, антагоністи альдостерону). При 
поєднанні кардiальної патології з частою ШЕ високих градацій здійс нюють 
пiдбiр адекватної антиаритмічної терапiї. Препаратами вибору найчастіше 
є β-адре ноблокатори (бісопролол, пропранолол, метопролол, бета ксолол), 
особливо за наявності додаткових показань: IХС, артерiальної гiпертензiї, 
синусової тахiкардiї. За необхідності β-адреноблокатори поєднують з ААП 
I класу (пропафенон, етмозин, етацизин, дизопірамід). При недостатній 
ефективності β-адреноблокаторів i ААП I класу призначають аміодарон, 
який є препаратом вибору у хворих з життєво небезпечними та клінічно ви-
раженими аритміями на фоні тяжкого структурного захворювання серця.
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Хворі з прогностично несприятливими аритміями, рефрактерними до 
антиаритмiчної терапії, з вираженими порушеннями гемодинамiки, коро-
нарного кровотоку або в поєднанні з пароксизмами ШТ i ФШ потребують хі-
рургічного лікування (деструкція ектопічного вогнища, імплантація проти-
тахікардичних пристосувань).

Ïàðîêñèçìàëüí³ òàõ³êàðä³¿ 
Визначення Визначення 

Пароксизмальна тахікардія (ПТ) — це напад серцебиття, який раптово 
починається і раптово закінчується, з ЧСС 140–220 за 1 хв. і правильним 
(регулярним) ритмом. 

Етіологія Етіологія 
ПТ органічно виникають на тлі ІХС, ІМ (в 80–100%), постінфарктного та 

дифузного кардіосклерозів, АГ, аневризми серця, кардіоміопатій, набутих та 
вроджених вад серця, тиреотоксикозу, застійної СН. Вони можуть зустріча-
тись у випадках порушення електролітного обміну (гіпокаліємії, гіпомагніє-
мії), глікозидної інтоксикації, застосування симпатоміметиків (норадрена-
лін, допамін) і бронходилататорів (еуфілін, сальбутамол, беротек). 

Класифікація Класифікація 
За механізмом і пароксизмальні, і хронічні тахікардії бувають реципрокні 

та вогнищеві, або ектопічні. 
ПТ: 
1. Надшлуночкові (суправентрикулярні — СВ):
а) синопередсердні (синоатріальні),
б) передсердні (атріальні),
в) передсердно-шлуночкові (атріовентрикулярні — АВ) бувають двох 

типів: 
1) АВ-вузлові, коли імпульс циркулює в межах АВ-вузла; 
2) АВ-реципрокні (механізм ре-ентрі) за участю додаткових шляхів про-

ведення: антиградне — через АВ-вузол, ретроградне — через додатковий 
шлях: 

— ортодромні (з вузькими комплексами), коли хвиля збудження розпов-
сюджується антеградно через АВ-вузол у систему Гіса-Пуркіньє, а ретроград-
но — через додаткові шляхи проведення до передсердя; 

— антидромні (з широкими комплексами), коли хвиля збудження іде ан-
теградно через додаткові шляхи проведення, а ретроградно — через систе-
му Гіса-Пуркіньє та АВ-вузол до передсердя. 

2. ШТ:
а) нестійкі (від 3 шлуночкових комплексів до 30 с): мономорфні, полі-

морфні; 
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б) стійкі (більше 30 с): мономорфні, поліморфні; 
в) постійно-зворотні (ритм відновлюється самостійно протягом 48 год.): 

мономорфні, поліморфні; 
г) пірует-тахікардії; 
ґ) двоспрямовані, 
д) тахікардії ре-ентрі з блокадою ніжки пучка Гіса. 

Суправентрикулярні ПТ (СВПТ) Суправентрикулярні ПТ (СВПТ) 
До них належать синоатріальні, передсердні та атріовентрикулярні (АВ). 
Частою причиною є синдром WPW (передзбудження шлуночків), який 

у загальній популяції складає 0,1–0,3% (у чоловіків частіше, ніж у жінок). 
У 80% хворих з таким синдромом зустрічаються реципрокні тахікардії. Ризик 
раптової серцевої смерті (РСС) у цих хворих низький: 0,15–0,39% за період 
спостереження від 3 до 10 років. Однак у 50% раптово померлих осіб з син-
дромом WPW причиною смерті є епізод тахіаритмії. 

Діагностика Діагностика 
Суб’єктивні симптоми: раптовий початок сильного серцебиття, раптове 

припинення з відчуттям зупинки серця, пульсація в шиї та голові, слабкість, 
відчуття страху, збудження, запаморочення, задишка, кашель, стиснення за 
грудиною. 

Об’єктивні симптоми: блідість шкіри, пітливість, прискорена серцева 
діяльність з частотою 140–220 за 1 хв., набухання і пульсація яремних вен, 
ритм галопу, пульс правильний, частий, АТ знижується. У частини хворих на-
пад долається вагусними пробами. 

ejc-*0(2%0S_ 

Синоатріальна ПТ 
1. Зубець Р на своєму місці та не відрізняється від синусового, хоч інколи 

в разі вираженої тахікардії може трохи зменшуватись. 
2. Комплекс QRS не змінюється. 
3. Під час нападу інколи може виникати АВ-блокада I–II ст. 
4. Епізоди тахікардії провокуються і ліквідуються крізьстравохідною елек-

тро стимуляцією передсердь. 
5. Внутрішньовенним болюсним введенням 10–30 мг АТФ напад не зні-

мається, хоч ЧСС зменшується і виникає короткочасна АВ-блокада IІ ст. 
Передсердна ектопічна ПТ 
1. Зубець Р зазубрений, розщеплений або двофазний, міститься перед 

комплексом QRS. 
2. Комплекс QRS нормальний. 
3. Тривалість інтервалу R–R різна, що виключає механізм re-еtntry. 
4. Інколи під час нападу виникає АВ-блокада IІ ст. з періодичним випадін-

ням окремих комплексів. 
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Передсердна реципрокна ПТ 
1. Зубець Р деформований і часто нашаровується на зубець Т поперед-

нього шлуночкового комплексу. 
2. Комплекс QRS нормальний, а в разі високої ЧСС можливий розвиток 

функціональної блокади однієї із ніжок пучка Гіса з аберантними комплек-
сами QRS внаслідок порушеного проведення імпульсів по шлуночках. Трива-
лість інтервалу RR однакова. 

3. З метою ідентифікації зубця Р та оцінки аберантних комплексів QRS 
показані крізьстравохідна електростимуляція передсердь або реєстрація 
ритмограми на тлі вагусних проб (останні сповільнюють ЧСС), що дозволяє 
більш чітко визначити зубець Р та знизити аберантність. 

4. Можливий розвиток АВ-блокади I–II ст. 
АВПТ 
1. Напад виникає та раптово закінчується зі збільшенням ЧСС до 140–220 

за 1 хв. на тлі збереження правильного ритму (інтервал R–R однаковий, що 
підтверджує механізм re-еntry). 

2. У II, III та aVF відведеннях негативні зубці Р, які розміщені позаду ком-
плексів QRS на сегменті ST та можуть також зливатися з ними та не реєстру-
ватись на ЕКГ. 

3. Нормальні та незмінені шлуночкові комплекси QRS, подібні тим, що ре-
єструвались до виникнення епізодів ПТ (за винятком випадків аберацій шлу-
ночкового комплексу QRS внаслідок порушеного проведення імпульсів по них). 

Ортодромна АВПТ на тлі синдрому WPW 
1. ЧСС 170–220 за 1 хв. і більше, ритм серця правильний, інтервали R–R 

однакової тривалості. 
2. Негативні зубці Р частіше не реєструються, оскільки нашаровуються 

на шлуночків комплекс QRS, а інколи розташовуються після комплексу QRS 
внаслідок ретроградної активації передсердь. 

3. Шлуночкові комплекси QRS не деформуються (імпульси в шлуночки 
надходять через АВ-з’єднання). 

4. АТФ-проба припиняє напад у 95–100%. 
5. Крізьстравохідна електростимуляція передсердь призупиняє напад. 
Антидромна АВПТ на тлі синдрому WPW 
1. Напад розпочинається з передсердної екстрасистоли, поширюється на 

шлуночки через пучок Кента, оскільки блокований у вході в АВ-вузол, отже 
шлуночків комплекс QRS складає 0,1 с і більше. 

2. ЧСС 170–250 за 1 хв. 
3. Зубці Р не реєструються, оскільки нашаровуються на кінцеву частину 

комплексу QRS (інколи негативний зубець Р розміщений після комплексу 
QRS). 

4. Крізьстравохідна електростимуляція дозволяє ліквідувати напад. 
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Проби і�спеціальні методи дослідження 
у діагностиці аритмій і�блокад серця 

1. Холтерівське моніторування ЕКГ (ХМ ЕКГ) є найбільш інформативним 
методом, який дозволяє реєструвати ЕКГ у спокої, під час їжі, фізичних і пси-
хоемоційних навантажень протягом 24 год. з автоматичним аналізом пору-
шень ритму серця. 

2. Проба з фізичним навантаженням (велоергометрія, тредміл) може 
провокувати аритмії під час навантаження і в ранньому відновлювальному 
періоді внаслідок активації симпатоадреналової системи, збільшення синте-
зу катехоламінів, ЧСС з розвитком гіпоксії міокарда та метаболічного ацидо-
зу. Збільшення кількості екстрасистол на тлі високої ЧСС під час навантажен-
ня або в першу хвилину після його закінчення свідчить про можливий зв’язок 
з ІХС, а «доброякісні» аритмії зникають під час навантаження і відновлюють-
ся через 3–5 хв. після його закінчення. ПТ є абсолютним або відносним про-
типоказанням щодо навантажувальних проб. 

3. У спеціалізованих відділеннях використовують фармакологічні проби: 
з атропіном, добутаміном, пропранололом, ізопреналіном. 

4. Ортостатична проба дозволяє уточнити залежність аритмій від стану 
вегетативної нервової системи. Під час переходу в горизонтальне положен-
ня можуть виникати функціональні (вагусні аритмії), у вертикальне — арит-
мії, обумовлені структурними ураженнями серця за рахунок активації сим-
патичної нервової системи. 

5. Ендокардіальне електрофізіологічне дослідження (ЕФД) є еталонним 
методом діагностики СВ і шлуночкових порушень ритму серця, добору ААП. 
Пацієнтам вводять один або більше багатоелектродних катетерів до різніх 
камер серця. Одночасна реєстрація імпульсів з багатьох точок дає змогу кар-
тувати послідовність збудження міокарда передсердь, АВ-вузла, шлуночків, 
виявити аномальні шляхи проведення імпульсів. 

6. Крізьстравохідне ЕФД дозволяє оцінити функціональний стан синусо-
вого вузла, АВ-проведення, наявність додаткових шляхів проведення ім-
пульсів, СВПТ. 

7. Реєстрація пізніх потенціалів виявляє аритмогенний субстрат у міокар-
ді. Низькоамплітудні високочастотні електричні сигнали наприкінці комп-
лексу QRS або на початку сегмента ST свідчать про сповільнене проведення 
імпульсу, що може стати субстратом для повторного входу хвилі збудження. 
За допомогою пізніх потенціалів шлуночків виявляють підвищений ризик фа-
тальних аритмій після перенесеного ІМ. 

8. ЕхоКГ дозволяє виявити функціональні або органічні зміни в міокарді. 

Лікування Лікування 
Згідно сучасних уявлень, лікування НШТ буде залежати від того, яка це 

форма тахікардії: з порушенням гемодинаміки, чи ні; з вузькими комплекса-
ми QRS, чи з широкими.
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m%"S$*+ $-  2%0 /S? /0( mxr ' "3'<*(,( *.,/+%*1 ,( QRS 2  

-%12 !S+<-S) #%,.$(- ,S6S.

При гемодинамічно нестабільній СВТ (знижується АТ, наростає задишка 
та ін.) необхідно провести синхронізовану кардіоверсію (Клас доказів І).

m%"S$*+ $-  2%0 /S? /0( mxr ' "3'<*(,( *.,/+%*1 ,( QRS 2  

12 !S+<-S) #%,.$(- ,S6S.

1. Вагусні проби: масаж каротидного синуса; збудження центру блювоти; 
присідання навшпиньки; натискання на сонячне сплетіння. Найбільш ефек-
тивною пробою є занурення обличчя в холодну воду. За ефективності слід 
навчити хворого або родичів методиці їх виконання.

2. У разі негативного результату вводять в/в болюсно АТФ (1–3 мл — 1–3 
ампули за 1–3 сек. без розведення), після чого водять в/в 20 мл фіз. р-ну. По-
чаткова доза добирається індивідуально. Через 5 хв., якщо ритм не відно-
вився — повторно вводять в 1,5–2 рази більшу дозу. Побічні ефекти: кашель, 
дискомфорт у грудній клітці, гіперемія обличчя, — носять короткочасний 
характер, самостійно проходять. Протипоказання: хворі, що приймають ку-
рантил, теофілін, також за наявності бронхоспазму. Аналог — аденокор 
2–4 мл в/в болюсно.

3. Якщо неефективні попередні заходи, при стабільній гемодинаміці: 
в/в бета-блокатори (метопролол 5,0 мл в/в зі швидкістю введення 1 мл/хв., 
або пропранолол 1–10 мг в/в повільно), або в/в дилтіазем (300 мкг/кг), або 
в/в верапаміл — 2,0 мл (5 мг)).

4. Якщо попередні медикаменти неефективні, необхідно провести син-
хронізовану кардіоверсію (Клас доказів І).

m%"S$*+ $-  2%0 /S? /0( qb 2 5S* 0$S_ ' 8(0.*(,( *.,/+%*-

1 ,( QRS 2  -% 12 !S+<-S) #%,.$(- ,S6S. Екстрена електроімпульсна 
терапія показана при гемодинамічно значущих тахікардіях.

m%"S$*+ $-  2%0 /S? /0( qb 2 5S* 0$S_ ' 8(0.*(,( *.,/+%*1 -

,( QRS 2  12 !S+<-S) #%,.$(- ,S6S.

Якщо тахікардія є суправетрикулярною і гемодинамічно стабільною, то 
лікування таке, як і при тахікардії з вузькими комплексами QRS. Але най-
більш ефективним препаратом для припинення цієї тахікардії є аміодарон 
в/в 5 мг/кг.

За неефективності медикаментозного лікування необхідне проведення 
електроімпульсної терапії (кардіоверсія, черезстравохідна електрична сти-
муляція).

У разі первинного звернення хворого за медичною допомогою для ви-
явлення патофізіологічних варіантів суправентрикулярної тахікардії (що 
має значення для подальшої тактики ведення хворого) — черезстравохідна 
електрична стимуляція.
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Рекомендації з невідкладної допомоги 
при гемодинамiчно стабiльнiй тахiкардiї з правильним ритмом

ÅÊÃ îçíàêà Ðåêîìåíäàö³ÿ Êëàñ
Ð³âåíü 

äîâåäåííÿ

Òàõiêàðäiÿ ç âóçüêèì êîìïëåêñîì QRS (ÑÂÒ) Âàãóñíi ïðîáè

Àäåíîçèí

Âåðàïàìië, äèëòiàçåì

Áåòà-àäðåíîáëîêàòîðè

Àìiîäàðîí

Äèãîêñèí

I

I

I

IIÂ

IIÂ

IIÂ

Â

À

À

Ñ

Ñ

Ñ

Òàõiêàðäiÿ ç øèðîêèì êîìïëåêñîì QRS

ÑÂÒ+ÁÍÏÃ

ÑÂÒ/ÔÏ (ïðè ñèíäðîìi ïåðåäçáóäæåííÿ)

Òàõiêàðäiÿ ç øèðîêèì êîìïëåêñîì QRS: 

íåç’ÿñîâàíî¿ åòiîëîãi¿

Âàãóñíi ïðîáè

Àäåíîçèí

Âåðàïàìië, äèëòiàçåì

Åëåêòðè÷íà êàðä³îâåðñ³ÿ

Àìiîäàðîí

Ïðîêà¿íàì³ä

Ñîòàëîë

Ôëåêà¿íiä

²áóòèëiä

²

²

²

I

²

²

²

²

²

Â

Â

Â

B

B

Ñ

Â

B

B

Òàõiêàðäiÿ ç øèðîêèì êîìïëåêñîì QRS: 

íåç’ÿñîâàíî¿ åò³îëîã³¿ ó ïàö³ºíò³â ³ç 

ïîðóøåíîþ ôóíêö³ºþ ËØ

Àìiîäàðîí

Åëåêòðè÷íà êàðäiîâåðñiÿ

Ëiäîêà¿í

I

I

²

B

B

Â

Рекомендації з тривалого лікування пацiєнтiв 
з рецидивуючою АВ вузловою реципрокною тахiкардiєю

Êëiíi÷íà îçíàêà Ðåêîìåíäàö³ÿ Êëàñ
Ð³âåíü 

äîâåäåííÿ

Ãåìîäèíàìi÷íî íåñòàá³ëüíà ÀÂÂÐÒ, 

ÿêà ïîãàíî ïåðåíîñèòüñÿ õâîðèì

Êàòåòåðà àáëÿö³ÿ

Âåðàïàìië, äèëòiàçåì

ÁÀÁ, ñîòàëîë, 

àìiîäàðîí

Ïðîïàôåíîí, ôëåêà¿íiä

I

IIÀ

IIÀ

²

B

C

Ñ

Â

Ðåöèäèâóþ÷à ñèìïòîìíà ÀÂÂÐÒ Êàòåòåðà àáëÿö³ÿ

Âåðàïàìië

Äèëòiàçåì, ÁÀÁ

Äèãîêñèí

I

I

I

IIÂ

Â

Â

Ñ

Ñ

Ðåöèäèâóþ÷à ÀÂÂÐÒ, ùî íå âiäïîâiäàº íà 

ââåäåííÿ ÁÀÁ ÷è àíòàãîíiñòiâ êàëüö³þ, ïàö³ºíò 

íå ïîãîäæóºòüñÿ íà ïðîâåäåííÿ Ð× àáëÿö³¿

Ïðîïàôåíîí

Ôëåêà¿íiä

Àìiîäàðîí, ñîòàëîë

IIÀ

²²Â

²²Â

Â

Ñ

Â

ÀÂÂÐÒ ç íå÷àñòèìè ÷è ïîîäèíîêèìè 

ïàðîêñèçìàìè ó õâîðèõ, ÿê³ õî÷óòü ïîâí³ñòþ 

êîíòðîëþâàòè àðèòì³þ

Êàòåòåðíà àáëÿö³ÿ I Â

Çàäîêóìåíòîâàíà ÏÑÂÒ ç ïîäâ³éíèì ÀÂ 

âóçëîâèì äîäàòêîâèì øëÿõîì ÷è ïîîäèíîêèìè 

Åõî-óäàðàìè ï³ä ÷àñ ÅÔÄ i áåç iíøèõ ïðè÷èí 

àðèòì³¿

Âåðàïàìië, äèëòiàçåì, 

ÁÀÁ Ïðîïàôåíîí, 

ôëåêà¿íiä

Êàòåòåðíà àáëÿö³ÿ

I

²

I

Ñ

Â

Â
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Êëiíi÷íà îçíàêà Ðåêîìåíäàö³ÿ Êëàñ
Ð³âåíü 

äîâåäåííÿ

Íå÷àñò³ ÀÂÂÐÒ, ÿê³ äîáðå ïåðåíîñÿòüñÿ Òåðàï³þ íå ïðîâîäÿòü

Âàãóñíi ïðèéîìè

Âèêîðèñòàííÿ 

ìåäèêàìåíò³â ò³ëüêè 

äëÿ çíÿòòÿ íàïàäó

Âåðàïàìië, äèëòiàçåì, 

ÁÀÁ

Êàòåòåðíà àáëÿö³ÿ

I

I

I

I

²

²

Â

Ñ

Â

Â

Ñ

Â

Рекомендації з тривалого лікування аритмій, 
пов’язаних з додатковими провідними шляхами

Àðèòì³ÿ Ðåêîìåíäàö³ÿ Êëàñ
Ð³âåíü 

äîâåäåííÿ

Ñèíäðîì WPW òà ñèìïòîìíi àðèòì³¿, 

ùî äîáðå ïåðåíîñÿòüñÿ

Êàòåòåðíà àáëÿöiÿ

Ïðîïàôåíîí

Àìiîäàðîí, ñîòàëîë, 

ÁÀÁ

I

IIÀ

IIÀ

B

C

Ñ

Ñèíäðîì WPW (ç ÔÏ i øâèäêèì 

ïðîâåäåííÿì)

Êàòåòåðíà àáëÿöiÿ I Â

ÀÂ ðåöèïðîêíà òàõ³êàðä³ÿ, ùî ïîãàíî 

ïåðåíîñèòüñÿ (áåç ïåðåäçáóäæåííÿ)

Êàòåòåðíà àáëÿöiÿ

Ïðîïàôåíîí

Àìiîäàðîí, ñîòàëîë

ÁÀÁ

I

IIÀ

IIÀ

IIÂ

Ñ

Ñ

Ñ

Ñ

Ïîîäèíîê³ àáî íå÷àñò³ åï³çîäè 

ÀÂ ðåöèïðîêíî¿ òàõ³êàðä³¿ (áåç 

ïåðåäçáóäæåííÿ)

Æîäíèõ ïðåïàðàò³â

Âàãóñíi ïðèéîìè

Ïðåïàðàòè íàïîãîòîâ³ 

(âåðàïàìië, äèëòiàçåì, 

ÁÀÁ)

Êàòåòåðíà àáëÿöiÿ

Àìiîäàðîí, ñîòàëîë

Ïðîïàôåíîí

I

I

I

IIÀ

IIÂ

IIÂ

Â

Â

Â

Â

Â

Ñ

Ïåðåäçáóäæåííÿ, áåçñèìïòîìíå Æîäíèõ

Êàòåòåðíà àáëÿöiÿ

I

IIÀ

Ñ

Â

Рiвень доведення.
А (найвищий): визначений на пiдставi кількох рандомiзованих клінічних 

досліджень.
В (проміжний): визначений на пiдставi обмеженої кiлькостi рандомiзо ва-

них або нерандомiзованих досліджень та оглядових регістрів. 
С (найнижчий): первинною основою для рекомендацій є консенсус екс-

пертів. 
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Класифiкацiя показань, що об’єднують як очевидні доведення, так i дум-
ку експертів.

Клас І: стани, для яких існує доказ та/чи загальні узгодження в потребі та 
ефективності процедури чи методу лікування. 

Клас II: стани, для яких існує суперечливий доказ та/чи розходження 
думки щодо потреби/ефективності процедури чи методу лікування. Клас IIА: 
доказ чи думка свідчать на користь процедури або методу лікування. Клас IIВ: 
потреба/ефективність процедури чи методу лікування не доведені.

Клас III: стани, для яких існують докази чи загальні узгодження, що про-
цедура чи метод лікування не є необхідним/ефективним, а у деяких випад-
ках може бути шкідливим.

Шлуночкова ПТ 1 
Причини поліморфних ШТ: 
1. ІХС та інші захворювання міокарда. 
2. Синдром подовженого інтервалу Q–T. 
3. Синдром Бругада, обумовлений дефектом Na+-каналів, який призво-

дить до різноспрямованості потенціалу дії в товщі міокарда і утворення 
односпрямованого блоку. Відбуваються підйом сегмента ST у відведеннях 
VI–V3 за рахунок зниження потенціалу дії в епікарді, розвиток блокади пра-
вої ніжки пучка Гіса, подовження інтервалу Q–T (у 50% хворих), розвиток ШТ 
або «пірует» тахікардії, ФШ. 

4. Синдром вкороченого інтервалу Q–T супроводжується частим розвит-
ком РСС (внаслідок ШТ і ФШ або ФП і ТП). В основі синдрому — дефект генів, 
який є причиною скорочення 2-ї і 3-ї фаз висхідного калієвого току в ендо-, 
міо- і перикардіальних клітинах. 

5. Виникненню «пірует»-тахікардії сприяють деякі медикаменти: ААП (IС 
і III класів), які подовжують тривалість інтервалу Q–T і діють проаритмогенно, 
антигістамінні ліки, антибіотики (макроліди, фторхінолони), симпатомімети-
ки, бронходилататори, серцеві глікозиди, кокаїн, антидепресанти, нейролеп-
тики, протигрибкові та протималярійні засоби — всього 200 препаратів. 

Фактори ризику поліморфної ШТ: жіноча стать; гіпокаліємія, гіпомагніє-
мія, застосування діуретиків; брадикардія та попереднє подовження інтер-
валу Q–T; ІМ зі систолічною дисфункцією; знижена ФВ ЛШ і наявність ХСН; 
ГЛШ (товщина стінок > 14 мм); значна ішемія міокарда (зміщення сегмента 
ST над чи під ізолінією на 3–5 мм і більше); рання шлуночкова екстрасистолія 
R на Т (інтервал зчеплення менше 400 мс); порушення мозкового кровообігу 
(особливо субарахноїдальний крововилив). 

В основі патогенезу розвитку шлуночкових тахікардій лежать: 1) повтор-
ний вхід збудження (re-еntry) з локалізацією в провідній системі серця або 
в самому міокарді шлуночків; 2) ектопічний вогнище підвищеного автома-

1 Згідно Рекомендацій Європейського товариства кардіологів (ESC) щодо лікування пацієнтів зі 
шлуночковими аритміями та попередження раптової серцевої смерті, 2015.
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тизму в шлуночках; 3) ектопічний вогнище тригерної осциляторній актив-
ності. Поява нападів ШТ є показником високого ризику раптової смерті від 
фібриляції шлуночків. Як правило, ШТ має раптовий початок і раптовий кі-
нець з ЧСС більше 140 за хвилину. Шлуночковий пароксизм з меншою час-
тотою серцевого ритму називається прискореним шлуночковим ритмом. 
Така тахікардія може носити хронічний характер — хронічна ШТ. Оскільки 
ШТ з’являється часто на тлі вже наявної патології серця, вона супроводжу-
ється аритмогенним колапсом або серцевою недостатністю. Для реципрок-
них і тригерних ШТ характерно початок її з ШЕ. Вогнищева автоматична ШТ 
починається без екстрасистоли і виникає на тлі тахікардії при фізичному або 
емоційному навантаженні.

Класифікація шлуночкової тахікардії 
за тривалістю пароксизму

1. «Пробіжки» ШТ — 3–5 послідовних шлуночкових комплексів.
2. Нестійкі ШТ — 6 і більше послідовних шлуночкових скорочень триваліс-

тю до 30 с. У результаті такої шлуночкової тахікардії страждає гемодинаміка, 
що призводить до збільшення ризику раптової смерті. 

3. Стійкі ШТ. Їх тривалість понад півхвилини. Вони мають високий ризик 
смерті, оскільки істотно змінюють гемодинаміку серця та потребують купу-
вання. 

Класифікація шлуночкової тахікардії 
за характером змін ЕКГ під час пароксизму ШТ

1. Мономорфна ШТ — з однорідними комплексами QRS.
2. Поліморфна ШТ — з поліморфними комплексами QRS.
3. Тахікардія re-entry з блокадою ніжки пучка Гіса з ЕКГ-морфологією бло-

кади Лівої ніжки пучка Гіса, за наявності кардіоміопатії.
4. Пірует-тахікардія — ШТ асоційована з подовженим інтервалом QT біль-

ше 440 мс, що на ЕКГ характеризується «обертанням» верхівки комплексів 
QRS навколо ізоелектричної лінії при аритмії. 

5. Двоспрямована — ШТ з відхиленням вісі комплексу QRS у фронтальній 
площині, часто буває при глікозидній інтоксикації.

Термінова госпіталізація при виникненні нападу потенційно загрозливих 
аритмій, при порушеннях гемодинаміки під час аритмії (втрата свідомості, 
серцева астма, зниження артеріального тиску).

ЕКГ-діагностика 
x+3-.7*."  or. 

1. Напад серцебиття виникає раптово та раптово закінчується, ЧСС від 140 
до 220 за 1 хв. зі збереженим правильним ритмом. 

2. Розщеплення та розширення комплексу QRS, що складає 0,12 с і більше 
з дискордантним зміщенням сегмента ST та зубця Т. 
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3. Повна АВ-дисоціація, яка супроводжується повним роз’єднанням між 
частим ритмом шлуночків (комплексом QRS) і нормальним ритмом перед-
сердь (зубцем Р). 

4. Іноді реєструються поодинокі комплекси Р–Т із синусового вузла («за-
хватні» скорочення шлуночків). 

x+3-.7*."  or 2(/3 K/S03%2[. 

1. До початку нападу спостерігається подовження інтервалу Q–T до 0,45 с 
і більше. 

2. Напад викликається шлуночковою екстрасистолією з різними інтерва-
лами зчеплення, а також передчасними комплексами R на Т на тлі подовжен-
ня інтервалів Q–Т до 0,45–0,72 с. 

3. Частота шлуночкового ритму 150–300 за 1 хв. (ритм нерегулярний, з ко-
ливанням інтервалів R–R на 0,20–0,40 с). 

4. Комплекси QRS великої амплітуди розширені, складають 0,12 с і більше. 
5. За короткий період висота та полярність комплексів QRS, які рухаються 

вниз і вгору («танцюють» навколо ізолінії та здійснюють «піруети»), прогре-
сивно змінюються впродовж 3–20 циклів. 

6. Під час переходу позитивного комплексу QRS в негативний реєстру-
ються окремі нормальні або близькі до нормальних комплекси. 

7. «Пірует»-тахікардія нестійка, загальна кількість комплексів QRS у кож-
ному нападі коливається від 6 до 100. 

8. За наявності зубців Р діагностують АВ-дисоціацію. 

ДіагностикаДіагностика
n!."’?'*."S $.1+S$&%--?:

1. Збір скарг та анамнезу.
2. Клінічний огляд.
3. Вимірювання АТ.
4. Лабораторне дослідження (загальні аналізи крові та сечі, АлАТ, АсАТ, 

білірубін, креатинін, визначення електролітного балансу в плазмі крові, глю-
коза, холестерин, триглицеріди).

5. ЕКГ в 12 відведеннях.
6. ЕхоКГ.
7. Добовий моніторинг ЕКГ.
d.$ 2*."S $.1+S$&%--?:

1. Гормони щитовидної залози.
2. Імунограма, маркери запального процесу.
3. Коронаровентрикулографія.
4. Інвазивне електрофізіологічне дослідження.
5. Проба з фізичним навантаженням.
6. Барорефлекторна чутливість.
7. Радіоізотопна вентрикулографія.
8. Сигнал-усереднена ЕКГ високого посилення.
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Прогностична класифікація шлуночкових аритмій 
(за J. T. Bigger,1983)

1. Безпечні — будь-які екстрасистоли та епізоди ШТ, які не викликають 
порушення гемодинаміки, в осіб без ознак органічного ураження серця. 

2. Потенційно небезпечні — шлуночкові аритмії, які не викликають пору-
шення гемодинаміки, в осіб з органічними ураженнями серця. 

3. Небезпечні для життя (злоякісні) — епізоди ШТ, які супроводжуються 
порушеннями гемодинаміки чи фатальними аритміями. У хворих з такими 
аритміями, як правило, виражені органічні ураження серця (або «електрич-
на хвороба серця»: синдром подовженого інтервала QТ, синдром Бругада). 

Класифікація шлуночкових аритмій 
за прогностичною значущістю

Ïîð³âíþâàí³ êðèòåð³¿ Äîáðîÿê³ñí³
Ïîòåíö³éíî 

çëîÿê³ñí³
Çëîÿê³ñí³

Ðèçèê ðàïòîâî¿ ñìåðò³ Äóæå íèçüêèé Íèçüêèé 

àáî ïîì³ð íèé 

Âèñîêèé 

Êë³í³÷í³ ïðîÿâè Ñåðöåáèòòÿ, 

âèÿâëåíå ïëàíîâèì 

îãëÿäîì 

Ñåðöåáèòòÿ, âè ÿâ -

ëåíå ïëàíî âèì îãëÿ-

äîì àáî ìàñîâèì 

îáñòåæåííÿì 

Ñåðöåáèòòÿ, 

ñèíêîïàëüí³ ñòàíè, 

çóïèíêà ñåðöÿ 

â àíàìíåç³ 

Ñòðóêòóðíå óðàæåííÿ ñåðöÿ Çàçâè÷àé íåìàº ª ª 

Ðóáåöü àáî ã³ïåðòðîô³ÿ ñåðöÿ Íåìàº ª ª 

Ôðàêö³ÿ âèêèäó ËØ Íîðìàëüíà 

(ïîíàä 55%) 

Ïîì³ðíî çíèæåíà 

(â³ä 30 äî 55%) 

Çíà÷íî çíèæåíà 

(ìåíøå 30%) 

×àñòîòà ØÅ Íåçíà÷íà 

àáî ïîì³ðíà 

Ïîì³ðíà Ïîì³ðíà 

àáî çíà÷íà 

Ïàðí³ ØÅ àáî íåñò³éêà (< 30 ñ) ØÒ Íåìàº ª ª 

Ñò³éêà (> 30 ñ) ØÒ Íåìàº Íåìàº ª 

Ãåìîäèíàì³÷í³ íàñë³äêè àðèòì³é Íåìàº Íåìàº àáî íåçíà÷í³ Ïîì³ðí³ 

àáî âèðàæåí³

Диференційне лікування 
шлуночкових порушень ритму 

Хворим з доброякісними ШПТ без скарг не потрібна антиаритмічна тера-
пія, слід лікувати основне захворювання та здійснювати профілактику РСС; 
у разі скарг — седативні засоби і β-адреноблокатори (пропранолол 60–80 мг 
на добу або метопролол 500–100 мг на добу), за неефективності — пропа-
фенон 450–600 мг на добу або етмозин 400–800 мг на добу (вони ефективні 
і менш токсичні, ніж препарати класів IА і IВ). 

В разі потенційно злоякісних ШПТ лікування спрямовується на поліпшен-
ня прогнозу хворого: інгібітори АПФ, обов’язкова корекція рівнів калію та маг-
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нію в крові; за неефективності — β-адреноблокатори, особливо після пере-
несеного ІМ (пропранолол 80–120 мг на добу), або аміодарон 200 мг на добу. 

У випадку злоякісних ШПТ з дисфункцією ЛШ препаратом вибору є аміо-
дарон (можна з метопрололом 6,25–25 мг на добу та інгібітором АПФ). Доза 
аміодарону в період насичення становить 600–1200 мг на добу, підтримую-
ча — 200 мг на добу. За неефективності або протипоказань оцінюють ефек-
тивність ААП IА або IВ класів. Слід пам’ятати, що ААП І класу не поліпшують 
тривалий прогноз хворих із злоякісними ШПТ. 

Щодо «пірует-тахікардії» (torsade de pointes) препаратом першого ряду 
є сульфат магнію (2–2,5 г в/в). 

ААП класу IА, IС і III у лікуванні «пірует»-тахікардії протипоказані: всі вони 
тією чи іншою мірою впливають на подовження інтервалу Q–T, що є факто-
ром ризику її виникнення. 

У випадку ідіопатичної шлуночкової ПТ з комплексами типу блокади пра-
вої ніжки пучка Гіса та відхиленням електричної вісі серця ліворуч найбільш 
ефективний верапаміл в/в 10 мг чи перорально 240–320 мг. 

На тлі вроджених та ідіопатичних синдромів, подовженого інтервалу Q–T 
для профілактики ПТ типу «пірует» призначають великі дози β-адре но бло ка-
торів, видаляють лівий зірковий ганглій, а за неефективності цих заходів імп-
лантують ЕКС (стимуляція з частотою 70–125 за 1 хв.) у поєднанні з β-адре но-
бло ка торами чи кардіовертер-дефібрилятор. 

ЛікуванняЛікування
1. Купування ШТ.
2. Лікування основного захворювання серця та супутньої патології.
3. Фармакотерапія для запобігання раптової серцевої смерті.

Алгоритм купування стійкої ШТ:
— стійка ШТ з порушенням гемодинаміки — синхронізований шок з по-

тужністю 200, 360 Дж під загальним в/в знеболенням (тіопентал натрію 
5–10 мг/кг 1–2% р-ну, пропафол 102 мг/кг 1% р-ну, кетамін 1,5–2 мг/кг 5% р-ну);

— стійка ШТ без порушення гемодинаміки (на фоні органічних уражень 
міокарда) — аміодарон 300 мг в/в струминно повільно протягом 5–15 хв., 
потім 300 мг на 200 мл 0,9% р-ну NaCl в/в крапельно протягом 1 год. Потім 
аміодарон в/в крапельно до загальної добової дози 1200–1800 мг. При не-
ефективності — синхронізований шок з потужністю 200, 360 Дж;

— стійка ШТ без порушення гемодинаміки (без органічних уражень міо-
карда) пропафенон 2 мг/кг в/в струминно повільно. При неефективності — 
синхронізований шок з потужністю 200, 360 Дж.

o0.4S+ *2(* . Постійне медикаментозне лікування основного за-
хворювання (β-блокатори, інгібітори АПФ (або сартани), статини та ін.). Хво-
рі з прогностичними несприятливими аритміями, рефрактерними до анти-
арит мічної терапії, з порушеннями гемодинаміки, коронарного кровотоку 
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або в поєднанні з пароксизмами ШТ та ФШ потребують хірургічного лікуван-
ня (стентування, аорто-коронарне шунтування, імплантація кардіовертерів-
де фіб ри ляторів, та ін.). Імплантація ІКД пацієнтам зі стійкою ШТ збільшує 
виживання порівняно з протиаритмічною медикаментозною терапією. Доте-
пер дослідження порівняння катетерної абляції при стійкій ШТ без імплан-
тації ІКД та самої імплантації ІКД не проводилися. З огляду на мізерність 
даних та досить високий рівень рекурентності після катетерної абляції при 
стійкій ШТ слід взяти до уваги імплантацію ІКД у всіх пацієнтів з дисфункцією 
ЛШ (фракція викиду менше 45%) та стійкою ШТ.

Профілактика раптової серцевої смерті 
у хворих з�інфарктом міокарда1 

o%0"(-- : 

а) з гемодинамічно стабільними ШТ — обов’язково β-блокатори, або аміо-
дарон, або їх комбінація; б) з нестійкими ШТ на тлі фракції викиду < 40% — 
реваскуляризація міокарда, ІКД. 

b2.0(-- : 

а) з гемодинамічно стабільними ШТ — β-блокатори, або аміодарон, або їх 
комбінація; можлива ІКД; 

б) з гемодинамічно нестабільними ШТ — ІКД; також аміодарон, або β-адре-
но блокатори, або їх комбінація. 

p%*.,%-$ 6S_ 9.$. /.$ +<8.#. - $ --? ,%$(7-._ $./.,.#(. 

Хворі повинні знаходитись на диспансерному спостереженні за місцем про-
живання. Щорічне обов’язкове обстеження, при необхідності обстеження 
і корекція терапії частіше, ніж 1 раз на рік.

b(,.#( $. $SZ2(7-(5 /0('- 7%-< S .!,%&%-<. Обмежити вживан-
ня кави та міцного чаю, відмовитись від спиртних напоїв та тютюнопаління. 
Із обережністю приймати ліки, стимулюючі симпатичну нервову систему 
(кофеїн, еуфілін, теофедрин, аерозолі β-адреностимулятори) та сечогінні 
препарати. Підтримка нормальної концентрації іонів калію в плазмі крові.

Тренування на витривалість на рівні спортивних змагань, ймовірно, 
збільшує ризик розвитку повторної ШТ. Тому, оскільки відсутні контрольо-
вані дослідження, що демонструють сприятливий ефект, рекомендується 
уникнення інтенсивного тренування на витривалість.

Ô³áðèëÿö³ÿ òà òð³ïîò³ííÿ ïåðåäñåðäü2 
Визначення Визначення 

Фібриляція передсердь (ФП) — це порушення серцевого ритму, яке ха-
рактеризується частими хаотичними скороченнями волокон передсердь, що 
1 Рекомендації Асоціації кардіологів України, 2016 р. 
2 Згідно з рекомендаціями робочої групи по порушенням серцевого ритму Асоціації кардіо-

логів та аритмологів України 2016.
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має наступні характеристики: на ЕКГ спостерігаються «абсолютно» нерегуляр-
ні інтервали RR (тому ФП також іноді називається «абсолютна аритмія»), тобто 
інтервали RR не змінюються за якоюсь повторюваною закономірністю; відсут-
ні чіткі P-зубці; у деяких ЕКГ-відведеннях при цьому може спостерігатися ні-
бито нормальна електрична активність передсердь, найчастіше у відведен ні 
V1; тривалість передсерд ного циклу, тобто інтервал між двома імпульсами 
від передсердь, зазвичай варіабельний та становить < 200 мс (> 300 уд/хв).

ЕКГ

Визначення 

Тріпотіння передсердь (ТП) — це надшлуночкова аритмія з майже одна-
ковими інтервалами між двома імпульсами від передсердь та з частотою 
передсердних скорочень до 300 уд/хв.

ЕКГ

Визначення 

o0(7(-( "(-(*-%--?: ІХС (інфаркт міокарда, стенокардії, дифузний 
та післяінфарктний кардіосклероз), кардіоміопатії, вроджені та набуті вади 
серця, міокардити, синдром WPW, CLC, синдром слабкості синусового вуз-
ла, ТЕЛА, тиреотоксикоз, алкогольне ураження міокарда, порушення вза є-
мо зв’язку між симпатичною і парасимпатичною системами, ЦД, метаболічні 
порушення, генетична схильність.

e+%*20.4S'S.+.#S7-S ,%5 -S',(. Перший — вогнищевий механізм 
розвит ку ФП, коли в передсердях виникає один або декілька вогнищ екто-
пічного збудження. Другий — механізм re-entry — розвиток колового руху 
хвилі збудження в передсердях, направлення якого постійно змінюється.

КласифікаціяКласифікація
Кожен пацієнт, у якого вперше спостерігається ФП, повинен розглядати-

ся як пацієнт з вперше діагностованою ФП, незалежно від тривалості арит-
мії або від характеру перебігу і важкості симптомів ФП.

o 0.*1(', +<-  to характеризується тим, що напади аритмії при-
пиняються самостійно, без зовнішнього втручання, і тривають зазвичай не 
більше 48 год. Хоча пароксизми ФП можуть продовжуватися і до 7 діб, пері-
од 48 год. є клінічно значущим, оскільки по закінченню цього періоду часу ві-
рогідність спонтанного відновлення синусового ритму є низькою, і слід роз-
глянути доцільність призначення такому пацієнту антикоагулянтної терапії.
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o%01(123>7.> to вважається тоді, коли епізоди ФП або тривають 
дов ше 7 діб, або потребують кардіоверсії, за допомогою лікарських засобів 
або методу кардіоверсії постійним струмом.

r0(" +. /%01(123>7  to — така, що продовжується ≥ 1 року на мо-
мент, коли приймається рішення про застосування стратегії контролю ритму 
(необхідне його відновлення).

o.12S)-.> to називається, коли пацієнт (і лікар) визнають постійну 
наявність аритмії. При постійній ФП не переслідується мета відновити сину-
совий ритм. Якщо стратегія контролю ритму введена у схему терапії, аритмія 
розглядається вже як «тривало персистуюча ФП».

ДіагностикаДіагностика
Пацієнтам з підозрюваною, але не діагностованою ФП, у якості першого 

кроку до встановлення діагнозу, рекомендована ЕКГ у 12 відведеннях. На-
явність таких клінічних симптомів, як відчуття підсиленого серцебиття або 
задишка, мають бути приводом для ЕКГ-моніторування, щоб можна було 
продемонструвати ЕКГ-ознаки ФП або співставити симптоми з ритмом, що 
реєструється на їхньому фоні. У окремих пацієнтів для встановлення діагно-
зу ФП можна розглянути доцільність імплантації безвивідного моніторуючо-
го пристрою.

Доступні методи непостійного (переривчастого) моніторування ЕКГ вклю-
чають стандартну ЕКГ, холтерівське моніторування (від 24 год. до 7 діб), 
транс телефонну ЕКГ з використанням приладів, які активуються пацієнтом 
або автоматично, а також зовнішніх петльових реєстраторів. Якщо ФП наяв-
на під час запису ЕКГ, для підтвердження діагнозу достатньо стандартної ЕКГ 
у 12 відведеннях. При пароксизмальній ФП тривала непостійна реєстрація 
ЕКГ буде сприяти виявленню ФП. Для постійного (безперервного) монітору-
вання ЕКГ існують імплантовані двокамерні водії ритму (електрокардіости-
мулятори) та дефібрилятори, які можуть належним чином виявляти ФП. Ім-
план то вані безпровідні петльові реєстратори забезпечують постійне моніто-
рування ФП протягом 2-х річного періоду з автоматичним виявленням ФП на 
основі аналізу інтервалів RR.

b%$%--? 5".0.#. -  /.7 2*.".,3 %2 /S починається з вивчення 
скарг та анамнезу. Пацієнт відповідає на наступні питання. Яким відчуваєть-
ся серцевий ритм під час епізоду аритмії — регулярним чи нерегулярним? 
Чи існують які-небудь фактори, що сприяють виникненню епізоду аритмії, 
наприклад, фізичне навантаження, емоційне перенапруження або прийом 
алкоголю? Чи є симптоми під час епізоду аритмії помірними або важкими 
(важкість симптомів може бути виражена за допомогою шкали EHRA)? Чи є 
епізоди аритмії частими або нечастими і чи є вони тривалими або коротки-
ми? Чи є в анамнезі пацієнта супутні захворювання, такі як артеріальна гіпер-
тензія, коронарний атеросклероз, серцева недостатність, захворювання пе-
риферичних артерій, цереброваскулярна патологія, інсульт, цукровий діабет 
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або хронічне захворювання легень? Чи зловживає пацієнт алкоголем? Чи є 
ФП у членів родини пацієнта?

Клінічне обстеження має включати визначення класу проявів аритмії 
за шкалою EHRA (див. нижче), оцінку ризику інсульту згідно шкали CHADS2 
і CHA2 DS2-VASc (див. нижче), та діагностичний пошук станів, які сприяють 
ФП та ускладнень аритмії (гострого або перенесеного інфаркту міокарда, гі-
пертрофії ЛШ, блокади ніжки пучка Гіса або шлуночкового передзбудження, 
ознак кардіоміопатії або ішемії).

o.* ' --? $. "S$-."+%--? 1(-31.".#. 0(2,3 -  $.#.1/S2 +<-

-.,3 %2 /S:

1. Тривалість ФП < 48 годин.
2. Тривалість ФП > 48 годин у поєднанні з:
— вираженою задишкою і вологими хрипами в легенях;
— артеріальною гіпотензією < 90/60 мм рт. ст., спричиненою тахіаритмією;
— ангінозними болями, ознаками ішемії міокарда на ЕКГ (депресія сег-

мента ST, елевація ST, негативний зубець Т);
— ЧШС > 250 за 1 хв.
o.* ' --? $. #.1/S2 +S' 6S_:

1. Вперше виявлена ФП.
2. Пароксизмальна ФП, коли немає ефекту препаратів, застосованих для 

відновлення синусового ритму.
3. Пароксизмальна ФП, що супроводжувалася розладами гемодинаміки 

або ішемією міокарда, яку вдалося зняти медикаментозно або за допомо-
гою електричної кардіоверсії.

4. У випадку виникнення ускладнень антиаритмічної терапії.
5. Часто рецидивуючі пароксизми ФП (з метою підбору антиаритмічної 

терапії).
6. При постійній формі ФП госпіталізація показана при високій тахісисто-

лії, посиленні проявів серцевої недостатності (для корекції медикаментоз-
ної терапії).

Шкала EHRA для оцінки пов’язаних з�ФП симптомів
Європейська асоціація з питань серцевого ритму [European Heart Rhythm 

Association]: клас І — відсутність симптомів; клас II — легкі симптоми; симп-
томи не порушують звичайну щоденну активність; клас III — важкі симптоми; 
симптоми порушують звичайну щоденну активність; клас IV — інвалідизуючі 
симптоми; симптоми виключають звичайну щоденну активність.

dS #-.12(7-  .6S-* . Для визначення типу ФП необхідно оцінити час 
початку епізоду аритмії. У більшості пацієнтів з ФП тривалістю < 48 год. мож-
на виконати кардіоверсію на фоні застосування низькомолекулярного гепа-
рину. Якщо ФП продовжується > 48 год., або якщо є сумніви щодо тривалос-
ті епізоду аритмії, перед кардіоверсією можна провести трансезофагеальну 
ЕхоКГ, щоб виключити наявність внутрішньосерцевого тромбу.



Аритмії серця          227

В план обстеження таких хворих входить проведення ехокардіографії, тес-
ти на оцінку функції щитоподібної залози (тиреотропний гормон); розгорнутий 
клінічний аналіз крові; сироватковий рівень креатиніну; аналіз на протеїнурію; 
вимірювання АТ та тестів на наявність ЦД (глюкоза крові натще, глікозильо-
ваний гемоглобін); показники функції печінки; проведення навантажувальних 
проб. Пацієнти з персистуючими ознаками дисфункції ЛШ та/або ознак ішемії 
міокарда є кандидатами для проведення коронароангіо графії.

q20 2%#S? "%$%--? пацієнтів з ФП має на меті зменшення симптома-
тики та попередження важких ускладнень, асоційованих з ФП. Профілактика 
пов’язаних з ФП ускладнень проводиться за допомогою антитромботичної 
терапії, контролю частоти шлуночкових скорочень та належного лікування 
супутніх серцевих захворювань.

Стратифікація ризику інсульту та тромбоемболій
Ризик інсульту у пацієнтів з пароксизмальною ФП повинен розглядатися 

як подібний тому, який спостерігається при персистуючій або постійній ФП за 
наявності факторів ризику. 

Ризик тромбоемболій при ФП неклапанної етіології 
за шкалою CHA2DS2-VASc

Ôàêòîð ðèçèêó Áàëè

Çàñò³éíà ñåðöåâà íåäîñòàòí³ñòü/ äèñôóíêö³ÿ ë³âîãî øëóíî÷êà (ËØ) 1

Ã³ïåðòåíç³ÿ 1

Â³ê > 75 ðîê³â 2

Öóêðîâèé ä³àáåò 1

²íñóëüò/òðàíçèòîðíà ³øåì³÷íà àòàêà/òðîìáîåìáîë³¿ 2

Çàõâîðþâàííÿ ñóäèí 1

Â³ê 65–74 ðîêè 1

Ñòàòü (æ³íî÷à ñòàòü) 1

Ìàêñèìàëüíî 9 áàë³â

При 0 балів за шкалою CHA2DS2-VASc, пацієнту рекомендується або відміна 
антиагрегантної/антикоагулянтної терапії, або призначення АСК (за рішенням 
лікаря). Антикоагулянтна терапія показана всім пацієнтам з ФП (СHА2DS2-Vasc 
≥ 1 балу) невизначено довго. Надавати перевагу слід НПАК — новим перо-
ральним антикоагулянтам (апіксабан, ривароксабан, дабігатрану етексилат).

Ризик кровотечі за шкалою HAS-BLED

Ë³òåðà Êë³í³÷íà õàðàêòåðèñòèêà* Áàëè

H Àðòåð³àëüíà ã³ïåðòåíç³ÿ 1

A Ïîðóøåííÿ íèðêîâî¿ òà ïå÷³íêîâî¿ ôóíêö³¿ (1 áàë êîæíèé) 1 àáî 2

S ²íñóëüò 1
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Ë³òåðà Êë³í³÷íà õàðàêòåðèñòèêà* Áàëè

Â Êðîâîòå÷à 1

L Ëàá³ëüíå ÌÍÂ 1

E Ïîõèëèé â³ê (íàïðèêëàä â³ê > 65 ðîê³â) 1

D Âæèâàííÿ ë³ê³â àáî àëêîãîëþ (1 áàë êîæíèé) 1 àáî 2

Ìàêñèìàëüíî 9 áàë³â

У пацієнтів з підвищеним ризиком кровотеч (HAS-BLED ≥ 3 бали) потріб-
но надавати перевагу НПАК (апіксабан, ривароксабан, дабігатрану етекси-
лат). Коли неможливе використання варфарину або НПАК, можливий при-
йом комбінації клопідогрелю 75 мг та АСК 75 мг.

Стратегія профілактики тромбоемболічних ускладнень 
у пацієнтів з фібриляцією передсердь

Êàòåãîð³ÿ ðèçèêó
Ê³ëüê³ñòü áàë³â 

çà øêàëîþ CHA
2
DS

2
-VASc

Ðåêîìåíäîâàíà 

àíòèòðîìáîòè÷íà òåðàï³ÿ

Îäèí «ñåðéîçíèé» ôàêòîð ðè-

çèêó àáî ≥ 2 «êë³í³÷íî çíà÷óùèõ 

íåñåðéîçíèõ» ôàêòîð³â ðèçèêó

≥ 2 ÍÏÀÊ (ðèâàðîêñàáàí, äàá³ãàòðà-

íó åòåêñèëàò, àï³êñàáàí òîùî) àáî 

âàðôàðèí

Îäèí «êë³í³÷íî çíà÷óùèé íåñåð-

éîçíèé» ôàêòîð ðèçèêó

1 ÍÏÀÊ àáî âàðôàðèí.

Ïåðåâàãó ìàþòü ÍÏÀÊ (ðèâà-

ðîêñàáàí, äàá³ãàòðàíó åòåêñèëàò, 

àï³êñàáàí òîùî) ïîð³âíÿíî ç ÀÑÊ

Â³äñóòí³ñòü ôàêòîð³â ðèçèêó 0 Áåç àíòèòðîìáîòè÷íî¿ òåðàï³¿ àáî 

ÀÑÊ 100–325 ìã íà äîáó

Сучасні рекомендації 
із застосування антитромботичної терапії

У випадку, коли пацієнту показана терапія оральними антикоагулянтами, 
необхідно призначити на вибір ривароксабан, дабігатрану етексилат, апік-
сабан або варфарин (перевага надається НПАК). Дабігатран інгібує вільний 
тромбін у плазмі крові та викликану тромбіном агрегацію тромбоцитів, тим 
самим володіє як антикоагулянтними, так і антиагрегантними властивостя-
ми. Викликає подовження АЧТЧ. Прийом варфарину необхідно припинити за 
5 діб до будь-якого оперативного втручання, щоб МНВ могло знизитися до 
належного рівня. Для здійснення переходу з антагоністів вітаміну К на ри-
вароксабан або апіксабан необхідно припинити застосування варфарину та 
почати терапію інгібіторами фактору Ха (ривароксабаном по 20 мг 1 раз на 
добу або апіксабаном по 5 мг × 2 р/добу) вже з наступного дня при МНВ ≤ 3,0. 
Ривароксабан не потребує регулярного кон тро лю згортаючої системи кро-
ві. У пацієнтів, які отримують парентеральні антикоагулянти, прийом рива-
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роксабану та апіксабану слід розпочинати за 0–2 год. до моменту наступно-
го планового введення парентерального препарату (наприклад низькомоле-
кулярного гепарину) або у момент припинення введення парентерального 
препарату (наприклад нефракціонованого гепарину для внутрішньовенного 
введення). При переході з ривароксабану на парентеральні антикоагулянти 
необхідно припинити прийом ривароксабану, першу дозу парентерального 
антикоагулянту ввести у момент, коли повинна була бути прийнята наступ-
на доза ривароксабану.

Усім пацієнтам, які мають постійну ФП і яким планується хірургічне втру-
чання з приводу ІХС, рекомендовано:

а) при черезшкірних втручаннях на коронарних артеріях зазвичай дово-
диться переривати антикоагулянтну терапію або знижувати її інтенсивність;

б) скасування варфарину за 1 тиждень до операції;
в) після операції на коронарних артеріях рекомендовано призначення 

клопідогрелю, що забезпечує прохідність коронарних артерій;
г) приєднання АСК до варфарину підвищує ризик більшою мірою, ніж ко-

ристь, але, якщо зберігається ФП, лікування варфарином слід відновити яко-
мога швидше;

д) призначати клопідогрель 75 мг/добу + варфарин (МНВ 2,0–3,0) термі-
ном 9–12 місяців. У подальшому може бути продовжена монотерапія вар-
фарином.

Кардіоверсія
Кардіоверсія (відновлення синусового ритму) буває негайна та планова; 

медикаментозна та електрична. Кардіоверсія завжди має супроводжува-
тись антикоагулянтною терапією. Оральна антикоагулянтна терапія вважа-
ється обов’язковою перед плановою медикаментозною або електричною 
кардіоверсією при ФП, епізод якої триває > 48 год., або при ФП, тривалість 
епізоду аритмії при якій невідома. Антагоніст вітаміну К — варфарин у дозі 
3–6 мг/добу слід призначати під контролем МНВ (2,0–3,0) протягом трьох 
тижнів перед плановою кардіоверсією та продовжувати після кардіоверсії 
протягом чотирьох тижнів. При відсутності можливості контролювати МНВ 
замість варфарину слід призначити або інгібітор Ха фактору — ривароксабан 
у дозі 20 мг 1 раз/добу, або прямий інгібітор тромбіну дабігатран у дозі 150 мг 
2 рази/добу, які не потребують контролю МНВ. У пацієнтів з факторами ри-
зику інсульту 2 та більше балів за шкалою CHA2DS2-VASc або рецидиву ФП 
застосування варфарину або ривороксабану слід продовжувати пожиттєво, 
незважаючи на ритм після кардіоверсії. У пацієнтів з чітко визначеним почат-
ком епізоду ФП < 48 год. кардіоверсія може бути проведена під підтримкою 
гепарину в/в, після чого інфузійно або підшкірно вводиться низькомолеку-
лярні гепарини. У пацієнтів з факторами ризику інсульту після такої кардіо-
версії має бути призначений оральний антикоагулянт, який застосовується 
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надалі пожиттєво. При цьому до того часу, поки МНВ не досягне терапев-
тичного рівня (2,0–3,0), слід продовжувати введення НФГ або НМГ. У паці-
єнтів, що не мають факторів ризику тромбоемболічних ускладнень, не по-
трібне застосування оральних антикоагулянтів. У пацієнтів з ФП, епізод якої 
триває > 48 год., та ознаками нестабільності гемодинаміки (стенокардія, ін-
фаркт міокарда, шок або набряк легень) слід виконати невідкладну кардіо-
версію, і перед процедурою кардіоверсії призначаються НФГ або НМГ в/в. 
Після кардіоверсії слід розпочати терапію варфарином, риворсабаном або 
дабігатраном, при цьому введення гепарину потрібно продовжувати, поки 
МНВ не досягне терапевтичного рівня (2,0–3,0). Тривалість терапії оральним 
антикоагулянтом (4 тижні або пожиттєво) буде залежати від наявності фак-
торів ризику інсульту.

Від початку фібриляції передсердь до кардіоверсії необхідно контро-
лювати частоту серцевих скорочень. У стабільних пацієнтів такий контроль 
може бути досягнутий пероральним застосуванням β-блокаторів (метопро-
лолом, бісопрололом) або недигідропіридиновими блокаторами кальціє-
вих каналів (верапамілом або дилтіаземом). У важких пацієнтів із нестабіль-
ною гемодинамікою корисними можуть бути верапаміл або метопролол в/в. 
У гострому періоді рекомендоване в/в введення препаратів наперстянки або 
аміодарону з метою контролю ЧСС у пацієнтів з ФП та супутньою СН або за 
наявності АГ. За наявності передзбудження шлуночків перевагу слід нада-
вати протиаритмічним препаратам І класу або аміодарону. Якщо є ФП із пе-
редзбудженням, протипоказані β-блокатори, недигідропіридинові блока-
тори кальцієвих каналів, дігоксин та аденозин. У невідкладній клінічній си-
туації цільовою частотою шлуночкових скорочень зазвичай є 80–100 уд/хв. 
У пацієнтів з низькою фракцією викиду ЛШ може застосовуватися аміода-
рон. ФП із низькою частотою скорочень шлуночків може відповідати на атро-
пін (0,5–2 мг в/в), але багато пацієнтів з симптомною брадиаритмією можуть 
потребувати або проведення кардіоверсії, або імплантації тимчасового во-
дія ритму з електродом у правому шлуночку.

t 0, *.+.#S7-  * 0$S."%01S?. Багато епізодів ФП завершуються спон-
танно в перші години або дні після свого початку. У пацієнтів з персистую-
чою формою ФП або при наявності нестабільної гемодинаміки у пацієнтів, 
незважаючи на адекватний контроль ЧСС проводиться фармакологічна кар-
діоверсія ФП за допомогою болюсного введення протиаритмічного препара-
ту. У окремих амбулаторних пацієнтів може бути прийнятною повторна пе-
роральна фармакологічна кардіоверсія, підхід «таблетка в кишені», оскільки 
раніше була показана безпечність такого втручання. Для проведення фарма-
кологічної кардіоверсії ритму при ФП (яка розпочалася нещодавно) можуть 
бути використані декілька препаратів.
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Препарати та дози, які використовуються для фармакологічної 
кардіоверсії ритму при фібриляції передсердь (яка розпочалася нещодавно)

Ïðåïàðàò Äîçà Ïîäàëüøà äîçà Ðèçèêè

Àì³îäàðîí 5 ìã/êã â/â ïðîòÿ-

ãîì 1 ãîä. àáî 600–

800 ìã/äîáó ó ê³ëüêà 

ïðèéîì³â ïåðîðàëü-

íî (çàãàëüíå íàâàíòà-

æåííÿ äî 10 ã/äîáó)

50 ìã/ãîä. 

àáî ï³ñëÿ çàãàëü-

íîãî íàâàíòàæåííÿ 

äî 10 ã ïåðîðàëü-

íî, 200 ìã ðàç íà 

äåíü ïåðîðàëüíî

Ôëåá³ò, àðòåð³àëüíà ã³ïîòåíç³ÿ. 

Ñïîâ³ëüíþº ×ØÑ. Çàòðèìóº êîí-

âåðñ³þ ÔÏ äî ñèíóñîâîãî ðèòìó.

Ïðîïàôåíîí 2 ìã/êã â/â ïðîòÿ-

ãîì 10 õâ. àáî 450–

600 ìã ïåðîðàëüíî

Íå ï³äõîäèòü äëÿ ïàö³ºíò³â ç âè-

ðàæåíèì ñòðóêòóðíèì óðàæåííÿì 

ñåðöÿ; ìîæå ïîäîâæóâàòè êîìï-

ëåêñ QRS; äåùî ñïîâ³ëüíþº ×ØÑ, 

àëå ìîæå òàêîæ ï³äâèùóâàòè 

×ØÑ ÷åðåç òðàíñôîðìàö³þ ô³á-

ðè ëÿ ö³¿ ó òð³ïîò³ííÿ ïåðåäñåðäü 

ç ïðîâåäåííÿì ³ìïóëüñ³â äî øëó-

íî÷ê³â ó ñï³ââ³äíîøåíí³ 1 : 1

У окремих пацієнтів з ФП, епізод якої розпочався нещодавно, та без значу-
щого структурного ураження серця слід зважити доцільність застосування од-
нократної високої дози пропафенону перорально (підхід «таблетка в кишені»).

Алгоритм фармакотерапії при ФП і АГ: 
1) якщо гіпертрофія міокарда ЛШ > 1,4 см, то слід використовувати аміо-

дарон;
2) якщо гіпертрофії міокарда ЛШ немає або вона < 1,4 см, то починати лі-

кування з пропафенону, а за його неефективності використовувати аміода-
рон або соталол.

Дігоксин та верапаміл не є ефективними препаратами для припинення 
ФП. Таким чином, у пацієнтів з ФП, епізод якої розпочався нещодавно (три-
валістю < 48 год.), можна зробити спробу фармакологічної кардіоверсії до 
синусового ритму за допомогою в/в введення флекаїніду або пропафенону 
(якщо у пацієнта немає органічного ураження серця або якщо воно незнач-
не), чи аміодарону (якщо є органічне захворювання серця). Обов’язковим 
є призначення гепарину в/в при невідкладній кардіоверсії або варфарину 
чи ривороксабану за три тижні до планової кардіоверсії та продовжувати 
оральні антикоагулянти протягом місяця після будь-якої кардіоверсії. 

o.* '( $. "S$-."+%--? 1(-31.".#. 0(2,3:

а) всі пацієнти з першим епізодом, у яких не відбувається спонтанне від-
новлення синусового ритму протягом 48 годин; 

б) пацієнти, у яких ФП, ймовірно, викликана гострою патологією (наприк-
лад, пневмонією, гіпертиреозом, вживанням алкоголю або інших токсичних 
продуктів, електролітними порушеннями);
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в) пацієнти, у яких після відновлення синусового ритму існує вибір спосо-
бу підтримки синусового ритму.

Успіх кардіоверсії сумнівний, якщо є наступні маркери зменшення ймо-
вірності досягнення та/або підтримання синусового ритму: ЛП в діаметрі 
> 50 мм; швидкість вигнання з вушка ЛШ < 20 мм/сек, тривалість хронічної 
ФП > 12 місяців; наявність тяжкої лівошлуночкової недостатності; вади серця; 
хвороби легенів; похилий вік; документована дисфункція синусового вузла.

o.* '( $. %+%*20(7-._ * 0$S."%01S_:

а) непереносимість ААП;
б) відсутність ефекту медикаментозної антиаритмічної терапії;
в) прогресуюча внаслідок тахіаритмії серцева недостатність, симптоми 

погіршення кровопостачання серця, головного мозку, порушення перифе-
ричного кровообігу;

г) вказівка в анамнезі на позитивний ефект ЕІТ при лікуванні тахіаритмії.
e+%*20(7-  * 0$S."%01S? — кардіоверсія постійним струмом є ефек-

тивним методом конверсії ФП до синусового ритму. Невідкладна електрич-
на кардіоверсія рекомендується пацієнтам з ФП, з вираженою тахікардією 
або гемодинамічною нестабільністю. Проведення електричної кардіоверсії 
протипоказане пацієнтам з дигіталісною інтоксикацією. 

За винятком випадків, коли за три тижні до процедури пацієнту була про-
ведена адекватна і задокументована антикоагулянтна терапія або коли епі-
зод ФП розпочався < 48 год. тому, слід виконати трансезофагеальну ЕхоКГ 
для виключення наявності тромбу у передсерді. На випадок виникнення 
асистолії або брадикардії може знадобитися катетер з електродами водія 
ритму або зовнішній водій ритму. Успішна електрична кардіоверсія визнача-
ється припиненням ФП, що документується при наявності двох або більше 
послідовних зубців P після електричного розряду. Після процедури необхід-
но моніторування ЕКГ та гемодинамічних показників протягом 3 год., перш 
ніж пацієнту буде дозволено залишити клініку. Ускладнення кардіоверсії: 
тромбоемболічні події, післякардіоверсійні аритмії та ризики, обумовлені 
загальним знеболюванням. Тромбоемболічні ускладнення профілактуються 
за допомогою належної антикоагулянтної терапії протягом трьох тижнів пе-
ред кардіоверсією або за допомогою виключення наявності тромбу у лівому 
передсерді перед процедурою.

1. Планова електрична кардіоверсія показана при:
— неефективності медикаментозної терапії у пацієнтів з персистуючої ФП;
— непереносимості ААП або при ризику, пов’язаному з їх призначенням;
— прогресуванні серцевої недостатності, погіршенні кровопостачання 

серця, мозку, нижніх кінцівок, що спричинені тахіаритмією;
— наявності даних про те, що лише кардіоверсія була раніше ефективна 

для відновлення синусового ритму при ФП.
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2. Невідкладна електрична кардіоверсія показана при:
— пароксизмі ФП з високою ЧШС на тлі гострого інфаркту міокарда, не-

стабільної стенокардії;
— пароксизмі ФП, який супроводжується симптоматичною гіпотензією, 

гострою або прогресуючою хронічною серцевою недостатністю;
— тяжкому пароксизмі ФП, який не піддається медикаментозному ліку-

ванню. 
Черезстравохідна електрокардіостимуляція проводиться з метою припи-

нення епізоду ТП (за умови насичення ААП).
В амбулаторних умовах введення прокаїнаміду для відновлення синусо-

вого ритму протипоказане.
Пацієнтам, які не переносять АСК, замість неї показані тієнопіридинові 

антитромбоцитарні препарати.
Імплантація кардіостимулятора у відповідному режимі при наявності 

супутніх порушень АВ-провідності та синдрому слабості синусового вузла.
Катетерне лікування при:
— неефективності медикаментозної терапії в адекватних дозах;
— аритмогенній дії ААП;
— симптомних нападах ФП і ТП; 
— поєднанні ФП із синдромом передчасного збудження шлуночків;
— ізольованому ТП.
Пацієнти потребують адекватного лікування супутніх захворювань, АГ, 

уражень щитовидної залози та цукрового діабету.
q20 2%#S? "%$%--? / 6SZ-2  /S1+? "S$-."+%--? 1(-31.".#. 0(2-

,3 полягає в профілактиці тромбоемболічних ускладнень, контролі ЧСС та 
корекції ритму серця, оптимальному лікуванні супутніх серцево-судинних за-
хворювань. Ці задачі не є взаємовиключними і можуть виконуватися одно-
часно. Кон троль ЧСС має бути початковим підходом до ведення хворих по-
хилого віку з ФП та невираженою симптоматикою (1 бал за шкалою EHRA). 
Контроль ритму рекомендований у пацієнтів з симптомною ФП (≥ 2 балів за 
шкалою EHRA), незважаючи на адекватний контроль ЧСС. У пацієнтів з паро-
ксизмальною, персистуючою або постійною ФП рекомендується здійснюва-
ти контроль ЧСС за допомогою фармакологічних засобів (β-блокатори, неди-
гідропіридинові блокатори кальцієвих каналів, препарати наперстянки або 
комбінації цих засобів). При ФП з передзбудженням шлуночків або у пацієн-
тів з ФП в анамнезі для контролю ЧСС слід надавати перевагу таким препа-
ратами, як пропафенон або аміодарон. Доцільно ініціювати терапію з вико-
ристанням протоколу гнучкого контролю ЧСС, спрямованого на забезпечення 
ЧСС на рівні < 110 уд/хв. у стані спокою. Доцільно застосувати стратегію більш 
жорст кого конт ролю ЧСС, якщо симптоми персистують або якщо розвиваєть-
ся тахікардіоміопатія, незважаючи на здійснюваний гнучкий кон троль ЧСС: 
при цьому слід утримувати ЧСС на рівні < 80 уд/хв. у стані спокою та < 110 уд/хв. 
при помірному фізичному навантаженні. Після досягнення цільових рівнів 
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ЧСС рекомендоване проведення 24-годинного холтерівського моніторуван-
ня ЕКГ для оцінки безпечності такого лікування. При непостійних формах ФП 
доцільно забезпечувати контроль ЧСС за допомогою призначення дронеда-
рону, за винятком пацієнтів з нестабільною серцевою недостатністю III–IV 
функціональних класів за NYHA. Дігоксин показаний пацієнтам з СН та дис-
функцією ЛШ, а також пацієнтам, які ведуть малорухомий спосіб життя. 

o0%/ 0 2( $+? *.-20.+> wqq:

1. β-блокатори можуть бути особливо корисними на фоні високого адре-
нергічного тонусу або при симптомній ішемії міокарда, що розвивається 
у зв’язку з ФП. Метопролол CR/XL 2,5–5 мг в/в або 100–200 мг всередину 
один раз на добу (ER). Бісопролол всередину 2,5–10 мг один раз на добу. Ате-
нолол всередину 25–100 мг один раз на добу. Есмолол 10 мг в/в. Пропрано-
лол всередину 10–40 мг 3 рази на добу. Карведилол всередину 3,125–25 мг 
2 рази на добу.

2. Недигідропіридинові АК (верапаміл та дилтіазем). Цих лікарських засо-
бів слід уникати у пацієнтів з систолічною серцевою недостатністю з огляду 
на їхній негативний інотропний ефект. Верапаміл 5 мг в/в або всередину від 
40 мг 2 рази на добу до 360 мг (ER) один раз на добу. Дилтіазем всередину 
від 60 мг 3 рази на добу до 360 мг (ER) один раз на добу.

3. Дігоксин та дігітоксин ефективні для контролю ЧСС при постійній ФП 
у стані спокою, але не під час фізичного навантаження. У комбінації з β-бло-
ка тором вони можуть бути ефективними у пацієнтів як з серцевою недостат-
ністю, так і без неї. Дігоксин по 0,5–1 мг в/в або всередину по 0,125–0,5 мг 
один раз на добу. Дігітоксин 0,4–0,6 мг в/в або 0,05–0,1 мг всередину один 
раз на добу.

4. Дронедарон згідно рекомендацій комітету із лікарських засобів для 
застосування у людини (СНМР) Європейського агентства лікарських засобів, 
у даний час не рекомендовано його застосування для контролю ЧСС у хво-
рих із постійною формою ФП. Також дронедарон не показаний хворим з не-
стабільним гемодинамичним станомном, СН, чи систолічною дисфункцією 
ЛШ. Дронедарон в/в не застосовується. Звичайна доза всередину 400 мг 
2 рази на добу.

5. Аміодарон є ефективним лікарським засобом для контролю ЧСС у паці-
єнтів з порушеннями гемодинаміки. Аміодарон також може призначатися для 
тривалого лікування. Аміодарон в/в 5 мг/кг протягом 1 год. та 50 мг/год. під-
тримуюча доза. Щоденна підтримуюча доза всередину 100–200 мг один раз 
на добу. Протиаритмічні препарати І класу неефективні для контролю ЧСС.

Для контролю ЧШС при ФП:
— у пацієнтів без додаткового шляху проведення — в/в β-адренобло-

ка то ри або недигідропіридинові блокатори кальцієвих каналів (верапаміл, 
дил тіа зем);

— при серцевій недостатності — β-адреноблокатори ± дигоксин, аміода-
рон + дигоксин; β-адреноблокатори + аміодарон;
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— у пацієнтів з додатковим шляхом проведення — аміодарон;
— у пацієнтів з ХОЗЛ — дилтіазем, верапаміл, препарати наперстянки, 

селективні β-адреноблокатори.
ААП, які показані для відновлення синусового ритму: пропафенон, аміо-

дарон.
Фонове лікування після відновлення синусового ритму: ІАПФ/БРА/статини, 

β-блокатори за показаннями.
ААП, які показані для збереження синусового ритму:
— при ідіопатичній ФП (у пацієнтів без структурних захворювань серця) — 

дронедарон, пропафенон, етацизин, соталол, при неефективності цих пре-
паратів — аміодарон;

— при ФП у пацієнтів з АГ при відсутності гіпертрофії ЛШ — пропафенон, 
етацизин, соталол, при відсутності ефекту — аміодарон, при наявності знач-
ної гіпертрофії ЛШ — аміодарон;

— при ФП на тлі ІХС — дронедарон, соталол, аміодарон;
— при хронічній серцевій недостатності — аміодарон.
Препарати, що застосовуються при постійній формі ФП для контролю 

ЧШС:
— дигоксин — у пацієнтів з серцевою недостатністю та систолічною 

дисфункцією ЛШ, а також пацієнтам, які ведуть малорухомий (неактивний) 
спосіб життя (переважно в комбінації з ß-адреноблокаторами);

— β-адреноблокатори — при ІХС, АГ, серцевій недостатності (за необхід-
ності, в комбінації з дигоксином);

— недигідропіридинові антагоністи кальцію — при АГ, ІХС, ХОЗЛ, за наяв-
ності протипоказань до β-блокаторів;

— соталол, аміодарон — при неефективності вказаних препаратів або 
при наявності додаткових шляхів проведення. 

Одночасно з контролем ЧСС вже після відновлення синусового ритму або 
на фоні постійної ФП необхідно проводити профілактику тромбоемболічних 
ускладнень. Через чотири тижні після відновлення синусового ритму та при-
йому оральних антикоагулянтів на фоні відсутності (0 балів) факторів ризи-
ку інсульту за шкалою CHA2DS2-VASc, припиняється антикоагулянтна тера-
пія і хворому контролюється лише ЧСС. Якщо у хворого синусовий ритм після 
відновлення, або у хворого постійна форма ФП і є 1 бал за цією шкалою — 
пожиттєво призначається ацетилсаліцилова кислота в дозі 80–325 мг/добу. 
Якщо ритм відновився або у хворого постійна ФП і є 2 та більше балів — по-
життєво призначається оральний антикоагулянт під контролем МНВ (2,0–
3,0). На фоні цього проводиться контроль ЧСС.

Абляція атріовентрикулярного вузла є паліативним, але незворотним ме-
тодом лікування, і тому її доцільно проводити у пацієнтів, у яких фармаколо-
гічний контроль ЧСС, в тому числі за допомогою комбінацій різних лікарських 
препаратів, виявився неуспішним. Не слід застосовувати катетерну абляцію 
АВ-вузла без попередньої спроби призначення медикаментозної терапії. 
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У пацієнтів з будь-яким типом ФП, помірною дисфункцією ЛШ (ФВ ЛШ ≤ 45%) 
та легкими симптомами серцевої недостатності (II функціональний клас за 
NYHA) може бути зважена доцільність імплантації водія ритму після абляції 
АВ-вузла. У пацієнтів з пароксизмальною ФП та нормальною функцією ЛШ 
може бути зважена доцільність імплантації водія ритму із двокамерною сти-
муляцією (DDD) з функцією перемикання режимів після абляції АВ-вузла.

«Upstream» терапія, спрямована на попередження або сповільнення ре-
моделювання міокарда, асоційованого з АГ, СН, може знизити ризик розвит-
ку нової ФП (первинна профілактика) або, якщо ФП вже розвинулася, змен-
шити ризик її рецидивування або прогресування до постійної ФП (вторин-
на профілактика). До «upstream» терапії при ФП зазвичай відносять лікуван-
ня інгібіторами АПФ (лізиноприл, раміприл, периндоприл, квінаприл, моек-
сиприл), БРА (лозартан, валсартан, епросартан, телмісартан), антагоністами 
альдостерону (спіронолактон, верошпірон, еплеренон), статинами (симвас-
татин, аторвастатин, розувастатин) та омега3-поліненасиченими жирними 
кислотами. У багатьох дослідженнях доведено антифібриляторну та антифіб-
ротичну дію інгібіторів АПФ та БРА.

Лікарські засоби, що використовуються для контролю 
частоти серцевих скорочень

Ïðåïàðàò
Äîçà äëÿ âíóòð³øíüîâåííîãî 

ââåäåííÿ

Çâè÷àéíà ï³äòðèìóþ÷à äîçà 

äëÿ ïåðîðàëüíîãî ïðèéîìó

β-!+.* 2.0(

Ìåòîïðîëîë CR/XL 2,5–5 ìã 100–200 ìã îäèí ðàç íà äîáó (ER)

Á³ñîïðîëîë í/ç 2,5–10 ìã îäèí ðàç íà äîáó

Àòåíîëîë í/ç 25–100 ìã îäèí ðàç íà äîáó

Ïðîïðàíîëîë 1 ìã 10–40 ìã 3 ðàçè íà äîáó

Êàðâåäèëîë í/ç 3,125–25 ìã 2 ðàçè íà äîáó

m%$(#S$0./S0($(-."S !+.* 2.0( * +<6SZ"(5 * - +S"

Âåðàïàì³ë 5 ìã Â³ä 40 ìã 2 ðàçè íà äîáó äî 360 ìã 

(ER) îäèí ðàç íà äîáó

Äèëò³àçåì í/ç Â³ä 60 ìã 3 ðàçè íà äîáó äî 360 ìã 

(ER) îäèí ðàç íà äîáó

c+S*.'($( - /%012?-*(

Äèãîêñèí 0,5–1 ìã 0,125–0,5 ìã îäèí ðàç íà äîáó

R-8S

Àì³îäàðîí 5 ìã/êã ïðîòÿãîì 1 ãîä. 

òà 50 ìã/ãîä. ï³äòðèìóþ÷à äîçà

100–200 ìã îäèí ðàç íà äîáó

ER = лікарська форма сповільненого вивільнення [extended release].
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kS*3" --? ro /%0%$! 7 Z: 

1. Відновлення синусового ритму шляхом застосування ААП, електроім-
пульсної терапії, кардіостимуляції. Використовують ібутилід (ефективність 
60%). В умовах виражених гемодинамічних порушень перевагу надають 
крізьстравохідній електрокардіостимуляції або електроімпульсній терапії. 

2. Профілактичний прийом ААП для запобігання рецидивам ТП. У хворих 
без тяжкої структурної патології міокарда використовують препарати IС кла-
су (флекаїнід, пропафенон), а також етацизин. Доведена ефективність пре-
паратів IIІ класу: аміодарону і соталолу. Принципи антикоагулянтної терапії 
ті самі, що й у випадку ФП. 

3. Катетерну радіочастотну абляцію для радикального усунення анато-
мічного субстрату ТП. Ефективність її досягає 95%, кількість рецидивів — 10%. 

ÐÀÏÒÎÂÀ ÑÅÐÖÅÂÀ 
(ÊË²Í²×ÍÀ) ÑÌÅÐÒÜ1 

Визначення Визначення 
Раптова серцева смерть (РСС) — смерть, що настала протягом 1 год. піс-

ля появи перших симптомів захворювання або суттєвого погіршення стану 
хворого на тлі стабільного хронічного перебігу захворювання. 

Коди за МКХ-10:
І 46.0 — Зупинка серця з відновленням серцевої діяльності.
І 46.1 — Раптова серцева смерть (РСС).
І 46.9 — Зупинка серця не уточнена.
R 96.0 — Миттєва смерть.
R 96.1 — Смерть, що наступила менше ніж через 24 год. з моменту появи 

симптомів, що не має іншого пояснення (причини).
R 98 — Смерть без свідків.
R 99 — Інші неточно визначені та неуточнені причини смерті.

g 5".0>" --? 2  12 -(, '  ?*(5 - )7 12S8% - 12 Z pqq: гост-
рий коронарний синдром, післяінфарктний кардіосклероз, серцева недо-
статність, гіпертрофічна кардіоміопатія, дилатаційна кардіоміопатія, стеноз 
вустя аорти, пролапс мітрального клапана, порушення проведення імпуль-
су, синдром Вольфа-Паркінсона-Уайта, синдром подовженого інтервалу QT, 
синдром Бругада, аритмогенна дисплазія правого шлуночка, аномальний 
розвиток вінцевих артерій, міокардіальні «містки», «спортивне серце». 

1 Наказ МОЗ України № 34 від 15.01 2014 р., Уніфікований клінічний протокол екстреної ме-
дичної допомоги «Раптова серцева смерть», 2013 р., European Resuscita� on Council Guidelines 
for the Resuscita� on // Resuscita� on, 2015. — Vol. 95. — P. 81–99; ESC Guidelines for the Mana-
gement of pa� ents with ventricular arrhythmias and the preven� on of sudden cardiac death // 
European Heart Journal, 2015. — Vol. 36. — P. 2793–2867; Серцево-судинні захворювання. Кла-
сифікація, стандарти діагностики та лікування / За ред. Академіка В. М. Коваленка, професо-
ра М. І. Лутая, професора Ю. М. Сіренка, професора О. С. Сичова. — Київ, 2016. — 192 с. 
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m )7 12S8S '".0.2-S /0(7(-( '3/(-*( *0."..!S#3:

1) гіпоксія;
2) гіповолемія;
3) гіпокаліємія/гіперкаліємія/метаболічні причини; 
4) гіпотермія; 
5) тромбоз; 
6) тампонада серця; 
7) токсини;
8) напружений пневмоторакс. 

Зразок формулювання діагнозу 
Аритмогенна дисплазія правого шлуночка, стійка мономорфна шлуноч-

кова тахікардія, раптова серцева смерть (аритмічна), незворотна (фібриляція 
шлуночків, асистолія — дата). 

ДіагностикаДіагностика
j+S-S7-S .'- *(: 

1) відсутність пульсу на сонних артеріях до 10 сек.;
2) розширення зіниць;
3) відсутність спонтанного дихання;
4) зникнення корнеального та зіничного рефлексів;
5) порушення біоелектричної активності кори великих напівкуль за дани-

ми електроенцефалографії (ЕЕГ).
Kl.'*."  1,%02<[ як діагноз реєструється у разі незворотного ушко-

дження кори великих напівкуль головного мозку (декортикація) на підставі 
тріади симптомів: 

1) відсутність спонтанного дихання (тривала ШВЛ);
2) зникнення корнеального та зіничного рефлексів;
3) згасла біоелектрична активність кори великих напівкуль головного 

мозку, що реєструється у вигляді ізоелектричної лінії на ЕЕГ протягом 3 год.

Дії бригади екстренної швидкої медичної допомоги
m.0, 2(" /0(!322? !0(# $( %*120%-._ (8"($*._) ,%$(7-._ 

$./.,.#( -  ,S16% /.$S_ становить у містах 10 хвилин, у населених 
пунктах поза межами міста 20 хвилин з моменту надходження звернення 
до диспетчера оперативно-диспетчерської служби центру екстреної медич-
ної допомоги та медицини катастроф. Зазначені нормативи з урахуванням 
метеорологічних умов, сезонних особливостей, епідеміологічної ситуації та 
стану доріг можуть бути перевищені, але не більше ніж на 10 хвилин. 

dS #-.12(7-% 2  *+S-S7-% .!12%&%--? пацієнта фіксується у Карті 
виїзду швидкої медичної допомоги (форма 110/о). До Карти виїзду швидкої 
медичної допомоги (форма 110/о) необхідно прикріпити ЕКГ, а у разі переда-
чі біометричних ЕКГ-сигналів у консультативний телеметричний центр — за-
писати заключення кардіолога. 
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Обов’язкові необхідні дії керівника бригади 
екстреної (швидкої) медичної допомоги 

g!S0  - ,-%'3 (проводиться під час проведення серцево-легеневої 
реанімації).

1. g!S0  - ,-%'3 ' 5".0>" --?:

— Встановити точний час погіршення загального стану пацієнта.
— Встановити найбільш вагомі причини погіршення загального стану.
— Встановити чи надавалась домедична допомога при РСС. 
— Встановити час настання РСС.
2. g!S0  - ,-%'3 &(22?:

— Встановити, які хвороби були у пацієнта, особливо пов’язані із серцево-
судинною системою та наявність найбільш можливих хвороб, що могли її ви-
кликати.

— З’ясувати, які лікарські засоби пацієнт прийняв до прибуття бригади 
екстреної (швидкої) медичної допомоги.

— Виявити в анамнезі інші супутні захворювання: порушення ритму сер-
ця, порушення мозкового кровообігу, онкологічних захворювань та інших.

— Зібрати загальний алергологічний анамнез та з’ясувати чи є алергічні 
реакції на прийом лікарських засобів.

3. o0."%$%--? .#+?$3 2  4S'(7-.#. .!12%&%--?. 

1. Виявлення ознак зупинки кровообігу повинна проводитись за систе-
мою САВ.

2. Оцінка загального стану та життєво важливих функцій: свідомості, ди-
хання, кровообігу за алгоритмом АВСDE — проводиться після відновлення 
спонтанного кровообігу.

4. R-1203,%-2 +<-% .!12%&%--?.

1. Обов’язкове: реєстрація ЕКГ у 3 відведеннях або оцінка ритму безпосе-
редньо з ложок дефібрилятора, пульсоксиметрія (визначення сатурації крові 
киснем, норма — 95% і вище).

2. Бажане: капнографія, 122-канальна ЕКГ.

Основні принципи невідкладної допомоги
1 12 $S?. Елементарна підтримка життя. 
l%2  — екстрена оксигенація.
Послідовність основних засобів з підтримки життєдіяльності проводить-

ся за алгоритмом «САВ». 
q (Circulation) — компресійне здавлення грудної клітки: прекардіаль-

ний удар — за встановлення на моніторі початку фібриляції шлуночків або 
шлуночкової тахікардії (ШТ) без пульсу за відсутності дефібрилятора, має 
сенс лише в перші 10 сек. зупинки кровообігу!;

— закритий масаж серця шляхом компресійного стиснення грудної клітки 
(частота компресійних стиснень 100–120 стиснень/хв.!, сила компресії 45–55 кг, 
глибина вдавлення не менше 5 см (2 дюйми) у дорослих пацієнтів і не більше 
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6 см. Грудна клітка повинна повністю розправлятися після кожного стиснен-
ня, при цьому потрібно мінімізувати інтервали між компресіями. При вико-
нанні штучного дихання/вентиляції слід витрачати приблизно 1 сек., забез-
печуючи об’єм, достатній для видимого підйому грудної клітки. Співвідно-
шення «стиснення : вдихи» = 30 : 2, виконується синхронізовано). Не слід пе-
реривати компресії грудної клітки більше ніж 10 сек. для виконання вдихів;

— за протекції дихальних шляхів (інтубація трахеї, використання ларинго-
маски або комбітьюбу) компресія грудної клітки повинна проводитися з час-
тотою 100/хв., вентиляція з частотою 10/хв., асинхронно.

А (Air) — звільнення дихальних шляхів: «золотим стандартом» забезпе-
чення прохідності дихальних шляхів є потрійний прийом за П. Сафаром (за-
кидання голови, відкриття рота, висунення нижньої щелепи) та інтубація 
трахеї; як альтернативу застосовують ларингеальну маску або двопросвіт-
ний повітрявід Combitube).

В (Breathing) — екстрена ШВЛ для оксигенації крові проводиться за до-
помогою прийомів «рот до рота», «рот до носа», «рот до трубки» (S-подібна 
трубка Сафара), «рот до маски» (маска Лаєрдала, «ключ до життя»), а також 
з використанням найпростіших портативних засобів ШВЛ типу мішка Амбу. 
Параметри ШВЛ: частота 10/хв., кожний вдих нефорсований тривалістю 2 сек. 
з одночасним контролем наявності екскурсії грудної клітки, об’єм вдиху 
500–600 мл. Якщо використовувати стаціонарні респіратори: дихальний 
об’єм 6–7 мл/кг маси тіла, частота дихання 10/хв. для попередження гіпер-
вентиляції, FiО2 1,0. ШВЛ — 2 вдихи виконуються після звільнення дихальних 
шляхів та 30 компресійних здавлень грудної клітки. 

2 12 $S?. Подальша підтримка життя. 
Мета — відновлення спонтанного кровообігу за алгоритмом «DEF»: 
D (Drugs) — налагодження венозного доступу, медикаментозна терапія, 

фармакологічне забезпечення реанімації: рекомендовано 2 шляхи досту-
пу для введення препаратів — в/в (центральний (підключична або внутріш-
ня яремна вени) або периферичні вени), препарати повинні бути розведені 
на 10–20 мл 0,9% р-ну NaCl або води для ін’єкцій) та ендотрахеальний (доза 
препаратів подвоюється та вводиться на 10 мл води для ін’єкцій).

Препарати для фармакологічного забезпечення реанімації

Ïðåïàðàò Ñïîñ³á çàñòîñóâàííÿ

Àäðåíàë³í 0,18% 0,55 ìë (1 ìã) êîæí³ 3–5 õâ. â/â àáî 0,18% 1,1–1,65 ìë (2–3 ìã) 

åíäîòðàõåàëüíî

Àòðîï³í 0,1% 3 ìë (3 ìã) â/â îäíîðàçîâî ó ðàç³ àñèñòîë³¿ òà åëåêòðè÷í³é 

àêòèâíîñò³ áåç ïóëüñó, àñîö³éîâàíî¿ ç áðàäèêàðä³ºþ 

(×ÑÑ < 60 óä./õâ.)

Àì³îäàðîí Ïî÷àòêîâà äîçà — 5% 6 ìë (300 ìã), çà íåîáõ³äíîñò³ ïîâòîðíî — 5% 

3 ìë (150 ìã), ïîò³ì ïðîäîâæèòè ââåäåííÿ 5% 18 ìë (900 ìã) â/â êðàïåëüíî 

ïðîòÿãîì 24 ãîä. Ó ðàç³ ô³áðèëÿö³¿ øëóíî÷ê³â/ØÒ áåç ïóëüñó, ðåôðàêòåð-

íî¿ äî åëåêòðî³ìïóëüñíî¿ òåðàï³¿ ï³ñëÿ 3-ãî íååôåêòèâíîãî ðîçðÿäó
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Ïðåïàðàò Ñïîñ³á çàñòîñóâàííÿ

Ë³äîêà¿í Ïî÷àòêîâà äîçà 5 ìë (100 ìã) ç ðîçðàõóíêó 0,05–0,075 ìë/êã 

(1–1,5 ìã/êã) â/â, çà íåîáõ³äíîñò³ äîäàòêîâî â/â ñòðóìèííî 2,5 ìë (50 ìã). 

Çàãàëüíà äîçà íå ïîâèííà ïåðåâèùóâàòè 0,15 ìë/êã (3 ìã/êã) 

ïðîòÿãîì 1 ãîä. ßê àëüòåðíàòèâà àì³îäàðîíó

Á³êàðáîíàò íàòð³þ 50 ììîëü (50 ìë 8,4% ð-íó) â/â êðàïåëüíî, ÿêùî ðÍ êðîâ³ < 7,1

Åóô³ë³í 10,5–20,8 ìë (250–500 ìã) ç ðîçðàõóíêó 0,2 ìë/êã (5 ìã/êã) 2,4% ð-íó 

â/â íà 100 ìë 0,9% ð-íó NaCl ó ðàç³ àñèñòîë³¿ òà áðàäèêàðä³¿, 

ðåçèñòåíòíèõ äî ââåäåííÿ àòðîï³íó

Ìàãí³þ ñóëüôàò 4 ìë 50% ð-íó (8 ììîëü) íà 100 ìë 0,9% ð-íó NaCl â/â çà ï³äîçðè 

íà ã³ïîìàãí³åì³þ

Êàëüö³þ õëîðèä 10 ìë 10% ð-íó íà 10 ìë 0,9% ð-íó NaCl çà ã³ïåðêàë³åì³¿, 

ã³ïîêàëüöèåì³¿, ïåðåäîçóâàíí³ áëîêàòîð³â êàëüö³ºâèõ êàíàë³â

E (Electrocardiograthy) — ЕКГ у ІІ стандартному відведенні або ультра-
звукове обстеження (УЗО) з метою встановлення виду зупинки кровообігу: 
електрична активність без пульсу з включенням електромеханічної дисоціації 
та важкої брадиаритмії з ЧСС < 45 уд./хв. у хворої людини та ЧСС < 30 уд./хв. — 
у здорової, фібриляція шлуночків/ШТ та асистолія;

F (Fibrillation) — електроімпульсна терапія (електрична дефібриляція, 
кардіоверсія, електрокардіостимуляція) має бути проведена якомога рані-
ше (оптимально в межах 3–5 хв. після розвитку клінічних ознак зупинки сер-
ця, що підвищує рівень виживання хворих до 50–70%) шляхом проведення 
початкового розряду з енергією 360 Дж для монополярних дефібриляторів 
та 150–200 Дж для біполярних дефібриляторів з наступною ескалацією енер-
гії до 360 Дж при повторних розрядах. Обов’язкова оцінка серцевого ритму 
після кожного розряду: «Розряд = серцево-легенева реанімація 2 хв. = Роз-
ряд = серцево-легенева реанімація 2 хв. = Розряд…» до відновлення ритму.

Êîìåíòàð³: 

Äåô³áðèëÿö³ÿ. Àâòîìàòè÷íèé çîâí³øí³é äåô³áðèëÿòîð ñàìîñò³éíî âèçíà÷àº íå-
îáõ³äíó åíåðã³þ ðîçðÿäó. Â ëîæêîâîìó á³ôàçíîìó äåô³áðèëÿòîð³ åíåðã³ÿ ïåðøî¿ ³ äðó-
ãî¿ äåô³áðèëÿö³¿ âèñòàâëÿºòüñÿ íà ð³âí³, âêàçàíîìó âèðîáíèêîì êîíêðåòíîãî ïðè-
ëàäó, òðåòÿ ³ âñ³ íàñòóïí³ äåô³áðèëÿö³¿ ïðîâîäèòüñÿ ìàêñèìàëüíî äîñòóïíîþ åíåð-
ã³ºþ. Çà íàÿâíîñò³ ìîíîôàçíîãî äåô³áðèëÿòîðà, ïî÷èíàþ÷è ç ïåðøî¿ äåô³áðèëÿö³¿, 
âèñòàâëÿºòüñÿ ìàêñèìàëüíî ìîæëèâà åíåðã³ÿ ðîçðÿäó. ßêùî äåô³áðèëÿö³ºþ áóëî 
â³äíîâëåíî íîðìàëüíèé ðèòì, ÿêèé çíîâó ïåðåéøîâ â ðèòì, ùî ïîòðåáóº äåô³áðèëÿ-
ö³¿ — íàíîñÿòü ðîçðÿä åíåðã³ºþ, ùî âïåðøå â³äíîâèëà íîðìàëüíèé ðèòì. ßêùî â³í 
íååôåêòèâíèé — åíåðã³þ ï³äâèùóþòü.

Âåíòèëÿö³ÿ. ßê ò³ëüêè ³íòóáîâàíà òðàõåÿ ïàö³ºíòà ÷è âñòàíîâëåíèé ÍÏÇ, êîì-
ïðåñ³¿ ãðóäíî¿ êë³òêè íåîáõ³äíî â³äíîâèòè ³ ïðîäîâæóâàòè áåç ïåðåðâ (çà âèêëþ÷åííÿì 
äåô³áðèëÿö³é è ïåðåâ³ðêè ïóëüñó — ÿêùî öå ïîêàçàíî), ç ÷àñòîòîþ íå ìåíøå 100 õâ.-1 

³ âåíòèëþâàòè ëåãåí³ ç ÷àñòîòîþ ïðèáëèçíî 10 âäèõ³â õâ.-1 (ðàç â 5 ñåê.) àñèíõðîííî. 
ßêùî æ íå âäàºòüñÿ çàáåçïå÷èòè àäåêâàòíó îêñèãåíàö³þ, òàêèì ÷èíîì — ïîòð³áíî 
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ðîáèòè ïàóçè â êîìïðåñ³ÿõ äëÿ ïðîâåäåííÿ âåíòèëÿö³¿. Ïðè âèêîðèñòàíí³ àïàðàò³â 
ØÂË ñïî÷àòêó âàðòî âèñòàâèòè äèõàëüíèé îá’ºì íà ð³âí³ 6–7 ìë íà êã ìàñè ò³ëà (ïðè 
10 âäèõàõ çà õâ.), íàäàë³ òèòðóâàòè ïî PaÎ2 .

Медикаментозна терапія
Епінефрин. Збільшує збудливість міокарда і тому являється потенційно 

аритмогенною речовиною, особливо, в умовах ішемії чи гіпоксії міокарда. 
Після реанімації епінефрин може викликати повторну фібриляцію шлуноч-
ків. Епінефрин доступний найчастіше у двох концентраціях: 1 до 1000 (1 мл — 
1 мг епінефрину) для парентерального введення; 1 до 10 000 (10 мл — 1 мг 
епінефрину) для зовнішнього застосування. У випадку лікування потерпілих 
з дефібриляційними ритмами ФШ/ШТ без пульсу епінефрин в концентрації 
1 мг. Вводиться після 3 дефібриляції, потім кожні 3–5 хв. Через одну дефіб-
риляцію). При лікуванні недефібриляційних ритмів асистолія/без пульсова 
електрична активність — 1 мг епінефрину одразу як виконано внутрішньо-
венний (внутрішньокістковий) доступ, а потім через кожних 3–5 хв. протягом 
всього часу реанімації.

Аміодарон. Антиаритмічний препарат, який стабілізує клітинні мембра-
ни, подовжує тривалість функціонального потенціалу та час рефракції карді-
оміоцитів передсердь та шлуночків. Сповільнює передсердно-шлуночкову 
провідність; подібний ефект спостерігається також у додаткових провідних 
шляхах. Аміодарон має від’ємну ізотропну дію та причиню є розширення пе-
риферійних судин шляхом неконкурентного блокування α-рецепторів. Якщо 
ФШ/ШТ утримується після третьої дефібриляції, необхідно ввести початкову 
дозу аміодарону 300 мг в/в (чи в/к), розчинену в 20 мл 5% глюкози (що змен-
шить вспінювання препарату у шприці). Додаткову дозу аміодарону в 150 мг 
можливо ввести при рецидиві персистуючої ФШ/ШТ.

Лідокаїн. Антиаритмічний препарат, що стабілізує мембрани та діє шля-
хом подовження часу рефракції міоцитів. Зменшує автоматизм шлуночків 
та знижує їх ектопічну активність. Знижує активність деполяризованих арит-
могенних тканин, при цьому мінімально впливає на електричну активність 
нормальних тканин. При відсутності аміодарону, можна застосувати лідока-
їн у початковій дозі 100 мг (1–1,5 мг/кг) у випадку ФШ/ШТ без пульсу, резис-
тентних до трьох кратної дефібриляції. При необхідності можна додатково 
ввести болюсно 50 мг. Загальна доза неповинна перевищувати 3 мг/кг впро-
довж першої години лікування.

Магнію сульфат. В/в (чи в/к) введення магнію сульфату — безпечний та 
часто ефективний спосіб лікування шлуночкових тахіартмій. При резистент-
ній до дефібриляції ФШ необхідно почати з дози 2 гв/в (4 мл 50% магнію 
сульфат = 8 ммоль); дозу можна повторити через 10–15 хв. При інших типах 
тахіаритмії необхідно вводити 2 г впродовж 10 хв.
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Натрію гідрокарбонат. Рутинне застосування гідрокарбонату натрію під 
час СЛР не рекомендоване. Рекомендовано введення натрію гідрокарбона-
ту натрію (50 ммоль) при зупинці серця на фоні гіперкаліємії чи отруєнні три-
циклічними антидепресантами. Повторні дози вводять по клінічних показах 
чи повторному аналізі газів крові.

Особливості проведення реанімаційних заходів 
та умови їх припинення

1. Ймовірність сприятливого наслідку серцево-легеневої реанімації мож-
на підвищити, якщо мають місце потенціально зворотні причини зупинки 
кровообігу, що піддаються лікуванню, які представлені у вигляді універсаль-
ного алгоритму «чотири Г — чотири Т»:

Гіпоксія  — Tension (напружений) пневмоторакс
Гіперволемія  — Тампонада серця
Гіпер- та гіпокаліемія,
гіпомагніемія, ацидоз — Тромбоемболія
Гіпотермія — Токсичне передозування

2. Тривалість серцево-легеневої реанімації — до реєстрації фібриляції 
шлуночків/ШТ без пульсу, за яких зберігається мінімальний метаболізм у міо-
карді, забезпечуючи потенціальну можливість відновлення нормального 
ритму.

Êîìåíòàð. Ïðèéíÿòòÿ ð³øåííÿ ïðî ïðèïèíåííÿ ðåàí³ìàö³éíèõ çàõîä³â âèð³-
øóºòüñÿ ³íäèâ³äóàëüíî. Îäíàê ïðîëîíãàö³ÿ ¿õ á³ëüøå 30 õâ. ð³äêî ñóïðîâîäæóºòüñÿ 
â³äíîâëåííÿì ñïîíòàííîãî êðîâîîá³ãó. Âèêëþ÷åííÿ: ã³ïîòåðì³ÿ, óòîïëåííÿ â ëüîäî-
â³é âîä³, ïåðåäîçóâàííÿ ë³êàðñüêèõ ïðåïàðàò³â, ïåðñèñòóþ÷à ô³áðèëÿö³ÿ øëóíî÷-
ê³â/ØÒ áåç ïóëüñó.

Протипоказані та не рекомендовані втручання 
у пацієнтів з РСС

1. Превентивно проводити ревізію ротової порожнини перед початком 
СЛР, якщо на те немає об’єктивних причин.

2. Ендотрахеальне введення ліків.
3. Прекардіальний удар проводиться лише за умови всіх перелічених 

нижче обставин:
— на моніторі у пацієнта зафіксовано ФШ чи ШТ без пульсу;
— від моменту виникнення ФШ чи ШТ без пульсу пройшло не більше 10 с.;
— під руками відсутній дефібрилятор;
— окрім лікаря в кімнаті ще присутні особи, які можуть доставити дефіб-

рилятор. Проведення прекардіального удару не повинно затримувати до-
ставку дефібрилятора: якщо поруч нікого немає — дефібрилятор несете ви 
без нанесення прекардіального удару.
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4. Уникати пауз між компресіями грудної клітки і проведенням штучних 
вдихів, продовжуйте компресії грудної клітки під час накладання електродів 
дефібрилятора. Пауза в СЛР лише на момент аналізу ритму дефібрилятором.

5. Уникати надмірної вентиляції.
6. Уникати перевтомлення під час проведення СЛР — зміна особи, що 

проводить натискування на грудну клітку повинна проводитись кожні 2 хв.

3 12 $S?. Тривала підтримка життя. 
l%2  — церебральна реанімація та постреанімаційна інтенсивна тера-

пія поліорганної дисфункції. Проводиться в умовах спеціалізованих ВРІТ за 
алгоритмом «GHI»:

G (Gauge) — оцінка первинного стану (встановлення причини зупин-
ки кровообігу та її усунення) і можливості повноцінного рятування пацієнта 
з урахуванням ступеня ушкодження ЦНС;

H (Hypothermy) — охолодження голови, можливість відновлення нор-
мального мислення;

I (Intensive care) — інтенсивна терапія, спрямована на корекцію пору-
шень функцій інших органів та систем (інтенсивна терапія післяреанімаційних 
синдромів).

Обов’язкові необхідні дії керівника бригади екстреної 
(швидкої) медичної допомоги

1. Всі пацієнти з РСС незалежно від статі, віку та інших факторів підляга-
ють терміновій госпіталізації. У ЗОЗ необхідно взяти медичну документа-
цію та попередні кардіограми пацієнта. Пріоритетним завданням бригади 
екст реної (швидкої) медичної допомоги є транспортування пацієнтів у центр 
(відділення), де можливе проведення первинної ангіопластики (стентуван-
ня).

2. Під час транспортування необхідно забезпечити моніторування стану 
пацієнта, проведення лікувальних заходів та готовність до проведення реа-
німаційних заходів.

3. Транспортування здійснюється на ношах після відновлення ритму 
у відділення екстреної (невідкладної) медичної допомоги багатопрофільної 
лікарні, або оминаючи приймальне відділення, безпосередньо у відділення 
інтенсивної терапії, реанімаційне відділення, інфарктне відділення, кардіо-
логічну реанімацію.

4. Територіальним органом з питань охорони здоров’я обов’язково по-
винен бути розроблений та затверджений наказ, локальний протокол (від-
повідного рівня), який забезпечує організацію надання допомоги пацієнтам 
з РСС, взаємодію між ЗОЗ.
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Алгоритм проведення серцево-легеневої реанімації

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Епінефрин кожні 3–5 хв. 

епінефрин кожні 3–5 хв

епінефрин кожні 3–5 хв
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Алгоритм проведення серцево-легеневої реанімації 
з використанням АЗД
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Попередження раптової серцевої смерті Попередження раптової серцевої смерті 
Під «первинною профілактикою» розуміють терапевтичні заходи з метою 

уникнення РСС у пацієнтів, у яких, незважаючи на захворювання серця, ніко-
ли не реєстрували злоякісних ШТ; під «вторинною профілактикою» — заходи 
для запобігання РСС у хворих, реанімованих після РСС чи після перенесених 
епізодів життєво небезпечних аритмій серця. 

Êîìåíòàð: Ó äîñë³äæåííÿõ, ÿê³ çà îáñÿãîì òà äèçàéíîì â³äïîâ³äàþòü êðè òå-
ð³ ÿì äîêàçîâî¿ ìåäèöèíè, çäàòí³ñòü çìåíøóâàòè ðèçèê ÐÑÑ ó ïàö³ºíò³â ï³ñëÿ IÌ 
ïå ðå êîíëèâî äîâåäåíà äëÿ β-àäðåíîáëîêàòîð³â, IÀÏÔ òà ñòàòèí³â, à ó ïàö³ºíò³â ³ç 
ÑÍ — äëÿ IÀÏÔ, β-àäðåíîáëîêàòîð³â òà àíòàãîí³ñò³â ðåöåïòîð³â àëüäîñòåðîíó. Ïî-
ðÿä ç åôåêòèâíèì óñóíåííÿì ØÏÐ äåÿê³ ïðåïàðàòè êëàñó IÑ çá³ëüøóâàëè ðèçèê 
ÐÑÑ çà òðèâàëîãî ë³êóâàííÿ. Ñó÷àñíèì ìåòîäîì çàïîá³ãàííÿ ÐÑÑ ç íàéá³ëüø ïåðå-
êîíëèâèìè äîêàçàìè åôåêòèâíîñò³ ó ïàö³ºíò³â ç ãðóï âèñîêîãî ðèçèêó º IÊÄ. 

Профілактика та попередження РСС у хворих 

Äóæå âàæëèâî Âàæëèâî Ìåíø âàæëèâî

Ïåðâèííà ïðîô³ëàêòèêà ÐÑÑ ó õâîðèõ, 

ÿê³ ïåðåíåñëè IÌ ³ç ÑÍ àáî áåç íå¿

Ï³ñëÿ IÌ β-àäðåíîáëîêàòîðè 

IÀÏÔ 

Ë³ï³äçíèæóþ÷³ çàñîáè 

Àì³îäàðîí 

Ïîë³íåíàñè÷åí³ æèðí³ 

êèñëîòè 

IÌ òà äèñôóíêö³ÿ 

ËØ 

β-àäðåíîáëîêàòîðè 

IÀÏÔ 

Iíã³á³òîðè ðåöåïòîð³â 

àëüäîñòåðîíó 

Àì³îäàðîí 

IÊÄ (ÿêùî ÔÂ ≤ 30%) 

Ãåìîäèíàì³÷íî 

ñòàá³ëüíà ØÒ 

Àì³îäàðîí 

β-àäðåíîáëîêàòîðè 

IÊÄ 

Àáëÿö³ÿ 

Õ³ðóðã³÷íà êîðåêö³ÿ 

ÔÂ ≤ 40%, 

íåñò³éêà ØÒ çà 

äàíèìè ÕÌ, ØÒ, 

ùî ³íäóêóºòüñÿ 

ï³ä ÷àñ ÅÔI 

IÊÄ Àì³îäàðîí 

β-àäðåíîáëîêàòîðè 

Àì³îäàðîí 

β-àäðåíîáëîêàòîðè 

Âòîðèííà ïðîô³ëàêòèêà ÐÑÑ ó õâîðèõ, ÿê³ ïåðåíåñëè IÌ ³ç ÑÍ àáî áåç íå¿

Õâîð³, ðåàí³ ìî-

âàí³ ï³ñëÿ ØÒ 

(ÔØ) 

ç³ ñïîíòàííîþ 

ãå ìîäèíàì³÷íî 

íåñòàá³ëüíîþ ØÒ 

IÊÄ Àì³îäàðîí 

β-àäðåíîáëîêàòîðè 

Õâîð³ ç ãåìî äè-

íàì³÷íî ñòà á³ëü-

íîþ ìî íî ìîðô-

íîþ ØÒ 

Àì³îäàðîí 

β-àäðåíîáëîêàòîðè 

IÊÄ 
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Äóæå âàæëèâî Âàæëèâî Ìåíø âàæëèâî

Ïðîô³ëàêòèêà ÐÑÑ ó õâîðèõ íà ÃÊÌÏ

Ñòðàòèô³êàö³ÿ 

ðèçèêó 

Çóïèíêà ñåðöÿ 

àáî ñò³éêà ØÒ 

íåñò³éêà ØÒ çà 

äàíèìè ÕÌ ó õâîðèõ 

â³êîì äî 14 ðîê³â 

Ñ³ìåéíèé àíàìíåç 

Ñ³íêîïå 

ÒîâùèíàÌØÏ 3 ñì ³ > 

Ã³ïîòåíç³ÿ ï³ñëÿ íàâàí òà-

æåííÿ 

Íåñò³éêà ØÒ çà äàíèìè ÕÌ 

Ïåðâèííà 

ïðîô³ëàêòèêà 

IÊÄ Àì³îäàðîí 

Âòîðèííà 

ïðîô³ëàêòèêà 

IÊÄ Àì³îäàðîí 

Ïîïåðåäæåííÿ ÐÑÑ ó õâîðèõ íà ÄÊÌÏ òà õðîí³÷íèé ì³îêàðäèò

Ñòðàòèô³êàö³ÿ 

ðèçèêó 

Ïîïåðåäíÿ çóïèíêà ñåðöÿ/ 

ÔØ 

Ñò³éêà ØÒ 

Ñ³íêîïå 

Íèçüêà ÔÂ 

Íåñò³éêà ØÒ 

Ïåðâèííà 

ïðîô³ëàêòèêà 

IÀÏÔ 

β-àäðåíîáëîêàòîðè 

Iíã³á³òîðè ðåöåïòîð³â 

àëüäîñòåðîíó 

Àì³îäàðîí 

IÊÄ 

Âòîðèííà 

ïðîô³ëàêòèêà 

IÊÄ 

IÀÏÔ 

β-àäðåíîáëîêàòîðè 

Iíã³á³òîðè ðåöåïòîð³â 

àëüäîñòåðîíó 

Àì³îäàðîí 

Ïîïåðåäæåíÿ ÐÑÑ ó õâîðèõ íà àðèòìîãåííó äèñïëàç³þ ÏØ

Ñòðàòèô³êàö³ÿ 

ðèçèêó 

Äèôóçíà äèëàòàö³ÿ ÏØ 

Âòÿãóâàííÿ ËØ 

Äèñôóíêö³ÿ (äèëàòàö³ÿ) ËØ, 

ØÒ, ³íäóêîâàíà â ðàç³ 

ÂÅÔÄ 

Çóïèíêà ñåðöÿ/ÔØ 

Ïåðâèííà 

ïðîô³ëàêòèêà 

IÊÄ ÀÀÏ 

Âòîðèííà 

ïðîô³ëàêòèêà 

IÊÄ 

Ðåêîìåíäàö³¿ ç ïîïåðåäæåííÿ ÐÑÑ ó õâîðèõ íà ÏÌÊ

Ñòðàòèô³êàö³ÿ 

ðèçèêó 

Çóïèíêà ñåðöÿ/ØÒ Ñ³ìåéíèé àíàìíåç ÐÑÑ 

Íàäëèøîê ì³êñîìàòîç 

ñòóëîê ì³òðàëüíîãî 

êëàïàíà 

Ïîäîâæåíèé ³íòåðâàë 

QT 

×àñò³ ØÅ 

Iíäóêóâàííÿ ØÒ 

â ðàç³ ÂÅÔÄ 

Ðåãóðã³òàö³ÿ íà 

ì³òðàëüíîìó êëàïàí³ 

Çá³ëüøåííÿ ËÏ 
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Äóæå âàæëèâî Âàæëèâî Ìåíø âàæëèâî

Ïåðâèííà 

ïðîô³ëàêòèêà 

β-àäðåíîáëîêà òîðè 

Âòîðèííà 

ïðîô³ëàêòèêà 

IÊÄ β-àäðåíîáëîêà òîðè 

Ïîïåðåäæåííÿ ÐÑÑ ó õâîðèõ ³ç ïîðóøåííÿì ïðîâ³äíî¿ ñèñòåìè ñåðöÿ

Ñòðàòèô³êàö³ÿ 

ðèçèêó 

Íàáóòà ÀÂ-áëî-

êàäà ó äîðîñëèõ 

ÀÂ-áëîêàäà 3 ñò. 

ÀÂ-áëîêàäà 2 ñò. II òèïó 

Ñóïóòíÿ êàðä³àëüíà 

ïàòîëîã³ÿ àáî ÑÍ 

Ñ³íêîïå 

Âðîäæåíà ÀÂ-

áëîêàäà 

Ñ³íêîïå 

Ïîäîâæåíèé ³íòåðâàë 

QT 

Âðîäæåí³ âàäè ñåðöÿ 

Õðîí³÷íà 

á³ôàñöèêóëÿðíà 

òà òðèôàñ öèêó-

ëÿðíà áëîêàäà 

Ñóïóòí³ çàõâîðþâàííÿ 

ñåðöÿ — IÕÑ àáî ÑÍ 

Ñ³íêîïå 

HV (His-Ventricle) 100 ìñ 

òà á³ëüøå àáî â³äòâîðåííÿ 

³íôðà-Ã³ñ áëîêàäè ï³ä ÷àñ 

åëåêòðîñòèìóëÿö³¿ 

Iíäóêóâàííÿ ØÒ ï³ä ÷àñ 

ÂÅÔÄ 

Ïîïåðåäæåííÿ 

ÐÑÑ 

Iìïëàíòàö³ÿ 

êàðä³îñòèìóëÿòîðà 

Ïîïåðåäæåííÿ ÐÑÑ ó âèïàäêó àíîìàëüíîãî â³äõîäæåííÿ â³íöåâèõ àðòåð³é

Ñòðàòèô³êàö³ÿ 

ðèçèêó 

Çóïèíêà ñåðöÿ Ìîëîä³ ïàö³ºíòè 

³ç ñòåíîêàðä³ºþ 

Ïîçèòèâíèé òåñò ï³ä ÷àñ 

ñòðåñ-ÅõîÊÃ 

Ïåðâèííà 

ïðîô³ëàêòèêà 

Õ³ðóðã³÷íå 

ë³êóâàííÿ

Âòîðèííà 

ïðîô³ëàêòèêà 

Õ³ðóðã³÷íå 

ë³êóâàííÿ

Ïîïåðåäæåííÿ ÐÑÑ ó õâîðèõ çà íàÿâíîñò³ ì³îêàðä³àëüíèõ «ì³ñòê³â»

Ñòðàòèô³êàö³ÿ 

ðèçèêó

Çóïèíêà ñåðöÿ

Ãåìî äèíàì³÷íî 

çíà÷óù³ ØÒ

²øåì³ÿ ì³îêàðäà

Ïåðâèííà ïðî-

ô³ëàêòèêà

Õ³ðóðã³÷íå ë³êóâàííÿ 

ïàö³ºíò³â ç ²ÕÑ

β-àäðåíîáëî êàòîðè

Âòîðèííà ïðî-

ô³ëàêòèêà

Õ³ðóðã³÷íå ë³êóâàííÿ 

ïàö³ºíò³â ç ²ÕÑ

β-àäðåíîáëî êàòîðè
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Äóæå âàæëèâî Âàæëèâî Ìåíø âàæëèâî

Ïîïåðåäæåííÿ ÐÑÑ ó õâîðèõ ³ç ñèíäðîìîì ïîäîâæåíîãî ³íòåðâàëó QT

Ñòðàòèô³êàö³ÿ 

ðèçèêó

Çóïèíêà ñåðöÿ

ÔØ

Òàõ³êàðä³ÿ çà òèïîì

Ñ³íêîïå 

ILN

LQT3

QT, êîðåãîâàíèé ïîíàä 

600 ìñ

Ñåðöåâ³ ïîä³¿ ó â³ö³ 

íåìîâ ëÿòè

Ïåð³îä ï³ñëÿ ïîëîã³â

ÀÂ-áëîêàäà

Àëüòåðàö³ÿ çóáö³ Å

Æ³íî÷à ñòàòü

Ñ³ìåéíèé àíàìíåç 

ÐÑÑ

Çá³ëüøåííÿ äèñïåðñ³¿ 

³íòåðâàëó QT

Ïåðâèííà 

ïðîô³ëàêòèêà

Óíèêàííÿ çàñîá³â, 

ùî ïîäîâæóþòü 

³íòåðâàë QT

Óíèêíåííÿ ô³çè÷íèõ 

íàâàíòàæåíü

β-àäðåíîáëîêà òîðè

Åíåðâàö³ÿ ë³âîãî ñåð-

öåâîãî ñèìïàòè÷íî-

ãî âóçëà

Ïåéñìåêåð

Âòîðèííà 

ïðîô³ëàêòèêà

²ÊÄ, β-àäðåíîáëîêà-

òîðè

Óíèêàííÿ çàñîá³â, 

ùî ïîäîâæóþòü 

³íòåðâàë QT

Óíèêíåííÿ ô³çè÷íèõ 

íàâàíòàæåíü

β-àäðåíî áëî êàòîðè

m%' +%&-S 4 *2.0( - 12 --? pqq 3 5".0(5, 9. /%0%-%1+( -%12 -
!S+<-3 12%-.* 0$S>: кількість епізодів безбольової («німої») ішемії міокар-
да 3 чи більше на добу за даними добового ХМ, кількість уражених вінцевих 
артерій 2 чи більше, депресія сегмента ST на 1 мм і більше в 3 відведеннях та 
більше за даними велоергометрії, СНI–IIА, сумарна тривалість ішемії за добу 
40 хв. і більше, «пробіжки» ШТ 3 за добу і більше за даними ХМ. 

ÀÐÒÅÐIÀËÜÍÀ ÃIÏÅÐÒÅÍÇIß1 

Визначення Визначення 
Під АГ розуміють підвищення АТ — САТ і/або ДАТ. За рекомендація-

ми ВООЗ підвищеним вважається САТ, що дорівнює або перевищує 140 мм 
рт. ст., ДАТ — 90 мм рт. ст. і вище. 

Класифікація АГ за рівнем АТ 2 

Êàòåãîð³¿ ÑÀÒ, ìì ðò. ñò. ÄÀÒ, ìì ðò. ñò.

m%!�%2�…ƒS : 

Îïòèìàëüíèé < 120 < 80 

1 Уніфікований клінічний протокол первинної, екстреної та вторинної медичної допомоги «Ар-
теріальна гіпертензія» (2016 р.), розроблений Робочою групою МОЗ України.

2 Класифікація АГ у клінічних рекомендаціях 2017 ACC/AHA Hypertension Guidelines: нормаль-
ний АТ < 120 та < 80 мм рт. ст.; підвищений АТ 120–129 і < 80 мм рт. ст.; АГ 1 ступеня — АТ 
130–139 або 80–89 мм рт. ст.; АГ 2 ступеня: АТ 140–159 або 90–99 мм рт. ст.; АГ 3 ступеня: САТ 
160 мм рт. ст. або більше, ДАТ 100 мм рт. ст. або більше.



Артеріальна гіпертензія          251

Êàòåãîð³¿ ÑÀÒ, ìì ðò. ñò. ÄÀÒ, ìì ðò. ñò.

Íîðìàëüíèé < 130 < 85 

Âèñîêèé íîðìàëüíèé 130–139 85–89 

cSC�!2�…ƒS : 

I ñòóï³íü (ì’ÿêà ÀÃ),

â ò. ÷. ìåæîâà

140–159

140–149

90–99

90–94

II ñòóï³íü (ïîì³ðíà ÀÃ) 160–179 100–109

III ñòóï³íü (òÿæêà ÀÃ) ≥ 180 ≥ 110

Içîëüîâàíà ñèñòîë³÷íà,

â ò. ÷. ìåæîâà 

≥ 140

140–149

≥ 90

< 90

АГ є первинною (есенціальною), якщо її причина не може бути виявлена. 
Синонімом «первинної АГ» є «гіпертонічна хвороба». «Вторинна (симптома-
тична) АГ» — це стан, за якого причина підвищення АТ може бути встановлена. 

Класифікація АГ залежно від ураження органів-мішеней 

Ñòàä³ÿ I Îá’ºêòèâí³ îçíàêè îðãàí³÷íèõ óøêîäæåíü îðãàí³â-ì³øåíåé â³äñóòí³. 

Ñòàä³ÿ II ª îá’ºêòèâí³ îçíàêè óøêîäæåíü îðãàí³â-ì³øåíåé áåç ñèìïòîì³â ç ¿õ áîêó 

÷è ïîðóøåííÿ ôóíêö³¿: 

ã³ïåðòðîô³ÿ ËØ (çà äàíèìè ÅÊÃ, ÅõîÊÃ, ðåíòãåíîãðàô³¿), àáî ãåíåðàë³çîâàíå 

çâóæåííÿ àðòåð³é ñ³òê³âêè, àáî ì³êðîàëüáóì³íóð³ÿ òà/àáî íåâåëèêå çá³ëüøåííÿ 

êîíöåíòðàö³¿ êðåàòèí³íó â ïëàçì³ êðîâ³ (ó ÷îëîâ³ê³â 115–133 ììîëü/ë, ó æ³íîê 

107–124 ììîëü/ë); óðàæåííÿ ñîííèõ àðòåð³é — ïîòîâùåííÿ ³íòèìè-ìåä³¿ 

≥ 0,9 ìì àáî íàÿâí³ñòü àòåðîñêëåðîòè÷íî¿ áëÿøêè. 

Ñòàä³ÿ III ª îá’ºêòèâí³ îçíàêè óøêîäæåííÿ îðãàí³â-ì³øåíåé ³ç ñèìïòîìàìè ç ¿õ áîêó 

òà ïîðóøåííÿì ôóíêö³¿. 

Ñåðöå ÑÍ IIÀ–III ñòàä³¿. 

Ìîçîê ²íñóëüò, Ò²À, ãîñòðà ÃÅ, ñóäèííà äåìåíö³ÿ 

Î÷íå äíî Êðîâîâèëèâè òà åêñóäàòè â ñ³òê³âö³ ç íàáðÿêîì äèñêó çîðîâîãî íåðâà 

àáî áåç íüîãî (ö³ îçíàêè ïàòîãíîìîí³÷í³ òàêîæ äëÿ çëîÿê³ñíî¿ ôàçè ÀÃ). 

Íèðêè Êîíöåíòðàö³ÿ êðåàòèí³íó â ïëàçì³ ó ÷îëîâ³ê³â > 133 ììîëü/ë, 

ó æ³íîê > 124 ììîëü/ë. 

Ñóäèíè Ðîçøàðóâàííÿ àîðòè, îêëþçèâíå óðàæåííÿ ïåðèôåð³éíèõ àðòåð³é. 

Êîìåíòàð: Ä³àãíîç ÃÕ õâîðîáè II² ñòàä³¿ çà íàÿâíîñò³ ²Ì, ³íñóëüòó ÷è ³íøèõ îçíàê 
ñë³ä âñòàíîâëþâàòè ëèøå ó òèõ âèïàäêàõ, êîëè ö³ ñåðöåâî-ñóäèíí³ óñêëàäíåííÿ 
âèíèêàþòü íà òë³ òðèâàëî¿ ÃÕ, îá’ºêòèâíèõ îçíàê ã³ïåðòåíçèâíîãî óðàæåííÿ îðãàí³â-
ì³øåíåé (ã³ïåðòðîô³ÿ ËØ, ãåíåðàë³çîâàíå çâóæåííÿ àðòåð³é ñ³òê³âêè òîùî).

Приклади формулювання та кодування діагнозів 
¹ Ä³àãíîç Êîä ÌÊÕ-10

1 Ã³ïåðòîí³÷íà õâîðîáà ² ñòàä³¿, 2 ñòóï³íü. Ðèçèê ïîì³ðíèé. 

Ôàêòîð ðèçèêó — ïàë³ííÿ 

I 10 

2 Ã³ïåðòîí³÷íà õâîðîáà I² ñòàä³¿, 3 ñòóï³íü. Ã³ïåðòðîô³ÿ ËØ. 

ÑÍ ² ñòàä³¿. Ðèçèê äóæå âèñîêèé 

I 11.9 



252          КАРДІОЛОГІЯ

¹ Ä³àãíîç Êîä ÌÊÕ-10

3 Ã³ïåðòîí³÷íà õâîðîáà I² ñòàä³¿, 2 ñòóï³íü. ²ÕÑ: ñòàá³ëüíà ñòåíîêàðä³ÿ 

íàâàíòàæåííÿ, I² ÔÊ. ÑÍ ² ñòàä³¿. Ðèçèê äóæå âèñîêèé 

I 20.8.7 

4 Ã³ïåðòîí³÷íà õâîðîáà I² ñòàä³¿, 3 ñòóï³íü. Ì³êðîàëüáóì³íóð³ÿ. 

Ðèçèê äóæå âèñîêèé 

I 12.9 

5 Ã³ïåðòîí³÷íà õâîðîáà II² ñòàä³¿, 1 ñòóï³íü. ÑÍ IIÀ ñòàä³¿ 

³ç ñèñòîë³÷íîþ äèñôóíêö³ºþ (III ÔÊ). Ðèçèê äóæå âèñîêèé 

I 11.0 

6 Ã³ïåðòîí³÷íà õâîðîáà II² ñòàä³¿, 3 ñòóï³íü. Ò²À 

(âêàçàòè ñóäèííèé áàñåéí, äàòó). Ðèçèê äóæå âèñîêèé 

G 45.8 

òà I.10 

7 Ã³ïåðòîí³÷íà õâîðîáà II² ñòàä³¿, 3 ñòóï³íü, çëîÿê³ñíèé ïåðåá³ã. 

Ã³ïåðòåíçèâíà ðåòèíîïàò³ÿ, 3 ñòóï³íü. Ðèçèê äóæå âèñîêèé 

I 10 

8 Ã³ïåðòîí³÷íà õâîðîáà II² ñòàä³¿, 3 ñòóï³íü. ÕÍÍ 2 ñòàä³¿ 

(ã³ïåðòåíçèâíà íåôðîïàò³ÿ). Ðèçèê äóæå âèñîêèé 

I 12.0 

9 ÕÍÍ 2 ñòàä³¿. Ñå÷îêàì’ÿíà õâîðîáà (êîíêðåìåíò ó ïðàâ³é íèðö³). 

Õðîí³÷íèé ï³ºëîíåôðèò. Âòîðèííà ÀÃ II² ñòàä³¿, 3 ñòóï³íü. 

Ðèçèê äóæå âèñîêèé 

I 15.1

10 Ñòåíîç ïðàâî¿ íèðêîâî¿ àðòåð³¿ (âêàçàòè ãåíåçó). Áàëîííà àíã³îïëàñ-

òèêà (äàòà). Âòîðèííà ÀÃ I² ñòàä³¿, 1 ñòóï³íü. Ã³ïåðòðîô³ÿ ËØ. Ìîíî-

òîïíà ë³âîøëóíî÷êîâà åêñòðàñèñòîë³ÿ. ÑÍ ² ñòàä³¿. Ðèçèê âèñîêèé 

I 15.0 

11 Àäåíîìà ïðàâîãî íàäíèðíèêà. Âòîðèííà ÀÃ II² ñòàä³¿, 2 ñòóï³íü. 

Iøåì³÷íèé ³íñóëüò (áàñåéí, äàòà). ÑÍ ² ñòàä³¿. Ðèçèê äóæå âèñîêèé 

G 63 

òà ² 15.2

12 Ôåîõðîìîöèòîìà ïðàâîãî íàäíèðíèêà. Âòîðèííà ÀÃ I² ñòàä³¿, 

3 ñòóï³íü. Ã³ïåðòðîô³ÿ ËØ. Òð³ïîò³ííÿ ïåðåäñåðäü (ïàðîêñèçìàëüíà 

ôîðìà). Íåóñêëàäíåíèé ÃÊ (äàòà). Ðèçèê äóæå âèñîêèé 

I 15.2

13 Çàêðèòà òðàâìà ãîëîâè. Ñòðóñ ãîëîâíîãî ìîçêó (äàòà). Âòîðèííà ÀÃ 

² ñòàä³¿, 2 ñòóï³íü. Íåóñêëàäíåíèé ÃÊ (äàòà). Äèñë³ï³äåì³ÿ. 

Ðèçèê ïîì³ðíèé 

I 15.8

Класифікація вторинних (симптоматичних) 
артеріальних гіпертензій 

m%40.#%--S: 1. Реноваскулярні (за стенозу ниркової артерії внаслідок 
фібромускулярної дисплазії, атеросклерозу, аортоартеріїту — хвороби Така-
ясу, тромбозу, травми); 2. За сечокам’яної хвороби (СКХ), хронічного пієло-
нефриту (ХПН), інтерстиціального нефриту, гідронефрозу; 3. За паренхіма-
тозних уражень нирок, хронічного гломерулонефриту (ГН), нефросклерозу; 
4. Ураження нирок на тлі туберкульозу, пухлин, сепсису, дифузних захворю-
вань сполучної тканини — вузликового периартеріїту, системного червоного 
вовчака; 5. За вроджених аномалій нирок — дістопії, полікістозу, гіпоплазії; 
6. За діабетичних нефропатій, гломерулосклерозу Киммельстила-Уїлсона, 
амілоїдозу, післярадіаційного нефросклерозу; 7. За гормональної рениноми 
(гемангіоперицитоми). 

e-$.*0(--S: 1. Гіперальдостеронізм: а) первинний (синдром Кона) — альдо-
стеронпродукуюча пухлина кори наднирників; б) псевдопервинний — ідіо патична 
гіперплазія кори наднирників; в) ГКС-залежний; 2. Синдром Iцен ко-Кушинга; 
3. Феохромоцитома, феохромобластома, парагангліома; 4. Акро  мегалія. 



Артеріальна гіпертензія          253

c%,.$(- ,S7-S (* 0$S." 1*3+?0-S): 1. Атероклероз, недостатність 
аортального клапана, брадикардія, повна АВ-блокада — переважно систо-
лічна; 2. За коарктації аорти; 3. Iшемічні та застійні, за IХС, мітральної вади; 
4. За еритремії, реологічних порушень крові; 5. За гіперкінетичного синдро-
му, гіпертиреозу, анемії. 

m%)0.#%--S: 1. За судинних захворювань та пухлин мозку; 2. За запаль-
них захворювань ЦНС, енцефалітів, менінгітів, поліомієліту, дифтерії; 3. За 
пост комоційного та контузіонного синдрому; 4. За поліневритів (берібері, 
пор фірії, отрути талієм). 

e*'.#%--S: 1. Медикаментозні (застосування ГКС, протизаплідних пре-
паратів, кореня солодки); 2. Аліментарні (тирамін тощо). 

Показники оцінки сумарного ризику ускладнень 
1) n1-."-S 4 *2.0( 0('(*3: вік (у чоловіків > 55 років, у жінок > 65 ро-

ків), високий пульсовий тиск у літніх осіб (> 60 мм рт. ст.), паління, дисліпіде-
мія (рівні загального холестерину > 5,0 ммоль/л, або ХС ЛПНЩ > 3 ммоль/л, 
або ХС ЛПВЩ < 1,0 ммоль/л у чоловіків та < 1,2 ммоль/л у жінок, або три-
гліцеридів > 1,7 ммоль/л; глюкоза плазми натще 5,6–6,9 ммоль/л, порушен-
ня толерантності до глюкози, абдомінальне ожиріння (ОТ > 102 см у чоловіків 
та > 88 см у жінок), серцево-судинні захворювання у сімейному анамнезі (до 
55 років у чоловіків, до 65 років у жінок). 

2) s0 &%--? .0# -S"-,S8%-%): гіпертрофія ЛШ: ЕКГ-критерії Соко-
лова-Лайона > 3,8 мВ; Ravl > 1,1 мВ; вольтажний індекс тривалості Корнела 
> 244 мВ/мс; ЕхоКГ-критерії: індекс маси міокарда ЛШ для чоловіків 
> 115 г/м2, для жінок > 95 г/м2 площі поверхні тіла або наявність атероскле-
ротичної бляшки, швидкість пульсової хвилі > 12 м/с, індекс гомілка/плечо-
ва артерія < 0,9, невелике підвищення концентрації креатиніну (у чоловіків 
115–133 мкмоль/л, у жінок — 107–124 мкмоль/л), зниження розрахункових 
показника ШКФ (< 60 мл/хв./1,73 м2) або кліренсу креатиніну 2 (< 60 мл/хв.), 
мік роальбумінурія (30–300 мг/добу). 

3) q3/32-S ' 5".0>" --?: ЦД (глюкоза плазми натще ≥ 7,0 ммоль/л, 
глюкоза плазми крові через 2 год. після навантаження ≥ 11,0 ммоль/л), це 
ребро-судинні хвороби (ішемічний інсульт, крововилив у мозок, ТІА), хво-
роби серця (ІМ, стенокардія, перенесена реваскулярізація, СН IIА–III стадії), 
хвороби нирок (діабетична нефропатія, ниркова недостатність (креатинін 
сироватки крові у чоловіків > 133 мкмоль/л, у жінок > 124 мкмоль/л), протеї-
нурія > 300 мг/добу, оклюзивні ураження периферійних артерій, важка рети-
нопатія (геморагії, ексудати, набряк диску зорового нерва). 

Максимально корисною для хворого визнана стратегія, що базується на 
визначенні загального ризику. Мова про ризик ускладнень внаслідок підви-
щення АТ, а також наявності супутніх серцево-судинних захворювань, ура-
ження органів-мішеней та основних факторів, наведених у таблиці. 
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Стратифікація ризику для оцінки прогнозу у хворих на АГ 

²íø³ ôàêòîðè ðèçèêó, 

áåçñèìïòîìíå 

óðàæåííÿ îðãàí³â 

àáî çàõâîðþâàííÿ

Àðòåð³àëüíèé òèñê (ìì ðò. ñò.)

Âèñîêèé 

íîðìàëüíèé 

(ÑÀÒ 130–139, 

ÄÀÒ 85–89)

ÀÃ 

1-ãî ñòóïåíÿ 

(ÑÀÒ 140–159, 

ÄÀÒ 90–99)

ÀÃ 

2-ãî ñòóïåíÿ 

(ÑÀÒ 160–179, 

ÄÀÒ 100–109)

ÀÃ 

3-ãî ñòóïåíÿ 

(ÑÀÒ 180, 

ÄÀÒ 110) 

Â³äñóòí³ ³íø³ ÔÐ Íèçüêèé  ðèçèê Ïîì³ðíèé ðèçèê Âèñîêèé ðèçèê

1-2 ÔÐ Íèçüêèé ðèçèê Ïîì³ðíèé ðèçèê Ïîì³ðíèé – 

âèñîêèé ðèçèê

Âèñîêèé ðèçèê

≥ 3 ÔÐ Íèçüêèé – 

ïîì³ðíèé ðèçèê

Ïîì³ðíèé – 

âèñîêèé ðèçèê

Ïîì³ðíèé – 

âèñîêèé ðèçèê

Âèñîêèé ðèçèê

Óðàæåííÿ îðãàí³â, 

3-òÿ ñòàä³ÿ ÕÕÍ 

àáî öóêðîâèé ä³àáåò

Ïîì³ðíèé – 

âèñîêèé ðèçèê

Ïîì³ðíèé – 

âèñîêèé ðèçèê

Âèñîêèé ðèçèê Âèñîêèé – äóæå 

âèñîêèé ðèçèê

Ñèìïòîìàòè÷íå ÑÑÇ, 

≥ 4-òà ñòàä³ÿ ÕÕÍ 

àáî öóêðîâèé ä³àáåò 

ç ÓÎ/ÔÐ

Äóæå âèñîêèé 

ðèçèê

Äóæå âèñîêèé 

ðèçèê

Äóæå âèñîêèé 

ðèçèê

Äóæå âèñîêèé 

ðèçèê

ДіагностикаДіагностика
m%.!5S$-S $S_ +S* 0?. n!."’?'*."S.

1. Проводиться оцінка результатів діагностичних заходів, здійснених у за-
кладах первинної медичної допомоги. 

2. Збір анамнезу, лікарський огляд та обстеження направлені на виявлен-
ня ознак вторинної АГ, уточнення ступеня ураження органів мішеней, наяв-
ності супутніх захворювань і факторів ризику.

3. При фізикальному обстеженні проводяться: вимірювання АТ на обох 
руках, аускультація серця, легень, аорти, судин шиї, проекції ниркових арте-
рій, пальпація органів черевної порожнини, оцінка неврологічного статусу. 
Вимірювання АТ на ногах, якщо це не робилося раніше.

4. Консультація спеціалістів проводиться відповідно до переважання 
проявів ускладнень АГ, наявних ФР та супутніх захворювань.

5. Обов’язкові лабораторні обстеження:
— ЗАК;
— ЗАС, доповнений визначенням мікроальбумінурії;
— рівень глікемії, сечової кислоти, визначення ЗХС та показників ліпідо-

грами, АлАТ, АсАТ, білірубіну; калій і натрій, креатинін сироватки з розрахун-
ком ШКФ за формулою CKD-EPI.

Обсяг додаткових обстежень визначається спеціалістом, що проводить 
консультування пацієнта з АГ.

6. Обов’язкові інструментальні обстеження:
— реєстрація ЕКГ в 12-ти відведеннях;
— УЗД серця (ЕхоКГ, ДоплерКГ); 
— УЗД нирок;
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— офтальмоскопія;
— домашнє або амбулаторне добове моніторування АТ;
— УЗД сонних артерій.
За наявності показань:
— КТ, МРТ головного мозку, ОЧП (при показаннях із контрастним підси-

ленням);
— ТТГ;
— аналіз сечі за Нечипоренком (або Адіс-Каковським, або Амбурже); 
— коагулограма (фібриноген, тромбіновий час, МНВ – INR — за показан-

нями); 
— визначення катехоламінів (метанефринів) у сечі;
— глікемічний профіль, визначення рівня глікозильованого гемоглобіну, 

реніну, альдостерону, кортизолу (в крові та добовій сечі), паратгормону, со-
матотропного гормону;

— індекс «гомілка-плече»;
— доплерографія ниркових артерій;
— полісомнографія;
— радіоізотопна ренографія/реносцинтіграфія;
— визначення швидкості розповсюдження пульсової хвилі.
7. Пацієнтам з АГ, що мають в анамнезі інфаркт міокарда або порушен-

ня мозкового кровообігу проводиться скринінг депресії у відповідності до 
УКПМД «Депресія» (Наказ МОЗ України від 25.12.2014 № 1003).

Лікування Лікування 
Проводиться корекція терапії пацієнтам, у яких не вдалось досягти цільо-

вого АТ та корекції ФР у закладах, які надають первинну медичну допомогу.
При виявленні причини АГ (вторинної АГ) проводиться етіотропна та па-

тогенетична терапія. Призначається планова терапія вагітним з АГ. 
Мета лікування пацієнта з АГ — досягнення максимального зниження 

сумарного ризику розвитку серцево-судинних ускладнень за рахунок:
— менше 140/90 мм рт. ст. при необхідності обов’язкового його досягнення; 
— модифікації ФР;
— ефективного лікування супутніх клінічних станів.

Порогові значення АТ для діагностики АГ 

Óìîâè âèì³ðþâàííÿ ÑÀÒ, ìì ðò. ñò. ÄÀÒ, ìì ðò. ñò.

Â êë³í³ö³ 140 90 

24-ãîä. ìîí³òîðóâàííÿ (ñåðåäíüîäîáîâèé ÀÒ) 125–130 80 

Ñàìîâèì³ðþâàííÿ â äîìàøí³õ óìîâàõ 135 85 

Ñåðåäíüîäåííèé 130–135 80 

Ñåðåäíüîí³÷íèé 120 70 
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Значення АТ в амбулаторному моніторуванні дещо нижчі, ніж вимірюва-
ні в клініці. «Офісний» АТ 140/90 мм рт. ст. приблизно відповідає середньо-
добовому 125–130/80 мм рт. ст. 

Лікування АГ починають з модифікації стилю життя. Хворому рекоменду-
ють зменшити вживання солі до 4 г на добу, відмовитись від паління, змен-
шити надмірну масу тіла, обмежити вживання солодощів, жирних продук-
тів та алкоголю, збільшити вживання продуктів, що містять калій, кальцій, 
магній (свіжі овочі, фрукти, висівки, горіхи, бобові, крупи, молочні продукти), 
регулярно виконувати динамічні фізичні вправи, запровадити психоемоційні 
розвантаження, вправи релаксації. 

r *2(*  +S* 0? 9.$.  02%0S +<-._ #S/%02%-'S_ 

У разі АТ 140/90–159/99 мм рт. ст. необхідно оцінити загальний ризик, 
у разі АТ ≥ 160/100 мм рт. ст. — розпочати медикаментозне лікування. 

У випадку низького або помірного ризику ускладнень (немає уражень 
органів-мішеней, супутніх серцево-судинних захворювань, ЦД, метаболічно-
го синдрому, менше 3 факторів ризику) пропонується немедикаментозне лі-
кування протягом 1–3 міс., потім медикаментозне, якщо АТ не нормалізується. 

У разі високого ризику ускладнень — медикаментозне лікування. 
Слід намагатись досягти повної нормалізації АТ (< 140/90 мм рт. ст.), 

а у хворих високого і дуже високого ризику — нижчого за 130/80 мм рт. ст. 

Основні принципи медикаментозного лікування 
Пацієнти з АГ потребують щоденного лікування впродовж всього життя.
Рішення про вибір стратегії лікування залежить від рівня систолічного та 

діастолічного АТ у пацієнта та сумарного серцево-судинного ризику.
Всім пацієнтам рекомендують заходи немедикаментозної корекції: від-

мова від тютюнокуріння, здорове харчування, обмеження вживання солі та 
алкоголю, підтримання оптимальної маси тіла, достатнього рівня фізичного 
навантаження тощо.

Медикаментозне лікування обов’язково призначається всім пацієнтам зі 
стабільно підвищеним АТ починаючи з рівня 160/100 мм рт. ст. 

Медикаментозне лікування обов’язково призначається пацієнтам при 
рівні АТ менше 160/100 мм рт. ст. (АГ І ступеня), але з високим і дуже висо-
ким ризиком.

Пацієнтам з АГ І ступеня (АТ менше 160/100 мм рт. ст.) з низьким та по-
мірним ризиком лікування починають з призначення заходів немедикамен-
тозної корекції. При їх неефективності — відсутності досягнення цільового 
рівня АТ упродовж декількох тижнів — заходи немедикаментозної корек-
ції доповнюють призначенням лікарських засобів. Важливо враховувати, що 
кожен з заходів немедикаментозної корекції приводить до зменшення АТ на 
3–4 мм рт. ст. 
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Рекомендовано диференційований підхід до призначення антигіпер-
тензивної терапії людям похилого та старечого віку. Цій категорії хворих 
антигіпертензивна терапія призначається у випадку, коли САТ становить 
160 мм рт. ст. та вище. Можна призначати антигіпертензивні препарати та-
кож у випадку, коли САТ знаходиться у межах 140–159 мм рт. ст. — за умови, 
якщо така терапія добре переноситься. Пацієнтам, яким антигіпертензивна 
терапія була призначена до досягнення ними 80-річного віку, рекомендуєть-
ся продовжувати прийом препаратів. 

Для стартової та підтримуючої антигіпертензивної терапії застосовують-
ся тіазидні (тіазидоподібні) діуретики в низьких дозах, БКК, іАПФ, антагоніс-
ти рецепторів ангіотензину і β-адреноблокатори (препарати I ряду). Порядок 
переліку лікарських засобів не означає пріоритетності їх застосування. 

Пацієнтам, у яких рівень АТ перевищує 160/100 мм рт. ст., та пацієнтам з 
більш низьким рівнем АТ за наявності високого і дуже високого ризику, ліку-
вання бажано починати з комбінованої антигіпертензивної терапії. 

Необхідно уникати призначення комбінації іАПФ та БРА.
При неефективності двокомпонентної антигіпертензивної терапії необ-

хідно додати 3-й препарат. Один з препаратів у комбінації має бути діуре-
тиком.

При виборі лікарського засобу чи комбінації препаратів необхідно врахо-
вувати попередній досвід застосування у пацієнта препарату даного класу, 
ураження органів-мішеней, наявність клінічних проявів серцево-судинних 
захворювань, уражень нирок чи ЦД, можливість взаємодії з препаратами, 
які використовують для лікування супутньої патології у пацієнта, побічну дію 
препаратів, вартість препаратів.

Необхідно надавати перевагу лікарським засобам, антигіпертензивний 
ефект яких триває більше 24 годин при прийомі 1 раз на добу.

У пацієнтів з АГ І ступеня і з низьким чи помірним сумарним серцево-су-
дин ним ризиком антигіпертензивна терапія може починатись як з монотера-
пії, так і з комбінації 2 препаратів І ряду у низьких дозах.

Найбільш поширеною раціональною трикомпонентною комбінацією є 
іАПФ/БРА + БКК + ТД.

При відсутності нормалізації АТ на фоні терапії трьома лікарськими засо-
бами потрібно, в першу чергу, упевнитись, що пацієнт приймає призначене 
лікування. При неефективності антигіпертензивної терапії трьома препара-
тами різних груп пацієнта направляють на консультацію до кардіолога. 

Використання фіксованих комбінацій препаратів допомагає спростити 
режим лікування і посилити прихильність пацієнта.

При недостатній ефективності або неможливості застосування препара-
тів I ряду в складі комбінованої терапії використовують препарати II ряду 
(антагоністи альдостеронових рецепторів, α-1-адреноблокатори, петльові 
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діуретики, блокатори реніну, алкалоїди раувольфії, центральні α-2-агоністи 
та селективні агоністи імідазолінових рецепторів).

o0%/ 0 2( /%08._ +S-S_: 

1. Діуретики; 
2. IАПФ; 
3. АК тривалої дії; 
4. Антагоністи рецепторів ангіотензину II (АРА II); 
5. β-адреноблокатори. 
o0%/ 0 2( $03#._ +S-S_: 

1. α1-адреноблокатори; 
2. Алкалоїди раувольфії (резерпін, раунатин); 
3. Центральні α2-агоністи (клонідин, гуанфацин, метилдопа); 
4. Агоністи імідазолінових рецепторів (моксонідин). 
m."S #03/( /0%/ 0 2S": 

1. Блокатори серотонінових рецепторів (кетансерин, спіперон, нафтидро-
фурил); 

2. Селективні агоністи імідазолінових рецепторів (моксонидин, рілмени-
дин). 

3. Iнгібітори нейтральної пептидази. 
4. Антагоністи ендотеліну. 

Підходи до вибору антигіпертензивних препаратів 
за різноманітних клінічних ситуацій 

Êë³í³÷íà ñèòóàö³ÿ Ïðåïàðàòè, ùî ðåêîìåíäóþòüñÿ

Ïðåïàðàòè,

ùî íå ðåêîìåíäóþòüñÿ. 

Îáåðåæíå çàñòîñóâàííÿ

Ñòåíîêàðä³ÿ íàïðóãè β-àäðåíîáëîêàòîðè; 

ÀÊ ÄÃÏ êðàùå êîìá³íóâàòè 

ç β-àäðåíîáëîêàòîðàìè 

Ì³íîêñèäèë, ³í. 

Ïðÿì³ âàçîäèëàòàòîðè 

Âàçîñïàñòè÷íà 

ñòåíîêàðä³ÿ 
ÀÊ; α

1
-àäðåíîáëîêàòîðè Ìîíîòåðàï³ÿ 

β-àäðåíîáëîêàòîðàìè 

Ñõèëüí³ñòü äî òàõ³êàðä³¿ 
β-àäðåíîáëîêàòîðè; 

ÀÊ — âåðàïàì³ë, äèëò³àçåì 

ÄÃÏ ÀÊ; 

âàçîäèëàòàòîðè ïðÿìî¿ ä³¿ 

Iíôàðêò ì³îêàðäà, 

ïîñò³íôàðêòíèé 

êàðä³îñêëåðîç 

β-àäðåíîáëîêàòîðè; 

ÀÊ (êð³ì ÄÃÏ êîðîòêî¿ ä³¿); 

³íã³á³òîðè ÀÏÔ 

ÄÃÏ ÀÊ êîðîòêî¿ ä³¿, 

îñîá ëèâî â ìîíîòåðàï³¿; ïðÿì³ 

âàçîäèëàòàòîðè; ãóàíåòèäèí 

Ìèãîòëèâà àðèòì³ÿ 

Åêñòðàñèñòîë³ÿ 

ñóïðàâåíòðèêóëÿðíà 

øëóíî÷êîâà 

β-àäðåíîáëîêàòîðè; 

âåðàïàì³ë β-àäðåíîáëîêàòîðè; 

âåðàïàì³ë, äèëò³àçåì, 

β-àäðåíîáëîêàòîðè 

Ïðåïàðàòè, ùî ïðèñêîðþþòü 

ðèòì, ÀÊ ÄÃÏ; ä³óðåòèêè 

(íåîáõ³äíî êîíòðîëþâàòè 

êàë³é êðîâ³); áåïðèä³ë 
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Êë³í³÷íà ñèòóàö³ÿ Ïðåïàðàòè, ùî ðåêîìåíäóþòüñÿ

Ïðåïàðàòè, 

ùî íå ðåêîìåíäóþòüñÿ. 

Îáåðåæíå çàñòîñóâàííÿ

Âèðàæåíà áðàäè êàð ä³ÿ; 

ñèíî-àòð³àëüíà áëîêàäà 

àáî ÀÂ-áëîêàäà II–III ñò.; 

ñèíäðîì ñëàáêîñò³ ñèíó-

ñîâîãî âóçëà 

Ä³óðåòèêè; α-àäðåíîáëîêàòîðè; 

ÀÊ ÄÃÏ; ìîæëèâî IÀÏÔ 

β-àäðåíîáëîêàòîðè; 

âåðà ïà ì³ë, äèëò³àçåì; 

áåïðèäîë; êëîí³äèí; ðåçåðï³í; 

àãîí³ñòè ³ì³äàçîë³íîâèõ 

ðåöåïòîð³â 

Àðèòì³¿ çà ñèíäðîìó 

WPW 

β-àäðåíîáëîêàòîðè Âåðàïàì³ë, äèëò³àçåì 

ÑÍ ñèñòîë³÷íà Ä³óðåòèêè; IÀÏÔ; ÁÐÀ; 

β
1
-àäðå íî áëîêàòîðè (ìåòîïðîëîë, 

á³ñî ïðîëîë), β-àäðåíîáëîêàòîðè. 

Êàðâåäèëîë, ìîæëèâî íåá³âîëîë, 

α
1
-àäðåíîáëîêàòîðè; 

ÀÊ ôåëî äèï³í, ìîæëèâî àìëîä³ï³í 

ÀÊ ïåðøîãî ïîêîë³ííÿ, 

îñîáëèâî âåðàïàì³ë, 

äèëò³àçåì; β-àäðåíîáëîêàòîðè 

íåñåëåêòèâí³; àãîí³ñòè 

³ì³äàçîë³íîâèõ ðåöåïòîð³â; 

ðåçåðï³í. 

ÑÍ ä³àñòîë³÷íà 
ÀÊ; IÀÏÔ; β-àäðåíîáëîêàòîðè Îáåðåæíî — ä³óðåòèêè, 

α-àäðåíîáëîêàòîðè 

Ã³ïåðòðîô³ÿ ë³âîãî 

øëóíî÷êà 

IÀÏÔ; β-àäðåíîáëîêàòîðè; 

ÀÊ; ÁÐÀ, ³íäîïàì³ä, àãîí³ñòè 

³ì³äàçîë³íîâèõ ðåöåïòîð³â, 

α
1
-àäðåíîáëîêàòîðè òà ³í. 

Ïðÿì³ âàçîäèëàòàòîðè 

Âèðàæåíèé 

àîðòàëüíèé ñòåíîç 

ÀÊ, α-àäðåíîáëîêàòîðè; 

ïåòëüîâ³ ä³óðåòèêè — 

îáåðåæíî 

Ðîçøàðîâóþ÷à 

àíåâðèçìà àîðòè 

β-àäðåíîáëîêàòîðè Ïðÿì³ âàçîäèëàòàòîðè, 

α-àäðåíîáëîêàòîðè 

(ìîíîòåðàï³ÿ) 

Àòåðîñêëåðîç, 

îáë³òåðóþ÷å óðàæåííÿ 

ñóäèí 

ÀÊ; IÀÏÔ; öåë³ïðîëîë 

(β
1
-àäðåíîáëîêàòîðè 

+ β
2
-àãîí³ñò); α-àäðåíîáëîêàòîðè 

β-àäðåíîáëîêàòîðè 

(îñîáëèâî íåñåëåêòèâí³); 

ä³àçîêñèä 

Öóêðîâèé ä³àáåò ÀÊ (îñîáëèâî âåðàïàì³ë, 

äèëò³àçåì); α
1
-àäðåíîáëîêàòîðè; 

IÀÏÔ (âðàõóâàòè â³ðîã³äí³ñòü 

ã³ïîãë³êåì³¿); ³íäîïàì³ä; ÁÐÀ; 

á³ñîïðîëîë, öåë³ïðîëîë, 

β-àäðåíîáëîêàòîðè ç ÂÑÀ; 

ãóàíôàöèí 

Âåëèê³ äîçè ò³àçèäîâèõ 

ä³óðåòèê³â (êð³ì ³íäîïàì³äó); 

β-àäðåíîáëîêàòîðè — 

îáåðåæíî 

Áðîíõ³àëüíà àñòìà; 

îáñòðóêòèâí³ 

çàõâîðþâàííÿ ëåãåíü 

ÀÊ; α-àäðåíîáëîêàòîðè; 

ä³óðåòèêè; IÀÏÔ; ÁÐÀ 

β-àäðåíîáëîêàòîðè 

(îêð³ì öåë³ïðîëîëó) 

Ïåïòè÷íà âèðàçêà 

øëóíêà ³ ÄÏÊ 

ÀÊ (îñîáëèâî âåðàïàì³ë, 

äèëò³àçåì) 

Ðåçåðï³í, ôåíòîëàì³í; 

îáåðåæíî 

β-àäðåíîáëîêàòîðè 
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Êë³í³÷íà ñèòóàö³ÿ Ïðåïàðàòè, ùî ðåêîìåíäóþòüñÿ

Ïðåïàðàòè, 

ùî íå ðåêîìåíäóþòüñÿ. 

Îáåðåæíå çàñòîñóâàííÿ

Ãîñòðèé ãåïàòèò, öèðîç 

ïå÷³íêè 

Êëîí³äèí òà éîìó ïîä³áí³ 

Îæèð³ííÿ Ä³óðåòèêè α
1
-àäðåíîáëîêàòîðè 

Íèðêîâà íåäîñòàòí³ñòü 

(â òîìó ÷èñë³ çà 

êëóáî÷êîâî¿ ô³ëüòðàö³¿ 

< 30 ìë/õâ) 

Íàäîëîë, β
1
-àäðåíîáëîêàòîðè, 

ï³íäîëîë, ëàáåòàëîë; ÀÊ 

(îñîáëèâî âåðàïàì³ë, äèëò³àçåì, 

í³êàðäèï³í); α
1
-àäðåíîáëîêàòîðè. 

Iíø³ ïîòðåáóþòü çìåíøåííÿ äîçè; 

IÀÏÔ òà ÁÐÀ ï³ä êîíòðîëåì 

êðåàòèí³íó êðîâ³. Ïåòëüîâ³ 

ä³óðåòèêè — çà íåîáõ³äí³ñòþ 

Êàë³éçáåð³ãàþ÷³ ä³óðåòèêè; 

àãîí³ñòè ³ì³äàçîë³íîâèõ 

ðåöåïòîð³â; ãóàíåòèäèí; 

ïðîïðàíîëîë; ò³àçèäí³ 

ä³óðåòèêè; êàðòåîëîë 

Ïå÷³íêîâà 

íåäîñòàòí³ñòü 

Ò³àçèäí³ ä³óðåòèêè; 

åòàêðèíîâà êèñëîòà, àãîí³ñòè 

³ì³äàçîë³íîâèõ ðåöåïòîð³â, 

áëîêàòîðè ñåðîòîí³íîâèõ 

ðåöåïòîð³â; ôóðîñåì³ä 

îáåðåæíî 

Àäåíîìà 

ïåðåäì³õóðîâî¿ çàëîçè 

α
1
-àäðåíîáëîêàòîðè Ä³óðåòèêè îáåðåæíî 

Ïîõèëèé â³ê Ïî÷èíàþòü ç ìåíøèõ äîç 

(íà 25%); ò³àçèäí³ òà ò³àçèäî ïî-

ä³áí³ ä³óðåòèêè, â ò. ÷. ³íäîïàì³ä; 

¿õ êîìá³íàö³ÿ ç êàë³éçáåð³ãàþ÷èìè; 

β-àäðå íî áëî êàòîðè, ÀÊ, IÀÏÔ — 

çà ïîêàçàííÿìè 

Äåïðåñ³ÿ Ðåçåðï³í, êëîí³äèí òà éîìó 

ïîä³áí³ 

Ïîðóøåííÿ 

ñëóõó (âíàñë³äîê 

çàõâîðþâàíü) 

Îòîòîêñè÷í³: ïåòëüîâ³ 

ä³óðåòèêè 

Ñõèëüí³ñòü äî 

îðòîñòàòè÷íèõ ðåàêö³é 

Êëîïàì³ä (áðèíàëüäèêñ), 

ôîçèíîïðèë, ïåðèíäîïðèë òà ³í. 

ï³ä êîíòðîëåì 

α-àäðåíîáëîêàòîðè; 

ÀÊ ÄÃÏ îñîáëèâî ïåðøîãî 

ïîêîë³ííÿ, ïåòëüîâ³ ä³óðå-

òèêè, ãóàíôàöèí — íà ôîí³ 

ä³óðåòèê³â, âåëèê³ äîçè 

àíòèã³ïåðòåíçèâíèõ çàñîá³â 

Діуретики 

Íàçâà ïðåïàðàòó Äîçà, ìã

Ò³àçèäí³ ä³óðåòèêè

Ã³äðîñàëóðåòèë (ã³äðîõëîðò³àçèä) 6,5–12,5–25,0–50,0 (1 ðàç íà äîáó) 

Áåíäðîôëóìåò³àçèä 2,5–5–10 (1 ð. í/ä) 

Áåíçîò³àçèä 12,5–50 äî 100 (1–2 ð. í/ä) 
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Íàçâà ïðåïàðàòó Äîçà, ìã

Ã³äðîôëóìåò³àçèä 12,5–100 (1–2 ð. í/ä) 

Ìåòèêëîò³àçèä 2.5–5 (1 ð. í/ä) 

Öèêëîò³àçèä 1–2 (1 ð. í/ä) äî 6 (2 ð. í/ä) 

Öèêëîìåò³àçèä 0,25–0,5 (1 ð. í/ä) 

Ò³àçèäîïîä³áí³

Îêñîäîë³í 12,5–100 (1 ð. ó 2–3 äí³) 

Êëîïàì³ä 10,0–20,0 (1 ð. í/ä) 

Iíäàïàì³ä 1,25–5,0 (2,5) 1 ð. í/ä 

Êñèïàì³ä 10–40 äî 60–80 (1 ð. í/ä) 

Ïåòëüîâ³

Ôóðîñåì³ä 20–80 (1–2 ð. í/ä) íå > 600 çà 2 ïðèéîìè 

Åòàêðèíîâà êèñëîòà 25–100 (1–2 ð. í/ä) 

Áóìåòàí³ä 0,5–5,0 (1–2 ð. í/ä) 

Òîðàñåì³ä 2,5–5,0 (1 ð. í/ä) 

Ï³ðåòàí³ä 3–6 (1 ð. í/ä) 

Êàë³éçáåð³ãàþ÷³

Òðèàìòåðåí 25–100 (çà 2 ïðèéîìè) äî 300 çà 2 ïðèéîìè

Àì³ëîðèä 5–10 (ìàêñ. 20) 1–2 ð. í/ä

Ñï³ðîíîëàêòîí 25–100 çà 1–2 ð. äî 200–400

Комбіновані діуретичні засоби

Íàçâà Ñêëàä

Òð³àìïóð Ã³äðîõëîðò³àçèä 12,5 + òðèàìòåðåí 25 ìã 

Ä³àçèä Ã³äðîõëîðò³àçèä 25 ìã + òðèàìòåðåí 25 ìã 

Ìîäóðåòèê (àì³ëîðèä êîìïîçèòóì) Ã³äðîõëîðò³àçèä 50 ìã + àì³ëîðèä 5 ìã 

Ôóðåçèñ Ôóðîñåì³ä 40 ìã + òðèàìòåðåí 50 ìã 

Àëäàë³êñ Ôóðîñåì³ä 20 ìã + àëüäàêòîí 25 ìã 

Ëèìîðèä HS Ã³äðîõëîðò³àçèä 25 ìã +àì³ëîðèä 2,5 ìã 

Ëîìåòàçèä Ìåòèêëîò³àçèä 5 ìã + àì³ëîðèä 10 ìã 

β-адреноблокатори

Íàçâà ïðåïàðàòó Äîçà, ìã

1. Íåñåëåêòèâí³: 

1.1. Áåç âíóòð³øíüî¿ ñèìïàòîì³ìåòè÷íî¿ àêòèâíîñò³

Ïðîïðàíîëîë 20–120–240 (2–4 ð. í/ä) 80–320 (ð³äêî 640) 1–2 ð. í/ä 

Íàäîëîë 20–320 (1–2 ð. í/ä) 

Õëîðàíîëîë 1–80 (2–3 ð. í/ä) 
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Íàçâà ïðåïàðàòó Äîçà, ìã

Òèìîëîë 20–40 (2 ð. í/ä) 

Ñîòàëîë 80–160 äî 600 2 ð. 

Ìåòèïðàíîëîë 20–80 2–3 ð. í/ä 

Òåðòàòîëîë 5 1 ð. í/ä 

1.2. Iç âíóòð³øíüîþ ñèìïàòîì³ìåòè÷íîþ àêòèâí³ñòþ

Îêñïðåíîëîë 80–260 (2–3 ð. í/ä) 

Ïèíäîëîë 10–60 (2 ð. í/ä) 

Ðåòàðäí³ ôîðìè:

Ïåíáóòîëîë 20–60 (1 ð. í/ä) 

Áîï³íäîëîë 0,5–2,0 (1 ð. í/ä) 

1.3. Iç âàçîäèëàòóþ÷èìè åôåêòàìè

Êàðòåîëîë 2,5–40 (1 ð. í/ä) 

1.4. Iç âàçîäèëàòóþ÷èìè òà -àäðåíîáëîêàòîðíèìè âëàñòèâîñòÿìè

Ïðîêñîäîëîë 30–240 (3–4 ð. í/ä) 

1.5. Iç âíóòð³øíüîþ ñèìïàòîìèìåòè÷íîþ àêòèâí³ñòþ, 

âàçîäèëàòóþ÷èìè òà α-àäðåíîáëîêàòîðíèìè âëàñòèâîñòÿìè

Ëàáåòàëîë 200–2400 (2 ð. í/ä) 

1.6. Iç α-àäðåíîáëîêàòîðíèìè ³ àíòèîêñèäàíòíèìè âëàñòèâîñòÿìè

Êàðâåäèëîë 25–100 (1–2 ð. í/ä) 

2. Êàðä³îñåëåêòèâí³: 

2.1. Áåç âíóòð³øíüî¿ ñèìïàòîì³ìåòè÷íî¿ àêòèâíîñò³

Àòåíîëîë 25–100 (1–2 ð. í/ä) 

Ìåòîïðîëîë 25–200 (1–2 ð. í/ä) 

Áåòàêñîëîë 5–40 (1 ð. í/ä) 

Á³ñîïðîëîë 5–20 (1 ð. í/ä) 

Òàë³íîëîë 100–450 (2–3 ð. í/ä) 

2.2. Iç âàçîäèëàòóþ÷èìè âëàñòèâîñòÿìè

Áåâàíòîëîë 200–600 (1–2 ð. í/ä) 

Íåá³âîëîë 2,5–5,0 (1 ð. í/ä) 

2.3. Iç âíóòð³øíüîþ ñèìïàòîì³ìåòè÷íîþ àêòèâí³ñòþ

Àöåáóòîëîë 200–400 (1–2 ð. í/ä) 

2.4. Iç âàçîäèëàòóþ÷èìè âëàñòèâîñòÿìè, 

÷àñòêîâèé β
1
-àãîí³ñò, ñëàáêèé α

2
-àäðåíîáëîêàòîð

Öåë³ïðîëîë 200–600 (1 ð. í/ä) 
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Препарати, що містять β-адреноблокатор та діуретик

Íàçâà Ñêëàä

Òåíîðèê àòåíîëîë 100 ìã + õëîðòàë³äîí 25 ìã 

Òåíîðèê-50 àòåíîëîë 50 ìã + õëîðòàë³äîí 12,5 ìã 

Êîðçèä íàäîëîë 80 àáî 40 ìã + áåíäðîôëóìåò³àçèä 5 ìã 

Ëîïðåñîð ÍÑÍ ìåòîïðîëîë 100 àáî 50 ìã + ã³äðîõëîò³àçèä 50 àáî 25 ìã 

Â³ñêàëüäèêñ ïèíäîëîë 10 ìã + êëîïàì³ä 5 ìã 

Ç³àê á³ñîïðîëîë 2,5 àáî 5,0 àáî 10 ìã + ã³äðîõëîðò³àçèä 6,25 ìã 

Ëàçèïðåñèí ïåíáóòîëîë 40 ìã + ôóðîñåì³ä 20 ìã 

Òîíîðìà àòåíîëîë 100 ìã + õëîðòàë³äîí 25 ìã + í³ôåäèï³í 10 ìã 

Антагоністи кальцію 

Ãðóïà, íàçâà ïðåïàðàòó Äîçà, ìã

Ä³ã³äðîïèðèäèíîâ³

Í³ôåäèï³í

1. Çâè÷àéí³ ë³êàðñüê³ ôîðìè (êîðèíôàð) 30–80 (ð³äêî 120) 3–6 ð. í/ä 

2. Ë³êàðñüê³ ôîðìè ïðîëîíãîâàíî¿ ä³¿ (êîðèíôàð-

ðåòàðä) 
30–120 (1–2–3 ð. í/ä) 

Í³êàðäèï³í 

1. Çâè÷àéí³ ôîðìè 60–120 (3 ð. í/ä) 

2. Êàïñóëè ïðîëîíãîâàíî¿ ä³¿ (ç ³íäåêñîì «SR») 60–120 (2 ð. í/ä) 

Í³ñîëäèï³í 

1. Çâè÷àéí³ ôîðìè 7,5–15,0 (3 ð. í/ä) 

2. Ôîðìè ïðîëîíãîâàíî¿ ä³¿ 10,0–20,0 (1 ð. í/ä) 

Àìëîäèï³í 2,5–10,0 (1 ð. í/ä) 

Ëåðêàíèäèï³í 10,0–40,0 (1 ð./ä) 

Iñðàäèï³í 5,0–10,0 äî 20,0 (2–3 ð. í/ä) 

Ëàöèäèï³í 2,0–8,0 (1 ð. í/ä) 

Í³òðåíäèï³í 10,0–20,0 äî 40,0 (1–2–3 ð. í/ä) 

Ôåëîäèï³í 5,0–20,0 1 ð. (äî 2–3 ð. í/ä) 

Ð³îäèï³í 30,0–150,0 (3–6 ð. í/ä) 

Ôåí³ëàëê³ëàì³íè

Âåðàïàì³ë (³çîïòèí, ô³íîïòèí, ëåêîïòèí, êàëàí, 

ôàë³êàðä òà ³í.) 

1. Çâè÷àéí³ ôîðìè (40 òà 80 ìã) 120,0–240,0 (3 ð. í/ä) 

2. Ïðîëîíãîâàí³ ôîðìè («SR») ïî 120, 180, 240 ìã 240–480 (ð³äêî äî 600,0) 

(2–3 ð. í/ä), êîíòðîëü ÅÊÃ 
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Ãðóïà, íàçâà ïðåïàðàòó Äîçà, ìã

Áåíçîò³àçåï³íè

Äèëò³àçåì 

1. Çâè÷àéí³ ôîðìè 90,0–360,0 (3 ð. í/ä) 

2. Ïðîëîíãîâàí³ ïîì³ðíî¿ òðèâàëîñò³ 120,0–360,0 (2 ð. í/ä) 

3. Òðèâàëî¿ ä³¿ 180,0–540,0 (1 ð. í/ä) 

Áåíçèì³äàçîëîëïîõ³äí³

Ì³áåôðàä³ë 50,0–100,0 (1 ð. í/ä) 

Iнгібітори ангіотензинперетворюючого ферменту крові

Íàçâà ïðåïàðàòó Äîçà, ìã

Êàïòîïðèë 12,5–150,0, ð³äêî 300,0 (2–3 ð. í/ä) 

Ë³çèíîïðèë 2,5–40,0, ð³äêî 80,0 (1–2 ð. í/ä) 

Ôîçèíîïðèë 5,0–40,0 (1–2 ð. í/ä) 

Ïåðèíäîïðèë 2,0–8,0 (1–2 ð. í/ä) 

Åíàëàïðèë 2,5–40,0 (1–2 ð. í/ä) 

Ìîåêñèïðèë 3,75–30,0 (1 ð. í/ä) 

Ðàì³ïðèë 1,25–20,0 (1–2 ð. í/ä) 

Òðàíäîëàïðèë 0,5–2,0 (1 ð. í/ä) 

Áåíàçåïðèë 5,0–40,0 (1–2 ð. í/ä) 

Öèëàçàïðèë 1,0–10,0 (1–2 ð. í/ä) 

Êâ³íàïðèë 2,5–40,0 äî 80,0 (1–2 ð. í/ä) 

Ñï³ðàïðèë 12,5–50,0 (1–2 ð. í/ä) 

Ìåò³àïðèë 50,0–400,0 (2–4 ð. í/ä) 

Розподіл IАПФ за ліпофільністю: фозиноприл > квінаприлат > раміприлат > 
каптоприл > периндоприл > еналаприлат > лізиноприл. 

Комбіновані препарати IАПФ та діуретиків 

Íàçâà Ñêëàä (ìã)

Êàïòîïðåñ Êàïòîïðèë 50,0 + ã³äðîõëîðò³àçèä 25,0 

Êàïîçèä Êàïòîïðèë 50,0 + ã³äðîõëîðò³àçèä 25,0 

Êàïòîïðèë 25,0 + ã³äðîõëîðò³àçèä 25,0 

Êàïòîïðèë 50,0 + ã³äðîõëîðò³àçèä 15,0 

Êàïòîïðèë 25,0 + ã³äðîõëîðò³àçèä 15,0 

Êî-ðåí³òåê Åíàëàïðèë 20,0 + ã³äðîõëîðò³àçèä 12,5 

Åíàï-ÍL Åíàëàïðèë 10,0 + ã³äðîõëîðò³àçèä 12,5 

Åíàï-Í Åíàëàïðèë 10,0 + ã³äðîõëîðò³àçèä 25,0 

Åíàï-20HL Åíàëàïðèë 20,0 + ã³äðîõëîðò³àçèä 12,5 
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Íàçâà Ñêëàä (ìã)

Âàçîðåòèê Åíàëàïðèë 10,0 + ã³äðîõëîðò³àçèä 12,5 

Çåñòîðåòèê Ë³çèíîïðèë 20,0 + ã³äðîõëîðò³àçèä 12,5 

Ë³çèíîïðèë 20,0 + ã³äðîõëîðò³àçèä 25 

Ë³ïðàçèä Ë³çèíîïðèë 10,0 + ã³äðîõëîðò³àçèä 12,5 

Ë³çèíîïðèë 20,0 + ã³äðîõëîðò³àçèä 12,5 

Äèíîðì-ïëþñ Öèëàçàïðèë 5 + ã³äðîõëîðò³àçèä 12,5 

Блокатори рецепторів ангіотензину-II 

Íàçâà Äîçà, ìã

Ëîçàðòàí 50–100 (1–2 ð. í/ä) 

Iðáåñàðòàí 150–300 (1 ð. í/ä) 

Âàëñàðòàí 80–320 (1–2 ð. í/ä) 

Êàíäåñàðòàí 8–32 (1 ð. í/ä) 

Òåëì³ñàðòàí 40–80 (1 ð. í/ä) 

Åïðîñàðòàí 400–800 (1 ð. í/ä) 

Îëìåñàðòàí 20–40 ìã (1 ð. í/ä)

Àçèëñàðòàí 20–40 ìã (1 ð. í/ä)

Êîìåíòàð: Àíòèã³ïåðòåíçèâíèé åôåêò ïîâ³ëüíèé, òðèâàëèé (24 ãîä.), áåç çì³-
íè äîáîâîãî ðèòìó ÀÒ (ñòâîðþº óìîâè äëÿ ïîïåðåäæåííÿ ðîçâèòêó ñåðöåâî-ñóäèí-
íèõ óñêëàäíåíü, ùî íàé÷àñò³øå âèíèêàþòü ðàíêîì), íàñòóïàº íà 1–2 òèæí³ (ëî-
çàðòàí àáî ³ðáåñàðòàí), íà 2–3 òèæí³ (åïðîñàðòàí); ïðåïàðàòè íå âïëèâàþòü íà 
×ÑÑ; âèêëèêàþòü ðåãðåñ³þ ã³ïåðòðîô³¿ ËØ; çìåíøóþòü ïåðèôåð³éíèé îï³ð ñóäèí. 
Ïðîòèïîêàçàí³ ï³ä ÷àñ âàã³òíîñò³, çà ³íäèâ³äóàëüíî¿ íåïåðåíîñíîñò³. 

Адреноблокатори 

Íàçâà ïðåïàðàòó Äîçà, ìã

Ñåëåêòèâí³ (α
1
-àäðåíîáëîêàòîðè)

Ïðàçîçèí 1–15 äî 20 (2–4 ð.) 

Äîêñàçîçèí 1–16 (1 ð. í/ä) 

Òåðàçîçèí 1–10 äî 20 (1 ð. í/ä) 

Íåñåëåêòèâí³ α-àäðåíîáëîêàòîðè

Ï³ðîêñàí Ïî 15–30 ìã 2–3 ð. í/ä (max 60 ìã 3 ð. í/ä) 

Ôåíîêñèáåíçàì³í 10 ìã 2 ð. í/ä (max 20–40 ìã 2–3 ð. í/ä) 

Ôåíòîëàì³í 5–20 ìã 

Òðîïàôåí 1–2% — 0,5–2 ìë 
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Комбіновані препарати раувольфії 
Íàçâà 

ïðåïàðàòó
Ñêëàä

Àäåëüôàí Ðåçåðï³í 0,1 + ã³äðàëàçèí 10,0 + ã³äðîõëîðò³àçèä 10,0 

Àäåëüôà-

íåç³äðåêñ-Ê

ðåçåðï³í 0,1 + ã³äðàëàçèí 10,0 + ã³äðîõëîðò³àçèä 10,0 + õëîðèä êàë³þ 600,0 

Òðèðåçèä-Ê Ðåçåðï³í 0,1 + ã³äðàëàçèí 10,0 + ã³äðîõëîðò³àçèä 10,0 + õëîðèä êàë³þ 350,0 

Ñèíåïðåñ Ðåçåðï³í 0,1 + ã³äðîõëîðò³àçèä 10,0 + ä³ã³äðîåðãîòîêñèíó ìåòàíñóëüôîíàò 0,6 

Êðèñòåï³í Ðåçåðï³í 0,1 + ã³äðîõëîðò³àçèä 10,0 + ä³ã³äðîåðãîòîêñèíó ìåòàíñóëüôîíàò 

0,58 + êëîïàì³ä (áðèíàëüä³êñ) 5,0 

Íåîêðèñòåï³í Ðåçåðï³í 0,1 + ä³ã³äðîåðãîêðèñòèí (ìåçèëàò) 0,58 + õëîðòàë³äîí 25,0

Êîìåíòàð: Ïðåïàðàòè ðàóâîëüô³¿ ïðîòèïîêàçàí³ çà âèðàæåíîãî öåðåáðàëüíîãî 
àòåðîñêëåðîçó, ïàðê³íñîí³çìó, åï³ëåïñ³¿, äåïðåñ³¿, âèðàçêîâî¿ õâîðîáè øëóíêà òà 
ÄÏÊ, áðàäèêàðä³¿, òÿæêîãî ñòóïåíÿ ÑÍ. 

Агоністи центральних α2-адренорецепторів 

Íàçâà ïðåïàðàòó Äîçà, ìã

Êëîí³äèí 0,075–0,8 äî 1,2–1,5 (2–4 ð. í/ä) 

Ãóàíôàöèí 1,0–3,0 (1 ð. í/ä) 

Ãóàíàáåíç 4,0–32,0 (2 ð. í/ä) 

Ìåòèëäîïà 250–1000 (2 ð. í/ä) 

Блокатори серотонінових рецепторів 

Íàçâà ïðåïàðàòó Äîáîâà äîçà, ìã, ïî÷àòîê ä³¿

Êåòàíñåðèí 20–80 çà 1–2 ïðèéîìè, per os — 2–3 ãîä., ñóáë³íãâàëüíî 

(20 ìã) — 1 ãîä. 

Óðàïèä³ë 60–120–180 çà 2 ïðèéîìè, 3–5 ãîä 

Êîìåíòàð: Êåòàíñåðèí ïðîòèïîêàçàíèé çà ïîäîâæåííÿ QÒ íà ÅÊÃ, ØÒ (ðèçèê 
ìèòòºâî¿ ñìåðò³); óðàïèä³ë — çà ïîðóøåííÿ ôóíêö³¿ ïå÷³íêè. 

Вазодилататори прямої дії 

Íàçâà ïðåïàðàòó Äîáîâà äîçà Çàñòîñóâàííÿ

Ã³äðàëàçèí Per os 20–100 ìã (ìàêñ. äî 300), 

â/â, â/ì ïî 10–40 ìã 

Çà 2–4 ïðèéîìè áîëþñîì, 

ìîæëèâî ïîâòîðíî ÷åðåç 10 õâ. 

Ä³ã³äðàëàçèí Per os 20–100 ìã (ìàêñ. äî 300), â/â, â/ì ïî 10–40 ìã

Ì³íîêñèäèë 1–2,5–5,0 ìã (1–2 ð.), ïîñòóïîâå 

çá³ëüøåííÿ äî 10–40 ìã, (íå > 50,0) 

Ìàêñèìóì ä³¿ ÷åðåç 3–7 äí³â 

Ä³àçîêñèä 50–300 ìã â/â (çà 10–30 ñ.) Çà ÃÊ 

Í³òðîïðóñèä 

íàòð³þ 

0,3 äî 0,5 ìêã/êã/õâ. â/â êðàï. Çà ÃÊ 

(çàñòîñîâóâàòè ñèñòåìè-äîçàòîðè) 
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Селективні агоністи імідазолінових рецепторів 

Íàçâà ïðåïàðàòó Äîçà, ìã

Ìîêñîí³äèí 0,2–0,4; 0,4–0,6 (1 ð. í/ä; 2–3 ð. í/ä)

До гангліоблокаторів належать бензогексоній, пентамін, арфонад (три-
метафан), пірилен та ін. Препарати цієї групи застосовують у випадках екс-
треного зниження АТ (ГК, гостра лівошлуночкова недостатність, розшарову-
юча аневризма аорти). 

p%*.,%-$ 6S_ 9.$. $S #-.12(*( 2  +S*3" --? 5".0(5 ' %1%-6S-

 +<-.>  02%0S +<-.> #S/%02%-'SZ>:

— якщо під час вимірювання в клініці показник АТ перевищує 140/90 мм 
рт. ст., пацієнту необхідно запропонувати амбулаторний моніторинг АТ з ме-
тою підтвердження діагнозу АГ;

— для постановки діагнозу АГ необхідно використовувати середнє зна-
чення хоча б 14 вимірювань, що отримані у період, коли пацієнт не спить;

— для підтвердження діагнозу АГ не слід приймати до уваги показники 
першого дня, а використовувати середнє значення вимірювань, проведених 
протягом останніх днів;

— медикаментозне гіпотензивне лікування призначають пацієнтам у віці 
молодше 80 років з гіпертензією 1-го ступеня з ураженням органів мішеней, 
діагностованими кардіоваскулярною патологією, захворюванням нирок, 
діа бетом, 10-річний кардіоваскулярний ризик, що перевищує 20%;

— необхідно призначати антигіпертензивну терапію пацієнтам будь-якого 
віку з гіпертензією 2-го ступеня;

— пацієнтам з гіпертензією 1-го ступеня у віці до 40 років без уражен-
ня органів-мішеней, кардіоваскулярної та ниркової патології, діабету, реко-
мендують пройти обстеження на предмет наявності вторинної артеріаль-
ної гіпертензії та для оцінки потенціального ураження органів-мішеней. Це 
пов’язано з тим, що при оцінці 10-річного кардіоваскулярного ризику пожит-
тєвий ризик розвитку серцево-судинних ускладнень у цих людей може бути 
недооцінений;

— для оцінки відповіді на проведене медикаментозне лікування або змі-
ни стилю життя пацієнтам, у яких відмічається «ефект білого халата», у до-
повнення до клінічного вимірювання АТ рекомендують амбулаторний або 
домашній моніторинг АТ;

— пацієнтам у віці 80 років та старше призначають ті ж антигіпертензивні 
препарати, що і хворим у віці 55–80 років, приймаючи до уваги супутні за-
хворювання;

— першим кроком у медикаментозному лікуванні пацієнтів у віці 55 років 
і старше є препарат з групи блокаторів кальційових каналів;
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— якщо планується призначення діуретиків, або змінюється режим тера-
пії, перевагу слід надати традиційним тіазидним діуретикам (гідрохлортіа-
зид), тіазидоподібним, таким як хлорталідон (12,5–25,0 мг 1 раз на день), ін-
дапамід (1,5–2,5 мг 1 раз на день);

— пацієнтам у віці до 55 років першочерговим антигіпертензивним пре-
паратом має бути ІАПФ або БРА;

— в лікування АГ не слід одночасно призначати ІАПФ та БРА;
— застосування β-блокаторів має бути лише у молодих пацієнтів у випад-

ку непереносимості або у разі протипоказів до ІАПФ або БРА, жінок дітород-
ного віку, хворих з ознаками підвищеної симпатичної активності;

— якщо терапія АГ розпочалась з призначення β-блокатора і необхідно 
призначити другий препарат, то замість тіазидоподібного діуретика надають 
перевагу блокаторам кальцієвих каналів, щоб знизити ризик розвитку діа-
бету;

— якщо першочергове лікування не дозволяє добитись контролю АТ, необ-
хідно перейти до другого кроку і призначити БКК у комбінації з ІАПФ або БРА;

— якщо БКК не підходить в якості другого кроку лікування (набряки, не-
переносимість, серцева недостатність) необхідно застосувати тіазидоподіб-
ний діуретик;

— якщо необхідно лікування трьома препаратами, необхідно використа-
ти комбінацію ІАПФ або БРА, блокатора кальцієвих каналів та тіазидоподіб-
ного діуретика;

— якщо дані клінічного вимірювання АТ перевищують 140/90 мм рт. ст. 
після лікування оптимальними дозами ІАПФ або БРА в сполученні з блока-
тором кальцієвих каналів та діуретиком, необхідно розглядати АГ як резис-
тентну та добавити додатково спіронолактон (4 крок) у дозі 25,0 мг на добу, 
якщо рівень калію в крові 4,5 ммоль/л або нижче, або ж збільшити дозу тіа-
зидоподібного діуретика;

— якщо подальша терапія резистентної АГ діуретиком не переноситься 
пацієнтом, протипоказана або неефективна, слід думати про призначення 
α- або β-блокатора.

Ë³êóâàííÿ àðòåð³àëüíî¿ ã³ïåðòåíç³¿ 
ó âàã³òíèõ 

Жінкам з м’якою чи помірною первинною АГ, які до вагітності отримували 
постійну антигіпертензивну терапію, після встановлення вагітності медика-
менти скасовують. Препарати, які викликають синдром скасування (β-адре-
но блокатори, клонідин), знімають поступово. 

Вагітним з тяжкою чи вазоренальною АГ, синдромом Кушинга, вузлико-
вим периартеріїтом, системною склеродермією, ЦД та з тяжким ураженням 
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органів-мішеней продовжують постійну антигіпертензивну терапію під час 
вагітності. Якщо до вагітності призначали ІАПФ або БРА чи сечогінний засіб, 
пацієнтку переводять на інший препарат, безпечний для плода. 

Показанням до постійної антигіпертензивної терапії під час вагітності 
з хронічною АГ є діастолічнийтиск ≥ 100 мм рт. ст. Якщо підвищений пере-
важно систолічний АТ (АГ — ізольована систолічна; гемодинамічна, спричи-
нена недостатністю аортального клапана або відкритою артеріальною про-
токою), показанням до терапії є рівень ≥ 150 мм рт. ст. 

Метою антигіпертензивної терапії під час вагітності є стійке підтримання 
діастолічного АТ 80–90 мм рт. ст. У вагітних з гіпертензією, яка характеризу-
ється переважним підвищенням систолічного АТ, метою є його стабілізація 
на рівні 120–140 мм рт. ст. (не нижче 110!). 

Немедикаментозне лікування вагітних з хронічною АГ — охоронний ре-
жим, раціональне харчування, психотерапія, лікувальна фізкультура (за по-
казаннями). 

Не рекомендується обмежувати споживання кухонної солі та рідини, 
зменшувати зайву масу тіла до кінця вагітності, допускати фізичні наванта-
ження. 

Для медикаментозного лікування препаратом вибору є a-метилдопа. До-
ведена її безпечність плода, зокрема і у І триместрі. 

mS4%$(/S- може негативно впливати на стан плода у разі внутрішньо-
венного чи сублінгвального застосування або у великих дозах. Раптова або 
надмірна гіпотензія може призводити до зниження матково-плацентарно-
плодової перфузії, а отже до стресу плода. 

Зпоміж β-блокаторів перевагу надають β1-селективним (менше вплива-
ють на β2-рецептори міометрію) та гідрофільним (менше проникають крізь 
плаценту). Характерним є синдром скасування. 

Лабеталол має істотні переваги перед іншими β-блокаторами завдяки 
α-блокуючим властивостям (судинорозширювальним), незначному проник 
ненню крізь плаценту. Найчастішими побічними реакціями можуть бути го-
ловний біль і тремор. 

Діуретики як засоби базисної терапії АГ під час вагітності не застосову 
ють. Лише хворим з АГ і СН або нирковою патологією можна їх призначати 
(переважно тіазиди). Фуросемід у ранні терміни вагітності може діяти ем-
бріо токсично. 

Категорично протипоказані вагітним ІАПФ (вони здатні пригнічувати 
ескреторну функцію нирок плода, викликати маловоддя, а згодом безвод-
дя), БРА. 

j+.-S$(- може спричиняти синдром скасування у новонародженого, 
однак не має тератогенних властивостей. 
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Медикаментозне лікування артеріальної гіпертензії під час вагітності

Ôàðìàêî-

ëîã³÷íà 

ãðóïà, 

ï³äãðóïà

Ïðåïàðàò

Êàòå-

ãîð³ÿ 

FDA

Ðåæèì 

çàñòîñóâàííÿ
Ìàêñ. 

äîáîâà 

äîçà 

(ìã)

Ïðèì³òêè
áàçèñíà 

òåðàï³ÿ

øâèäêå 

çíèæåííÿ

Öåíòðàëüí³ 

α
2
-àäðåíà-

ãîí³ñòè

Ìåòèëäîïà Â 250–500 ìã

3–4 ð. 

4000 Ïî÷àòêîâå 

ë³êó âàííÿ ÀÃ 

(ïðåïàðàò 

âèáîðó) 

Êëîí³äèí Ñ 0,075–0,2 ìã 

2–4 ð.

0,15–0,2 ìã 

ï³ä ÿçèê àáî 

0,5–1 ìë 

0,01% â/ì, 

â/â

1,2

β-àäðåíîáëî-

êàòîðè íåñå-

ëåê òèâí³,

β
1
-ñåëåê òèâí³ 

ç âëàñòè âîñ-

òÿìè β-áëî-

êàòîðà

Ï³íäîëîë Ñ 5–15 ìã 2 ð. 60

Îêñïðå íî-

ëîë

Ñ 20–80 ìã

2–3 ð. 

240

Àòåíîëîë Ñ 25–100 ìã 

1 ð.

100 ×àñò³øå 

çà ³íø³ 

β-áëî êàòîðè 

ñïðè ÷èíÿº 

çàòðèìêó 

óòðîáíîãî 

ðîñòó

Ìåòîïðîëîë Ñ 12,5–50 ìã 2 ð. 200

Ëàáåòàëîë Ñ 100–400 ìã

2–3 ð.

10–20 ìã 

â/â áîëþñíî 

êîæí³ 10 õâ. 

(äî 300 ìã) 

àáî â/â 

êðàïëèííå 

1–2 ìã/õâ.

2400 ßê áàçèñíó 

òåðàï³þ 

çà íååôåê-

òèâíîñò³ 

ìåòèëäîïè 

(ïðåïàðàò 

äðóãî¿ ë³í³¿)

Àíòàãîí³ñòè 

êàëüö³þ

Äèã³äðîï³ðè-

äèí

Í³ôåäèï³í Ñ 10–20 ìã

3–4 ð. 

5–10 ìã ï³ä 

ÿçèê, ðîç-

æóâàòè àáî 

êðàïë³ êîæí³ 

2–3 ãîä.

100 Íå ðåêî-

ìåíäóºòüñÿ 

îäíî÷àñíî 

ç ñóëüôàòîì 

íàòð³þ 

Í³ôåäèï³í 

ïðîëîíãî-

âàíî¿ ä³¿

Ñ 0,075–0,2 ìã 

2–4 ð.

0,15–0,2 ìã 

ï³ä ÿçèê àáî 

0,5–1 ìë 

0,01% â/ì, 

â/â

100 Íå ðåêî-

ìåíäóºòüñÿ 

îäíî÷àñíî 

ç ñóëüôàòîì 

ìàãí³þ 
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Ôàðìàêî-

ëîã³÷íà ãðóïà, 

ï³äãðóïà

Ïðåïàðàò

Êàòå-

ãîð³ÿ 

FDA

Ðåæèì 

çàñòîñóâàííÿ
Ìàêñ. 

äîáîâà 

äîçà 

(ìã)

Ïðèì³òêè
Áàçèñíà 

òåðàï³ÿ

Øâèäêå 

çíèæåííÿ

Ôåí³ëàëê³ëà-

ì³íè

Âåðàïàì³ë Â 40–80 ìã 

3–4 ð.

480 Çàñòîñîâóºòüñÿ 

ÿê áàçèñíèé 

ïðåïàðàò çð³äêà

Çàñïîê³éëèâ³ Ñóëüôàò 

ìàãí³þ

Â 16 ìë 25% 

â 34 ìë 

ô³ç. ð-íó 

ïðîòÿãîì 

15 õâ.

28 Çàñòîñî âóºòüñÿ 

âèêëþ÷íî äëÿ 

ïîïåðå äæåííÿ 

ñóäîì â ðàç³ 

ïðååê ëàìïñ³¿

Рекомендації Європейського товариства кардіологів 
з�діагностики та лікування артеріальних гіпертензій 

під час вагітності
Гіпертензія є найбільш розповсюдженою медичною проблемою у ва-

гітних, яка ускладнює перебіг до 15% усіх вагітностей та в 25% випадків 
є причиною звернення за медичною допомогою. Гіпертензія у вагітних, що 
діагностована в амбулаторних умовах, є більш значним показником для про-
гнозування наслідків, ніж підвищені значення артеріального тиску (АТ), ви-
значені в стаціонарі.

Вагітним із гіпертензією необхідно призначати аналізи сечі, загальний 
аналіз крові, гематокрит, ферменти печінки, креатинін та сечову кислоту, до-
бову протеїнурії (> 2 г/добу — ретельне спостереження, > 3 г/добу — госпіта-
лізація). Для виключення асимптомного перебігу феохромоцитоми вагітним 
із гіпертензивним синдромом показано проведення ультразвукового дослі-
дження наднирників.

Визначення гіпертензії у вагітних базується на абсолютних показниках АТ 
(САТ ≥ 140–159 мм рт. ст. або ДАТ ≥ 90 мм рт. ст.); вона визначається як помір-
на при показниках САТ/ДАД 140–159/90–109 мм рт. ст., або як важка при по-
казниках ≥ 160/110 мм рт. ст.

Гіпертензія при вагітності включає ряд патологічних станів: раніше існу-
ючу гіпертензію; гестаційну гіпертензію (пов’язану з вагітністю); раніше існу-
ючу гіпертензію та накладену на неї гестаційну гіпертензію з протеїнурією; 
антенатальну некласифіковану гіпертензію.

b%$%--? 2  +S*3" --? " #S2-(5 / 6SZ-2.* -  #S/%02%-'S>. Згід-
но з рекомендаціями, вагітним жінкам із САТ 140–150 мм рт. ст. та ДАТ 90–
99 мм рт. ст. має проводитись немедикаментозне лікування, яке включає 
нормальну дієту без обмеження солі та рідини. Споживання кальцію не мен-
ше 1 г/добу протягом вагітності навпіл знижує ризик розвитку прееклампсії. 
Вживання риб`ячого жиру, вітамінів та мікроелементів не відіграє важливої 
ролі в профілактиці розвитку гіпертензивних станів. 
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До 100 мг ацетилсаліцилової кислоти застосовують з профілактичною ме-
тою у жінок із ранньою прееклампсією. У вагітних жінок з нормальним індек-
сом маси тіла (ІМТ < 25 кг/м2) рекомендований набір маси протягом вагітності 
11,2–15,9 кг, для жінок із надлишковою вагою (ІМТ 25–29,9 кг/м2) — 6,8–11,2 кг, 
для жінок, які страждають на ожиріння (ІМТ ≥ 30 кг/м2), — менше 6,8 кг.

У жінок із гестаційною гіпертензією, або раніше існуючою гіпертензією, 
ускладненою гестаційною гіпертензією або гіпертензією з субклінічним ура-
женням органів, або подібними симптомами, які виникли протягом усього 
періоду вагітності, рекомендовано починати медикаментозне лікування при 
АТ 140/90 рт. ст. В інших випадках рекомендовано починати лікування при 
САТ ≥ 150 мм рт. ст. або ДАД ≥ 95 мм рт. ст.

При САТ ≥ 170 мм рт. ст. або ДАД ≥ 110 мм рт. ст. у вагітних жінок в якості 
екстреного заходу рекомендується госпіталізація в стаціонар.

Розродження рекомендовано при наявності гестаційної гіпертензії з про-
теїнурією, порушень зору, порушень системи згортання крові, дистрес-син-
дро му плода.

При наявності прееклампсії, яка супроводжується набряком легень, ре-
комендовано внутрішньовенне введення нітрогліцерину.

При наявності тяжкої гіпертензії рекомендовано внутрішньовенне вве-
дення лабеталолу, пероральний прийом метилдопи або нифедипіну.

Жінки із раніше діагностованим підвищенням тиску повинні продовжу-
вати прийом ліків, за виключенням інгібіторів АПФ, БРА та прямих інгібіторів 
реніну, на фоні постійного контролю АТ. 

У жінок, які страждають на гіпертензію під час вагітності, можуть не від-
значатись ознаки підвищеного тиску після народження дитини, але згодом, 
цифри АТ можуть підвищуватись протягом 1 тижня після пологів. Не варто 
призначати препарат метилдопа, оскільки він може привести до розвитку 
післяпологової депресії. Після пологів необхідно модифікувати спосіб життя, 
проводити регулярний контроль АТ та метаболічних показників крові, з ме-
тою уникнення розвитку ускладнень при наступних вагітностях та знижен-
ня ризику розвитку серцево-судинних захворювань у матері в майбутньому.

Консенсус експертів Фонду Американського Коледжу 
Кардіологів (ACCF) та Американської Асоціації Серця (AHA) 

по відношенню до проблеми артеріальної гіпертензії 
у похилих людей

У людей похилого віку гіпертензія та дисліпідемія часто зустрічається ра-
зом. Враховуючи це, доцільно проводити агресивну гіполіпідемічну терапію. 
При поєднанні АГ з ЦД ризик смерті вищий, ніж в ситуаціях, коли пацієнт не 
страждає діабетом. Ожиріння асоційовано з підвищенням товщини стінки 
лівого шлуночка, його об’єму та маси незалежно від АТ. Артрит має зв’язок 
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із АГ та небажаними реакціями, обумовленими НПВП, що пов’язані з підви-
щенням АТ, а хронічне запалення — з підвищенням жорсткості артеріальної 
стінки.

Зміна способу життя може бути єдиним і достатнім лікувальним втручан-
ням при м’яких формах АГ: відмова від паління, зниження маси тіла, змен-
шення впливу психічних стресорів, зменшення зловживання сіллю, алкого-
лем і підвищення фізичної активності можуть також приводити до зниження 
необхідної дози антигіпертензивного препарату; підвищене вживання калію 
у вигляді овочів та фруктів, або в таблетках. 

Терапію першим гіпотензивним препаратом починають із мінімальної 
дози та поступово підвищують у залежності від досягнутого рівня АТ до мак-
симально переносимої. Рекомендовано досягнення рівня САТ до 140 мм 
рт. ст., якщо переноситься хворим. За неефективності додають другий пре-
парат іншого класу (одним із цих двох препаратів обов’язково має бути тіа-
зидовий або тіазидоподібний діуретик). Якщо АТ вище цільового більше ніж 
на 20/10 мм рт. ст., то починають терапію одразу з двох антигіпертензивних 
препаратів.

Підбір антигіпертензивних препаратів проводять у залежності від наяв-
ності супутньої патології та ускладнень. У похилих людей, які страждають на 
ЦД і АГ, БРА вважаються препаратами першої лінії терапії, а при гіпертензії 
у поєднанні з СН — альтернативою ІАПФ у пацієнтів, які не переносять ці пре-
парати. Гіпертрофія лівого шлуночка у людей похилого віку є фактором ри-
зику розвитку у них шлуночкових аритмій та раптової смерті. Тому перевага 
надається β-блокаторам у поєднанні з БРА.

Грунтуючись на думці експертів, необхідно знижувати АТ до 130/80 мм 
рт. ст. у пацієнтів із ІХС та СН. Пацієнти з гіпертензією та асимптомною систо-
лічною дисфункцією лівого шлуночка повинні отримувати терапію інгібітора-
ми АПФ та β-блокаторами.

У пацієнтів з ЦД 1 типу рекомендовано підтримувати АТ на рівні до 
130/80 мм рт. ст. Пацієнти із ЦД 2 типу, АГ, нефропатією, протеїнурією пови-
нні отримувати в якості первинного лікування препарати із групи ІАПФ або 
БРА. 

У пацієнтів з остеопорозом та порушенням обміну кальцію тіазидові діу-
ретики дозволяють зберегти щільність кістки та підвищувати рівень кальцію 
в крові. АК — верапаміл та ділтіазем можуть застосовуватись для лікування 
суправентрикулярної тахіаритмії.

Пацієнтам старше за 80 років терапію розпочинають одним препаратом, 
з наступним додаванням наступного за необхідності. Оптимальним є досяг-
нення показника САД 140–145 мм рт. ст. Перевага надається низьким дозам 
тіазидів, АК або БРА. У людей старечого віку необхідно уникати зниження 
САТ нижче 130 мм рт. ст., та ДАД нижче 65 мм рт. ст.
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ÃIÏÅÐÒÅÍÇÈÂÍI ÊÐÈÇÈ1 

Визначення Визначення 
Гіпертензивний криз (ГК) — це раптове значне підвищення артеріально-

го тиску від нормального або підвищеного рівня, що майже завжди супрово-
джується появою чи посиленням розладів з боку органів-мішеней або веге-
тативної нервової системи.

КласифікаціяКласифікація
Класифікація кризів робочої групи Українського товариства кардіологів 

(2016). Залежно від наявності чи відсутності ураження органів-мішеней і не-
обхідності термінового зниження АТ виділяють ускладнений та неускладне-
ний кризи.

s1*+ $-%-() cj проявляється ознаками гострого або прогресуючого 
ураження органів-мішеней, становить пряму загрозу життю хворого, потре-
бує негайного, протягом однієї години, зниження АТ. Лікування здійснюється 
в умовах палати інтенсивної терапії із застосуванням парентерального вве-
дення антигіпертензивних препаратів.

Ускладненнями ГК є: 1) інфаркт міокарда; 2) інсульт; 3) гостра розшарову-
юча аневризма аорти; 4) гостра недостатність лівого шлуночка; 5) нестабіль-
на стенокардія; 6) аритмії (пароксизми тахікардії, фібриляції та тріпотіння 
передсердь, шлуночкова екстрасистолія високих градацій); 7) транзиторна 
ішемічна атака; 8) еклампсія; 9) гостра гіпертензивна енцефалопатія; 10) кро-
вотеча (в т. ч. носова).

m%31*+ $-%-() cj характеризується відсутністю клінічних ознак гост-
рого або прогресуючого ураження органів-мішеней. Такий криз супроводжу-
ється появою чи посиленням симптомів з боку органів-мішеней (інтенсив-
ним головним болем, болями у ділянці серця, екстрасистолією) або з боку 
вегетативної нервової системи (вегетативно-судинні порушення, тремтіння, 
часте сечовиділення). Лікування таких хворих може проводитись амбулатор-
но, але з обов’язковим повторним контролем стану пацієнта протягом 24 го-
дин. Рекомендовано повільне зниження АТ протягом 24 годин шляхом перо-
рального прийому антигіпертензивних препаратів.

ЛікуванняЛікування
Тактика лікаря

У разі неускладненого ГК — амбулаторне лікування. Зниження АТ впро-
довж кількох годин, орієнтовно на 25% упродовж першої години або до 
160/100 мм рт. ст. Перевага надається препаратам для перорального або 

1 Уніфікований клінічний протокол первинної, екстреної та вторинної медичної допомоги «Ар-
теріальна гіпертензія» (2016), розроблений Робочою групою МОЗ України.
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сублінгвального прийому. Госпіталізація показана при прогресуванні кри-
зу. Найчастіше для лікування неускладнених ГК використовують каптоприл, 
клонідин, β-адреноблокатори, ніфедипін та фуросемід. 

При наявності тривожних розладів та вегетативних порушень ефективни-
ми є седативні препарати, зокрема бензодіазепіни, які можна використову-
вати per os або у вигляді внутрішньом’язових ін’єкцій. 

У випадку, коли розвиток неускладненого ГК пов’язаний з пропуском при-
йому препаратів планової терапії рекомендують відновити або підсилити  
планову антигіпертензивну  терапію.

У разі ускладненого ГК основною метою є усунення симптоматики, а не різ-
ке зниження АТ. На догоспітальному етапі — забезпечити прохідність дихаль-
них шляхів, подачу кисню, моніторинг життєво важливих функцій та ЕКГ, на-
лаштувати внутрішньовенний доступ, знеболення за необхідності (препара-
тами вибору є морфін, фентаніл, діазепам). Рекомендується внутрішньовен-
не введення антигіпертензивних препаратів. Препаратами вибору є лабета-
лол, нітрогліцерин, урапіділ. Не рекомендується сублінгвальне та внутріш-
ньо м’язеве введення антигіпертензивних препаратів. Застосування ніфедипі-
ну короткої дії також протипоказано. На госпітальному етапі метою лікування 
є зниження рівня середнього АТ на 20–25% протягом 1–2 год. Потім протягом 
24–48 годин необхідно повільно знижувати АТ до нормальних цифр.

Диференційований підхід до терапії хворих з ускладненим ГК

Ìîðá³äíèé ôîí, 

îðãàí-ì³øåíü
Ìåòà òåðàï³¿ Ïðåïàðàòè âèáîðó

Íå 

ðåêîìåíäîâàí³ 

ïðåïàðàòè

Ãîñòðà 

ã³ïåðòåíçèâíà 

åíöåôàëîïàò³ÿ

Çíèæåííÿ ñåðåäíüîãî ÀÒ íà 

25% óïðîäîâæ 8 ãîäèí

Ëàáåòàëîë, óðàï³äèë, 

åñìîëîë

Í³òðîïðóñèä, 

ã³äðàëàçèí

²øåì³÷íèé ³íñóëüò Ï³ä ÷àñ ïðîâåäåííÿ ÒËÒ — 

çíèæåííÿ ÑÀÒ < 180 òà ÄÀÒ 

< 105 ìì ðò. ñò. óïðîäîâæ 

äîáè

Ëàáåòàëîë, óðàï³äèë Í³òðîïðóñèä

Áåç ÒËÒ — çíèæåííÿ ñåð ÀÒ 

íà 10–15% çà 2–3 ãîäèíè, íà 

15–25% óïðîäîâæ 24 ãîäèí

Ãåìîðàã³÷íèé 

³íñóëüò

Çíèæåííÿ ÑÀÒ äî 180–140 ìì 

ðò. ñò. ïðîòÿãîì äîáè

Ëàáåòàëîë, óðàï³äèë, 

åñìîëîë

Í³òðîïðóñèä

Ñóáàðàõíî¿-

äàëüíà êðîâîòå÷à

Äî îïåðàö³¿ — çíèæåííÿ òà 

ï³äòðèìàííÿ ÑÀÒ < 140, ï³ñ-

ëÿ îïåðàö³¿ — ï³äòðèìàííÿ 

ð³âíÿ ÑÀÒ < 200 ìì ðò. ñò.

Ëàáåòàëîë, í³ìîäèï³í, 

óðàï³äèë, åñìîëîë

Í³òðîïðóñèä, 

ã³äðàëàçèí

Ãîñòðèé 

êîðîíàðíèé 

ñèíäðîì

Çíèæåííÿ ñåðåäíüîãî ÀÒ íà 

20–30%

Â-áëîêàòîðè, í³òðîãë³öåðèí. 

Àëüòåðíàòèâí³ — óðàï³äèë

Í³òðîïðóñèä, 

åíàëàïðèëàò
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Ìîðá³äíèé ôîí, 

îðãàí-ì³øåíü
Ìåòà òåðàï³¿ Ïðåïàðàòè âèáîðó

Íå 

ðåêîìåíäîâàí³ 

ïðåïàðàòè

Ãîñòðà 

ë³âî-øëóíî÷êîâà 

íåäîñòàòí³ñòü 

Çíèæåííÿ ñåðåäíüîãî ÀÒ íà 

20–30%

Îñíîâí³ — í³òðîãë³öåðèí/

íàòð³þ í³òðîïðóñèä + ïåò-

ëüîâèé ä³óðåòèê. Àëüòåð-

íàòèâí³ — óðàï³äèë, åíà-

ëàïðèëàò

Åñìîëîë, 

ìåòîïðîëîë, 

ëàáåòàëîë

Ðîçøàðóâàííÿ 

àîðòè

ÑÀÒ 100–120 ìì ðò. ñò., ñå-

ðåäí³é ÀÒ < 80 ìì ðò. ñò. (áà-

æàíî çìåíøåííÿ ×ÑÑ < 60 

çà õâ.)

Åñìîëîë/ëàáåòàëîë/ìåòî-

ïðîëîë (² ðÿä) ÷è ä³ëò³à-

çåì/âåðàïàì³ë (ïðè ïðîòè-

ïîêàçàõ äî β-áëîêàòîð³â) 

+ íàòð³þ í³òðîïðóñèä, í³-

êàðäèï³í, åíàëàïðèëàò, 

óðàï³äèë (²² ðÿä)

Ïðèçíà÷åííÿ 

âàçîäèëàòàòîð³â 

äî çàñòîñóâàííÿ 

β-áëîêàòîð³â

²íòðà- 

òà ïîñòîïåðàö³éíà 

ã³ïåðòåíç³ÿ

Çíèæåííÿ ÄÀÒ íà 10–15% àáî 

äî 110 ìì ðò. ñò. çà 30–60 õâ. 

Çíèæåííÿ ñåðåäíüîãî ÀÒ íå 

á³ëüøå 25%

Óðàï³äèë, ëàáåòàëîë, 

åñìîëîë

Íå ðåêîìåí-

äîâàí³ 

β-áëîêàòîðè 

ïðè ñóïóòí³é 

ñåðöåâ³é 

íåäîñòàòíîñò³

Åêëàìïñ³ÿ Ïðèïèíåííÿ ñóäîì, â³äíîâ-

ëåííÿ ïðîõ³äíîñò³ äèõàëüíèõ 

øëÿõ³â

Ìàãí³þ ñóëüôàò ²-ÀÏÔ

Ã³ïåðñèìïàòè-

êîòîí³ÿ 

(ôåîõðîìîöèòîìà/

³íòîêñèêàö³ÿ 

êîêà¿íîì, 

àìôåòàì³íàìè/

ñèíäðîì â³äì³íè 

êëîí³äèíó)

Çíèæåííÿ ñåðåäíüîãî ÀÒ íà 

20–30%

Óðàï³äèë.

Àëüòåðíàòèâí³: 

í³òðîãë³öåðèí, íàòð³þ 

í³òðîïðóñèä, âåðàïàì³ë

Â-áëîêàòîðè 

áåç 

ïîïåðåäíüîãî 

ïðèçíà÷åííÿ 

α-áëîêàòîð³â

Парентеральна терапія ускладнених кризів

Íàçâà 

ïðåïàðàòó

Ñïîñ³á ââåäåííÿ, 

äîçè

Ïî÷àòîê 

ä³¿

Òðèâàë³ñòü 

ä³¿
Ïðèì³òêè

Âàçîäèëàòàòîðè

Í³òðîïðóñèä 

íàòð³þ 

Â/â êðàïåëüíî 

0,25–10 ìêã/êã/õâ. 

(50–100 ìã 

â 250–500 ìë 

5% ãëþêîçè) 

íåãàéíî 1–3 õâ. Ïðèäàòíèé äëÿ 

òåðì³íîâîãî çíèæåííÿ 

ÀÒ ï³ä ÷àñ áóäü-ÿêîãî 

êðèçó. Ââîäèòè ò³ëüêè çà 

äîïîìîãîþ ³íôóçîìàòó 

ç ìîí³òîðóâàííÿì ÀÒ 

Í³òðîãë³öåðèí Â/â êðàïåëüíî 

50–100 ìêã/õâ 

2–5 õâ. 3–5 õâ. Îñîáëèâî åôåêòèâíèé 

â ðàç³ ãîñòðî¿ ÑÍ, ²Ì 
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Íàçâà 

ïðåïàðàòó

Ñïîñ³á ââåäåííÿ, 

äîçè

Ïî÷àòîê 

ä³¿

Òðèâàë³ñòü 

ä³¿
Ïðèì³òêè

Âåðàïàì³ë Â/â 5–10 ìã, 

ìîæíà ïðîäîâæèòè 

â/â êðàïåëüíî 

3–25 ìã/ãîä. 

1–5 õâ. 10–30 õâ. Íå âèêîðèñòîâóâàòè 

ó õâîðèõ ³ç ÑÍ, ²Ì 

Åíàëàïðèëàò Â/â 1,25–5 ìã 15–30 õâ. 6 ãîä. Åôåêòèâíèé â ðàç³ 

ãîñòðî¿ íåäîñòàòíîñò³ 

ËØ 

Í³ìîäèï³í Â/â êðàïåëüíî, 

15 ìêã/êã/ãîä., 

äàë³ 30 ìã/êã/ãîä. 

10–20 õâ. 2–4 ãîä. Â ðàç³ 

ñóáàðàõíî¿äàëüíèõ 

êðîâîâèëèâ³â 

Àäðåíåðã³÷í³ ïðåïàðàòè

Ëàáåòàëîë Â/â áîëþñíî 20–

80 ìã ç³ øâèäê³ñòþ 

2 ìã/õâ. àáî â/â 

³íôóç³ÿ 50–300 ìã 

I5–10 õâ. 4–8 ãîä. Åôåêòèâíèé 

ó á³ëüøîñò³ êðèç³â. 

Íå çàñòîñîâóâàòè 

ó õâîðèõ ³ç ÑÍ 

Ïðîïðàíîëîë Â/â êðàïåëüíî 

2–5 ìã ç³ øâèäê³ñòþ 

0,1 ìã/õâ 

10–20 õâ. 2–4 ãîä. Ïåðåâàæíî â ðàç³ 

ðîçøàðóâàííÿ àîðòè òà 

êîðîíàðíîãî ñèíäðîìó 

Åñìîëîë 80 ìã áîëþñíî, 

250 ìêã/êã/õâ./ 

³íôóç³ÿ 

1–2 õâ. 10–20 õâ. ª ïðåïàðàòîì 

âèáîðó â ðàç³ 

ðîçøàðóâàííÿ àîðòè 

òà ï³ñëÿîïåðàö³éíî¿ 

ã³ïåðòåíç³¿ 

Êëîí³ä³í Â/â 0,5–1,0 ìë 

àáî â/ì 0,5–2,0 ìë 

0,01% ð-í. 

5–15 õâ. 2–6 ãîä. Íåáàæàíî ó âèïàäêó 

ìîçêîâîãî ³íñóëüòó 

Ôåíòîëàì³í Â/â àáî â/ì 

5–15 ìã (1–3 ìë 

0,5% ð-í) 

1–2 õâ. 3–10 õâ. Ïåðåâàæíî â ðàç³ ôåî-

õðîìîöèòîìè, ñèíäðîìó 

â³äì³íè êëîôåë³íó 

²íø³ ïðåïàðàòè

Ôóðîñåì³ä Â/â 40–80 ìã 

áîëþñíî 

5–30 õâ. 6–8 ãîä. Ïåðåâàæíî ï³ä ÷àñ ÃÊ 

ç ãîñòðîþ ÑÍ ÷è ÍÍ 

Òîðàñåì³ä 10–100 ìã â/â 5–30 õâ. Ïåðåâàæíî ï³ä ÷àñ ÃÊ 

ç ãîñòðîþ ÑÍ ÷è ÍÍ 

Ìàãí³þ ñóëüôàò Â/â áîëþñíî 

5–20 ìë 25% ð-í 

30–40 õâ. 3–4 ãîä. Ïðè ñóäîìàõ, åêñàìïñ³¿ 

Препарати для лікування неускладнених кризів

Ïðåïàðàò Äîçè òà ñïîñ³á ââåäåííÿ Ïî÷àòîê ä³¿, õâ. Ïîá³÷í³ åôåêòè

Êëîí³ä³í 0,01% ð-í 0,5–2,0 â/ì 

0,075–0,3 ìã ïåðîðàëüíî 

30–60 Ñóõ³ñòü ó ðîò³, ñîíëèâ³ñòü. 

Ïðîòèïîêàçàíèé ç ÀÂ-áëî-

êàäîþ, áðàäèêàðä³ºþ 
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Ïðåïàðàò Äîçè òà ñïîñ³á ââåäåííÿ Ïî÷àòîê ä³¿, õâ. Ïîá³÷í³ åôåêòè

Í³ôåäèï³í 10–20 ìã ïåðîðàëüíî 

àáî ñóáë³íãâàëüíî 

15–30 Ãîëîâíèé á³ëü, òàõ³êàðä³ÿ, 

ïî÷åðâîí³ííÿ, ñòåíîêàðä³ÿ 

Êàïòîïðèë 12,5–50 ìã ïåðîðàëüíî 

àáî ñóáë³íãâàëüíî 

15–45 Ã³ïîòåíç³ÿ ó õâîðèõ ç ðåí³í-

çàëåæíèìè ã³ïåðòåíç³ÿìè 

Ïðîïðàíîëîë 20–80 ìã ïåðîðàëüíî 30–60 Áðàäèêàðä³ÿ, 

áðîíõîêîíñòðèêö³ÿ 

Ôóðîñåì³ä 40–120 ìã ïåðîðàëüíî 

àáî â/ì 

5–30 Îðòîñòàòè÷íà ã³ïîòåíç³ÿ, 

ñëàáê³ñòü 

Òîðàñåì³ä 10–100 ìã ïåðîðàëüíî 

àáî â/ì 

5–30 Îðòîñòàòè÷íà ã³ïîòåíç³ÿ, 

ñëàáê³ñòü 

ÍÅÉÐÎÖÈÐÊÓËßÒÎÐÍÀ 
ÄÈÑÒÎÍIß1 

Визначення Визначення 
Нейроциркуляторна дистонія (НЦД) — поліетіологічне захворювання, 

основними ознаками якого є лабільність пульсу та АТ, кардіалгії, дихальний 
дискомфорт, вегетативні та психоемоційні розлади, порушення судинного 
та м’язового тонусу, низька толерантність до стресових ситуацій, доброякіс-
ність перебігу та добрий життєвий прогноз. 

Класифікація Класифікація 
У вітчизняній медичній практиці широко розповсюджена класифікація НЦД: 
1. НЦД з гіпертензивним синдромом; 
2. НЦД з кардіальним синдромом; 
3. НЦД з гіпотензивним синдромом; 
4. НЦД зі змішаними синдромами. 
Згідно з класифікацією НЦД В. I. Маколкіна та С. О. Аббакумова (1980; моди-

фікована 1996) виділяють три ступеня вираженості функціональних розладів. 
I 123/S-< — легкий перебіг (3–6 скарг і симптомів). Відсутні кризові ста-

ни і невротичні симптоми. Хворі працездатні, не мають потреби у медика-
ментозній терапії. 

II 123/S-< — середньотяжкий перебіг (8–16 скарг і симптомів). Харак-
терні дихальні розлади, тахікардія, вегетативні кризи, нервові симптоми, по-
гана переносність фізичних та інтелектуальних навантажень, ЕКГ-зміни у ви-
гляді порушень фази реполярізації або порушень ритму та автоматизму. Фі-
зична працездатність за даними ВЕМ суттєво знижена. Хворі потребують ме-
дикаментозного лікування. 

1 Клінічний протокол надання медичної допомоги хворим на нейроциркуляторну дистонію. 
Асоціація кардіологів України. 2016 р.
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III 123/S-< — тяжкий перебіг. Характеризується множинністю та по стій-
ністю клінічних проявів (понад 17 скарг та симптомів). Спостерігаються тахі-
кардіальний синдром, вегетативно-судинні кризи, стійкий астеноневротич-
ний синдром. Зміни на ЕКГ та ВЕМ. Працездатність суттєво знижена або тим-
часово втрачена. Хворі потребують постійної медикаментозної терапії. 

Етіологія Етіологія 
Спадково-конституціональні особливості організму, особисті звички та 

соціальні умови, моделі поведінки, рівень культури суспільства (паління, 
традиції та режим харчування, вживання алкоголю, міра фізичної активності, 
специфіка статевого життя, народжуваність). Загострення перебігу виникає 
внаслідок гострих та хронічних нервово-емоційних стресів, інфекцій, дисгор-
мональних розладів, фізичного навантаження, негативного впливу факторів 
зовнішнього середовища (іонізуюча радіація, вібрація, підвищена темпера-
тура, інтоксикація промисловими отрутами). 

Основа патогенезу — низька адаптація до стресових ситуацій з розлада-
ми гомеостазу і функціональними порушеннями органів і систем. 

Основні Основні клінічнклінічні і синдромсиндроми и 
1. j 0$S." 1*3+?0-S 0.'+ $( 

1.1. Кардіалгічний синдром 
Розрізняють 5 типів больових відчуттів. 
I (у 98% хворих) — постійні ниючі або щемливі відчуття з почуттям суму; 

«проколюючі» відчуття, ломота в ділянці серця; 
II («симпаталгічний варіант») — інтенсивні і тривалі відчуття пекучості 

в прекардіальнійділянці; 
III — інтенсивний біль у ділянці серця, який поширюється по всій грудній 

клітці, виникає раптово, у вигляді нападів; 
IV — короткочасні болі, що провокуються емоціями, легко проходять піс-

ля прийому валідолу; 
V — біль виникає у зв’язку з фізичним навантаженням і нерідко розціню-

ється як стенокардія. 
Диференційні особливості больового синдрому: 
1. Відчутний зв’язок болю з функцією ураженого органа (глибоке дихання, 

кашель, ковтання, рухомість у суглобах). 
2. Зв’язок болю з натискуванням на відповідні зони грудної клітки та 

опорно-рухового апарату. 
3. Зв’язок болю з положенням тулуба або окремих його частин у просторі 

(тривала нерухомість у відповідній позі). 
4. Позитивний ефект анальгетиків та «відволікаючих» процедур і неефек-

тивність застосування нітрогліцерину, валідолу та препаратів, що їх містять. 
5. Больовий синдром не як провідна ознака захворювання: біль недов-

го залишається ізольованим симптомом, швидко постає клінічна картина 
основної хвороби. 
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6. Важлива роль даних лабораторно-інструментального обстеження (особ-
ливо рентгенологічних, а також змін у клінічних та біохімічних аналізах крові). 

1.2. Гіпертензивний синдром. 
АТ підвищується до межових показників (140–149/90–94 мм рт. ст.). Такі 

хворі потребують тривалого спостереження і ретельного обстеження, але 
у них відсутні обтяжлива спадковість з АГ, асиметрія АТ на різних руках. 

1.3. Гіпотензивний синдром. 
АТ нижче 100/60 мм рт. ст. Зниження АТ під час фізичного та емоційного 

навантажень, кризів. У хворих астенічна тілобудова, низьке стояння діафраг-
ми, серце невеликих розмірів. 

1.4. Тахікардіальний і аритмічний синдроми. 
Розвиваються після фізичного навантаження, прийому їжі, тривалого пе-

ребування у вертикальному положенні, гіпервентиляції. 
2. q(-$0., $(5 +<-(5 0.'+ $S" 

Характерні феномен «нервового дихання», диспное, гіпервентиляційний 
синдром, почуття нестачі повітря, неповноцінного та утрудненого вдиху, 
не задоволення вдихом, бажання і необхідність періодично робити глибо кі 
(«тужливі») вдихи. Все це супроводжується запамороченням, серцебиттям, 
почуттям тривоги, страхом задихнутись, вмерти. 

3. q(-$0., "%#%2.-13$(--._ $(12.-S_: 

— периферичні судинні порушення у вигляді головного болю, «миготіння 
метеликів» перед очима, запаморочення, відчуття холоду в кінцівок; 

— шкірні прояви: вазомоторні висипи у вигляді «судинного намиста», піт-
ливість, яскравий дермографізм, сухість або сальність шкіри, синюшність. Ге-
морагічний синдром — нетравматичні синці на симетричних ділянках тіла, 
зрідка — синдром «кривавого поту»; 

— у хворих із симпатикотонією — блідість та сухість шкіри, холодні кін-
цівки, блиск очей, легкий екзофтальм, нестійка температура, тахікардія, тахі-
пное, підвищення АТ, закрепи. Велика працездатність, ініціатива, фізична ви-
тривалість. Знижена переносність сонця, тепла, шуму, яскравого світла, кави. 
Сон неспокійний. М’язове тремтіння, парестезії; 

— у хворих з ваготонією — холодна, волога, бліда шкіра, гіпергідроз і гі-
персалівація, яскравий червоний дермографізм, брадикардія, тенденція до 
артеріальної гіпотензії, дихальна аритмія, схильність до запаморочень і збіль-
шення ваги. Можуть бути апатичність, астенія, мала витривалість, низька 
ініціатива, нерішучість, нахил до депресії, краща продуктивність у ранкові 
години. 

Вегетативні кризи 
I. Фактори виникнення: 
— емоційне та фізичне перевантаження; 
— зміна погоди чи пори року (частіше весна, осінь); 
— зв’язок з менструальним циклом;
— больовий напад.
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II. Клінічні прояви: 
— симпато-адреналові: раптове виникнення, головний біль, неприємні 

відчуття у ділянці серця, тахікардія, підвищення АТ, мідріаз, ознобоподібний 
гіперкінез, оніміння кінцівок, різка блідість, збудження, температура тіла 
38–39° C, на завершення — поліурія (сеча світла); 

— парасимпатичні (вагоінсулярні кризи): важкість у голові, запаморочен-
ня, «приливи жару до обличчя», зниження АТ, брадикардія, відчуття завми-
рання серця, екстрасистолія, розлади дихання, шлунково-кишкові дискіне-
зії, інколи алергічні кропивниці; 

— змішаного характеру: виражений діапазон вегето-судинних проявів та 
порушення терморегуляції. Вихід із кризу супроводжується кволістю, ади-
намією, розбитістю, пригніченим настроєм, неприємним відчуттям у ділянці 
серця, поліурією, спрагою, підвищеним апетитом. 

4. q(-$0., $(1/%/1(7-() (-%)0.# 120 +<-  $(12.-S?): підви-
щена салівація, утруднене проходження їжі стравоходом, аерофагія, нудота, 
блювота, больові відчуття в животі різноманітної локалізації та інтенсивнос-
ті, діарея, зміна перистальтики. 

5. q(-$0., 2%0,.0%#3+?2.0-(5 /.038%-< 

Терморегуляторні порушення залежать від емоційних і фізичних наван-
тажень. Підвищення температури не поєднується з ендокринно-обмінними 
порушеннями, немає змін у клінічних аналізах. 

6. `12%-S7-() 1(-$0., 

Характерні підвищена втомлюваність, виснаження, послаблення або втра-
та здатності до великого фізичного або психічного напруження. 

Клінічні маски НЦД за психічних розладів 
1. Неврастенія. 
2. Соматоформні розлади. 
2.1. Соматизований розлад. 
2.2. Iпохондричні розлади. 
2.3. Соматоформна вегетативна дисфункція. 
3. Депресивний синдром. 
4. Iстеричний синдром. 

Особливості перебігу 
Перебіг НЦД залежить від чинників, які її викликають. Розрізняють: НЦД 

конституційної природи, синдром НЦД на тлі ендокринних перебудов орга-
нізму, НЦД в умовах стресів, НЦД під впливом малих доз іонізуючого випро-
мінювання, НЦД на тлі соматичних хвороб, НЦД на тлі алергії, НЦД за наяв-
ності органічних захворювань ЦНС, НЦД за наявності захворювань перифе-
ричної нервової системи, НЦД за остеохондрозу, НЦД за наявності черепно-
мозкової травми, вегетативні розлади у випадку гострих порушень мозко-
вого кровообігу, вегетативні розлади на тлі локалізації порушень у стовбурі 
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головного мозку, НЦД на тлі захворювань вегетативної нервової системи 
(міг рені, синкопальних станів, ортостатичної гіпотонії, хвороби Рейно). 

Діагностика та особливості обстеження Діагностика та особливості обстеження 
— вимірювання АТ на обох руках; 
— вимірювання АТ на ногах; 
— добове моніторування АТ; 
— реєстрація ЕКГ (негативнийТ, розлади автоматизму, синдром ранньої 

реполярізації, «синдром тотальної негативності Т», екстрасистолія, знижен-
ня ST, пароксизмальна тахікардія, ФП, ТП); 

— ВЕМ; 
— ЕхоКГ (відсутні порушення клапанного апарату та морфо-функціо наль-

ного стану серця, можливий ПМК); 
— визначення вихідного вегетативного тонусу. 

Визначення вихідного вегетативного тонусу 

¹ Ñèìïòîìè

Îçíàêè ïåðåâàæàííÿ 

ñèìïàòè÷íîãî â³ää³ëó 

íåðâîâî¿ ñèñòåìè

Îçíàêè ïåðåâàæàííÿ 

ïàðàñèìïàòè÷íî¿ íåðâîâî¿ 

ñèñòåìè

1 Øèðèíà ç³íèöü Ðîçøèðåí³ Íîðìàëüí³, çâóæåí³ 

2 Åêçîôòàëüì Õàðàêòåðíèé Â³äñóòí³é 

3 Êîë³ð øê³ðè Áë³äèé Ñõèëüí³ñòü äî ïî÷åðâîí³ííÿ 

4 Äåðìîãðàô³çì Ðîæåâèé, á³ëèé Iíòåíñèâíî ÷åðâîíèé 

5 Òåìïåðàòóðà ê³íö³âîê Õîëîäí³ Òåïë³ 

6 Ï³ãìåíòàö³ÿ Ïîñèëåíà Ñëàáêà 

7 Ïåðåíîñí³ñòü õîëîäó Çàäîâ³ëüíà Ïîãàíà 

8 Ïåðåíîñí³ñòü òåïëà Íåïåðåíîñí³ñòü ñïåêè Çàäîâ³ëüíà 

9 Òåìïåðàòóðà ò³ëà 

íà òë³ ³íôåêö³é 

Ëèõîìàíêà Â³äíîñíî íèçüêà, 

ñóáôåáðèëüíà 

10 Ñêàðãè, ñóá’ºêòèâí³ 

â³ä÷óòòÿ 

Ñåðöåáèòòÿ, ñòèñêàííÿ 

â ä³ëÿíö³ ñåðöÿ 

Àðèòì³ÿ, ñòèñêàííÿ â ä³ëÿíö³ 

ñåðöÿ 

11 ×àñòîòà äèõàííÿ Íîðìàëüíå, ÷àñòå Ãëèáîêå, ïîâ³ëüíå 

12 Îñîáëèâîñò³ 

îñîáèñòîñò³ 

Òåìïåðàìåíòí³, ÷àñò³ çì³íè 

íàñòðîþ, ÷óòëèâ³ äî áîëþ 

Àïàòè÷í³, ëÿêëèâ³ 

13 Ïñèõ³÷íà àêòèâí³ñòü Íåçäàòí³ñòü çîñåðåäèòèñü Äîáðà çäàòí³ñòü äî 

çîñåðåäæåííÿ 

14 Ñîí Ï³çíº çàñèíàííÿ, ñîí 

êîðîòêèé, íåñïîê³éíèé 

Ãëèáîêèé, òðèâàëèé 

15 Ìàñà ò³ëà Íîðìàëüíà àáî çíèæåíà Ï³äâèùåíà 

16 Àïåòèò Ï³äâèùåíèé Çíèæåíèé 

17 Ïóëüñ Òàõ³êàðä³ÿ, ëàá³ëüíèé Áðàäèêàðä³ÿ, äèõàëüíà àðèòì³ÿ 

18 ÀÒ Ï³äâèùåíèé Çíèæåíèé, íîðìàëüíèé 
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Класифікація функціональних проб
1. Проби з фізичним навантаженням (динамічні, статичні, змішані та ком-

біновані). 
2. Електрична стимуляція передсердь. 
3. Психоемоційні проби. 
4. Моделювання зменшеного венозного притоку крові до серця (ортоста-

тична проба — активна, пасивна). 
5. Локальний вплив на нервові закінчення (холодова проба). 
6. Вплив на ФЗД (проба Вальсальви, гіпервентиляційна проба). 
7. Фармакологічні проби: ергометринова, дипірідамолова, ізадринова, 

нітрогліцеринова, індералова, калієва, атропінова, фуросемідова. 

Критерії діагностики 
У практиці лікаря можуть бути використані прості та доступні критерії 

з 5 основних та 5 додаткових ознак. 
n1-."-S .'- *(: кардіалгії, притаманні НЦД або невротичним станам; 

характерні розлади дихання; надмірна лабільність пульсу і АТ; характерні 
зміни кінцевої частини шлуночкового комплексу ЕКГ; характерна лабільність 
зубця Т і сегмента ST під час гіпервентиляційної та ортостатичної проб. 

d.$ 2*."S .'- *(: кардіальні скарги і симптоми — тахікардія, бради-
кардія, екстрасистолічна аритмія; вегето-судинні симптоми — кризи, запа-
морочення, головні болі, субфебрилітет, температурні асиметрії, міалгії, гі-
пералгезії; психоемоційні розлади — тривога, неспокій, роздратованість, 
по рушення сну, кардіофобія; астенічний синдром — кволість, втомлюва-
ність, низька толерантність до фізичних навантажень; доброякісний анам-
нез без ознак формування грубої органної патології серця, неврологічних та 
психіч них розладів. 

Достовірним діагноз НЦД можна вважати за наявності 2 та більше основ-
них і не менш ніж 2 додаткових ознак. 

Зразки формулювання діагнозу 
1. НЦД з гіпертензивним синдромом, І ст. функціональних розладів. 
2. НЦД зі змішаним синдромом, IIІ ст. функціональних розладів, симпато-

адреналовий криз середнього ступеня тяжкості. 
3. НЦД з кардіальним синдромом, метаболічна кардіоміопатія, СН0. 

Принципи лікування Принципи лікування 
I %2 /: 

— етіотропні заходи (лікування вогнищ хронічної інфекції, гормональних 
розладів, виключення професійних шкідливостей та інтоксикацій); 

— усунення шкідливих звичок (паління, надмірного вживання алкоголю), 
збільшення фізичної активності, зменшення маси тіла, обмеження солі та на-
сичених жирів у їжі. 
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II етап: додаються до етіотропної терапії седативні засоби: 
— фітотерапія (валеріана, собача кропива, глід колючий, звіробій звичай-

ний, полин звичайний, м’ята перцева та інші); 
— транквілізатори (мепробамат, періоксидин, оксидин, хлордіазепок-

сид, діазепам, феназепам, оксазепам, амізил, мебікар, фенібут). 
III етап: за тяжкого перебігу, рідше за середньотяжкого — β-адрено бло-

катори (селективні або неселективні) у середніх та малих дозах: 30–60 мг 
пранололу, або 25–50 мг біпрололу, або 15–30 мг піроксану курсами протя-
гом 3–5 міс. з подальшим поступовим скасуванням препарату; за симпато-
адреналоподібних кризів — β-адреноблокатори (80–100 мг пропранололу 
на добу). Крім того, курсами адаптогени, вітаміни групи В, препарати з мета-
болічною дією (триметазидин, мілдронат, мексикор). 

Êîìåíòàð: Ñåðöåâ³ ãë³êîçèäè çà ÍÖÄ çîâñ³ì íå åôåêòèâí³ (íå çìåíøóþòü ×ÑÑ), 
ïîãàíî ïåðåíîñÿòüñÿ õâîðèìè. ÀÀÏ — àì³îäàðîí, àéìàë³í, õ³í³ä³í, äèôåí³í, íîâî-
êà¿íàì³ä — íå çìåíøóþòü òàõ³êàðä³þ. 

Седативні препарати 

Íàçâà ïðåïàðàòó Ôîðìà âèïóñêó Ïðèçíà÷åííÿ

Ô³òîòåðàï³ÿ

Åêñòðàêò âàëåð³àíè Òàáë. 30 ìã ¹ 20, ¹ 100 Ïî 2 òàáë. 3 ðàçè íà äåíü 

Âàëîêàðì³ä Ôëàêîíè 30 ìë Ïî 10–15 êðàï. 3 ðàçè íà äåíü 

Äîðì³ïëàíò Òàáë.160 ìã, 80 ìã ¹ 50 2 òàáë. 2 ðàçè íà äåíü ï³ä ÷àñ ³æ¿ 

Êîðâàëîë Ôëàêîí 25 ìë 15–20 êðàï. 3 ðàçè íà äåíü äî ïðèéîìó ¿æ³, 

ï³ä ÷àñ òàõ³êàðä³¿ 1 ÷àéíà ëîæêà íà ïðèéîì 

Ñåäàñåí-ôîðòå 
Êàïñóëè; 20 òà 40 êàïñ. 

â óïàê. 
1 êàïñóëà 2–3 ðàçè/äåíü 

Êðàòàë Òàáë. ¹ 20 1–2 òàáë. 3 ðàçè íà äîáó 

Íåðâîôëóêñ Ôëàêîí 150 ìë 1 äåñ. ëîæêà 2–3 ðàçè íà äîáó 

Íîâî-ïàñèò Òàáë. ¹ 10; ôëàêîíè 

50 ìë, 100 ìë 

1 òàáë. 3 ðàçè íà äîáó; ïî 1 ÷àéí. ëîæö³ 

3 ðàçè íà äîáó 

Ïåðñåí Äð. ¹ 40, êàïñ. ¹ 20 1 êàïñ. 2–3 ðàçè íà äîáó 

Õîìâ³îòåíçèí Òàáë. ¹ 100 1 òàáë. 2 ðàçè íà äîáó 

Òåíîòåí Òàáë. 0,003 ã 1 òàáë. 3 ðàçè íà äîáó 

Транквілізатори
Ïîõ³äí³ ïðîïàíäèëîëó 

Ìåïðîáàìàò Òàáë. 0,2 ¹ 20 1–2 òàáë. íà äîáó 

Ïîõ³äí³ îêñàçèíó

Ïåð³îêñàçèí Òàáë. 0,02 òà 0,05 ¹ 100 1 òàáë. 3 ðàçè íà äîáó 

Ïîõ³äí³ õ³íóêë³äèíó

Îêñèë³äèí Òàáë. 0,05 ¹ 100 1 òàáë. íà äîáó 

Ïîõ³äí³ áåíçîä³àçåï³íó

Õëîðä³àçåïîêñèä Òàáë. 0,005 ¹ 50 1 òàáë. íà äîáó 
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Íàçâà ïðåïàðàòó Ôîðìà âèïóñêó Ïðèçíà÷åííÿ

Ä³àçåïàì Òàáë. 0,005 ¹ 50 1 òàáë. 2 ðàçè íà äîáó 

Í³òðàçåïàì Òàáë. 0,01 ¹ 10 1 òàáë. íà äîáó 

Ôåíàçåïàì 
Òàáë. 0,0005 òà 0,0001 

¹ 50 
1 òàáë. íà äîáó 

Îêñàçåïàì Òàáë. 0,01 ¹ 50 1 òàáë. 2 ðàçè íà äîáó 

Ïîõ³äí³ äèôåí³ëìåòàíó

Àì³çèë Òàáë. 0,001 òà 0,002 ¹ 50 1 òàáë. íà äîáó 

Ïîõ³äí³ öèêëîîêòàäèí³â

Ìåá³êàð Òàáë. 0,3 ¹ 10 1 òàáë. 3 ðàçè íà äîáó 

Ïîõ³äí³ ãàìààì³íîìàñëÿíî¿ êèñëîòè

Ôåí³áóò Òàáë. 0,25 ¹ 20 1 òàáë. 2 ðàçè íà äîáó 

Êîìåíòàð: Ïðåïàðàòè β-àäðåíîáëîêàòîðè — äèâ. ðîçä³ë «Àðòåð³àëüíà ã³ïåð-
òåíç³ÿ». 

ÃÎÑÒÐÀ ÑÅÐÖÅÂÀ ÍÅÄÎÑÒÀÒÍ²ÑÒÜ1

ВизначенняВизначення
Гостра серцева недостатність (ГСН) — швидке наростання симптомів та 

скарг, характерних для порушення роботи серця. У пацієнта з гострою СН 
може визначатись один із нижче наведених станів:

1. Декомпенсована ГСН (de novo або як декомпенсація хронічної СН) з ха-
рактерними скаргами і симптомами ГСН, що є помірною і не відповідає крите-
ріям кардіогенного шоку, набряку легень або гіпертонічного кризу.

2. Гіпертензивна ГСН: скарги и симптоми СН поєднуються з високим АТ 
з відносно збереженою функцією ЛШ.

3. Набряк легенів (доведений при рентгенографії ОГК).
4. Кардіогенний шок — недостатня перфузія життєво важливих органів 

і тканин, викликана зниженням насосної функції серця після корекції перед-
навантаження. Цей стан характеризується САТ < 90 мм рт. ст. і ЧСС > 60 за хв. 
та є проявом синдрому малого викиду.

5. Правошлуночкова СН характеризується синдромом малого серцевого ви-
киду внаслідок насосної неспроможності ПШ — ураження міокарда або високе 
навантаження (тромбоемболія легеневої артерії, бронхіоліт тощо) — з підви-
щенням венозного тиску в яремних венах, гепатомегалією і гіпотензією).

КласифікаціяКласифікація
1. Класифікація за Кillip базується на клінічній симптоматиці та результа-

тах рентгенографії ОГК: Клас I — CН немає. Клас II — СН: хрипи у нижніх відді-

1 Матеріал викладений на основі діючих в Україні Клінічних рекомендацій з діагностики та лі-
кування гострої серцевої недостатності: оновлення 2014 року (Спільні рекомендації Асоціації 
кардіологів, Асоціації з невідкладної кардіології та Асоціації анестезіологів-реаніматологів 
України). 
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лах легенів, ритм галопу, легенева гіпертензія. Клас III — тяжка СН: набряк ле-
генів з вологими хрипами над усією поверхнею. Клас IV — кардіогенний шок. 
Класифікація за Кillip доведена для СН після гострого інфаркту міокарда.

2. Класифікація за клінічною важкістю базується на оцінці периферійної 
циркуляції (перфузії) і аускультації легенів (застій): Клас I (група А) — «теплі 
та сухі». Клас II (група В) — «теплі та вологі». Клас III (група L) — «холодні та 
сухі». Клас IV (група С) — «холодні та вологі». Прогностична цінність такої 
класифікації доведена у хворих з кардіоміопатією, застосовується для оцін-
ки стану хворих з декомпенсацією хронічної СН.

Клінічний синдром гострої СН має декілька варіантів:
1. ГСН із застоєм нижче місця ураження (лівошлуночкова і правошлуноч-

кова) може бути викликана гострим коронарним синдромом; гострим міо-
кардитом з ознаками перенесеної вірусної інфекції; гострю клапанною дис-
функцією з ознаками хронічної вади серця або операціями на клапанах сер-
ця, травми грудної клітини, бактеріальний ендокардит; ТЕЛА; тампонадою 
порожнини перикарда. 

2. ГСН із застоєм вище місця ураження (лівошлуночкова) може розвину-
тися при дисфункції міокарда при тривалому перебігу захворювань; ішемії 
або інфаркті міокарда; в) порушенні функції штучного клапана (тромбоз); по-
рушенні серцевого ритму і провідності; АГ; анемії, тиреотоксикозі, пухлині 
головного мозку. 

3. ГСН із застоєм вище місця ураження (правошлуночкова) обумовлена 
змінами в легенях та правих відділах серця, у тому числі загостреннями пуль-
монологічної патології з легеневою гіпертензією (масивна пневмонія або 
ТЕЛА), гострим інфарктом міокарда правого шлуночка, порушенням функції 
трикуспідального клапана, гострим або підгострим перикардитом. До при-
чин, не пов’язаних з легенями і серцем, належать нефрит, нефротичний син-
дром, пухлини, кінцеві стадії печінкової патології. 

ДіагностикаДіагностика
Під час первинного обстеження пацієнта потрібно провести оцінку:
1. Чи є у пацієнта СН чи існує альтернативна причина її симптомів чи ознак 

(наприклад, анемія, хронічне захворювання легень, НН або легенева емболія)?
2. Якщо у пацієнта є СН, чи існує тригер і чи вимагає він невідкладного ліку-

вання чи коригування (наприклад, аритмія чи гострий коронарний синдром)?
3. Чи стан пацієнта загрожує життю через гіпоксемію або гіпотонію, які 

призводять до недостатньої перфузії серця, нирок, мозку?
4. Оцінка клінічного стану. Наповнення ПШ при декомпенсованій СН, як 

правило, оцінюється шляхом вимірювання ЦВТ у підключичних, яремних ве-
нах або ПП. Наявність вологих хрипів у легенях, як правило, свідчить про під-
вищений тиск наповнення лівих відділів серця.

5. Лабораторні методи дослідження (визначення ступеню оксигенації 
(рО2), дихальної функції (рСО2), кислотно-лужного стану (рH) та його пору-
шення за допомогою дослідження газового складу артеріальної крові, за-
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гальний аналіз крові, вміст тромбоцитів, глюкоза крові, сечовина, креатинін, 
електроліти, СРБ, мозковий натрійуретичний пептид (МНП) у плазмі крові, 
тропонін, тести функції печінки, тіреотропний гормон, Д-димер при підозрі 
на ТЕЛА, СРБ, міжнародне нормалізоване відношення, якщо пацієнт отримує 
антикоагулянти або при тяжкій СН, загальний аналіз сечі).

6. Інструментальні методи дослідження (ЕКГ, ЕхоКГ, рентгенографія ОГК, 
КТ ОГК як з використанням контрастної ангіографії, так і без неї необхідна 
для діагностики ТЕЛА, за наявності патології коронарних артерій — КВГ). 

Моніторинг стану пацієнтів з ГСН
1. Неінвазивний (контроль ЧД, ЧСС, АТ, температури тіла, SаO2, визначен-

ня електролітів, креатиніну, глюкози плазми крові, маркерів запалення, ди-
наміка змін ЕКГ, серцевого викиду за допомогою доплерехокардіографії).

2. Інвазивний (центральний венозний катетер або артеріальний катетер 
або катетер у легеневій артерії).

Первинна тактика лікування пацієнта з ГСНПервинна тактика лікування пацієнта з ГСН 1
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1 Однак, у 2016 році (після виходу видання 2016 року) були опубліковані Клінічні рекомендації 
Європейського товариства кардіологів з діагностики та лікування гострої та хронічної серце-
вої недостатності. Вважаємо за доцільне додати деякі витяги з Клінічних рекомендацій Євро-
пейського товариства кардіологів, 2016 року.
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Ïðèì³òêè: 
à Ãîñòðà ìåõàí³÷íà ïðè÷èíà: ðîçðèâ ñåðöÿ, ÿêèé óñêëàäíþº ÃÑÍ (ðîçðèâ ñò³íêè, äå-

ôåêò ì³æøëóíî÷êîâî¿ ïåðåòèíêè, ãîñòðà ì³òðàëüíà ðåãóðã³òàö³ÿ), òðàâìà ãðóäíî¿ êë³ò-
êè àáî õ³ðóðã³÷íå âòðó÷àííÿ íà ñåðö³, ãîñòðà íåäîñòàòí³ñòü íàòèâíîãî àáî ïðîòåçîâàíî-
ãî êëàïàíó, âòîðèííà â³äíîñíî äî åíäîêàðäèòó, ðîçøàðóâàííÿ àáî òðîìáîç àîðòè;

Â²Ò — â³ää³ëåííÿ ³íòåíñèâíî¿ òåðàï³¿; ÃÊÑ — ãîñòðèé êîðîíàðíèé ñèíäðîì;
ÑÐÀÐ —ïîñò³éíèé ïîçèòèâíèé òèñê ó äèõàëüíèõ øëÿõàõ.
Â³ÐÀÐ — äâîõôàçíèé ïîçèòèâíèé òèñê â äèõàëüíèõ øëÿõàõ

Зразки формулювання діагнозу
1. ІХС. Гострий трансмуральний інфаркт міокарда передньоверхівкової 

ділянки лівого шлуночка (14.05.2013). Гостра лівошлуночкова недостатність 
III класу за Кillip (14.05.2013). 

2. Дилатаційна кардіоміопатія, пароксизмальна форма фібриляція перед-
сердь з тахісистолією шлуночків. Гостра лівошлуночкова недостатність III кла-
су (група L).

ЛікуванняЛікування
ГСН — небезпечний для життя стан, тому пацієнтам необхідне швидке 

транспортування у найближчу лікарню, переважно з наявністю кардіоло-
гічного відділення та/або ВІТ1.

Лікування хворих з ГСН на основі клінічного профілю на ранній стадії 1

Пацієнт з ГСН

Наявність застійних явищ?а

Ідентифікація гемодинамічного профілю біля ліжка хворого

„Вологий”пацієнт „Сухий”пацієнт

ТАК
(95 % пацієнтів з ГСН)

НІ
(5 % пацієнтів з ГСН)

Достатня периферична перфузія?

ТАК НІ

„Вологий та теплий” 
пацієнт (звичайно 
підвищений або 

нормальний тиск)

„Сухий та теплий” 
нормальна перфузія 

≈ компенсація

„Сухий та вологий” 
гіпоперфузія
гіповолемія

ТАКНІ

Судинний тип –
перерозподіл 

рідини
Передує 

гіпертензія

Серцевий тип –
накопичення 

рідини
Передує 
застій

- вазодилататор
- діуретик

- діуретик
- вазодилататор
- ультрафіль-
трація (при 
резистентності 
до діуретиків)

„Вологий та холодний”
пацієнт 

Систолічний артеріальний тиск 
<90 мм рт.ст.

- інотроп
- вазопресор у 
випадку 
рефрактерності
- діуретик ( при 
корекції 
перфузії )
- МПК при 
відсутності 
ефекту від 
лікувальної 
терапії

- вазоділататори
- діуретики
- інотопи у 
випадку 
рефрактерності

Корекція 
пероральної 

терапії

Відновлення рідини
Застосування 
інотропу, якщо 
зберігається 
гіпоперфузія

ТАК НІ

1 Витяг з Клінічних рекомендацій Європейського товариства кардіологів 2016 року.
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Ïðèì³òêà. à Ñèìïòîìè çàñòîþ: îðòîïíîå, ïàðîêñèçìàëüíà í³÷íà çàäèøêà, çà-
äèøêà, õðèïè â áàçàëüíèõ â³ää³ëàõ ëåãåíü, íåíîðìàëüíà â³äïîâ³äü àðòåð³àëüíîãî 
òèñêó íà ïðîáó Âàëüñàëüâè (ë³âîá³÷íèé), ñèìïòîìè êèøêîâîãî çàñòîþ, ðîçòÿãåíííÿ  
ÿðåìíî¿ âåíè, ïå÷³íêîâî-ÿðåìíèé ðåôëåêñ, ãåïàòîìåãàë³ÿ, àñöèò, ïåðèôåðè÷í³ íà-
áðÿêè (ïðàâîá³÷íèé).

j0(2%0S_ $+? #.1/S2 +S' 6S_ 3 bRr 1:

— необхідність в інтубації,
— наявність симптомів гіпоперфузії,
— сатурація кисню (SpO2) < 90%,
— використання додаткових дихальних м’язів, частота дихання > 25/хв.,
— ЧСС < 40 або > 130 ударів/хв.
— САТ < 90 мм рт. ст.
Інші пацієнти з ГСН потребують госпіталізації у звичайну палату.
1. n*1(#%-.2%0 /S? застосовується для лікування гіпоксемії (SаO2 

≤ 90%), що асоціюється з підвищеним ризиком короткострокової смертності. 
У пацієнтів без гіпоксемії, оксигенотерапія викликає вазоконстрикцію і зни-
ження хвилинного об’єму серця. 

2. t 0, *.2%0 /S?:

2.1. Діуретики показані у пацієнтів з задишкою, спричиненою набряком 
легенів, спостерігалося швидке полегшення симптомів після в/в введен-
ня діуретиків у результаті як швидкої венодилатації, так і послідуючого ви-
ведення рідини. Оптимальна доза і спосіб застосування (внутрішньовенне 
струминне або внутрішньовенно крапельне) не мають певних переваг. 

Тіазиди, спіронолактон та еплренон (у хворих на гострий ІМ та після ньо-
го) можуть використовуватися у поєднанні з петльовими діуретиками. Ви-
користання петльових діуретиків одночасно з добутаміном, допаміном або 
ніт ратами є засобом підвищення ефективності лікування. Дозу слід титрува-
ти до отримання клінічної відповіді, зменшувати — за умови зниження симп-
томів затримки рідини. Моніторинг К+, Nа+ у сироватці крові, а також функції 
нирок (кожні 1–2 дні), залежно від відповіді на лікування корекція втрати К+ 
і Мg+. Слід уникати використання діуретиків у хворих з ГСН та ознаками гіпо-
перфузії до досягнення адекватного рівня перфузії.

Дозування та спосіб введення діуретиків

Òÿæê³ñòü 

çàòðèìêè ð³äèíè
Ä³óðåòèê

Äîçóâàííÿ 

(ìã)
Êîìåíòàð³

Ïîì³ðíà Ôóðîñåì³ä 20–40 Âñåðåäèíó àáî â/â çàëåæíî 

â³ä êë³í³êè

Áóìåòàí³ä 0,5–1,0 Òèòðóâàííÿ äîçè çàëåæíî 

â³ä êë³í³÷íî¿ â³äïîâ³ä³

Òîðàñåì³ä 10–20 Ìîí³òîðèíã âì³ñòó êàë³þ, íàòð³þ, 

êðåàòèí³íó òà ÀÒ

1 Витяг з Клінічних рекомендацій Європейського товариства кардіологів 2016 року.
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Òÿæê³ñòü 

çàòðèìêè ð³äèíè
Ä³óðåòèê

Äîçóâàííÿ 

(ìã)
Êîìåíòàð³

Òÿæêà Ôóðîñåì³ä 40–100 Â/â

Ôóðîñåì³ä, 

³íôóç³ÿ

5–40 ìã/ãîä. Åôåêòèâí³øå, í³æ âíóòð³øíüî-

âåííå ñòðóìèííå ââåäåííÿ

Áóìåòàí³ä 1–4 Âñåðåäèíó àáî â/â

Òîðàñåì³ä 20–100 Âñåðåäèíó

Ðåôðàêòåðí³ñòü 

äî ïåòëüîâèõ 

ä³óðåòèê³â

Äîäàòè 

ã³äðîõëîðò³àç³ä

25–50 

äâ³÷³ íà äåíü

Êîìá³íàö³ÿ ç ïåòëüîâèìè 

ä³óðåòèêàìè êðàùå, í³æ âèñîê³ 

äîçè ïåòëüîâèõ ä³óðåòèê³â

Äîäàòè 

ñï³ðîíîëàêòîí

25–50 

1 ðàç íà äåíü

Ïðåïàðàò âèáîðó çà â³äñóòíîñò³ 

ó ïàö³ºíòà íèðêîâî¿ íåäîñòàòíîñò³ 

³ ã³ïåðêàë³ºì³¿

Ó âèïàäêó àëêàëîçó Àöåòàçîëàì³í 0,5 Â/â

Ðåôðàêòåðí³ñòü 

äî ä³óðåòèê³â

Äîäàâàííÿ äîïà-

ì³íó äëÿ íèðêîâî¿ 

âàçîäèëàòàö³¿ 

àáî äîáóòàì³íó

Çà íàÿâíîñò³ íèðêîâî¿ 

íåäîñòàòíîñò³ ïðîâåäåííÿ 

óëüòðàô³ëüòðàö³¿ àáî ãåìîä³àë³çó

2.2. Опіати застосовуються у пацієнтів з гострим набряком легень, оскіль-
ки вони зменшують тривогу і послаблюють збудження, пов’язане з задиш-
кою, рекомендовано застосовувати морфін у дозі 1–2 мл 1% р-ну в/в стру-
минно в 10–15 мл 0,9% фіз. р-ну. Опіати викликають венозну дилатацію та 
помірну артеріальну дилатацію, зменшують тиск у ЛА, а також ЧСС. З іншого 
боку, опіати викликають нудоту та пригнічують активність дихального цент-
ру, потенційно збільшуючи необхідність проведення інвазійної вентиляції.

2.3. Вазодилататори рекомендовані тим пацієнтам із ГСН, у яких гіпо-
перфузія асоційована з нормальним та підвищенним АТ, ознаками застою 
в легенях і зниженим діурезом. Вазодилататори найкорисніші для пацієнтів 
з гіпертонією, і їх слід дуже обережно використовувати для пацієнтів з САТ 
< 110 мм рт. ст. Надмірне падіння тиску асоціюється з високою смертністю 
у пацієнтів з ГСН. Вазодилятори слід з обережністю використовувати у паці-
єнтів зі значним мітральним або аортальним стенозом.

Внутрішньовенні вазидилататори, які використовують у лікуванні ГСН 1 

Âàçîäèëàòàòîð Äîçóâàííÿ Îñíîâí³ ïîá³÷í³ åôåêòè

Í³òðîïðóñèä Ñòàðòîâà äîçà 0,3 ìêã/êã/õâ., 

çá³ëüøåííÿ äî 5 ìêã/êã/õâ.

Ã³ïîòåíç³ÿ, òîêñè÷í³ñòü ³çîöèàíàòó

Íåñèðèòèä 1 Áîëþñíî 2 ìêã/êã + ³íôóç³ÿ 

0,01 ìêã/êã/õâ.

Ã³ïîòåíç³ÿ

Í³òðîãë³öåðèí Ñòàðòîâà äîçà 10–20 ìêã/õâ., 

çá³ëüøåííÿ äî 200 ìêã/õâ.

Ã³ïîòåíç³ÿ, ãîëîâíèé á³ëü

²çîñîðá³äó ä³í³òðàò Ñòàðòîâà äîçà 1 ìã/ãîä., 

çá³ëüøåííÿ äî 10 ìã/ãîä.

1 Витяг з Клінічних рекомендацій Європейського товариства кардіологів 2016 року.
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Êîìåíòàð. 1 Ïðåïàðàò, íåäîñòóïíèé ó áàãàòüîõ ªâðîïåéñüêèõ êðà¿íàõ, ó òîìó 
÷èñë³ â Óêðà¿í³.

2.4. Інотропні засоби рекомендовані за наявності периферійної гіпопер-
фузії (артеріальна гіпотензія, погіршення функції нирок) незалежно від на-
явності застійних явищ у легенях і набряку легенів, рефрактерних до тера-
пії діуретиками і вазодилататорами в оптимальних дозах. Допамін у дозах 
< 2 мкг/кг/хв. призводить до вазодилатації в нирках, органах черевної порож-
нини, судинах коронарного і церебрального русла і супроводжується поліп-
шенням ниркового кровотоку, збільшенням діурезу. У дозах > 2 мкг/кг/хв. по-
силює скоротливість міо карда та серцевий викид. За умови введення в дозах 
> 5 мкг/кг/хв. підсилює периферійний судинний опір, що корисно за гіпотен-
зії, але шкідливо при гост рій СН.

Добутамін викликає дозозалежну позитивну інотропну та хронотропну 
дію, знижує тиск заклинювання і тиск у легеневій артерії, посилює діурез за 
рахунок посилення ниркового кровотоку у відповідь на підвищення серцево-
го викиду. Для уникнення розвитку толерантності і часткової втрати гемоди-
намічного ефекту необхідно відмінити добутамін поступово (на 2 мкг/кг/хв. що-
дня) та оптимізувати пероральну вазодилатуючу терапію, наприклад за умо-
ви використання ІАПФ.

Левосимендан є новим представником цього класу препаратів і має три 
основні механізми дії: підвищення чутливості до Са++ контрактильних про-
теїнів кардіоміоцитів, що зумовлює позитивну інотропну дію, активацію 
м'язових К-каналів, що приводить до периферійної вазодилатації, володіє 
кардіопротекторним ефектом. Левосимендан рекомендовано пацієнтам 
за СН з малим викидом унаслідок систолічної дисфункції у вигляді тривалої 
внутрішньовенної інфузії протягом 6–24 год, але гемодинамічні ефекти збе-
рігаються більш ніж 48 год після закінчення інфузії. Важливою рисою лево-
симендану є можливість реалізації його позитивних гемодинамічних ефектів 
на фоні супутнього використання β-блокаторів. Може бути застосований у 
комбінації з добутаміном, а також у режимі повторних курсів через 7–14 діб.

2.5. Вазопресори призначаються у комбінації з інотропними засобами та 
інфузією рідини на тлі відсутності оптимальної перфузії за поліпшеного сер-
цевого викиду, можуть також використовуватися у разі реанімаційних захо-
дів, а також для підтримки адекватної перфузії, якщо є загрозлива для жит-
тя гіпотензія. 

Адреналін використовується в дозах 0,05–0,5 мкг/кг/хв. в/в, коли добута-
мін не викликає клінічного ефекту і АТ залишається низьким, під контролем 
прямого моніторування АТ та параметрів гемодинаміки з використанням ка-
тетеризації легеневої артерії.

Норадреналін слід використовувати для підвищення системного судин-
ного опору. Індуковане збільшення ЧСС менше, у порівнянні з адреналіном. 
Норадреналін (0,2–1 мкг/кг/хв.) має перевагу за низького АТ на тлі зниженого 
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судинного опору (септичний шок), часто комбінується з добутаміном для по-
ліпшення параметрів гемодинаміки.

Препарати з позитивною інотропною дією 
або вазопресорним ефектом, або їх поєднанням1

Ïðåïàðàò Áîëþñ ²íôóç³ÿ

Ì³ëðèíîí1, 2 25–75 ìêã/êã ïðîòÿãîì 10–20 õâ. 0,375–0,75 ìêã/êã/õâ.

Åíîêñèìîí1 0,5–1,0 ìã/êã ïðîòÿãîì 5–10 õâ. 5–20 мкг/кг/хв.

Äîáóòàì³í Íåìàº 2–20 ìêã/êã/õâ.

Äîïàì³í Íåìàº < 3 ìêã/êã/õâ. – íèðêîâèé åôåêò

3–5 ìêã/êã/õâ. – ³íîòðîïíà ä³ÿ 

> 5 ìêã/êã/õâ. – âàçîïðåñîðíà 

Ëåâîñèìåíäàí1 12 ìêã/êã ïðîòÿãîì 10 õâ.3 0,1 ìêã/êã/õâ., ìîæå áóòè çìåíøåíî 

äî 0,05 ìêã/êã/õâ. àáî çá³ëüøåíî äî 

0,2 ìêã/êã/õâ. 

Íîðàäðåíàë³í Íåìàº 0,2–1,0 ìêã/êã/õâ.

Àäðåíàë³í 1 ìã ìîæíà ââîäèòè â/â áîëþñíî 

ïðè ðåàí³ìàö³¿, ïîâòîðþâàòè 

êîæí³ 3–5 õâ.

0,05–0,5 ìêã/êã/õâ. 

Ïðèì³òêè: 
Ì³ëðèíîí, Åíîêñèìîí — ïðåïàðàòè, íå çàðåºñòðîâàí³ â Óêðà¿í³.
1 Òàêîæ âîëîä³º ñóäèíîðîçøèðþþ÷èì åôåêòîì. 
2 Íå ðåêîìåíäîâàíî ó âèïàäêó çàãîñòðåííÿ ³øåì³÷íî¿ ÑÍ, 
3 Áîëþñíå ââåäåííÿ íå ðåêîìåíäóºòüñÿ ó ïàö³ºíò³â ç ã³ïîòåíç³ºþ.

2.6. Дігоксин. У пацієнтів зі зниженою ФВ дігоксин може бути використа-
ний для контролю за частотою шлуночкових скорочень при фібриляції пе-
редсердь, особливо, якщо неможливо відтитрувати дозу β-блокаторів (див. 
розділ «Хронічна серцева недостатність»). 

2.7. Антагоністи кальцію. Дилтіазем, верапаміл і дигідропіридини про-
типоказані при ГСН. 

2.8. Профілактика тромбоемболій. При відсутності протипоказань реко-
мендується профілактика тромбоемболій за допомогою гепарину або інших 
антикоагулянтів, якщо є необхідність (при відсутності пероральної антикоа-
гулянтної терапії.

2.9. Анксіолітики та седативні препарати. Анксіолітики та седативні за-
соби можуть бути необхідні у пацієнтів з симптомами збудження. Найбільш 
безпечний підхід — обережне застосування бензодіазепінів (лоразепам або 
діазепам) 1.

3. m%,%$(* ,%-2.'-  2%0 /S?.

3.1. Респіраторна підтримка без ендотрахеальної інтубації. Найчастіше ви-
користовують дві основні техніки: у режимі постійного позитивного тиску (ППТ) 
наприкінці видиху при адекватному спонтанному диханні та неінвазивна вен-
тиляція з позитивним тиском (НВПТ). Використання ППТ у пацієнтів з кардіо-
генним набряком легенів поліпшує оксигенацію, зменшує симптоматику ГСН.

1 Витяг з Клінічних рекомендацій Європейського товариства кардіологів 2016 року.
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2. Респіраторна підтримка при ГСН з ендотрахеальною інтубацією. Така 
методика застосовується при ГСН-індукованій слабкості дихальних м’язів.

4. l%5 -S7-S $./.,S&-S /0(120._:
4.1. Внутрішньоаортальна балонна контрпульсація (ВАБК) застосовуєть-

ся у пацієнтів з кардіогенним шоком за неефективності об’ємної інфузії та 
інотропної підтримки, наявності мітральної регургітації або розриву міжшлу-
ночкової перетинки (підтримка кровообігу перед хірургічним корекцією), 
тяжкої ішемії міокарда при підготовці до коронарографії і реваскуляризації.

4.2. Пристрої допоміжного кровообігу. Механічний насос, що частково за-
міщає механічну роботу шлуночка, дозволяє розвантажити шлуночок, змен-
шити навантаження на міокард і підсилити периферичний кровотік. Вико-
ристання апаратів є недоцільне, якщо трансплантація серця неможлива.

5. uS030#S7-% +S*3" --? cqm: коронарна реваскуляризація, корекція 
анатомічних порушень, заміна клапана серця.

6. r0 -1/+ -2 6S? 1%06?. Трансплантація серця може розглядатися 
як лікувальний захід за наявності важкої ГСН зі заздалегідь відомим неспри-
ятливим прогнозом (важкий гострий міокардит, післяпологова кардіоміопа-
тія або ГІМ з несприятливим прогнозом після реваскуляризації). 

j0(2%0S_ "(/(1*( S' 12 6S.- 03 1:
— пацієнти гемодинамічно стабільні, еуволемічні;
— пацієнти отримують постійну пероральну терапію та мають стабільну 

функцію нирок протягом щонайменше 24 год.;
— пацієнти забезпечені освітніми матеріалами та порадами щодо само-

допомоги.
Основні принципи невідкладної допомоги

Найбільш часто у практиці зустрічається ГСН:
1) на тлі гіпертонічного кризу;
2) при гострому коронарному синдромі;
3) при порушеннях ритму та провідності;
4) на фоні бронхообструкції.
n1-."-S /0(-6(/( -%"S$*+ $-._ $./.,.#( /0( #.120S) +S".8+3-

-.7*."S) -%$.12 2-.12S -  2+S #S/%02.-S7-.#. *0('3.
Рекомендується агресифвне зниження АТ в межах 25% упродовж перших 

годин, після цього АТ знижувати з обережністю 1.
1. Оксигенотерапія після забезпечення прохідності дихальних шляхів зі 

зростаючою концентрацією кисню до досягнення артеріального кисневого 
насичення > 95%. 

2. Респіраторна підтримка: у режимі постійного позитивного тиску напри-
кінці видиху при адекватному спонтанному диханні та не інвазивна вентиля-
ція з позитивним тиском. 

3. Морфін 1–2 мл 1% р-ну на 10–15 мл 0,9% р-ну NaCl в/в струменево ре-
комендовано на ранніх стадіях лікування пацієнтів із тяжкою ГСН, особливо 
за наявності збудження та задишки. 
1 Витяг з Клінічних рекомендацій Європейського товариства кардіологів 2016 року.
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4. Вазодилататори:
— нітрогліцерин — використовують інфузійний р-н з концентрацією 100 мкг 

в 1 мл; необхідно 10 мл препарату (1 мл — 5 мг) розчинити у 500 мл 0,9% р-ну 
NaCl або 5% р-ну глюкози; р-н використовують в/в крапельно з початковою 
швидкістю 20–30 мкг/хв. Швидкість введення можна збільшувати кожні 5 хв. 
на 20 мкг/хв. в залежності від реакції пацієнта. Максимальна швидкість вве-
дення 400 мкг/хв. Тривалість введення від декількох годин до 3 діб;

— ізосорбіду динітрат вводять в/в крапельно, стартова доза складає 1 мг/
годину, дозу збільшують до 10 мг/год.

5. Діуретики:
— фуросемід 20–40 мг перорально або 40 мг (4 мл) на 15 мл 0,9% р-ну 

NaCl в/в струменево протягом 2 хв., або на 200 мл 0,9% р-ну NaCl в/в кра-
пельно зі швидкістю 5–40 мг/год.; 

— торасемід 10-20 мг перорально, можливе збільшення дози до 40–100 мг. 
В/в крапельне введення препаратів рекомендується проводити за допо-

могою дозатора/інфузомата.
n1-."-S /0(-6(/( -%"S$*+ $-._ $./.,.#( /0( cqm -  2+S #.12-

0.#. *.0.- 0-.#. 1(-$0.,3.

При гострому коронарному синдромі (нестабільна стенокардія або інфаркт 
міокарда), ускладненому розвитком ГСН, а також за наявності кардіогенно-
го шоку показане проведення коронарної ангіографії та реваскуляризаційної 
процедури (черезшкірного коронарного втручання). На ранніх стадіях можли-
ве проведення оперативного втручання – аортокоронарного шунтування. 

Тимчасова стабілізація пацієнта може досягатись:
1–3. Дивись «гостру лівошлуночкову недостатність на тлі гіпертонічного 

кризу».
4. Інотропні засоби: 
— добутамін 5% 4 мл (250 мг) на 500 мл 5% р-ну глюкози або 0,9% р-ну 

NaCl в/в крапельно, початкова швидкість введення 5 мкг/кг/хв. (5-6 крап./
хв.), середня – 14 крап./хв., призначається, коли діурез > 30 мл/год.;

— дофамін 200 мг на 400 мл 5% р-ну глюкози або 0,9% р-ну NaCl в/в кра-
пельно, швидкість введення 3–5 мкг/кг/хв. безперервно протягом 2–3 год. 
до 1–4 діб; призначається, коли діурез < 30 мл/год.; спричиняє інотропний 
ефект;

— добутамін як інотропний засіб та допамін у дозі, яка збільшує нирко-
вий кровотік (< 3 мкг/кг/хв.) можуть застосовуватись разом;

— левосимендан 5 мл (1 флакон) на 500 мл 5% р-ну глюкози; розпочина-
ють з дози насичення 6 мкг/кг — 115 мл/год. протягом 10 хв., підтримуюча 
доза 0,05 мкг/кг/хв., що відповідає 10 мл/год.; за наявності гіпотензії терапію 
слід починати з інфузії, минаючи болюсне введення. Можна вводити одно-
часно з фуросемідом, нітрогліцерином; показаний пацієнтам з малим серце-
вим викидом без значної гіпотензії (САТ не < 85 мм рт. ст.) та у разі неефек-
тивності стандартної терапії. 
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Êîìåíòàð. Ââåäåííÿ äîïàì³íó, äîáóòàì³íó, ëåâîñèìåíäàíó ïðîâîäÿòü ï³ä 
êîí ò ðî ëåì åëåêòðîêàðä³îãðàìè (ÅÊÃ), ÀÒ, ×ÑÑ, ä³óðåçó òà áàæàíî çà äîïîìîãîþ 
³íôóçîìàòó.

5. Вазопресори: 
— адреналін — при недостатній ефективності інотропних засобів, 1 мл 

0,18% адреналіну гідротартрату розчиняють у 500 мл 0,9% р-ну NaCl, вводять 
зі швидкістю 0,3–1,2 мл/хв. (1–4 мкг/хв.); препарат можна вводити підшкірно 
в дозі 0,5 мл, вища доза — 1 мл, добова — 5 мл; 

— норадреналін має перевагу за низького АТ на тлі зниженого судинно-
го опору; 1 мл 0,2% розчинити в 250 мл 0,9% NaCl та вводити зі швидкістю 
10–15 крап./хв. (максимальна швидкість до 20–25 крап./хв.).

В/в крапельне введення препаратів рекомендується проводити за допо-
могою дозатора/інфузомату.

n1-."-S /0(-6(/( -%"S$*+ $-._ $./.,.#( /0( cqm -  4.-S !0 $(-

* 0$S_.

1. Атропіну сульфат 0,25–0,5 мл 0,1% р-ну в/в струменево повільно, при 
необхідності можна повторити введення через 3–5 хв.

2. За відсутності відповіді – штучний водій ритму.
Êîìåíòàð. Áðàäèêàðä³ÿ ó ïàö³ºíò³â ç ÃÑÍ íàé÷àñò³øå º íàñë³äêîì Ã²Ì, îñîáëè-

âî çà íàÿâíîñò³ îêëþç³¿ ïðàâî¿ â³íöåâî¿ àðòåð³¿. 

n1-."-S /0(-6(/( -%"S$*+ $-._ $./.,.#( /0( cqm -  4.-S 13/0 -

"%-20(*3+?0-._ 2 5S 0(2,S_.

1. Якщо порушення ритму мають пароксизмальний характер, після стабі-
лізації стану – кардіоверсія. 

2. Якщо фібриляція триває понад 48 годин, слід призначити антикоагу-
лянти та проводити фармакотерапію, спрямовану на підтримання оптималь-
ної ЧСС. Слід уникати призначення верапамілу і дилтіазему, тому що вони 
зменшують скоротливу здатність міокарда. Антиаритмічні препарати 1 кла-
су не повинні використовуватися. 

3. Аміодарон та β-блокатори використовують при фібриляції як для зни-
ження ЧСС, так і для запобігання рецидиву:

— аміодарон (ампули по 150 мг) використовують в/в крапельно у дозі наси-
чення 5 мг/кг від 20 хв. до 2 годин; аміодарон необхідно розвести у 250 мл 5% 
глюкози. Введення можна повторювати 2-3 рази протягом доби; підтримуюча 
доза — 10–20 мг/кг в/в крапельно; одночасно з в/в введенням розпочинають 
пероральний прийом аміодарону у таблетках (3 таблетки по 200 мг на добу);

— метопролол (ампули по 5 мл 1% р-ну) розводять у 0,9% NaCl та вво-
дять 5 мг в/в струменево повільно, якщо ефект недостатній, кожні 5 хв. вво-
дять по 5 мг до 15 мг з наступним переходом на пероральний прийом (50 мг 
4 рази/добу).

4. Електроімпульсну терапію із седацією необхідно використовувати у па-
цієнтів з ГСН і гіпотензією.
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n1-."-S /0(-6(/( -%"S$*+ $-._ $./.,.#( /0( cqm -  4.-S 4S!-

0(+?6S_ 8+3-.7*S" S 8+3-.7*."._ 2 5S* 0$S_.

Проведення серцево-легеневої реанімації, у тому числі негайної кардіо-
версії, за необхідності — ШВЛ та седації в разі моторного збудження. Аміо-
дарон та β-блокатори дозволяють знизити частоту повторного виникнення 
таких подій.

n1-."-S /0(-6(/( -%"S$*+ $-._ $./.,.#( /0( cqm -  4.-S !0.-5.-

.!1203*6S_.

1. Оксигенотерапія (сеанси 15–19 годин щодня).
2. Респіраторна підтримка. 
3. Сальбутамол — 1 небула (0,5 мл 0,5%) розчинити у 2,5 мл 0,9% р-ну 

NaCl через небулайзер протягом 20 хв. та повторювати щогодини перші де-
кілька годин.

ÕÐÎÍI×ÍÀ 
ÑÅÐÖÅÂÀ ÍÅÄÎÑÒÀÒÍIÑÒÜ 

Визначення Визначення 
Хронічна серцева недостатність (ХСН) — це патологічний стан, коли серце 

внаслідок порушення насосної функції не може забезпечувати органи і ткани-
ни необхідною кількістю крові у відповідності до метаболічних потреб тканин. 

З клінічної точки зору ХСН являє собою синдром, типовими рисами якого 
є зниження толерантності до фізичних навантажень, затримка рідини, про-
гресуючий характер та обмеження тривалості життя. 

Критерії клінічного діагнозу СН
Діагноз СН базується на двох глобальних критеріях: наявності суб’єктивних 

симптомів і об’єктивних ознак СН та об’єктивних доказів дисфункції серця 
(систолічної та/або діастолічної) у стані спокою, отриманих за допомогою ін-
струментального дослідження (насамперед — ЕхоКГ).

Допоміжним критерієм є позитивна клінічна відповідь на лікування СН.

Суб’єктивні та об’єктивні клінічні ознаки СН

Ñêàðãè Îá’ºêòèâí³ îçíàêè

Íàéá³ëüø òèïîâ³:

– çàäèøêà,

– îðòîïíîå,

– ïàðîêñèçìàëüíà í³÷íà çàäèøêà,

– çíèæåíà ïåðåíîñí³ñòü ô³çè÷íèõ íàâàí-

òàæåíü,

– ñëàá³ñòü, øâèäêà âòîìëþâàí³ñòü,

– íàáðÿêàííÿ ê³ñòî÷îê ³ ãîì³ëîê

Âèñîêî ñïåöèô³÷í³:

– íàáóõàííÿ òà ïóëüñàö³ÿ ÿðåìíèõ âåí,

– ãåïàòîþãóëÿðíèé ðåôëþêñ,

– çì³ùåííÿ âåðõ³âêîâîãî ïîøòîâõó âë³âî,

– ²²² òîí (ðèòì ãàëîïó),

– ïåðêóòîðíå ðîçøèðåííÿ ìåæ ñåðöÿ
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Ñêàðãè Îá’ºêòèâí³ îçíàêè

²íø³:

– ñåðöåáèòòÿ,

– í³÷íèé êàøåëü,

– çá³ëüøåííÿ ìàñè ò³ëà (> 2 êã/ òèæäåíü),

– ñõóäíåííÿ (ïðè òÿæê³é ÕÑÍ),

– â³ä÷óòòÿ çäóòòÿ æèâîòà, äèñôóíêö³¿ êè-

øå÷íèêà,

– çíèæåííÿ àïåòèòó, íóäîòà,

– ñîíëèâ³ñòü, ñïëóòàí³ñòü ñâ³äîìîñò³ (ïðè 

òåðì³íàëüí³é ÕÑÍ, ó õâîðèõ ïîõèëîãî â³êó),

– äåïðåñ³ÿ

Ìåíø ñïåöèô³÷í³:

– äâîá³÷í³ ïåðèôåðè÷í³ íàáðÿêè

– êðåï³òóþ÷³ õðèïè,

– ïåðêóòîðíà òóï³ñòü íàä íèæí³ìè â³ää³ëàìè ëåãåíü,

– àêöåíò ²² òîíó íàä ëåãåíåâîþ àðòåð³ºþ,

– ñåðöåâ³ øóìè,

– òàõ³êàðä³ÿ/òàõ³ñèñòîë³ÿ,

– íåðåãóëÿðíèé ïóëüñ,

– òàõ³ïíîå (> 16 íà õâ.),

– ãåïàòîìåãàë³ÿ,

– àñöèò,

– çíèæåííÿ íóòðèòèâíîãî ñòàòóñó (êàõåêñ³ÿ)

Лабораторні тести
q2 -$ 02-S (.!."’?'*."S):

— загальний аналіз крові (гемоглобін, еритроцити, лейкоцити, тромбоци-
ти, гематокрит, ШОЕ);

— загальний аналіз сечі;
— біохімічні тести: K+, Na+, креатинін, холестерин плазми, білірубін, «пе-

чінкові» ферменти, глюкоза, сечова кислота.
Швидкість клубочкової фільтрації (ШКФ) є більш точним у порівнянні з рів-

нем креатиніну крові, показником функції нирок. Розраховується за форму-
лою Кокрофта-Голта:

140 — вік (років) × маса тіла (кг) × 0,85 (для жінок)
ШКФ (мл/хв/м2) = __________________________________________________

0,81 × креатинін сироватки (мкмоль/л)

Особливістю розрахунку ШКФ у пацієнтів з ХСН є те, що зазначена форму-
ла є коректною лише за еуволемічного стану пацієнта (так званої сухої маси 
тіла); при недотриманні цієї вимоги має місце завищення даного параметра 
за рахунок «внеску» затриманої в організмі рідини у показник маси тіла.

Класифікація хронічної серцевої недостатностіКласифікація хронічної серцевої недостатності
1. g  %2S.+.#SZ>: 

— коронарогенна (IХС); 
— некоронарогенна: АГ; вади серця; міокардити; ендокардити; перикар-

дити; КМП; порушення ритму та провідності, новоутворення. 
2. g  123/%-%, "(0 &%-.12S: безсимптомна, симптомна, рефрактерна. 
3. g  "($., 1%06%"._ $(143-*6S_: 

— систолічна — 70–80% (з первинно-клітинним ураженням): дифузним 
(міокардити, КМП); вогнищевим (інфаркт міокарда, кардіосклерози); ятро-
генним; радіаційним пошкодженням; 

— діастолічна (з порушенням наповнення шлуночків): стенози АВ-отворів; 
внутрішньосерцеві утворення; перикардити; пухлини перикарда та середо-
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стіння; підвищена жорсткість міокарда через гіпертрофію, рубці, фіброелас-
тоз, констриктивну КМП; пароксизмальні тахікардії зі скороченням діастоли; 

— змішана (з гемодинамічним перевантаженням шлуночків): стенози вустя 
аорти і ЛА; системна і легенева гіпертензія; недостатність клапанів серця; вро-
джені вади з перекидом крові зліва направо; збільшення метаболічних потреб 
з високим хвилинним об’ємом через анемію, ХЛС, тиреотоксикоз, вагітність. 

4. g  /%0%" &-(, 30 &%--?,: 

— лівошлуночкова (застійкрові в малому колі кровообігу, який проявля-
ється зниженням переносності фізичного навантаження, підвищеною втом-
люваністю, кволістю, задишкою, ортопное, серцевою астмою); 

— правошлуночкова (застій крові у великому колі кровообігу, який призво-
дить до затримки рідини в організмі, що проявляється збільшенням печінки, 
набуханням і пульсацією яремних вен, асцитом, периферичними набряками); 

— тотальна. 
5. g  123/%-%, 2?&*.12S 

Клінічні стадії:
I — компенсована; II — декомпенсована: А — зворотна; Б — малозворотна; 

III — незворотна.
6. g  '$ 2-S12> /%0%-.1(2( - " -2 &%--?: I–IV tj. 

Класифікація Асоціації кардіологів України, 2012 р. 
Основні терміни: 
1. Клінічна стадія СН.
2. Варіант СН.
3. ФК пацієнта.
4. СН, клінічна стадія.
Код за МКХ-10: І 50, І 50.0.
j+S-S7-S 12 $S_ I, IIА, IIБ, III відповідають стадіям хронічної НК за класи-

фікацією М. Д. Стражеска – В. X. Василенка (1935 р.). 
Варіанти ХСН: 

— із систолічною дисфункцією ЛШ — ФВ < 45%;
— зі збереженою систолічною функцією ЛШ — ФВ > 45%.

Функціональні класи кардіологічних пацієнтів
за критеріями Нью-Йоркської Асоціації серця (NYHA)

I ФК — пацієнти із захворюванням серця, в яких звичайне фізичне наван-
таження не викликає задишки, втоми чи серцебиття. 

II ФК — пацієнти із захворюванням серця та помірним обмеженням фі-
зичної активності. Задишка, втома, серцебиття спостерігаються під час зви-
чайних фізичних навантажень. 

III ФК — пацієнти із захворюванням серця та вираженим обмеженням фі-
зичної активності. У стані спокою скарги відсутні, але навіть під час незнач-
них фізичних навантажень виникають задишка, втома, серцебиття. 
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IV ФК — пацієнти із захворюванням серця, в яких будь-який рівень фізич-
ної активності викликає зазначені вище суб’єктивні симптоми. Останні вини-
кають і в стані спокою. 

Êîìåíòàð: Ñòàä³ÿ ÑÍ â³äîáðàæàº åòàï êë³í³÷íî¿ åâîëþö³¿ äàíîãî ñèíäðîìó, 
à ÔÊ ïàö³ºíòà º äèíàì³÷íîþ õàðàêòåðèñòèêîþ, ùî ìîæå çì³íþâàòèñÿ ï³ä âïëèâîì 
ë³êóâàííÿ. Âèçíà÷åííÿ âàð³àíòó ÑÍ ìîæëèâå ëèøå çà â³äïîâ³äíèìè äàíèìè ÅõîÊÃ-
äîñë³äæåííÿ. ÔÊ õâîðîãî âñòàíîâëþºòüñÿ çà êë³í³÷íèìè êðèòåð³ÿìè ³ ìîæå, â ðàç³ 
íåîáõ³äíîñò³, áóòè îá’ºêòèâ³çîâàíèé äàíèìè ³íñòðóìåíòàëüíîãî äîñë³äæåííÿ. 

Об’єктивні (інструментальні) критерії ФК хворих із ХСН 

ÔÊ

Ìàêñèìàëüíå ñïîæèâàííÿ êèñíþ 

çà äàíèìè ñï³ðîåðãîìåòð³¿, 

ìë/êã çà 1 õâ.

Ïîðîãîâà ïîòóæí³ñòü ô³çè÷íîãî 

íàâàíòàæåííÿ çà äàíèìè 

âåëîåðãîìåòð³¿, Âò

I ×îëîâ³êè — 21–30, æ³íêè — 19–26 ×îëîâ³êè — 101–150, æ³íêè — 86–125 

II ×îëîâ³êè — 15–20, æ³íêè — 15–18 ×îëîâ³êè — 51–100, æ³íêè — 51–85 

III 9–14 15–50 

IV < 9 Âåëîåðãîìåòð³ÿ ïðîòèïîêàçàíà 

Зразки формулювання діагнозу
1. IХС: постінфарктний кардіосклероз, хронічна аневризма передньопе-

ретинкової області лівого шлуночка. СНIIА із систолічною дисфункцією ліво-
го шлуночка, IIІ ФК. 

2. Дилатаційна кардіоміопатія, постійна форма фібриляції передсердь. 
СНIIБ із систолічною дисфункцією лівого шлуночка, IV ФК. 

3. IХС: стабільна стенокардія напруги IІ ФК, постінфарктний кардіоскле-
роз. СНI зі збереженою систолічною функцією лівого шлуночка, І ФК. 

4. Гіпертонічна хвороба IIІ ст., гіпертензивне серце. СНIIА зі збереженою 
систолічною функцією лівого шлуночка, IIІ ФК. 

5. Ревматична хвороба серця. Комбінована мітральна вада з перевагою 
недостатності. Постійна форма фібриляції передсердь. СНIIА зі збереженою 
систолічною функцією лівого шлуночка, IІ ФК. 

Лікування Лікування 
Загальні підходи 

1. Лікування основного захворювання і корекція факторів ризику: 
— вторинна медикаментозна профілактика IХС і вирішення питання про 

реваскуляризацію міокарда; 
— нормалізація і контроль AT у випадку АГ;
— дієтична та медикаментозна корекція гіпердисліпопротеїнемії;
— корекція гіперглікемії в разі ЦД; 
— фармакологічна або хірургічна корекція персистуючих тахіаритмій; 
— хірургічна корекція вад серця; 
— відмова від тютюну та алкоголю; 
— дієтичні заходи, спрямовані на зниження ваги. 
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2. Зниження добового вживання солі: менше 3 г на добу для I–II ФК (не 
вживати солоні продукти, не підсолювати їжу) і менше 1,5 г на добу для III–IV 
ФК (те ж плюс не солити їжу під час приготування). 

3. Регулярна фізична активність: «комфортний» руховий режим відповід-
но до функціональних можливостей пацієнта. 

Лікувальна програма1.
Перелік і�обсяг медичнихпослуг обов’язкового асортименту
Хворі повинні отримувати комплексну фармакотерапію із застосуванням: 
1) IАПФ, які показані всім хворим протягом невизначено тривалого часу; 
2) β-адреноблокаторів. Хворим із СН і систолічною дисфункцією ЛШ із 

препаратів цієї групи дозволено використовувати тільки метопролол, карве-
дилол, бісопролол, небіволол; 

3) салуретиків, які доцільні за ознак затримки рідини або для профілак-
тики цього; 

4) серцевих глікозидів, головним чином дигоксину — найбільш доцільно 
за наявності тахі- і нормосистолічного варіанту ФП; 

5) БРА II, які показані в разі непереносності IАПФ; 
6) АА — спіронолактон тимчасово як діуретичний засіб та тривало з ме-

тою поліпшення прогнозу виживання (в даному разі у дозі 25 мг на добу); 
7) внутрішньовенних симпатоміметиків допаміну та/або добутаміну у ви-

падку декомпенсації СН та недостатнього ефекту від лікування, в умовах ста-
ціонару, бажано із спеціальними дозаторами; 

8) нітратів внутрішньовенно або у вигляді сублінгвального прийому по-
хідних нітрогліцерину або ізосорбіду динітрату — за ознак лівошлуночкової 
недостатності — зі скасуванням після стабілізації гемодинамики. Тривало 
доцільне лише для хворих із супутньою стенокардією; 

9) антикоагулянти — пацієнтам з постійною формою ФП, тромбоемболіч-
ними ускладненнями в анамнезі, а також з мітральним стенозом та проте-
зованими клапанами серця. Обов’язковий контроль МНВ, за неможливос-
ті — визначення ПТI. 

Фармакологічне лікування ХСН 
із систолічною дисфункцією ЛШ 

Діуретики показані всім хворим із ХСН, в яких є схильність до затримки 
рідини в організмі або ознаки цього. Діуретики зменшують симптоматику 
ХСН, поліпшуючи тим самим якість життя, але не сповільнюють прогресуван-
ня ХСН, тому їх слід призначати у поєднанні з IАПФ. Перевага надається пет-
льовим діуретикам, хоча в разі помітних розладів ефект може бути й від ті-
азидів. Призначають діуретики в індивідуальних ефективних дозах з ураху-
ванням рекомендованих максимальних доз. 

1 Протокол надання медичної допомоги хворим із ХСН, Наказ МОЗ України від 3.07.2006 р. № 436. 
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Дози і кратність прийому діуретиків (салуретиків) 

Ä³óðåòèêè Ïî÷àòêîâà äîçà (ìã) Ùîäåííà äîçà (ìã)

Ïåòëüîâ³ ä³óðåòèêè 1

Ôóðîñåì³ä 20–40 40–240

Òîðàñåì³ä 5–10 10–20

Ò³àçèäè 2

Ã³äðîõëîðò³àçèä 25 12,5–100

Ìåòîëàçîí 2,5 2,5–10,0

Êàë³éçáåð³ãàþ÷³ ä³óðåòèêè 3

+ ³ÀÏÔ/ÁÐÀ – ³ÀÏÔ/ÁÐÀ + ³ÀÏÔ/ÁÐÀ – ³ÀÏÔ/ÁÐÀ

Ñï³ðîíîëàêòîí/åïëåðåíîí 12,5–25,0 50 50 100–200

Ïðèì³òêè: 
1 Äîçà, ìîæëèâî, â³äïîâ³äíî äî îá’ºìíîãî ñòàòóñó/ìàñè ò³ëà; íàäì³ðí³ äîçè ìîæóòü 

âèêëèêàòè óðàæåííÿ íèðîê ³ îòîòîêñè÷í³ñòü; 
2 Íå ñë³ä âèêîðèñòîâóâàòè ò³àçèäè, ÿêùî øâèäê³ñòü êëóáî÷êîâî¿ ô³ëüòðàö³¿ 

< 30 ìë/õâ, îêð³ì òèõ âèïàäê³â, êîëè âîíè ïîêàçàí³ îäíî÷àñíî ç ïåòëüîâèì ä³óðå òè êîì; 
3 Àíòàãîí³ñòàì àëüäîñòåðîíó çàâæäè íàäàºòüñÿ ïåðåâàãà ïåðåä ³íøèìè êàë³é-

çáåð³ãàþ÷èìè ä³óðåòèêàìè. 

У разі недостатнього діуретичного ефекту показані в/в введення, комбі-
нація діуретиків, в/в введення допаміну в діуретичних дозах (1–5 мкг/кг за 
1 хв.) впродовж 3–10 діб. Оцінка ефективності базується на результатах що-
денного визначення маси тіла у фазі декомпенсації та 1–2 рази на тиждень 
протягом підтримуючого амбулаторного лікування. 

IАПФ відіграють основну роль у сучасній терапії ХСН, але не є препарата-
ми невідкладної корекції порушень гемодинаміки. Їх призначають у вигляді 
монотерапії або в поєднанні з іншими препаратами. IАПФ затримують про-
гресування застійної СН, знижують летальність, збільшують тривалість жит-
тя хворих та поліпшують його якість. 

IАПФ призначають після скасування активної діуретичної терапії впро-
довж попередніх 24 год. і за відсутності гіперкаліємії з початкової (пробної) 
дози; якщо препарат добре переноситься, дозу поступово збільшують впро-
довж 2–4 тижнів до максимальної (клінічно оптимальної, цільової), яку ви-
значає відсутність побічної дії (АГ, гіперкаліємія, підвищення рівня креатині-
ну в плазмі, сухий кашель тощо). 

ІАПФ, які зазвичай застосовують при ХСН 
та/або систолічній дисфункції лівого шлуночка

Ïðåïàðàòè
Äîçè, êðàòí³ñòü ïðèéîìó íà äîáó

Ïî÷àòêîâà Ö³ëüîâà

Ð³âåíü äîêàçîâîñò³ À — ç äîâåäåíèì âïëèâîì íà ïðîãíîç

Åíàëàïðèë 2,5 ìã × 1–2 ðàçè 10–20 ìã × 2 ðàçè

Êàïòîïðèë 6,25 ìã × 3 ðàçè 50 ìã × 3 ðàçè
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Ïðåïàðàòè
Äîçè, êðàòí³ñòü ïðèéîìó íà äîáó

Ïî÷àòêîâà Ö³ëüîâà

Ë³çèíîïðèë 2,5 ìã × 1 ðàç 20–40 ìã × 1 ðàç

Ðàì³ïðèë 1,25–2,5 ìã × 1 ðàç 5 ìã × 2 ðàçè

Òðàíäîëàïðèë 0,5 ìã × 1 ðàç 4 ìã × 1 ðàç

Ð³âåíü äîêàçîâîñò³ Á — ìîæóòü çàñòîñîâóâàòèñü

Ôîçèíîïðèë 5 ìã × 1 ðàç 40 ìã × 1 ðàç

Ïåðèíäîïðèë 2,5 ìã × 1 ðàç 10 ìã × 1 ðàç

Êâ³íàïðèë 5 ìã × 2 ðàçè 20 ìã × 2 ðàçè

Абсолютним протипоказанням до призначення IАПФ є двобічний стеноз 
ниркових артерій, ангіоневротичний набряк. Рівень креатиніну крові оціню-
ється впродовж першого тижня через 3 і 6 міс., частіше — у хворих з пору-
шенням функції нирок і зі зміною схеми лікування. 

Антагоністи мінералокортикоїдних рецепторів (АМР) показані, у поєд-
нанні з ІАПФ (за неперносності останніх — із БРА) та з бета-блокаторами, усім 
пацієнтам з клінічними проявами ХСН (NYHA II–IV) що мають ФВ ЛШ < 35%. 

Антагоністи мінералокортикоїдних рецепторів та їх дози, 
що застосовуються при ХСН із СДЛШ

Ïðåïàðàòè
Äîçà (ìã) òà êðàòí³ñòü ïðèéîìó íà äîáó

Ïî÷àòêîâà Ö³ëüîâà

Åïëåðåíîí

Ñï³ðîíîëàêòîí

25 ìã 1 ðàç/äîáó

25 ìã 1 ðàç/äîáó

50 ìã 1 ðàç/äîáó

25–50 ìã 1 ðàç/äîáó

Протипокази до призначення АМР:
1) рівень К+ у плазмі > 5,0 ммоль/л;
2) креатинін плазми > 220 мкмоль/л;
3) прийом калійзберігаючих диуретиків інших груп (амілорид, тріамте-

рен) або препаратів калію;
4) поєднаний прийом ІАПФ та БРА.
Використовують в активній фазі діуретичної терапії для подолання та про-

філактики гіпокаліємії, гіпомагніємії та посилення діуретичної дії. 
Контроль безпечності лікування КЗД полягає у періодичній оцінці рівнів 

калію та креатиніну з відповідною, за необхідності, корекцією їх дози до ста-
білізації рівнів калію у плазмі. Рекомендовані терміни контролю рівнів калію 
та креатиніну в плазмі на фоні прийому АА: через 3 доби, через тиждень від 
початку терапії, потім через 1, 3 та 6 міс., згодом — кожні 6 міс. (за клінічної 
необхідності частіше). 

На рівні калію 5,0–5,5 ммоль/л потрібно знизити дозу АА вдвічі, більше за 
5,5 ммоль/л — скасувати препарат. 



Хронічна серцева недостатність          303

Блокатори β-адренорецепторів призначають хворим зі стабільною ге-
модинамікою і ХСН II–IV ФК за відсутності протипоказань і непереносності, 
а також за умови усунення клінічних ознак легеневого застою і набрякового 
синдрому. Призначення цих препаратів не показане хворим із ХСН, обумов-
леною клапанними або вродженими вадами серця, легеневим серцем, кон-
стриктивним перикардитом. Крім того, протипоказаннями є: БА, клінічно ма-
ніфестований бронхо-обструктивний синдром, ЧСС < 55–60 за 1 хв.; синдром 
слабкості синусового вузла, АВ-блокади II–III ст., облітеруюче ураження ар-
терій кінцівок із симптомами в стані спокою, САТ < 90 мм рт. ст., ЦД. Лікуван-
ня починають з мінімальних доз, збільшуючи їх кожні 12 тижнів до макси-
мально переносних з урахуванням цільової дози. 

Орієнтовна схема титрування β-блокаторів 
у хворих із ХСН та систолічною дисфункцією ЛШ

Ïðåïàðàò

Ïî÷àòêîâà äîçà 

(ìã), êðàòí³ñòü 

ïðèéîìó

Äîáîâ³ äîçè (ìã) 

íà ÷åðãîâèõ åòàïàõ 

òèòðóâàííÿ

Ö³ëüîâà äîçà 

(ìã)

Á³ñîïðîëîë 1,25 × 1 ðàç 2,5–3,75–5–7,5–10 10 

Êîðâåä³ëîë 3,125 × 2 ðàçè 12,5–25–37,5–50 50 

Ìåòîïðîëîë-ñóêöèíàò 

CR/XL
12,5 × 1 ðàç 25–50–100–150–200 200 

Íåá³âîëîë 1,25 × 1 ðàç 2,5–5–7,5–10 10 

Період між збільшенням доз препаратів може бути подовжений лікарем 
з клінічних мотивів; з іншого боку, з тих самих індивідуальних клінічних моти-
вів може зростати кількість етапів титрування β-блокатора за рахунок збіль-
шення чергової добової дози не в 2, а в 1,5 рази, що також вирішує лікар. 
Таким чином, тривалість досягнення цільової або максимально переносної 
дози може індивідуально коливатися від кількох місяців до кількох тижнів. 

У перші тижні прийому у деяких хворих може спостерігатися зростання 
ознак декомпенсації, що потребує збільшення дози діуретиків. У разі спо-
вільнення серцевого ритму менше 55 скорочень на 1 хв. дозу зменшують або 
повністю скасовують. 

Блокатори β-адренорецепторів у поєднанні з IАПФ і діуретиками за ХСН 
збільшують тривалість життя, поліпшують систолічну функцію серця і клініч-
ний стан хворого, а також зменшують кількість госпіталізацій з приводу де-
компенсації ХСН. 

Блокатори рецепторів ангіотензину II. Призначення БРА кандесартану 
або валсартану з метою зниження ризику смерті з кардіоваскулярних при-
чин та ризику госпіталізацій з приводу декомпенсації кровообігу рекомен-
дується таким категоріям хворих з клінічно маніфестованою ХСН та ФВ ЛШ 
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< 40–45%: пацієнтам з непереносимістю ІАПФ у вигляді кашлю або ангіонев-
ротичного набряку; пацієнтам, що отримують ІАПФ, але не можуть лікува-
тися блокаторами β-адренорецепторів внаслідок протипоказань до їх при-
значення або їх непереносимості; пацієнтам ІІІ–ІV ФК, що отримують ІАПФ та 
блокатори β-адренорецепторів і при цьому не отримують АА.

Комбінування ІАПФ та БРА доцільне лише за можливості регулярного мо-
ніторингу К+, креатиніну плазми й рівня АТ. 

Протипоказання до призначення БРА ті ж, що й для ІАПФ, за винятком ан-
гіоневротичного набряку; поєднаний прийом ІАПФ та АА.

Правила призначення, титрування та моніторингу побічної дії БРА такі ж, 
що й для ІАПФ. Прояви можливої побічної дії БРА аналогічні ІАПФ, за винят-
ком кашлю.

Блокатори рецепторів ангіотензину II та їх дози в разі ХСН 

Ïðåïàðàò
Äîçè (ìã), êðàòí³ñòü ïðèéîìó íà äîáó

ïî÷àòêîâà ìàêñèìàëüíà

Êîíäåñàðòàí 4–8 × 1 ðàç 32 × 1 ðàç 

Âàëñàðòàí 20–40 × 2 ðàçè 160 × 2 ðàçè 

Ëîñàðòàí 20 × 1 ðàç 40–80 × 1 ðàç 

Серцеві глікозиди: дигоксин показаний усім хворим з ХСН (I–IV ФК) та по-
стійною формою ФП для нормалізації та контролю частоти шлуночкових 
скорочень. Для тривалого контролю комбінування дигоксину та β-адре но-
блокатора має перевагу над застосуванням лише одного дигоксину. 

Пацієнтам з ХСН, систолічною дисфункцією ЛШ та з синусовим ритмом 
дигоксин показаний для зниження ризику госпіталізаційу зв’язку з деком-
пенсацією гемодинаміки у тих випадках, коли, незважаючи на прийом IАПФ, 
діуретиків та β-блокаторів, їх клініко-функціональний стан відповідає III–IV 
ФК за NYHA. Якщо на фоні зазначеної комбінованої терапії, що включає ди-
гоксин, клінічний стан хворого вдається поліпшити до IІ ФК, підтримуючий 
прийом дигоксину має бути продовжений. 

Добові дози дигоксину під час ХСН за нормального рівня креатиніну плаз-
ми звичайно становлять 0,125–0,25 мг, в осіб похилого віку 0,0625–0,125 мг. 
Підтримуюча добова доза дигоксину понад 0,25 мг не рекомендується, 
оскільки це може спричинити підвищення летальності. 

Якщо у пацієнтів з ФП підтримуюча доза дигоксину 0,25 мг на добу не за-
безпечує належного контролю частоти шлуночкових скорочень (нормосис-
толії), треба не збільшувати її, а комбінувати дигоксин з β-блокатором. 

Строфантин та корглікон не передбачені чинними стандартами лікування 
ХСН, отже їх не слід застосовувати. 



Хронічна серцева недостатність          305

Пероральні антикоагулянти
Пероральні антикоагулянти (ПАК) показані наступним категоріям пацієн-

тів з ХСН:
— із постійною, персистуючою та пароксизмальною формами ФП за на-

явності факторів ризику тромбоемболій;
— із перенесеним епізодом артеріальної тромбоемболії будь якої локалі-

зації або венозної тромбоемболії;
— із візуалізованим(ими) тромбом(ами) у будь-якій з порожнині серця;
— із не оперованим мітральним стенозом;
— із протезованими клапанами серця.
Прийом непрямих антикоагулянтів має супроводжуватися регулярним 

моніторингом МНС, яке має підтримуватися у межах 2,0–3,0, а у хворих з 
протезованими клапанами серця — 2,5–3,5. Лікування новітніми альтерна-
тивними ПАК (прямі інгібітори Ха фактора, прямі інгібітори тромбіну) на від-
міну від варфарину не потребує лабораторного контролю показників згор-
тання крові.

q2 2(-(. Пацієнтам з ХСН, обумовленою ІХС, прийом статинів реко-
мендовано продовжувати, якщо він був рекомендований раніше; має бути 
ініційований у випадку виникнення гострого коронарного синдрому у відпо-
відності до стандартних показань.

Препарати, які показані окремим категоріям хворих 
Спіронолактон призначається тимчасово у фазі активної діуретичної те-

рапії для калійзберігаючого і діуретичного ефекту або тривало (12,5–25 мг на 
добу) за ХСН III–IV ФК для поліпшення прогнозу виживання. 

АРАII рекомендують у випадках непереносності IАПФ у дозі 12,5 мг на добу. 
Через тиждень дозу збільшують вдвічі, ще через тиждень знову подвою ють. 
Контроль такий самий, як і для IАПФ. 

Аміодарон призначають для лікування та профілактики ФП та шлуночко-
вих аритмій високих градацій. Препарат можна успішно комбінувати з бло-
каторами β-адренорецепторів. Підтримуючі дози 100–300 мг на добу мають 
мінімальний ризик побічних ефектів. 

Периферичні вазодилататори (нітропрусид натрію і нітрати) як до поміж-
ні засоби призначають на короткий термін (до кількох діб) за декомпенсації 
у випадку легеневого застою і лівошлуночкової недостатності. Нітропрусид 
натрію вводять в/в в початковій дозі 0,1–0,2 мкг/кг/хв. за 1 хв. з подальшим її 
підвищенням до досягнення клінічного ефекту. Нітрогліцерин — 20–30 мкг/хв. 
з поступовим (за необхідності) підвищенням дози до 50–100 мкг/хв. під по-
стійним контролем гемодинаміки. Можна призначити сублінгвальну й аеро-
зольну форми нітратів, а також їх пролонговані форми. 

Неглікозидні інотропні засоби (НIЗ) використовують на кінцевій клінічній 
стадії ХСН за рефрактерності до всіх медикаментів. 
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Допамін як ізотропний засіб застосовується у хворих в кінцевій клінічній 
стадії ХСН за наявності в них артеріальної гіпотензії та олігурії інфузійно в до-
зах 3–5 ммг/кг/хв. Добутамін можна призначати рефрактерним до лікуван-
ня стандартними засобами хворим у цій стадії, переважно з наявністю гіпо-
тензії, у дозах від 2–3 до 15–20 ммг/кг/хв. Тривалість безперервної інфузії не 
має перевищувати 48–72 год. внаслідок розвитку тахіфілаксії. Левосимендан 
чинить позитивну ізотропну та системну вазодилатуючу дію і може засто-
совуватися хворими з ознаками низького серцевого викиду та рівнем САТ 
понад 85 мм рт. ст. Порівняно з іншими НIЗ левосимендан характеризується 
найнижчим ризиком виникнення життєво небезпечних шлуночкових арит-
мій. Болюсно вводять 12–224 ммг/кг протягом 10 хв. з наступною інфузією 
0,05–0,2 ммг/кг/хв. протягом 24 год. 

Iнгібітори фосфодіестерази (ФДЕ) — амрінон — в/в болюсно 0,75 мг/кг, 
потім 5–10 мкг/кг за 1 хв. до кількох діб. 

Непрямі антикоагулянти призначають для профілактики тромбоцитоут-
ворення для постійного прийому хворим з постійною або пароксизмальною 
формою ФП, перенесеним тромбоемболічним епізодом будь-якої локаліза-
ції, з мобільним тромбом у порожнині ЛШ, з неоперованим гемодинамічно 
значущим мітральним стенозом. 

Прийом непрямих антикоагулянтів слід супроводжувати регулярним мо-
ніторингом МНВ (має бути у межах 2,0–3,0) або, за неможливості, ПТI (має 
бути у межах 50–60). 

Пацієнтам з ХСН, що перенесли інфаркт міокарда, з метою його вторин-
ної профілактики рекомендований постійний прийом аспірину (100–325 мг 
на добу) або непрямих антикоагулянтів. Водночас аспірин не слід застосову-
вати хворим, схильним до повторних госпіталізацій з приводу застійної де-
компенсації кровообігу, оскільки тривалий прийом збільшує її ризик. 

АК ДГП-ряду (амлодипін та фелодипін) на додаток до стандартного ліку-
вання хворих із хронічною систолічною СН не поліпшують, але й не погір-
шують прогноз виживання. Тому ці препарати можна призначати як антигі-
пертензивнийі/або антиангінальний засіб у тих окремих випадках, коли на 
фоні стандартного лікування ХСН (IАПФ, β-блокатори, діуретики) лишається 
не контрольованим рівень АТ або коли попри комбінацію стандартного ліку-
вання з нітратами зберігається стенокардія. 

Трансплантація серця показана хворим з ХСН IV ФК у разі рефрактерності 
до всіх методів лікування і за відсутності протипоказань. 

Медикаментозне лікування при ХСН 
зі збереженою фракцією викиду ЛШ

З огляду на різноманітність причин ХСН із збереженою ФВ ЛШ, не існує 
єдиного стандарту лікування таких хворих. Принциповий алгоритм допомо-
ги останнім полягає в адекватному впливі (фармакологічному або хірургічно-
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му) на основне захворювання; медикаментозній терапії симптомів та пору-
шень кровообігу, притаманних ХСН.

Лікування хворих із діастолічною СН, які становлять переважну більшість 
серед пацієнтів з збереженою ФВ ЛШ, передбачає контроль АТ на цільово-
му рівні відповідно до існуючих рекомендацій (ІАПФ та БРА розглядаються 
як засоби першої лінії); адекватний контроль ЧШС у хворих з постійною фор-
мою ФП (за непереносності ББ можливе застосування верапамілу або діл-
тиазему) або усунення синусової тахікардії; за можливості — відновлення 
синусового ритму у хворих з фібриляцією передсердь; фармакологічне ліку-
вання ІХС відповідно до чинних рекомендацій; реваскуляризація міокарда 
за наявності показань; контроль волемічного стану пацієнтів за допомогою 
діуретиків.

Лікування порушень ритму та провідності серця Лікування порушень ритму та провідності серця 
у пацієнтів з ХСНу пацієнтів з ХСН

Фібриляція передсердь
У хворих із ХСН — як із СДЛШ, так і зі збереженою ФВЛШ, виникнення ФП 

підвищує ризик тромбоемболічних ускладнень (ТЕУ) та може провокувати 
клінічне прогресування ХСН.

Основними завданнями лікування пацієнтів з ХСН та ФП є: контроль ЧШС 
або відновлення синусового ритму; профілактика ТЕУ.

Рекомендації з контролю частоти шлуночкових скорочень 
у гемо-динамічно стабільних пацієнтів з ХСН 

із систолічною дисфункцією ЛШ 
та постійною/персистуючою фібриляцією передсердь

Лікувальний підхід

Êðîê 1: áåòà-áëîêàòîð

Êðîê 1 àëüòåðíàòèâíèé:

à) äèãîêñèí — çà íåïåðåíîñíîñò³ áåòà-áëîêàòîðà,

á) àì³îäàðîí — çà íåïåðåíîñíîñò³ áåòà-áëîêàòîðà ³ äèãîêñèíó,

â) àáëÿö³ÿ AV-âóçëà ç íàñòóïíîþ ³ìïëàíòàö³ºþ âîä³ÿ ðèòìó (áàæàíî ÊÐÒ) — çà íåïåðåíîñ-

íîñò³ áåòà-áëîêàòîðà, äèãîêñèíó ³ àì³îäàðîíó

Êðîê 2: äèãîêñèí 

Äèãîêñèí äîäàºòüñÿ äî áåòà-áëîêàòîðà, ÿêùî éîãî çàñòîñóâàííÿ íå çàáåçïå÷óº íàëåæíîãî 

êîíòðîëþ ×ØÑ

Êðîê 2 àëüòåðíàòèâíèé:

à) àì³îäàðîí ìîæå äîäàâàòèñÿ äî áåòà-áëîêàòîðà àáî äèãîêñèíó (àëå äî íå îáîõ), ÿêùî 

áåòà-áëîêàòîð àáî äèãîêñèí íå çàáåçïå÷óþòü íàëåæíîãî êîíòðîëþ ×ØÑ;

á) àáëÿö³ÿ AV-âóçëà ç íàñòóïíîþ ³ìïëàíòàö³ºþ ïåéñìåéêåðà (áàæàíî êàðä³îðåñèíõðîí³çóþ÷à 

òåðàï³ÿ) — ÿêùî çàñòîñóâàííÿ êîìá³íàö³é áåòà-áëîêàòîð + äèãîêñèí àáî áåòà-áëîêàòîð + 

àì³îäàðîí àáî äèãîêñèí + àì³îäàðîí íå çàáåçïå÷óº êîíòðîëþ ×ØÑ
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Потрійна комбінація засобів, що пригнічують функцію провідності (бета-
блокатор + дигоксин + аміодарон) не рекомендується у зв’язку із високим ри-
зиком тяжкої брадисистолії, повної AV-блокади або асистолії.

Відновлення синусового ритму
Невідкладна електрична кардіоверсія показана хворим з ХСН випадках, 

коли висока ЧШС сполучена із загрозливими для життя станами (гострий ко-
ронарний синдром, гіпотензія, гостро декомпенсована СН).

Планова електрична або фармакологічна (за допомогою аміодарону) кар-
діоверсія може здійснюватися з метою покращення клініко функціонально-
го стану у пацієнтів з ХСН та гемодинамічно стабільною (NYHA II–IV) на фоні 
персистуючої ФП, які отримують оптимізовану стандартну фармакотерапію. 
У таких випадках рішення щодо доцільності зазначеної процедури прийма-
ється індивідуально з урахуванням тривалості аритмії та розміру лівого пе-
редсердя.

Препарати, показані хворим із ХСН 
і систолічною дисфункцією ЛШ 

ÔÊ IÀÏÔ

Ä³óðåòèêè

Äèãîêñèí β-áëîêàòîðè ÀÐÀ II
Ïåòëüîâ³

Ñï³ðîíî-

ëàêòîí

I Ïîêàçàí³ Íå ïîêàçàí³ Íå ïîêàçàí³ Ïîêàçàí³ 

ò³ëüêè çà 

ô³áðèëÿö³¿ 

ïåðåäñåðäü 

Ïîêàçàí³ 

ï³ñëÿ ³íôàðêòó 

ì³îêàðäà 

Íå ïîêàçàí³ 

II–III Ïîêàçàí³ Ïîêàçàí³ Ïîêàçàí³ Ïîêàçàí³ Ïîêàçàí³ Ïîêàçàí³ â ðàç³ 

íåïåðåíîñíîñò³ 

IÀÏÔ 

III–IV Ïîêàçàí³ Ïîêàçàí³ Ïîêàçàí³ Ïîêàçàí³ Ïîêàçàí³ Ïîêàçàí³ â ðàç³ 

íåïåðåíîñíîñò³ 

IÀÏÔ 

IV Ïîêàçàí³ Ïîêàçàí³ Ïîêàçàí³ Ïîêàçàí³ Êàðâåäèëîë 

(çà åóâîëåì³¿) 

Ïîêàçàí³ 

³íäèâ³äóàëüíî 

Препарати, яких варто уникати у лікуванні хворих із ХСН 
і систолічною дисфункцією ЛШ 

Ãðóïà ïðåïàðàò³â Íåáàæàí³ åôåêòè

ÍÏÇÏ (³íã³á³òîðè öèêëîîêñèãåíàçè) Ïîã³ðøåííÿ íèðêîâîãî êðîâîòîêó, çàòðèìêà ð³äèíè 

ÃÊÑ (ðåãóëÿðíèé ïðèéîì) Çàòðèìêà ð³äèíè, ã³ïîêàë³ºì³ÿ 

ÀÀÏ ² êë. (çà âèíÿòêîì âèïàäê³â 

æèòòºâîíåáåçïå÷íèõ øëóíî÷êîâèõ 

àðèòì³é, ðåôðàêòåðíèõ 

äî àì³îäàðîíó) 

Ïîã³ðøåííÿ ñèñòîë³÷íî¿ äèñôóíêö³¿ ËØ ³ àðèòìîãåííèé 

åôåêò, çá³ëüøåííÿ ðèçèêó ñìåðò³ 
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Ãðóïà ïðåïàðàò³â Íåáàæàí³ åôåêòè

ÀÊ (êð³ì àìëîäèï³íó ³ ôåëîäèï³íó) Ïîã³ðøåííÿ ñèñòîë³÷íî¿ äèñôóíêö³¿ ËØ (âåðàïàì³ë, 

äèëò³àçåì), àêòèâàö³ÿ ñèìïàòî-àäðåíàëîâî¿ ñèñòåìè 

(ÄÃÏ) 

Òðèöèêë³÷í³ àíòèäåïðåñàíòè, 

ïðåïàðàòè ë³ò³þ 

Çíèæåííÿ ñêîðîòëèâî¿ ôóíêö³¿ ì³îêàðäà 

Ã²ÏÅÐÃÎÌÎÖÈÑÒÅ¯ÍÅÌ²ß
ВизначенняВизначення

Гіпергомоцистеїнемія (ГГЦ) — поліетіологічний клініко-лабораторний 
синдром, який характеризується порушенням обміну гомоцистеїну та є «но-
вим» самостійним фактором ризику розвитку кардіоваскулярних захворю-
вань (ішемічна хвороба серця, гіпертонічна хвороба, інсульт, артеріальні та 
венозні тромбози), нейродегенеративних захворювань (хвороба Альцгейме-
ра, судинна деменція), депресії, автоімунних захворювань, фіброзу печінки, 
остео порозу, патології вагітності, тератогенезу, канцерогенезу. 

Êîìåíòàð. Ðåçóëüòàòè á³ëüøå í³æ 80 êë³í³÷íèõ òà åï³äåì³îëîã³÷íèõ äîñë³äæåíü, 
ïðîâåäåíèõ â îñòàíí³ äåñÿòèë³òòÿ, çàñâ³ä÷èëè ïðÿìèé àáî îïîñåðåäêîâàíèé âïëèâ 
âèñîêèõ êîíöåíòðàö³é ãîìîöèñòå¿íó íà ðîçâèòîê ö³ëî¿ íèçêè ïàòîëîã³¿ ëþäèíè. Ãî-
ìîöèñòå¿í º ñ³ðêîâì³ñíîþ àì³íîêèñëîòîþ, ÿêà óòâîðþºòüñÿ â ïðîöåñ³ ìåòàáîë³çìó 
ìåò³îí³íó. Îïòèìàëüíèé (áåçïå÷íèé) ð³âåíü ãîìîöèñòå¿íó â ñèðîâàòö³ êðîâ³ ñêëàäàº 
< 10 ìêìîëü/ë. 

ЕтіологіяЕтіологія
1. Генетичний поліморфізм ферментів обміну гомоцитеїну (метиленте-

трагідрофолатредуктази, цистатіонін-β-синтази, метіонінсинтетази). 
2. Дефіцит вітамінів В6, В12 та В9, які забезпечують функціонування фер-

ментів утилізації гомоцистеїну. 
3. Фактори, що негативно впливають на обмін вказаних вітамінів — зло-

вживання алкоголем, кавою, паління. 
4. Прийом лікарських засобів — антагоністів вітаміну В9 (метотрексат, 

сульфасалазін) та В6 (ізоніазид), а також оральних контрацептивів, імуно-
депресантів. 

5. Надлишкове надходження метіоніну з дієтою чи у вигляді лікарських 
засобів.

6. Ниркова недостатність. 
Êîìåíòàð. Ó çäîðîâèõ îñ³á ð³âåíü çàãàëüíîãî ãîìîöèñòå¿íó â ñèðîâàòö³ êðî-

â³ çàëåæèòü â³ä ñòàò³, â³êó, îñîáëèâîñòåé õàð÷óâàííÿ, ñïîñîáó æèòòÿ, åòí³÷íî¿ ïðè-
íàëåæíîñò³. Ð³âåíü ãîìîöèñòå¿íó º âèùèì ó ÷îëîâ³ê³â, í³æ ó æ³íîê, òà çðîñòàº â³ä 
10,8 ìêìîëü/ë ó â³ö³ 40–42 ðîê³â äî 12,4 ìêìîëü/ë ó â³ö³ 65–67 ðîê³â (Hordaland Homo-
cys teine Study). Â Óêðà¿í³ ÃÃÖ âèÿâëÿºòüñÿ ó 10% çäîðîâèõ äîðîñëèõ îñ³á, 2% þíà-
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ê³â òà ï³äë³òê³â, 43% õâîðèõ ³ç ñåðöåâî-ñóäèííîþ ïàòîëîã³ºþ, 30% õâîðèõ íà õðîí³÷í³ 
ãåïàòèòè, 70% õâîðèõ íà öèðîç ïå÷³íêè. ×àñòîòà Ñ677Ò ïîë³ìîðô³çìó ãåíó ìåòèë-
åíòåòðàã³äðîôîëàòðåäóêòàçè (îñíîâíà ãåíåòè÷íà äåòåðì³íàíòà ÃÃÖ) â Óêðà¿í³ ñÿãàº 
40,7%.

КласифікаціяКласифікація
1. Легка ГГЦ: 15–30 мкмоль/л, найчастіше обумовлена аліментарною не-

достатністю вітамінів В6, В12 та В9.
2. Помірна ГГЦ: 31–100 мкмоль/л, найчастіше обумовлена аліментарною 

недостатністю вітамінів В6, В12, В9, гетерозиготною мутацією генів, які відпо-
відають за обмін гомоцистеїну, нирковою недостатністю.

3. Тяжка ГГЦ: > 100 мкмоль/л, найчастіше обумовлена гомозиготною му-
тацією генів, які відповідають за обмін гомоцистеїну.

ЛікуванняЛікування
1. Немедикаментозне зниження рівня гомоцистеїну (раціональне харчу-

вання, відмова від алкоголю, паління, надмірного споживання кави, фізичні 
навантаження) та обмежене вживання лікарських препаратів, які індукують 
ГГЦ. 

2. Препарати, які посилюють утилізацію гомоцистеїну: фолієва кислота 
(5 мг/добу всередину), бетаїну цитрат (розчинна табл. 2 г всередину тричі на 
добу) протягом 6–12 місяців, S-аденозилметіонін (800 мг всередину) протя-
гом 2 місяців.

3. Препарати для корекції ускладнень ГГЦ: антиоксиданти (токоферол, 
β-каротин), антиагреганти (ацетилсаліцилова кислота), донори оксиду азоту 
(L-аргінін), ангіопротектори (біофлавоноїди).

4. Комбіновані препарати: вітамінно-мікроелементні комплекси, які міс-
тять вітаміни В6, В12 та В9.



ÕÂÎÐÎÁÈ 
ÑÏÎË Ó ×ÍÎ¯ ÒÊ À ÍÈÍÈ

ÐÅÂÌÀÒÈ×ÍÀ ÃÀÐß×ÊÀ 
Визначення Визначення 

Ðåâìàòè÷íà ãàðÿ÷êà (ÐÃ, õâîðîáà Ñîêîëüñüêîãî-Áóéî, ðåâìàòèçì) — 

ñèñ òåìíå çàïàëüíå òîêñèêî³ìóííå çàõâîðþâàííÿ ñïîëó÷íî¿ òêàíèíè ç ïå-

ðåâàæíîþ ëîêàë³çàö³ºþ ïðîöåñó â ñåðöåâî-ñóäèíí³é ñèñòåì³, ùî åò³îëî-

ã³÷íî ïîâ’ÿçàíå ç β-ãåìîë³òè÷íèì ñòðåïòîêîêîì ãðóïè À ïåâíîãî ñåðîòèïó. 

Діагностика Діагностика 

Діагностичні критерії 
Згідно з останнім переглядом (ВООЗ, 1987; Aмериканська Асоціація сер-

ця, 1992) офіційно визнано модифіковані критерії Т. Джонса. 
I. g # +<-  3,." . 

Підтвердження наявної або нещодавно перенесеної стрептококової ін-
вазії: висів стрептокока із носоглотки 1; позитивні серологічні дані (підвищені 
титри антигену або антитіл); нещодавно перенесена скарлатина. 

II. j0(2%0S_ d&.-1 . 

Великі критерії: кардит, поліартрит, хорея, кільцеподібна еритема, під-
шкірні ревматичні вузлики. 

l +S *0(2%0S_: 

1. j�S…S�…S: ревматичний анамнез 2, гарячка; 
— артралгії 3. 
2. k=K%!=2%!…%-S…“2!3
�…2=��…S: 

— реактанти гострої фази запалення (неспецифічні ознаки запалення); 
— подовження інтервалу P–Q на ЕКГ. 

Правила діагностики 
1) Ймовірність РГ висока: загальна умова + 2 великі + 1 малий критерії;
2) РГ можлива: загальна умова + 1 великий + 2 малі критерії. 

1 Позитивна культура із зіву не є достовірною ознакою, адже може безсимптомно бути носієм 
стрептококів; підвищені титри АСЛ-О або антидезоксирибонуклеази В, а особливо їх зрос-
тання впродовж 3–6/6–8 тижнів достатні для підтвердження стрептококової інвазії.

2 Ревматичним анамнезом є «документований ревматизм» або чіткі анамнестичні дані про пе-
ренесену типову РГ. Неприпустимо ревматичним анамнезом вважати «часті ангіни в анамне-
зі», як це нерідко зустрічається на практиці.

3 Артралгії вважаються критерієм діагностики за відсутності поліартриту.
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Êîìåíòàð: 
1. Ó âèïàäêó ÐÃ ïàòîëîã³÷íèé ïðîöåñ ðîçâèâàºòüñÿ â òðè åòàïè: 1) ôàðèíã³ò, 

ñèì ï òîìè ÿêîãî øâèäêî ïðîõîäÿòü; 2) ñâ³òëèé ïðîì³æîê óÿâíîãî áëàãîïîëó÷÷ÿ, 
êîëè òðèâàþòü àóòî³ìóíí³ ïðîöåñè â òêàíèíàõ áåç çîâí³øí³õ ïðîÿâ³â; 3) òèïîâà ðåâ-
ìàòè÷íà àòàêà (ï³äâèùåííÿ òåìïåðàòóðè, ãîñòðå çàïàëåííÿ ì’ÿêèõ òêàíèí ñó ãëîá³â, 
óðàæåííÿ ñåðöÿ, ñåðîçíèõ îáîëîíîê, ñóäèí, íåðâîâî¿ ñèñòåìè òà ³í.). 

2. Äîñë³äæåííÿ ÂÎÎÇ ïîêàçàëè, ùî àíã³íè ÷àñòî çóìîâëþþòüñÿ â³ðóñàìè, à çà-
ãîñòðåííÿ òîíçèë³òó — àáî â³ðóñàìè, àáî çåëåíÿ÷èì ñòðåïòîêîêîì, ÿêèé íå âè êëè-
êàº ðåâìàòèçìó. Öå äàëî ï³äñòàâó åêñïåðòàì ÂÎÎÇ ââàæàòè ÷àñò³ àíã³íè òà òîí çèë³ò 
ëèøå ïðîáëåìîþ îòîëàðèíãîëîã³¿. Áåçñèìïòîìíà íàÿâí³ñòü ñòðåïòîêîê³â òåæ íå 
ñïðè ÷èíÿº ðîçâèòêó ðåâìàòèçìó òà ðîçãëÿäàºòüñÿ ÿê ñòèìóëþþ÷èé ôàêòîð ì³ñ öå-
âî ãî ³ìóí³òåòó. 

Клінічна класифікація ревматичної гарячки (2001 р.) 

Êë³í³÷í³ 

âàð³àíòè

Êë³í³÷í³ ïðîÿâè Àêòèâí³ñòü 

ïðîöåñó
Íàñë³äîê ÑÍ, ÔÊ

Îñíîâí³ Äîäàòêîâ³

Ãîñòðà Êàðäèò 

Õîðåÿ 

Ïîë³àðòðèò 

Ê³ëüöåïîä³áíà 

åðèòåìà 

Ðåâìàòè÷í³ 

âóçëèêè

Ãàðÿ÷êà 

Àðòðàëã³¿ 

Àáäîì³íàëüíèé 

ñèíäðîì 

Ñåðîçèòè

III âèñîêà 

II ïîì³ðíà 

I ì³í³ìàëüíà

Áåç ñåðöåâèõ 

çì³í 

Ðåâìàòè÷íà 

õâîðîáà 

ñåðöÿ: 

áåç âàäè; 

âàäà ñåðöÿ; 

íåàêòèâíà 

ôàçà 

I (ÔÊ II–I) 

IIÀ (ÔÊ III–II) 

IIÁ (ÔÊ IV–III) 

III (ÔÊ IV — 

³íîä³ III) 
Ðåöèäèâíà 

(ïîâòîðíà)

Êîìåíòàð: 
1. Çã³äíî ³ç ñó÷àñíèìè óÿâëåííÿìè êîæíîìó ðåöèäèâó ÐÃ îáîâ’ÿçêîâî ìàº ïåðå-

äóâàòè íîâà ñòðåïòîêîêîâà ³íâàç³ÿ. 
2. Çðîñòàííÿ òèòð³â ÀÑË-O â óìîâàõ çàâåðøåíî¿ ðåâìàòè÷íî¿ àòàêè íà òë³ ïå-

ðåä÷àñíîãî ñêàñóâàííÿ ïðîòèçàïàëüíî¿ òåðàï³¿ (ÃÊÑ, ÍÏÇÏ) ðîçö³íþºòüñÿ ÿê çà-
ãîñò ðåííÿ àáî «ð³áàóíä-ñèíäðîì». 

3. Ä³àãíîç ðåöèäèâó ÐÃ â îñ³á ç ðàí³øå âñòàíîâëåíîþ ðåâìàòè÷íîþ âàäîþ ñåðöÿ 
àáî ðåâìàòè÷íèì àíàìíåçîì, ÿê³ íå îòðèìóâàëè ÃÊÑ ÷è ÍÏÇÏ â îñòàíí³ 2 ì³ñ., ìîæíà 
ôîðìóëþâàòè ò³ëüêè çà îäíèì âåëèêèì àáî ëèøå ìàëèìè êðèòåð³ÿìè çà îáîâ’ÿçêîâî¿ 
óìîâè ï³äâèùåííÿ ÷è íàðîñòàííÿ òèòð³â ñòðåïòîêîêîâèõ àíòèò³ë. 

4. Íàñë³äêîì ïåðåíåñåíî¿ ÐÃ ç óðàæåííÿì ñåðöÿ ââàæàºòüñÿ ðåâìàòè÷íà õâîðîáà 
ñåðöÿ. 

Критерії активності 
`*2("-  4 ' : 

I ступінь: мінімальні симптоми кардиту (клінічні, ЕКГ- та ЕхоКГ-ознаки), ла-
бораторні показники в межах норми або дещо змінені окремі з них; 

II ступінь: характерні симптоми кардиту, субфебрилітет, підгострий полі-
артрит, поліартралгії, лабораторні показники помірно змінені; 

III ступінь: міокардит, перикардит, поліартрит, пневмонія, високі показни-
ки запальної та імунної активності (лейкоцитоз, ШОЕ, СРБ, високі показники 
мукоїдного обміну та титрів АСЛ-О, АСК, АСГ). 
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Зразки формулювання діагнозу 
1. Гостра ревматична гарячка, I ст. активності. Кардит. Поліартрит. СНI зі 

збереженою систолічною функцією лівого шлуночка, II ФК. 
2. Рецидивна ревматична гарячка, III ст. активності. Кардит. Комбінована 

аортальна вада з перевагою недостатності. Мала хорея. CHIIA зі збереженою 
систолічною функцією лівого шлуночка, III ФК. 

Лікування Лікування 
Ліжковий режим не менше 3 тижнів, якщо відсутній кардит. В разі артри-

ту, кардиту ліжковий і напівліжковий режими скасовують після ліквідації 
клінічних ознак активності, СН, ШОЕ менш ніж 25 мм/год. та СРБ(–), що збері-
гається впродовж 2 тижнів. 

Дієта гіпоалергенна з відповідним, враховуючи СН, обмеженням рідини 
та кухонної солі. 

Ерадикація стрептокока відбувається під впливом 10-денного курсу анти-
бактеріальної (бензилпеніцилін 1,5–4 млн. ОД на добу) терапії. Не встанов-
лено переваг більш тривалих курсів. За необхідності можна призначати 
макроліди або лінкозаміди. 

Згідно з даними експертів ВООЗ НПЗП і ГКС сприяють лише пригніченню 
ексудативного компоненту, проте не впливають ні на тривалість ревматич-
ної атаки, ні на формування клапанної вади. Тому єдиним показанням до 
ГКС в разі РГ є дифузний міокардит або панкардит із застійною СН. Засто-
совують преднізолон 40–60 мг ранком після їжі зазвичай протягом 2 тижнів 
з подальшим зниженням дози (2,5 мг кожних 5–7 днів). Загальна тривалість 
курсу 1,5–2 міс. 

НПЗП призначають як ізольовано, так і в поєднанні з ГКС в разі ексудатив-
ного синдрому: 

— диклофенак натрію 100–150 мг/добу протягом 1–1,5 міс. 
Передчасне скасування ГКС та НПЗП на тлі незакінченої ревмоатаки може 

викликати загострення — «синдром рикошету», або «рібаунд-синдром». 

Особливості лікування застійної СН
у хворих з#ревматичними вадами серця

n1-."-S #03/( /0%/ 0 2S". 

1. Діуретики: гідрохлортіазид, фуросемід, торасемід; 
2. Периферичні вазодилататори: блокатори кальцієвих каналів (амлоди-

пін); постсинаптичні α-адреноблокатори; 
3. Серцеві глікозиди (дигоксин — підтримуюча доза 0,25 мг/добу, у ви-

падку тахісистолічної ФП не більше 0,375 мг/добу); 
4. Антикоагулянти: у пацієнтів з постійною формою ФП, тромбоемболіч-

ними ускладненнями в анамнезі, з мітральним стенозом та протезованими 
клапанами серця. Обов’язковий контроль МНВ, якщо неможливо — визна-
чення ПТI. 
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Застосування нітратів останнім часом значно зменшилось із розвитком 
толерантності до них, а також з погіршенням прогнозу захворювання у цієї 
категорії пацієнтів. 

Якщо декомпенсація виникла на тлі ревмокардиту, то кардіотонічні пре-
парати недоцільні, оскільки бажаний терапевтичний ефект можна отримати 
від ГКС. 

Якщо ревмокардит відсутній, ГКС недоцільні, оскільки викликають про-
гресування міокардіодистрофії. 

Профілактика Профілактика 
Для попередження захворювання у випадку стрептококової інфекції за-

стосовують одноразове введення біциліну-5 (1,5 млн ОД) або екстенциліну 
(2,4 млн ОД). 

У разі гострого стрептококового тонзилофарингіту призначають 5–10-ден-
ний курс амоксициліну (1–1,5 г/добу). 

Після перенесеної РГ необхідна цілорічна профілактика біциліном-5 або 
екстенциліном: кожні 3–4 тижні до 18-річного віку, а у випадках ураження 
серця — до 25-річного віку і не менш ніж 5 років від останнього рецидиву. 

Поточна профілактика (на тлі оперативних втручань, інтеркурентної ін-
фекції) розглядається ВООЗ в контексті профілактики IЕ з відповідними од-
ноденними схемами антибактеріальної терапії. 

ÍÀÁÓÒI ÂÀÄÈ ÑÅÐÖß 
Визначення Визначення 

Набутими вадами серця називають аномалії та деформації клапанів сер-
ця, отворів або перетинок між камерами, судин, що відходять від нього, які 
впливають на порушення внутрішньосерцевої та системної гемодинаміки, 
призводять до виникнення гострої або хронічної недостатності кровообігу. 

Êîìåíòàð: ªäèíî¿ êëàñèô³êàö³¿ íàáóòèõ âàä ñåðöÿ íå ³ñíóº. Ìè íàâîäèìî êëà-
ñèô³êàö³¿, ùî ìàþòü íàéá³ëüøó ïðàêòè÷íó ö³íí³ñòü äëÿ îö³íêè êë³í³÷íîãî ñòàíó 
õâî ðèõ òà âèáîðó òàêòèêè ë³êóâàííÿ. 

Вади вважають комбінованими за наявності стенозу та недостатності, які 
спостерігаються на одному клапані; вади вважають поєднаними за ураження 
кількох клапанів. 

КласифікаціяКласифікація
I. Етіологія: ревматична; неревматична (з уточненням). 
II. Локалізація: (клапан) мітральний; аортальний; тристулковий; клапан 

ЛА. 
III. Характер ураження клапану: стеноз; недостатність; комбіновані вади 

клапана. 
IV. Стадії: I, II, III, IV, V. 
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Класифікація за локалізацією вади МКХ-10
Ì³òðàëüíèé ñòåíîç

I 05.0 — ðåâìàòè÷íèé 

I 34.2 — íåðåâìàòè÷íèé (ç óòî÷íåííÿì åò³îëîã³¿) 

Ì³òðàëüíà íåäîñòàòí³ñòü 

I 05.1 — ðåâìàòè÷íà 

I 34.0 — íåðåâìàòè÷íà (ç óòî÷íåííÿì åò³îëîã³¿) 

I 05.2 — Êîìá³íîâàíà ðåâìàòè÷íà ì³òðàëüíà âàäà 

     (ðåâìàòè÷íèé ñòåíîç íå äî ñòàòí³ñòþ)

Àîðòàëüíèé ñòåíîç 

I 06.0 — ðåâìàòè÷íèé 

I 35.0 — íåðåâìàòè÷íèé (ç óòî÷íåííÿì åò³îëîã³¿) 

Àîðòàëüíà íåäîñòàòí³ñòü 

I 06.1 — ðåâìàòè÷íà 

I 35.1 — íåðåâìàòè÷íà (ç óòî÷íåííÿì åò³îëîã³¿) 

Êîìá³íîâàíà àîðòàëüíà âàäà 

I 06.2 — ðåâìàòè÷íèé àîðòàëüíèé ñòåíîç ç íåäîñòàòí³ñòþ 

I 35.2 — íåðåâìàòè÷íèé àîðòàëüíèé (êëàïàííèé) ñòåíîç ç íåäîñòàòí³ñòþ 

     (ç óòî÷íåííÿì åò³îëîã³¿)

Òðèêóñï³äàëüíèé ñòåíîç 

I 07.0 — ðåâìàòè÷íèé 

I 36.1 — íåðåâìàòè÷íèé (ç óòî÷íåííÿì åò³îëîã³¿) 

Òðèêóñï³äàëüíà íåäîñòàòí³ñòü 

I 07.1 — ðåâìàòè÷íà 

I 36.1 — íåðåâìàòè÷íà (ç óòî÷íåííÿì åò³îëîã³¿) 

Êîìá³íîâàíà òðèêóñï³äàëüíà âàäà 

I 07.2 — ðåâìàòè÷íèé òðèêóñï³äàëüíèé ñòåíîç ç íåäîñòàòí³ñòþ 

I 36.2 — íåðåâìàòè÷íèé ñòåíîç òðèñòóëêîâîãî êëàïàíà ç íåäîñòàòí³ñòþ

I 37.0 — Êëàïàííèé ñòåíîç ëåãåíåâî¿ àðòåð³¿ 

I 37.1 — Íåäîñòàòí³ñòü êëàïàíà ëåãåíåâî¿ àðòåð³¿ 

I 37.2 — Êîìá³íîâàíà âàäà êëàïàíà ëåãåíåâî¿ àðòåð³¿ 

Ïîºäíàí³ óðàæåííÿ

I 08.0 — ïîºäíàíå óðàæåííÿ ì³òðàëüíîãî òà àîðòàëüíîãî êëàïàí³â

I 08.1 — ïîºäíàíå óðàæåííÿ ì³òðàëüíîãî ³ òðèñòóëêîâîãî êëàïàí³â

I 08.2 — ïîºäíàíå óðàæåííÿ àîðòàëüíîãî ³ òðèñòóëêîâîãî êëàïàí³â

I 08.3 — ïîºäíàíå óðàæåííÿ ì³òðàëüíîãî, àîðòàëüíîãî, òðèñòóëêîâîãî 

     êëà ïà í³â.
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Класифікація набутих вад серця Класифікація набутих вад серця 1

Мітральний стеноз
I 12 $S? — *.,/%-1 6S_. Скарги відсутні, але виявляються ознаки міт-

рального стенозу під час аускультації, ФКГ та ЕхоКГ. На ЕКГ — лише ознаки пе-
ревантаження ЛП (Р-mitrale); рентгенологічно — помірне збільшення ЛП та 
ЛА. На ЕхоКГ площа мітрального отвору більше за 2 см2. Хірургічне лікуван-
ня не показане. 

II 12 $S? — +%#%-%".#. ' 12.>. Скарги на задишку на тлі фізичного 
навантаження. З’являються ознаки гіпертензії у малому колі кровообігу. 
Нерiдко розвиваються ускладнення — кровохаркання, напади ядухи, на-
бряк легень. Працездатність обмежена. Правошлуночкова компенсація від-
сутня. Під час аускультації, ФКГ — типові ознаки мітрального стенозу; акцент 
II тону на ЛА. Рентгенологічно — збільшення ЛП, легеневої артерії, легене-
вий застій. На ЕКГ — Р-mitrale, у частини хворих — ознаки гіпертрофії ПШ. 
На ЕхоКГ — площа мітрального отвору 1,5–2 см2, паралельний та П-подібний 
рух стулок міт рального клапана. Хірургічне лікування показане. 

III 12 $S? — /0 ".8+3-.7*."._ -%$.12 2-.12S. Характеризується стій-
кою гіпертензією в малому колі кровообігу з утворенням «другого бар’єра». 
В результаті перенавантаження ПШ розвивається його недостатність. Склеро-
зування легеневих судин, зниження легеневого кровотоку зменшують часто-
ту виникнення або зникнення нападів серцевої астми, набряків легень. Попе-
редні об’єктивні показники доповнюються більшою вираженістю задишки, 
блідістю шкіри, ціанозом, ознаками правошлуночкової декомпенсації, під-
вищенням венозного тиску. Фіксують значне розширення порожнин ПШ та 
ПП, ЕКГ-ознаки правошлуночкової гіпертрофії. На ЕхоКГ площа мітрального 
отвору становить 1–1,5 см2. Хірургічне лікування показане. 

IV 12 $S? — $(120.4S7- . Проявляється помітними ознаками пору-
шення кровообігу в малому та великому колах, вираженість яких до певної 
міри зменшується на короткий термін під впливом лікування. Прогресуван-
ня склеротичних змін в легеневих судинах. Розширення ПШ сприяє дилата-
ції фіб розного кільця тристулкового клапана з наступним формуванням його 
відносної недостатності. Розлади периферичного кровообігу, гіпоксія при 
зводять до порушень паренхіматозних органів. Ознакою цієї стадії є пору-
шення ритму, перш за все ФП, що погіршує гемодинаміку. Клінічні, ФКГ, ЕКГ, 
ЕхоКГ та рентгенологічні дослідження визначають прогресування патологіч-
них змін, порушення функції нирок, печінки. На ЕхоКГ виявляють кальциноз 
клапана, тромбоз ЛП. Хірургічне лікування можливе.

1 За О. М. Бакулєвим та О. А. Дамір з уточненнями та доповненнями (Кнышов Г. В., Бендет Я. А., 
1997). 
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V 12 $S? — 2%0,S- +<- . Незворотні розлади кровообігу, що відпо-
ві дають НКIII. Характерні трофічні розлади, кардіомегалія, наявність під час 
аус куль тації шумів, що зумовлено дилатацією фіброзних кілець, порушення 
ритму. Хворі живуть нетривалий час. Хірургічне лікування не показане. 

Мітральна недостатність 
I 12 $S? — *.,/%-1 6S_. Порушень гемодинаміки немає. Клінічно спо-

стерігається невеликий систолічний шум на верхівці серця, незначне збіль-
шення ЛП. На ЕхоКГ незначна (до +) регургітація на мітральному клапані. 
Хірургічне лікування не показане. 

II 12 $S? — 13!*.,/%-1 6S_. Проявляються ознаки дилатації лівого 
передсердя та гіпертрофії ЛШ. Фізична активність хворих обмежена мало, 
задишка виникає лише під час значного фізичного навантаження. Аускуль-
тативно — систолічний шум на верхівці середньої інтенсивності. Рентгено-
логічно — збільшення та посилення пульсації лівих відділів серця. На ЕКГ — 
відхилення електричної вісі серця вліво, іноді — ознаки перевантаження 
ЛШ. На ЕхоКГ — регургітація на мітральному клапані в межах 2+. Хірургічне 
лікування не показане. 

III 12 $S? — /0 ".8+3-.7*."._ $%*.,/%-1 6S_. Спостерігаються 
дилатація ЛШ, періодично декомпенсація серцевої діяльності, що усуваєть-
ся медикаментозно. Під час фізичного навантаження виникає задишка. Аус-
культативно — грубий систолічний шум, що проводиться в аксілярну ділян-
ку. Спостерігається пульсація грудної стінки в ділянці серця. На ЕКГ — озна-
ки гіпертрофії ЛШ. Рентгенологічно — збільшення та пульсація лівих відділів 
серця. На ЕхоКГ — регургітація на мітральному клапані понад 2+. Хірургічне 
лікування показане. 

IV 12 $S? — $(120.4S7- . Проявляється ознаками правошлуночко-
вої недостатності. Під час огляду — посилення верхівкового поштовху, пуль-
сація венозних судин на шиї. Аускультативно — грубий систолічний шум ре-
гургітації, а також шуми, зумовлені недостатністю тристулкового клапана. На 
ЕКГ — ознаки гіпертрофії шлуночків, порушення ритму, найчастіше фібриля-
ція передсердь. Рентгенологічно — серце значно розширене; ознаки застою 
в малому колі кровообігу. Усі наведені ознаки відображаються на ЕхоКГ. Спо-
стерігаються різної вираженості порушення функції печінки та нирок. Хірур-
гічне лікування показане. 

V 12 $S? — 2%0,S- +<- . Відповідає НКIII. Хірургічне лікування не 
показане. 

Аортальний стеноз 
I 12 $S? — /."-._ *.,/%-1 6S_. Скарги відсутні, вада проявляється 

аускультативною картиною, а на ЕхоКГ — невеликим градієнтом САТ на аор-
тальному клапані в межах 26–30 мм рт. ст. Хірургічне лікування не показане. 
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II 12 $S? — /0(5." -._ qm. Скарги — підвищена втомлюваність, за-
дишка під час фізичного навантаження, запаморочення. Рентгенологічні та 
ЕКГ дані дилатації та гіпертрофії ЛШ. На ЕхоКГ — помірний градієнт САТ на 
аортальному клапані (до 50 мм рт. ст.). Хірургічне лікування показане. 

III 12 $S? — "S$-.1-._ *.0.- 0-._ -%$.12 2-.12S. Скарги на болі 
стенокардитичного характеру, прогресуючу задишку. Визначається збіль-
шення розмірів серця за рахунок ЛШ. На ЕКГ — ознаки гіпертрофії ЛШ, гіпо-
ксії міо карда. На ЕхоКГ — градієнт САТ вищий за 50 мм рт. ст. Хірургічне ліку-
вання показане. 

IV 12 $S? — "(0 &%-._ +S".8+3-.7*."._ -%$.12 2-.12S. Відзна-
чаються прогресування симптомів, характерних для I та II стадії, а також за-
паморочення та втрата свідомості під час фізичного навантаження, періо-
дичні напади пароксизмальної нічної задишки, серцевої астми, набряки ле-
гень, збільшення печінки. Рентгенологічно — збільшення усіх відділів серця, 
застійні явища в малому колі кровообігу. ЕКГ — порушення коронарного кро-
вообігу, миготлива аритмія. На ЕхоКГ — погіршення скоротливої функції ЛШ, 
знач ний градієнт САТ на аортальному клапані, часто кальциноз клапана. Пи-
тання щодо хірургічного лікування вирішується індивідуально, з урахуван-
ням ефективності передопераційної підготовки. 

V 12 $S? — 2%0,S- +<- . Проявляється прогресуванням недостат-
ності ЛШ та ПШ. Тяжкий загальний клінічний стан, лікування безуспішне. Хі-
рургічне втручання не показане. 

Аортальна недостатність 
I 12 $S? — /."-._ *.,/%-1 6S_. Скарги відсутні. На ЕхоКГ — незнач-

на регургітація (в межах 1+) на аортальному клапані. Хірургічне лікування не 
показане. 

II 12 $S? — /0(5." -._ qm. Відзначаються зниження працездатності, 
підвищення пульсового тиску, рентгенологічно — помірне збільшення та по-
силення пульсації ЛШ. На ЕКГ — ознаки помірної гіпертрофії ЛШ. На ЕхоКГ — 
регургітація на аортальному клапані в межах 2+. Хірургічне лікування не по-
казане. 

III 12 $S? — 13!*.,/%-1 6S_. Зниження фізичної активності, стено-
кардитичні болі. Посилена пульсація сонних артерій, мінімальний тиск ста-
новить менше половини максимального. Рентгенологічно — дилатація та по-
силена пульсація ЛШ та аорти. Діастоличний шум. На ЕКГ — виражені ознаки 
гіпоксії міокарда, гіпертрофії ЛШ, на ЕхоКГ — значна (3+ та більше) регургіта-
ція на аортальному клапані. Хірургічне лікування показане. 

IV 12 $S? — $%*.,/%-1 6S_. Проявляється нападами задишки, ангі-
нозного болю під час незначного фізичного навантаження, вираженою дила-
тацією серця, ознаками відносної мітральної недостатності; ознаки серцевої 
астми, збільшення печінки. Медикаментозне лікування сприяє тимчасовому 
поліпшенню стану. Хірургічне лікування показане. 
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V 12 $S? — 2%0,S- +<- . Прогресування недостатності ЛШ та ПШ, 
глибокі дегенеративні зміни у життєво важливих органах. Медикаментозна 
терапія неефективна. Хірургічне лікування не показане. 

b(!S0 5S030#S7-._ 2 *2(*( за ураження кожного з клапанів доцільно 
розглядати залежно від переваги стенозу чи недостатності. 

Розрізняють: 
I. «Чистий» стеноз або комбіновану ваду з перевагою стенозу. Хірургічна 

тактика однакова. 
II. Комбіновану ваду з невизначеною перевагою. За клініко-інструмен-

таль ними даними визначають як стеноз, так і недостатність клапана. Питан-
ня щодо клапанозберігаючих операцій або протезування клапана вирішуєть-
ся індивідуально. 

III. «Чисту» недостатність або комбіновану ваду з перевагою недостатнос-
ті. Більшості хворих рекомендовано протезування клапана, частині — різні 
варіанти пластичних операцій. 

План обстеження хворого з вадами серця План обстеження хворого з вадами серця 
n!."’?'*."S ,%2.$(: 

1. Загальний аналіз крові (ШОЕ, лейкоцити, гемоглобін), біохімічні, серо-
логічні (білки, білкові фракції, C-реактивний протеїн, фібриноген, титри анти-
стрептококових і комплементзв’язуючих антитіл). 

2. ЕКГ (гіпертрофія відділів серця, порушення ритму або провідності). 
3. ЕхоКГ, включаючи доплерівське дослідження (ознаки ураження клапа-

нів, наявність градієнту тисків або регургітація на клапанах). 
4. Рентгенографія ОГК в 2 проекціях (збільшення відповідних відділів серця). 
5. Консультація кардіохірурга. 
d.$ 2*."S ,%2.$(: 

1. Iмунологічні дослідження крові (В- і Т-лімфоцити, НСТ-тест за нейтро-
фільними гранулоцитами, циркулюючі імунні комплекси). 

2. 24-годинне моніторування ЕКГ (порушення ритму та провідності серця, 
відсутність критеріїв ішемії міокарда). 

3. Коагулограма. 
4. Зондування порожнин серця. 
5. Коронарна ангіографія. 

Зразки формулювання діагнозу 
1. Хронічна ревматична хвороба, комбінована мітральна вада з перева-

гою стенозу IV ст., кальциноз клапана 2+, постійна форма фібриляції перед-
сердь, НКIIБ, IV ФК. 

2. Хронічна ревматична хвороба, поєднана аортально-мітральна вада 
IV ст. (аортальний стеноз, мітральна недостатність II ст.), шлуночкова екстра-
систолія, НКI, II ФК. 
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ÐÅÂÌÀÒÎ¯ÄÍÈÉ ÀÐÒÐÈÒ 
Визначення Визначення 

Ревматоїдний артрит (РА) — хронічне системне запальне захворювання 
сполучної тканини з переважним ураженням суглобів за типом деструктивно-
ерозивного поліартриту. 

Êîìåíòàð: ÐÀ — çàõâîðþâàííÿ ïåðåâàæíî æ³íîê ñåðåäíüîãî â³êó, ùî ñóïðî-
âî äæóºòüñÿ ïîðóøåííÿì ãóìîðàëüíîãî (íàÿâí³ñòü ðåâìàòî¿äíèõ ôàêòîð³â — ÐÔ) 
òà êë³òèííîãî ³ìóí³òåòó, ÿê³ íàäàþòü ðåâìàòî¿äíîìó çàïàëåííþ õàðàêòåð ³ìó íî-
îïîñåðåäêîâàíîãî, ñàìîïðîãðåñóþ÷îãî ç ìîìåíòó ðîçâèòêó ïàòîëîã³÷íîãî ïðî öåñó. 
Ïðè öüîìó â³äáóâàºòüñÿ íåñòðèìíà ïðîë³ôåðàö³ÿ ñèíîâ³îöèò³â, ñõîæà íà ïðî ë³ ôå ðà-
ö³þ êë³òèí ï³ä ÷àñ ïóõëèííîãî ïðîöåñó. 

РА — самостійна нозологічна форма, більш консолідована, ніж 20–25 ро-
ків тому, коли у це поняття включались такі хронічні артрити, як анкілозую-
чий спондилоартрит, ювенільний хронічний артрит, хвороба Шегрена та ін. 

Етіологія (ревматологічна тріада)
1. Генетична схильність. Спадковість до аутоіммунних реакцій. 
2. Інфекційний чинник. Гіпотетичні тригери ревматичних захворювань: 

параміксовіруси (віруси паротиту, респіраторно-синцитіальні інфекції), ге-
патовіруси (вірус гепатиту В), герпесвіруси (віруси герпесу, цитомегаловірус, 
вірус Епштейна-Барр), ретровіруси (Т-лімфотропній вірус).

3. Пусковий чинник (переохолодження, гіперінсоляція, інтоксикації, му-
тагенні медикаменти, ендокринопатії, стреси і т. д.).

Для жінок годування грудьми дітей протягом 24 місяців і довше знижує 
ризик розвитку РА удвічі.

На разі встановлений чіткий зв’язок розвитку РА з тютюновим димом.

Патогенез
1. Основу патологічного процесу РА становить системне автоімунне за-

палення з найбільшою локалізацією в синовіальній оболонці суглобів. Гіпер-
продукція прозапальних цитокінів, таких як ФНП-α, ІЛ-1, ІЛ-6, ІЛ-20, що під-
тримають запалення і сприяють руйнуванню суглобів.

2. Формування ектопічного вогнища гіперплазії синовіальної тканини 
(панус).

3. Руйнування суглобового хряща й субхондральної кістки з розвитком 
деформацій та анкілозів.

Робоча класифікація Робоча класифікація 
j+S-S*.-S,3-.+.#S7-  5 0 *2%0(12(* . 

Серопозитивний РА: поліартрит, ревматоїдний васкуліт (дигітальний ар-
теріїт, хронічні виразки шкіри, синдром Рейно та ін.), ревматоїдні вузлики, 
полінейропатія, ревматоїдна хвороба легень (альвеоліт), синдром Фелті. 

Серонегативний РА: поліартрит, хвороба Стіла у дорослих.
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l.04.+.#S7-  12 $S? встановлюється за наявності УЗД суглобів та 
морфологічного дослідження синовіальної рідини: 1. Синовіт (гострий, під-
гострий, хронічний). 2. Продуктивно-дистрофічний. 3. Анкілозування.

p%-2#%-.+.#S7-  12 $S? '  x2%)-!0.*%0.,: І — навколо сугло-
бовий остеопороз, ІІ — остеопороз + звуження суглобової щілини (можуть 
бути поодинокі узури), ІІІ — те ж саме + множинні узури, ІV — те ж саме + 
кісткові анкілози.

Функціональна активність: життєво-важливі маніпуляції виконуються без 
труднощів, із труднощами, зі сторонньою допомогою.

Класифікація РА за тривалістю захворювання 
(ACR1, 2008)

Дуже ранній ≤ 3 міс., ранній — < 6 міс. (за іншими даними ≤ 1 року), се-
редньої тривалості 6–24 міс., тривалий > 24 міс.

ДіагностикаДіагностика
Обов’язкові обстеження: 1. Сімейний анамнез. 2. Ознаки синовіту. 3. Ви-

значення ЧБС та ЧПС. 4. Будь-яка ознака з перелічених: уражені дрібні сугло-
би кистей і стоп, уражено більше одного суглоба, тривалість хвороби більше 
3 місяців. 5. ШОЕ, РФ, СРБ, АЦЦП. 6. Рентгенографія суглобів кистів та стоп.

Бажані обстеження: УЗД суглобів.
Діагноз «ревматоїдний артрит» встановлюється згідно з класифікаційни-

ми критеріями EULAR/ACR 2010 р.

Критерії встановлення діагнозу РА 
(ACR/EULAR2, 2010)

Çàëó÷åííÿ ñóãëîá³â

1 âåëèêèé ñóãëîá 0

2–10 âåëèêèõ ñóãëîá³â 1

1–3 äð³áíèõ ñóãëîá³â (³ç/áåç çàëó÷åííÿ âåëèêèõ) 2

4–10 äð³áíèõ ñóãëîáà (³ç/áåç çàëó÷åííÿ âåëèêèõ) 3

> 10 ñóãëîá³â (ïðèíàéìí³ 1 äð³áíèé) 5

Ñåðîëîã³÷í³ êðèòåð³¿ 

(äëÿ êëàñèô³êàö³¿ ïîòð³áí³ ðåçóëüòàòè ïðèíàéìí³ îäíîãî àíàë³çó)

Íåãàòèâíèé ðåâìàòî¿äíèé ôàêòîð (ÐÔ) òà íåãàòèâí³ àíòèò³ëà äî öèêë³÷íîãî 

öèòðóë³íîâîãî ïåïòèäó (ÀÖÖÏ)

0

Ñëàáîïîçèòèâíèé ÐÔ ÷è ñëàáî ïîçèòèâí³ ÀÖÖÏ 2

Ð³çêîïîçèòèâíèé ÐÔ ÷è ð³çêî ïîçèòèâí³ ÀÖÖÏ 3

1 ACR — Американський коледж ревматологів.
2 EULAR — Європейська антиревматична ліга.
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Ãîñòðîôàçîâ³ ïîêàçíèêè 

(äëÿ êëàñèô³êàö³¿ ïîòð³áí³ ðåçóëüòàòè ïðèíàéìí³ îäíîãî àíàë³çó)

Íîðìàëüíèé ð³âåíü ÑÐÁ òà íîðìàëüíà ØÇÅ 0

Ï³äâèùåííÿ ð³âíÿ ÑÐÁ ÷è ï³äâèùåííÿ ØÇÅ 1

Òðèâàë³ñòü ñèìïòîì³â

< 6 òèæí³â 0

≥ 6 òèæí³â 1

У разі результату ≥ 6 балів — верифікований РА.

b('- 7%--?  *2("-.12S p` здійснюється за формулою DAS 28 — ін-
декс активності захворювання з урахуванням 28 суглобів.

DAS 28 = 056√ЧБС + 0,28√ЧПС + 070[ln(ШОЕ)] + 0,014 ЗОЗП, 

де ЧБС — число болючих суглобів (0–28), ЧПС — число суглобів із припух-
лістю (0–28), ШЗЕ — швидкість зсідання еритроцитів у мм/хв, ЗОЗП — загаль-
на оцінка здоров’я пацієнта, оцінюється за візуально-аналоговою шкалою 
в мм (0–100).

Критерії активності захворювання DAS 28: ремісія ≤ 2,4; низька активність 
захворювання 2,5–3,6; помірна активність захворювання 3,7–5,5; висока ак-
тивність захворювання > 5,5.

Зразки формулювання діагнозу 
1. Ревматоїдний артрит, поліартрит, серопозитивний варіант, активна 

фаза, активність ІІІ ст. з переважним ураженням суглобів кистей, променево-
запясткових, плечових, колінних суглобів; синдром Рейно, Rо ст. ІІІ, функціо-
нальна недостатність суглобів (ФНС) ІІ–ІІІ.

2. Ревматоїдний артрит, серонегативний варіант, поліартрит із переваж-
ним ураженням колінних суглобів, кистей і стоп, активна фаза, активність 
ІІ ст., Rо І, ФНС ІІ.

3. Ревматоїдний артрит, сер опозитивний варіант, поліартрит із переваж-
ним ураженням колінних суглобів і кистей; ревматоїдна хвороба легень (аль-
веоліт), полінейропатія, активна фаза, ІІІ ст., Rо ст. ІІ, ФНС ІІ.

Лікування Лікування 
I. Основна програма: 
— фармакотерапія (системна і локальна); 
— фізіотерапія;
— ЛФК;
— масаж; 
— механо-, трудотерапія. 
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II. Додаткові методи: 
— імунокорегуюча терапія; 
— еферентна терапія; 
— ортопедичне лікування; 
— променева терапія. 
III. Допоміжні методи: 
— лікувальне харчування, фітотерапія, гомеопатія, рефлексотерапія, пси-

хотерапія. 
Фармакотерапія1

РА — хвороба, що має хронічний прогресуючий незворотний перебіг, 
метою лікування якої є досягнення ремісії чи мінімальної активності захво-
рювання, що може бути досягнуто шляхом якомога раннього, оптималь-
но — протягом 3 міс. з моменту появи стійких симптомів — призначення 
хворобо-модифікуючих протиревматичних препаратів (ХМПРП). До встанов-
лення діагнозу РА бажано не призначати ГКС, за можливості (при слабкому 
або помірному болю в суглобах) не призначати НППЗ, оскільки існує ризик на 
тривалий час замаскувати клінічні симптоми, відтермінувати встановлення 
діагнозу та призначення хворобо-модифікуючої терапії. 

Алгоритм лікування складається з 3-х фаз. (див. рис. «Алгоритм лікуван-
ня при РА»). Перехід до наступної фази відбувається через 3–6 місяців тіль-
ки у разі неефективності лікування попередньої фази, коли не досягнута ре-
місія за DAS 28.

1. o0%/ 0 2 ,( /%08._ +S-S_ Z /0('- 7%--? ulopo:

а) метотрексат (МТ) — препарат вибору за відсутності протипоказань, за 
наявності протипоказань терапію слід розпочати із застосуванням лефлуно-
міду (ЛФ) або сульфасалазину (СС);

б) у разі недостатнього ефекту монотерапії МТ чи (у разі протипоказань 
до препарату чи його непереносимості) ЛФ або СС, за відсутності факторів 
несприятливого прогнозу і протипоказань, застосовують комбіновану тера-
пію МТ + ЛФ та/чи СС чи гідроксихлорохін;

в) пацієнтам із нещодавно діагностованим активним РА як лікування пер-
шої лінії слід призначати комбінацію ХМПРП (включаючи МТ і як мінімум ще 
один інший ХМПРП, + ГК коротким курсом). За неможливості застосування 
комбінованої терапії (супутня патологія чи період вагітності, при яких проти-
показані окремі препарати), розпочати монотерапію ХМПРП, з акцентом на 
швидкому підвищенні дози до клінічно ефективної, а не на виборі ХМПРП;

г) при рефрактерності пацієнтів з РА до кількох синтетичних ХМПРП та біо-
логічних ХМПРП призначають азатіоприн, циклоспорин А або циклофосфамід.

1 Згідно з наказом № 263 від 11 квітня 2014 р. МОЗ України затверджений Уніфікований клі-
нічний протокол первинної, вторинної (спеціалізованої), третинної (високоспеціалізованої) 
медичної допомоги (УКПМД) та медичної реабілітації при РА.
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Алгоритм лікування при РА

Ïðèì³òêè: 
* êë³í³êî-ëàáîðàòîðíà ðåì³ñ³ÿ ÷è ì³í³ìàëüíà êë³í³÷íà àêòèâí³ñòü; 
** ÐÔ, ÀÖÖÏ, îñîáëèâî ó âèñîêèõ òèòðàõ, äóæå âèñîêà àêòèâí³ñòü ÐÀ, ðàíí³ îçíà-

êè ðóéíóâàííÿ ñóãëîá³â.

2. cj:

а) пацієнтам із вперше діагностованим РА ГК призначають короткими 
курсами для швидкого покращення симптомів РА;
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б) ГК призначають короткими курсами для швидкого зменшення запа-
лення при загостреннях РА;

в) ГК призначають тривало пацієнтам із пізнім РА, при цьому мають бути 
обговорені ускладнення, викликані довготривалою терапією ГК та запропо-
новані всі інші варіанти лікування (включно з БА).

3. a`:

а) призначають пацієнтам із тяжким активним РА, які застосовували син-
тетичні ХМПРП та мали неадекватну відповідь на лікування або непереноси-
мість синтетичних ХМПРП;

б) пацієнтам із несприятливим перебігом РА, які на момент вирішення пи-
тання про призначення терапії не застосовували жодних ХМПРП, як виняток 
первинно може бути призначена комбінація МТ із блокаторами фактора не-
крозу пухлини (ФНП-α) або тоцилізумабом.

4. q(,/2., 2(7-  '-%!.+>" +<-  2  /0.2(' / +<-  2%0 /S?:

а) НПЗП призначають з урахуванням вихідних рівнів ризику з боку травної 
та серцево-судинної систем; лікарські засоби мають бути використані у най-
нижчій ефективній дозі протягом найкоротшого можливого періоду;

б) анальгетики призначають пацієнтам з РА, яким не вдається досягти 
адекватного контролю болю та для зниження потреби у тривалому лікуван-
ні НПЗП.

Особливості призначення синтетичних ХМПРП
1. МТ призначають у дозі 10–15 мг/тиж., з подальшим її підвищенням 

дози в залежності від ефективності на 5 мг кожні 2–4 тиж. до 20–25 мг/тиж. 
Для підвищення ефективності МТ та зниження частоти виникнення побічних 
явищ можлива заміна на парентеральну форму.

2. На фоні терапії МТ призначають фолієву кислоту в дозі, що становить 
половину тижневої дози МТ. Приймати фолієву кислоту слід не раніше ніж 
через 1 добу після прийому МТ і не пізніше ніж за 1 добу до наступного при-
йому МТ.

3. У разі протипоказань або непереносимості МТ наступними ХМПРП ма-
ють бути ЛФ (у дозі 20 мг/добу) або СС (в дозі до 3 мг/добу), або гідроксихло-
рохін (за умови легкого перебігу РА) в дозі до 400 мг/добу.

4. Дозу ГК слід поступово знижувати аж до відміни відповідно ступеню 
активності РА.

5. Рішення про додавання біологічних ХМПРП або перехід на інші синте-
тичні ХМПРП чи їх комбінацію приймається, якщо мета терапії не була до-
сягнута при застосуванні першого ХМПРП. За наявності несприятливих про-
гностичних факторів слід розглянути можливість застосування біологічного 
ХМПРП, а за відсутності несприятливих факторів — розглянути можливість 
заміни/використання комбінації синтетичних ХМПРП.

6. У хворих із раннім РА, які отримують комбіновану терапію і у яких були 
досягнуті стійкі й задовільні показники контролю хвороби, слід обережно 
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намагатися знизити дози лікарських засобів до рівнів, які все ще забезпе-
чують контроль захворювання. При перших ознаках загострення необхідно 
швидко повернутися до дози, яка контролює захворювання.

Особливості призначення БА
1. Обстеження пацієнтів на наявність туберкульозу перед призначенням 

імуносупресивної терапії, лікування латентної туберкульозної інфекції та по-
дальший моніторинг із метою діагностики активного та латентного туберку-
льозу проводять згідно з положенням УКПМД «Туберкульоз».

2. Після початкової оцінки відповіді на лікування БА його ефективність 
має контролюватися не рідше ніж 1 раз на 6 міс. з оцінкою DAS28. Лікуван-
ня необхідно припинити, якщо адекватна відповідь не досягнута чи не під-
тримується.

3. Блокатори ФНП-α (інфліксимаб, адалімумаб, етанерцепт) або блокатор 
рецепторів до ІЛ-6 (тоцилізумаб) для лікування хворих на РА призначають за 
наявності обох нижченаведених характеристик:

— активний РА, оцінений за індексом активності хвороби (DAS28) вище 
ніж 5,1; підтверджений принаймні двічі, з інтервалом в 1 міс;

— були застосовані два ХМПРП, включно із МТ (якщо не протипоказаний). 
Застосування ХМПРП визначається як нормальне тривалістю 6 міс., впро-
довж 2 міс. у стандартній дозі, якщо тільки значна токсичність не обмежила 
дозу чи тривалість лікування.

4. Блокатори ФНП-α необхідно застосовувати в комбінації з МТ (у разі не-
переносимості з іншим синтетичним ХМПРП).

5. Лікування блокаторами ФНП-α або тоцилізумабом може бути продов-
жено більше 6 міс. лише у разі досягнення ремісії або мінімальної активнос-
ті захворювання. Впродовж тривалої терапії за умови відсутності адекватної 
ефективності препарат відміняється.

6. Альтернативний інгібітор ФНП-α чи тоцилізумаб можуть розглядатися 
для пацієнтів, у яких лікування припинене через небажані реакції перед по-
чатковою 6-місячною оцінкою ефективності, за умови, що ризики та користь 
були повністю обговорені з пацієнтом і задокументовані.

7. Блокатор В-лімфоцитів (ритуксимаб) призначають у комбінації з МТ 
(у разі непереносимості — з іншим синтетичним БА) як варіант лікування до-
рослих хворих із тяжким активним РА, які мали неадекватну відповідь чи не-
переносимість інших ХМПРП, включаючи лікування із застосуванням при-
наймні одного інгібітору ФНП-α або тоцилізумабу.

8. Лікування із застосуванням ритуксимабу слід продовжувати лише 
якщо після початку терапії є адекватна відповідь (покращення DAS28 на 
≥ 1,2 бала). Повторення курсу лікування слід проводити не частіше ніж кож-
ні 6 міс.
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Алгоритм раціонального вибору НПЗП в залежності 
від серцево-судинного та шлунково-кишкового ризику

ØÊ ðèçèê Íèçüêèé ÑÑ ðèçèê Âèñîêèé ÑÑ ðèçèê 

Íèçüêèé Íåñåëåêòèâí³ ÍÏÇÏ 

(²áóïðîôåí/äèêëîôåíàê/íàïðîêñåí) 

Íàïðîêñåí + ²ÏÏ

Ñåðåäí³é ²íã³á³òîðè ÖÎÃ-2 

(öåëåêîêñèá, åòîðèêîêñèá)

Íåñåëåêòèâí³ ÍÏÇÏ + ²ÏÏ

Íàïðîêñåí + ²ÏÏ

Âèñîêèé ²áóïðîôåí/äèêëîôåíàê 

+ ²ÏÏ Öåëåêîêñèá 

+ ²ÏÏ

Óíèêàòè áóäü-ÿêèõ ÍÏÇÏ.

ßêùî íåîáõ³äíî:

– äèêëîôåíàê/íàïðîêñåí + ²ÏÏ;

– ³íã³á³òîð ÖÎÃ-2 + ²ÏÏ 

Основні препарати з групи НПЗП 

Ïðåïàðàòè Äîáîâà äîçà, ã Êðàòí³ñòü ïðèéîìó

Êèñëîòà àöåòèëñàë³öèëîâà 3–6 3–4 ð. 

Äèêëîôåíàê 0,15–0,2 3–4 ð. 

Íàïðîêñåí 1,5 2 ð. 

Ôåí³ëáóòàçîí 0,6 2–3 ð. 

Ï³ðîêñèêàì 0,02–0,04 2 ð. 

²áóïðîôåí 1,2–1,6 3–4 ð. 

Êèñëîòà ìåôåíàìîâà 2 3–4 ð. 

Ñóë³íäàê 0,4–0,6 2 ð. 

Iíäîìåòàöèí 0,2 2–4 ð. 

Êèñëîòà ò³àïðîôåíîâà 0,9 2 ð. 

Ôëóðá³ïðîôåí 0,4 2 ð. 

Êåòîïðîôåí 0,3 3–4 ð. 

Ìåëîêñèêàì 0,015 2 ð. 

Ðåì³ñèä 0,2 2 ð. 

Àðòðîôîí 1 òàáë. 4–8 ð. 

Öåëåêîêñèá 0,2 1 ð. 

Åòîð³êîêñèá 0,09 1 ð.

Застосовуються також *.,!S-." -S /0%/ 0 2(: ібуклін (ібупрофен 400 мг 
+ парацетамол 325 мг), доларен (парацетамол 500 мг + диклофенак 50 мг) та ін. 

На початку лікування РА радять застосовувати найменш токсичні препа-
рати (ібупрофен, флурбіпрофен, кетопрофен, напроксен, аспірин, моваліс, 
месулід) мінімальними дозами, які поступово підвищують до ефективної 
або максимальної. 
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Відсутність ефекту протягом 7–10 днів обумовлює заміну препарату. За 
позитивного ефекту препарат призначають для тривалого лікування. 

g  1(+.> /0.2(' / +<-._ $S_ НПЗП розташовуються: індометацин > 

диклофенак > піроксикам > пірпрофен > кетопрофен > напроксен > бутадіон 
> ібупрофен > анальгін > аспірин. 

g   - +#%2(7-.>  *2("-S12>: диклофенак > індометацин > анальгін 
> піроксикам > пірпрофен > напроксен > ібупрофен > бутадіон > аспірин > кето-
профен. 

g  3+<6%0.#%--.> $SZ>: з малою вірогідністю — моваліс > месулід > 
ібупрофен > диклофенак > флурбіпрофен > анальгін; із середньою вірогідніс-
тю — кетопрофен > піроксикам > напроксен > бутадіон; з великою вірогідніс-
тю — аспірин > індометацин > пірпрофен. 

Для профілактики та лікування гастропатій, що викликані НПЗП, рекомен-
довано комбіноване лікування разом із мізопростолом (препарат, що міс-
тить простагландин Е1) — 0,2–0,4 мг 4 р/добу або застосування артротеку 
(диклофенак 50 мг + мізопростол 200 мкг). Необхідно також пам’ятати про 
кардіотоксичність НПЗП ЦОГ-2. 

Базисні препарати, 
що використовуються для лікування РА

Ïðåïàðàò
Ïåð³îä î÷³êóâàíîãî 

åôåêòó, ì³ñ.
Ï³äòðèìóþ÷à äîçà

Ìåòîòðåêñàò 1–2 7,5–15 ìã íà òèæäåíü 

Ñîë³ çîëîòà (³í’ºêö³éíà ôîðìà) — 

íàòð³é àóðîò³îìàëàò 

3–6 25–50 ìã â/ì êîæí³ 2–4 òèæí³ 

Ñîë³ çîëîòà (ïåðîðàëüíà ôîðìà) — 

àóðàíîô³í 

4–6 3 ìã 1–2 ðàçè íà äîáó 

Àçàò³îïðèí 2–3 50–150 ìã/äîáó 

ñóëüôàñàëàçèí 1–2 1 ìã 2–3 ðàçè íà äîáó 

Ã³äðîêñèõëîðîõ³í 2–4 200 ìã 2 ðàçè íà äîáó 

Ïåí³öèëàì³í 3–6 250–750 ìã/äîáó 

Ëåôëóíîì³ä 1 10–20 ìã íà äîáó 

Öèêëîôîñôàì³ä 2–3 50–100 ìã/äîáó âñåðåäèíó, 

ìàêñèìàëüíî 2,5 ìã/êã/äîáó 

Öèêëîñïîðèí 1–2 < 5,0 ìã/êã/äîáó 

Iíôë³êñèìàá Iíîä³ ï³ñëÿ ïåðøîãî 

ââåäåííÿ 

Ðàçîâà äîçà 3 ìã/êã, ïîò³ì 

ïîâòîðíî ó ò³é æå äîç³ ÷åðåç 

2 òà 6 òèæ., ïîò³ì êîæí³ 8 òèæ. 
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Глюкокортикостероїди 
Показання до використання ГКС: 
— загострення суглобового процесу з помірними системними проявами, 

що не піддаються лікуванню НПЗП разом із базисними препаратами; ГКС 
призначають перорально в дозі 10–40 мг на еквівалент преднізолону; 

— «міст»-терапія (див. вище); 
— призначення ГКС системно у низьких дозах (5–15 мг/добу) пацієнтам, 

яким не вдалось підібрати базисну терапію; 
— пульс-терапія метилпреднізолоном, зокрема в разі загрозливих для 

життя проявів РА (генералізований васкуліт, некротичний васкуліт). 

Основні ГКС 

Ïðåïàðàò

Âì³ñò àêòèâíî¿ 

ðå÷îâèíè 

â 1 òàáë., ìã

Åêâ³âàëåíòíà 

äîçà 

ïðåäí³çîëîíó, 

ìã

Á³îëîã³÷íèé 

ïåð³îä ï³âæèòòÿ, 

ãîä.

Çàòðèìêà 

íàòð³þ

Ïðåäí³çîëîí 5 5 12–36 1+

Ïðåäí³çîí 5 5 12–36 1+

Òðèàìöèíîëîí 4 5 12–36 0

Ìåòèëïðåäí³çîëîí 4 5 12–36 0

Äåêñàìåòàçîí 0,5 3,3 36–54 0

Áåòàìåòàçîí 0,5 3,3 36–54 0

Для лікування РА майже виключно застосовують ГКС короткої дії — пред-
нізолон і метилпреднізолон. Тривалий прийом триамцинолону часто при-
зводить до м’язової атрофії, зменшення ваги, ураження ШКТ, а дексаметазо-
ну та бетаметазону — до зниження функції кори наднирників. 

Зі зниженням активності процесу дозу преднізолону поступово змен-
шують і за можливості скасовують. Iснує чітке правило щодо зниження 
дози ГКС: чим нижче доза, що застосовується, тим повільніше скасовують 
препарат. Так, наприклад, за стартової дози 40 мг на еквівалент преднізо-
лону перші 20 мг можна «зняти» по 2,5 мг (1/2 табл.) за 10 днів, наступні 
10 мг — по 2,5 мг за два тижні, а решту 10 мг — по 1,75 мг (1/4 табл.) кож-
ні 10–14 днів. 

Пульс-терапія 
Основними критеріями відбору хворих для пульс-терапії є: 
— високий ступінь активності процесу; 
— низька ефективність середніх і високих доз пероральних ГКС; 
— системні ураження.
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Iснує декілька схем пульс-терапії:
1. Класична: щоденно протягом 3 днів 1000 мг метилпреднізолону в/в 

крапельно за 35–45 хв.; 
2. 1 доба в/в 1 г метилпреднізолону, 2 доба в/в 1 г метилпреднізолону 

і 1 г циклофосфану (циклофосфан розчиняють в одному флаконі з метил-
преднізолоном в ізотонічному розчині або глюкозі), 3 доба в/в 1 г метил-
преднізолону; 

3. 1 г метилпреднізолону в/в одноразово. 

Локальна терапія РА 
Локальну терапію РА необхідно включати в кожну схему лікування РА. 
Внутрішньосуглобове введення депо-форм кортикостероїдів показане за 

активного процесу в малій кількості суглобів, якщо лікування НПЗП не ефек-
тивне, а також як «міст»-терапія. Під час внутрішньосуглобового введення 
депо-форми ГКС діють також системно. 

Кількість препарату ГКС 
для внутрішньосуглобового введення 

Ðîçì³ð ñóãëîáà Ê³ëüê³ñòü ïðåïàðàòó

Âåëèê³ (êîë³íí³, ãîì³ëêîñòóïíåâ³, ïëå÷îâ³) 1–2 ìë 

Ñåðåäí³ (ë³êòüîâ³, ïðîìåíåâîçàï’ÿñòí³) 0,5–1 ìë 

Äð³áí³ (ì³æôàëàíãîâ³, ïëþñíå-ôàëàíãîâ³) 0,1–0,5 ìë 

Депо-форми ГКС 

Íàçâà ïðåïàðàòó Ôîðìà âèïóñêó

Áåòàìåòàçîí Ñóñïåíç³ÿ äëÿ ³í’ºêö³é, 1 ìë (2 + 5 ìã) 

Òðèàìöèíîëîí Ñóñïåíç³ÿ äëÿ ³í’ºêö³é, 1 ìë (40 ìã) 

Ìåòèëïðåäí³çîëîí Ñóñïåíç³ÿ äëÿ ³í’ºêö³é, 2 ìë (80 ìã) 

Препаратом вибору є дипроспан (2 мг бетаметазону динатрію фосфату 
+ 5 мг бетаметазону дипропіонату). Застосовують також триамцинолон 
(кеналог), метилпреднізолон (метипред). 

Внутрішньосуглобово вводять також інгібітори протеїназ: трасилол 
(25–50 тис. ОД, контрикал (10–20 тис. ОД). 

Фастумгель, долгітгель, долобенегель, індометацинова мазь широко 
при значаються місцево на суглоби. Долобенегель (диметилсульфоксид — 
15,0 г + гепарин — 50 тис. МО) можна застосовувати під час іонофорезу. Для 
посилення протизапального ефекту мазьових форм НПЗП їх сполучають 
з аплікаціями розчину диметилсульфоксиду (1:2 – 1:4). 
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Еферентні методи 
Плазмоферез, лімфоцитоферез рекомендують за відсутності відповіді на стан-

дартне медикаментозне лікування хворих на РА з високою активністю процесу. 

Рекомендації до вибору терапії РА залежно від активності1

Êë³í³êî-ëàáîðàòîðíà 

õàðàêòåðèñòèêà
Ë³êóâàííÿ

Íèçüêà àêòèâí³ñòü

Àðòðàëã³¿, ïðèïóõë³ñòü/áîëþ÷³ñòü 

5 ³ ìåíøå ñóãëîá³â, â³äñóòí³ñòü 

ïîçàñóãëîáîâèõ ïðîÿâ³â, ÐÔ(–) àáî 

íèçüê³ òèòðè, â³äñóòí³ñòü àíòè-ÖÖÏ 1 

íîðìàëüíèé àáî ïîì³ðíî ï³äâèùåíèé 

ð³âåíü ØÎÅ ³ ÑÐÁ, â³äñóòí³ñòü åðîç³é 

ó äð³áíèõ ñóãëîáàõ êèñò³ òà ñòîïè 

Ñòàíäàðòí³ ÍÏÇÏ (çà â³äñóòíîñò³ ôàêòîð³â ðèçèêó). 

Iíã³á³òîðè ÖÎÃ-2 (çà íàÿâíîñò³ ôàêòîð³â ðèçèêó). 

Ã³äðîêñèõëîðîõ³í àáî ñóëüôàñàëàçèí (ó ðàç³ á³ëüø 

âèðàæåíèõ îçíàê àêòèâíîñò³). Âíóòð³øíüîñóãëîáîâå 

ââåäåííÿ ÃÊÑ (çà íåîáõ³äíîñò³) 

Ïîì³ðíà àêòèâí³ñòü

Àðòðèò 6–20 ñóãëîá³â, â³äñóòí³ñòü 

ïîçàñóãëîáîâèõ ïðîÿâ³â, ïîì³ðí³ 

òèòðè ÐÔ, ïîì³ðíå çá³ëüøåííÿ ØÎÅ 

³ ÑÐÁ, îñòåîïåí³ÿ, ïîì³ðíå çâóæåííÿ 

ñóãëîáîâèõ ù³ëèí ³ ïîîäèíîê³ åðîç³¿ 

ó äð³áíèõ ñóãëîáàõ êèñò³ òà ñòîïè 

ÍÏÇÏ ó ïîâíèõ ïðîòèçàïàëüíèõ äîçàõ. 

Ìåòîòðåêñàò. Ëåôëóíîì³ä (ó ðàç³ ïðîòèïîêàçàíü äî 

ìåòîòðåêñàòó). Ã³äðîêñèõëîðîõ³í + ñóëüôàñàëàçèí. 

Ó ðàç³ íååôåêòèâíîñò³: çàì³íèòè ÍÏÇÏ, 

âíóòð³øíüîñóãëîáîâå ââåäåííÿ ÃÊÑ íà ñèñòåìíå 

çàñòîñóâàííÿ ÃÊÑ 

Âèñîêà àêòèâí³ñòü

Àðòðèò á³ëüøå 20 ñóãëîá³â, øâèäêå 

ïîðóøåííÿ ôóíêö³¿ ñóãëîá³â, ñò³éêå 

çá³ëüøåííÿ ØÎÅ ³ ÑÐÁ, âèñîê³ òèòðè 

ÐÔ, ïîçàñóãëîáîâ³ ïðîÿâè 

ÍÏÇÏ. Ìåòîòðåêñàò. Êîìá³íîâàíà òåðàï³ÿ: 

ìåòîòðåêñàò + ñóëüôàñàëàçèí + ã³äðîêñèõëîðîõ³í, 

ìåòîòðåêñàò + öèêëîñïîðèí À, ìåòîòðåêñàò + 

³íôë³êñèìàá 

Лікування системних проявів РА Лікування системних проявів РА 
o%0(* 0$(2  !. /+%"0(2: ГКС (1 мг/кг) + базисні протизапальні пре-

парати. 
I-2%012(6S +<-% ' 5".0>" --? +%#%-<: ГКС (1–1,5 мг/кг) + цикло-

спорин А або циклофосфамід; виключати призначення метотрексату. 
I'.+<." -() $(#S2 +<-()  02%0S_2: симптоматична судинна те-

рапія. 
q(12%,-() 0%", 2._$-() " 1*3+S2: інтермітуюча пульстерапія цик-

лофосфамідом (5 мг/кг/добу) і метилпреднізолоном (1 г/добу) кожні 2 тижня 
протягом 6 тижнів, з подальшим подовженням інтервалу між введеннями; 
підтримуюча терапія азатіоприном; у разі кріоглобулінемії та тяжких проявів 
васкуліту необхідний плазмоферез. 

b 1*3+S2 8*S0(: метотрексат або азатіоприн.

1 Анти-ЦЦП — антитіла до циклічного цитрулінованого пептиду.



332          ХВОРОБИ СПОЛУЧНОЇ ТКАНИНИ

ÑÈÑÒÅÌÍÈÉ ×ÅÐÂÎÍÈÉ ÂÎÂ×ÀÊ1 
Визначення Визначення 

Системний червоний вовчак (СЧВ) — системне захворювання сполучної 
тканини, що розвивається на основі генетично зумовленої недосконалості 
імунорегуляторних процесів, що спричиняють утворення безлічі антитіл до 
власних клітин і їх компонентів та виникнення імунокомплексного запален-
ня, наслідком якого є ураження багатьох органів і систем. 

Êîìåíòàð: Çàõâîðþâàííÿ íàéá³ëüø ÷àñòî âèíèêàº â æ³íîê ðåïðîäóêòèâíîãî 
â³êó, º ðèçèê çàãîñòðåííÿ ï³ä ÷àñ âàã³òíîñò³ é ó ï³ñëÿïîëîãîâîìó ïåð³îä³. Ñï³â â³ä-
íîøåííÿ æ³íîê ³ ÷îëîâ³ê³â — 10:1, ï³ê çàõâîðþâàíîñò³ — ó â³ö³ 15–25 ðîê³â. Ñìåðòí³ñòü 
³ç Ñ×Â ó 3 ðàçè âèùà, í³æ ó ïîïóëÿö³¿. 

Класифікація Класифікація 
Класифікація за МКХ-10 

М 32 — Системний червоний вовчак; 
М 32.0 — Системний червоний вовчак, спричинений лікарськими препа-
  ратами; 
М 32.1 — Системний червоний вовчак з ураженням інших органів і систем; 
М 32.8 — Інші форми системного червоного вовчака; 
М 32.9 — Системний червоний вовчак, неуточнений. 

Клінічна класифікація 2

1. Характер перебігу хвороби: 
— гострий, 
— підгострий, 
— хронічний, 
— рецидивуючий поліартрит, 
— синдром дискоїдного вовчака, 
— синдром Рейно, 
— синдром Верльгофа, 
— синдром Шегрена, 
— антифосфоліпідний синдром. 
2. Ступінь активності процесу:
0 — відсутня;
I — мінімальна;
II — помірна;
III — висока.
3. Клінікоморфологічна характеристика уражень:
— шкіри (симптом «метелика», капілярит, ексудативна еритема, пурпура, 

дискоїдний вовчак, ретикулярне ліведо та ін.); 

1 Наказ МОЗ від 12.10.2006 № 676.
2 Рекомендовано Асоціацією ревматологів України, 2004 р.
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— суглобів (артралгія, поліартрит (гострий, підгострий, хронічний)); 
— серозних оболонок (плеврит, перикардит (випітний, сухий, адгезивний), 

перигепатит, периспленіт, полісерозит); 
— серця (міокардит, ендокардит, недостатність мітрального клапана, 

міо кардіофіброз, міокардіодистрофія); 
— легень (гострий, хронічний пневмоніт, пневмосклероз); 
— нирок (люпуснефрит нефротичного або змішаного типу, пієлонефри-

тичний синдром, сечовий синдром); 
— нервової системи (менінгоенцефалополірадикулоневрит, поліневрит, 

інсульти та інфаркт мозку, васкуліт судин головного мозку). 

Класифікація СЧВ за тяжкістю клінічних проявів 1

Легкий СЧВ: еритематозна висипка, дискоїдна висипка, феномен Рейно, 
алопеція, фотосенсибілізація, виразки слизової оболонки рота, носоглотки, 
лихоманка, слабкість, головний біль, артрити/артралгії, міалгії, лімфадено-
патія, «сухий» перикардит або плеврит, перикардит та/або плеврит з неве-
ликою кількістю ексудату, неактивний вовчаків ГН (II кл.). 

Тяжкий СЧВ: міокардит, перикардит та/або плеврит із масивною кількіс-
тю ексудату, активний вовчаків ГН (III, IV, V кл.) — клінічно нефротичний або 
некритичний синдром, пневмоніт або легеневі кровотечі, тромбоцитопеніч-
на пурпура, гемолітична анемія, вовчаків васкуліт, антифосфоліпідний син-
дром, ураження ЦНС. 

ДіагностикаДіагностика 2

Діагностичні критерії СЧВ 
1. Еритема — «метелик»: фіксована еритема на вилицях з тенденцією до 

поширення на назолабіальні складки. 
2. Дискоїдна висипка: еритематозні плями, що піднімаються із щільно 

прилеглими роговими лусочками і закупореними волосяними фолікулами; 
згодом на місці висипань може формуватись рубцева атрофія. 

3. Фотосенсибілізація: поява шкірної висипки як наслідок незвичайної 
реакції на сонячне світло (за даними анамнезу чи спостереження лікаря). 

4. Виразки в ротовій порожнині: ульцерація ротової, носової порожнин, 
рота, зазвичай безболісна.

5. Артрит: неерозивний артрит, який уражує 2 або більше периферичні 
суглоби, що проявляється болючістю, набряком та випотом. 

6. Серозит: плеврит (плевральний біль, або шум тертя плеври, або наяв-
ність ПВ) або перикардит (підтверджений за допомогою ЕхоКГ або вислухо-
вуванням шуму тертя перикарду). 

1 За F. Quismorio, 1977.
2 Американська ревматологічна асоціація, 1997.
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7. Ураження нирок: персистуюча протеїнурія > 0,5 г/добу або циліндрурія 
(еритроцитарна, гемоглобінова, зерниста або змішана). 

8. Ураження ЦНС: судоми або психоз. 
9. Гематологічні зміни: а) гемолітична анемія, з ретикулоцитозом, б) або 

лейкопенія, < 4000/мм3 у двох і більше дослідженнях, в) або лімфопенія, 
< 1500/мм3, у двох і більше дослідженнях, г) або тромбоцитопенія, < 100 000/мм3 
під час відсутності провокуючих ліків.

10. Iмунологічні порушення: 
а) анти-ДНК — антитіла до нативної ДНК у високому титрі, б) або анти-Sm — 

присутність антитіл до Sm-ядерного антигену, в) або виявлення антифосфо-
ліпідних антитіл на підставі: 

— високого рівня Ig або Ig антикардіоліпінових антитіл, 
— виявлення вовчакового антикоагулянту з використанням стандартної 

методики, 
— хибнопозитивна серологічна реакція на сифіліс протягом не менше ніж 

6 міс., підтверджена реакцією імунобласттрансформації або реакцією імуно-
флюоресценції. 

11. Антинуклеарні антитіла: підвищення титрів антинуклеарного фактора 
(без ліків, що здатні викликати медикаментозний червоний вовчак). 

Діагноз СЧВ встановлюється з виявленням 4 або більше з 11 вищеперера-
хованих критеріїв. 

Лабораторні дослідження 
1. Загальний аналіз крові: часто збільшення ШОЕ, але дана ознака пога-

но корелює з активністю захворювання; лейкопенія (зазвичай лімфопенія) 
асоціюється з активністю захворювання; гіпохромна анемія пов’язана з хро-
нічним запаленням, прихованою кровотечею, вживанням деяких лікарських 
засобів; тромбоцитопенію частіше виявляють у пацієнтів з антифосфоліпід-
ним синдромом, дуже рідко розвивається аутоімунна тромбоцитопенія, яка 
пов’язана із синтезом антитіл до тромбоцитів; збільшення СРБ не характер-
не, хіба за наявності супутньої інфекції. 

2. Загальний аналіз сечі: виявляють протеїнурію, гематурію, лейкоцитурію, 
вираженість яких залежить від клініко-морфологічного варіанту вовчакового 
нефриту. 

Зразки формулювання діагнозу 
1. СЧВ: гострий перебіг, активна фаза, активність III ст., з ураженням шкі-

ри — «метелик»; суглобів — поліартрит; серозних оболонок — ексудатив-
ний плеврит, перикардит; нирок — люпуснефрит нефротичного типу; нерво-
вої системи — церебральний васкуліт з епілептиформним синдромом. 

2. СЧВ: підгострий перебіг, активність II ст., антифосфоліпідний синдром 
з ураженням шкіри — ретикулярне ліведо, капілярити з явищами дигіталь-
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ного некрозу; суглобів — поліартрит, асептичний некроз голівки правої стег-
нової кістки; серця — ендокардит Лібмана-Сакса, недостатність мітрального 
клапана, СНI; нервової системи — дисциркуляторна енцефалопатія, астено-
вегетативний синдром. 

3. СЧВ: хронічний перебіг, активна фаза, активність I ст., синдром дискоїд-
ного вовчака, рецидивуючий поліартрит, серозних оболонок — адгезивний 
плеврит. 

Лікування Лікування 
Загальні рекомендації 

Необхідно виключити психоемоційні навантаження, зменшити перебу-
вання на сонці, активно лікувати супутні інфекційні захворювання. Не слід 
приймати пероральні контрацептиви з високим вмістом естрогенів, оскільки 
вони здатні викликати загострення СЧВ. 

Для профілактики остеопорозу рекомендовано: 
— припинити паління; 
— вживати їжу з високим вмістом кальцію та вітаміну D; 
— фізичні вправи; 
— бісфосфонати (напр., алендронова кислота). 
Для профілактики атеросклерозу рекомендовані: 
— дієта з низьким вмістом жирів та холестерину; 
— заборона паління; 
— контроль маси тіла; 
— фізичні вправи; 
— прийом фолієвої кислоти. 

Медикаментозне лікування 
1. ГКС: 
— пацієнтам з низькою активністю захворювання призначають невеликі 

дози (преднізолон < 10 мг/добу); 
— хворим з помірною активністю захворювання призначають середні 

дози (20–40 мг/добу) протягом 2–5 тижнів з поступовим зниженням до під-
тримуючої дози; 

— в разі тяжких клінічних проявів з боку ЦНС, ГН, тромбоцитопенії, ге-
молітичної анемії призначають високі дози ГКС та цитотоксичних препара-
тів (1 мг/кг/добу). Прийом високих доз залежно від клінічного ефекту три-
ває від 4 до 12 тижнів. Знижують дозу під ретельним клініко-лабораторним 
контролем, а підтримуючу дозу (5–10 мг/добу) приймають протягом бага-
тьох років; 

— пульс-терапія (500–1000 мг в/в крапельно метилпреднізолону протягом 
не менш ніж 30 хв. 3 дні поспіль) показана хворим з високою активністю СЧВ 
для досягнення швидкого ефекту, а також зменшення дози пероральних ГКС. 
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2. Iмуносупресори, що мають протизапальнийтефект, здатність пригнічу-
вати протизапальний процес та аутоантитілоутворення: 

— циклофосфамід 50–200 мг/добу не менше ніж 10 тижнів з подальшим 
переходом на підтримуючу дозу; 

— азатіоприн 50–200 мг/добу не менш ніж 10 тижнів, можливо в поєд-
нанні з преднізолоном 30 мг; 

— у випадку люпус-нефриту й нейролюпусу 1000 мг циклофосфаміду в/в 
1 раз на міс. протягом 6 міс., потім по 1000 мг в/в кожні 3 міс. протягом 1,5 р.; 

— мікофеналату метил 0,5 г 2 рази на добу — призначається хворим 
з люпус-нефритом, які рефрактерні до циклофосфаміду; 

— циклоспорин А 100 мг/добу з розрахунку 2,5 мг/кг протягом 1 міс. 
3. Схеми комбінованого лікування: 
— пульстерапія: 1000 мг метилпреднізолону + 1000 мг циклофосфаміду 

в 1-й день; на 2-й і 3-й — лише метилпреднізолон 1000 мг; 
— азатіоприн і циклофосфамід по 2–2,5 мг/кг/добу; 
— хлорамбуцин 0,2–0,4 мг/кг/добу і низькі (25 мг) або середні (40 мг) 

дози преднізолону; 
— азатіоприн усередину + циклофосфамід 1000 мг/м2 поверхні тіла кожні 

3 міс. 
4. Амінохінолонові препарати в умовах низької активності процесу на тлі 

фотосенсибілізації та помірного ураження шкіри і суглобів (крім того, вони 
знижують рівень ліпідів і зменшують ризик тромботичних ускладнень), 
можливо в поєднанні з ГКС: гідроксихлорохін 0,4 г/добу. 

5. НПЗП для лікування м’язово-скелетних проявів СЧВ, лихоманки та по-
мірно вираженого серозиту: 

— ЦОГ-2 селективні: мелоксикам в дозі 7,5–15 мг/добу; ремісид по 100 мг 
2 рази на добу; целекоксиб по 200 мг 1–2 рази на добу; 

— неселективні: диклофенак калію в дозі 100–150 мг на добу. 
6. Екстракорпоральні методи (на тлі прийому ГКС і цитостатиків): 
— плазмоферез (рекомендовано в разі цитопенії, кріоглобулінемії, вас-

куліту, уражень ЦНС, тромботичної тромбоцитопенічної пурпури), дія якого 
спрямована на звільнення організму від продуктів метаболізму, ЦIК шляхом 
видалення плазми хворого; 

— імуносорбція (має імунокорегуючу дію, а також підвищує чутливість 
клітин крові та тканин до дії ГКС); 

— селективна імуносорбція. 
7. Антикоагулянти, антиагреганти і простагландини: 
— гепарин натрій 5–10 тис. ОД 4 рази на добу п/ш (під контролем часу 

зсідання крові); 
— еноксапарин 20 мг 1 раз на добу п/ш; 
— надропарин 0,3 мл 1 раз на добу; 
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— дипіридамол 150 мг/добу; 
— пентоксифілін 100–200 мг 3 рази на добу; 
— простагландин Е1 — альпростадил 20 мг/добу за наявності антифосфо-

ліпідного синдрому і синдрому Рейно. 

Лікування у#випадку кризів 
`32.S,3--() *0('. 

1. ГКС у високих дозах, у тому числі і пульстерапія. 
2. а) комбінована пульс-терапія метилпреднізолоном і циклофосфамідом 

(у 1-й день в/в 1000 мг метилпреднізолону і 1000 мг циклофосфаміду, у на-
ступні 2 доби по 1000 мг метилпреднізолону); 

б) комбінація ГКС у високих дозах з циклоспорином А (5 мг/кг/добу про-
тягом 6 тижнів). 

3. Плазмоферез. 
v%0%!0 +<-() *0('. 

1. Комбінована пульс-терапія метилпреднізолоном і циклофосфамідом. 
2. Циклофосфамід в/в 2 г 1 раз на тиждень протягом 4 тижнів, потім — 

200 мг 1 раз на тиждень протягом 2–2,5 років. 
3. Плазмоферез. 
c%, 2.+.#S7-() *0('. 

1. ГКС у високих дозах, у тому числі і пульс-терапія. 
2. Комбінація ГКС у високих дозах з циклоспорином А (5 мг/кг/добу про-

тягом 6 тижнів). 
3. Iмуноглобулін в/в 0,4 г/кг маси тіла протягом 5 днів. 

Критерії ефективності 
та очікувані результати лікування

1. Відсутність або зворотній розвиток клінічних ознак загострення.
2. Нормалізація або зниження показників запалення і нормалізація імун-

ного статусу.
3. Нормальна або незначно знижена функція нирок.
4. Поліпшення і стабілізація гематологічних порушень.

ÔÅÍÎÌÅÍ ÐÅÉÍÎ 
Визначення Визначення 

Феномен Рейно (ФР) — надмірна спастична реакція дистальних артерій 
та шкірних судин під дією холоду або емоційного стресу. В основі підвищено-
го спазму судин лежить локальний дефект регуляції вазомоторних реакцій. 

Êîìåíòàð: Ðîçïîâñþäæåí³ñòü â çàãàëüí³é ïîïóëÿö³¿ ñêëàäàº 3–5%, ó ìîëîä³ äî 
20%. Çàõâîðþâàííÿ ïî÷èíàºòüñÿ ïåðåâàæíî â ï³äë³òêîâîìó àáî ìîëîäîìó â³ö³, ó æ³íîê 
çóñòð³÷àºòüñÿ ÷àñò³øå, í³æ ó ÷îëîâ³ê³â (ñï³ââ³äíîøåííÿ 9:1). Êîä ÌÊÕ-10: I 73.0. 
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Діагностика Діагностика 
Клінічні ознаки асоційованого з ФР захворювання можуть розвиватись 

протягом декількох місяців або років після його початку. 
Найбільш частим є ураження кистей рук. 
Основна клінічна ознака — послідовна зміна кольору шкіри пальців кис-

тей на холоді. На початку вазоспазму зазвичай з’являється блідість шкіри, 
потім протягом декількох хвилин шкіра набуває ціанотичного відтінку. Вазо-
спазм триває близько 15–20 хв. та завершується швидким відновленням кро-
вотоку, про що свідчить інтенсивне рожеве забарвлення шкіри (реактивна 
гіперемія). У деяких хворих напади супроводжуються відчуттям замерзання 
кистей, онімінням та поколюванням в пальцях, що зникає після відновлення 
кровотоку. На ранніх етапах захворювання колір шкіри може змінюватись на 
дистальних фалангах кистей, в подальшому і стоп. 

Вазоспазм може спостерігатись на судинах шкіри обличчя та інших діля-
нок (характерні зміни забарвлення кінчика носа, губ, вушних раковин, над 
колінними суглобами).

Під час вазоспазму може з’являтись мармуровий малюнок на верхніх та 
нижніх кінцівках — livedo reticularis. 

Для верифікації первинного ФР запропоновано такі критерії: 
— симетричність епізодів вазоспазму; 
— відсутність захворювань периферичних судин; 
— відсутність гангрени або пошкодження тканин; 
— нормальні капіляри нігтьового ложа; 
— відсутність антинуклеарного фактора та нормальні значення ШОЕ. 
Залежно від фаз захворювання виділяють достовірний та вірогідний ФР: 
1) достовірний — повторні епізоди двофазних змін забарвлення шкіри на 

холоді; 
2) вірогідний— однофазні зміни забарвлення шкіри з її онімінням або па-

рестезією під дією холоду. 
На вірогідність вторинного ФР вказують: 
— початок в більш пізньому віці, 
— особи чоловічої статі, 
— болісні епізоди вазоспазму з ознаками тканинної ішемії, 
— асиметричний характер атак, 
— лабораторні ознаки аутоімунних або судинних захворювань, 
— виявлення антинуклеарного, ревматоїдного факторів, 
— редукція і дилатація капілярів на капіляроскопії нігтьового ложа. 
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Діагностичний алгоритм ФР 
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Ë³êóâàííÿ 
Загальні рекомендації: уникати тривалого перебування на холоді. Від-

мовитись від паління, кави та напоїв, що містять кофеїн. Уникати емоційних 
перевантажень, прийому засобів, що можуть викликати вазоконстрикцію 
(симпатоміметики, клонідин, агоністи серотонінових рецепторів тощо). 

Медикаментозне лікування 
1. Судинорозширюючі засоби: 
— найбільш ефективними є блокатори кальцієвих каналів, що належать 

до похідних ДГП: ніфедипін — препарат вибору, дозування 30–60 мг/добу. 
Значно зменшує частоту, а в деяких випадках і тривалість епізодів вазоспаз-
му. За його непереносності — амлодипін, ісрадипін, фелодипін; 

— за наявності протипоказань: дилтіазем 90–240 мг/добу або флуоксетин 
20 мг/добу; 

— на тлі вираженої ішемії, множинних та рецидивуючих дигітальних ви-
разок рекомендована інфузійна терапія: альпростадил (простагландин Е1) — 
щоденно в/в 20–60 мкг на 100–200 мл фіз. рну протягом 15–20 діб, ілопрост 
(синтетичний простациклін). 

2. Антиагреганти: одночасно з вазодилататорами призначають засоби, 
що пригнічують агрегацію тромбоцитів: 

— пентоксифілін — 600–1200 мг/добу; для лікування виразкових уражень 
в/в 100–300 мг в ізотонічному р-ні хлориду натрію або в 5% р-ні глюкози; 

— низькомолекулярні декстрани (наприклад, реополіглюкін) в комплексі 
з антиагрегантами щоденно в/в 200–600 мл. 

3. В разі неефективності консервативної терапії рекомендовано хірургіч-
не лікування (симпатектомія пальців). 



Ç À ÕÂÎÐÞÂ À ÍÍß 
ÑÓ ÃËÎÁIÂ 

ÎÑÒÅÎÀÐÒÐÎÇ1 
Визначення Визначення 

Остеоартроз (ОА) — хронічне та прогресуюче дегенеративне захворюван-
ня суглобів, яке супроводжується змінами хрящової тканини на тлі механіч-
ного перевантаження і порушення суглобових поверхонь, що призводить до 
деформації і дисфункції переважно опорних суглобів (колінних, тазостегно-
вих, гомілковоступневих). На пізніх стадіях захворювання руйнуються сугло-
бові поверхні, з’являються остеофіти, визначаються порушення в організації 
субхондральної кісткової тканини. 

Фактори ризику Фактори ризику 
За сучасними уявленнями остеоартроз виникає як взаємодія навколиш-

нього середовища і генетичних чинників. Хвороба має мультифакторний па-
тогенез з багатьма визнаними факторами ризику. 

Ендогенні чинники: вік, стать, дефекти розвитку, спадкова схильність. 
Екзогенні чинники: травми, професійна діяльність, спортивна активність, 

надмірна маса. 
Для кульшових суглобів фактором ризику є часті вроджені дефекти роз-

витку; для колінних — жіноча стать, попереднє травматичне пошкодження 
суглобів. 

Класифікація Класифікація 
I. o%0"(--() (S$S./ 2(7-()): 

1. Локалізований (суглоби кистей, стоп, колінні, кульшові, хребет, інші 
суглоби). 

2. Генералізований (3 групи суглобів і більше): з ураженням дистальних 
і проксимальных міжфалангових суглобів; з ураженням значних суглобів; 
ерозійний. 

II. b2.0(--(): 

1. Посттравматичний. 
2. Вроджені, набуті або ендемічні захворювання (хвороба Пертеса, син-

дром гіпермобільності тощо). 

1 Відповідно до Уніфікованого клінічного протоколу первинної, вторинної (спеціалізованої), 
третинної (високоспеціалізованої) медичної допомоги та медичної реабілітації «Остеоар-
троз» від 18.01.2016 р. (http://www.dec.gov.ua/mtd/reestr.html).
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3. Метаболічні хвороби (охроноз, гемохроматоз, хвороба Вільсона, хво-
роба Гоші). 

4. Ендокринопатії: акромегалія, гіперпаратиреоз, цукровий діабет, гіпо-
тиреоз. 

5. Хвороба відкладення кальцію (фосфат кальцію, гідроксиапатит). 
6. Нейропатії (хвороба Шарко). 
7. Інші захворювання (аваскулярний некроз, РА, хвороба Педжета тощо). 

Рентгенологічна класифікація 
Класифікацію Келлгрена і Лоуренса (1957) використовують для визначен-

ня рентгенологічної стадії остеоартрозу. 
I — зміни відсутні. 
II — сумнівні рентгенологічні ознаки. 
III — мінімальні зміни (невелике звуження суглобової щілини, поодинокі 

остеофіти). 
IV — помірні прояви (помірне звуження суглобової щілини, множинні ос-

теофіти). 
V — виражені зміни (суглобова щілина майже не простежується, виявля-

ють грубі остеофіти). 

Діагностика Діагностика 
`- ,-%': поступовий початок болю; посилення болю в положенні стоя-

чи або під навантаженням; біль у спокої (це свідчить про приєднання запаль-
ного компоненту); припухлість суглоба за рахунок невеликого випота або 
потовщення синовіальної оболонки; ранкова скутість менше 30 хв., (приєд-
нання запального компоненту подовжує її); крепітація під час активного руху 
в суглобі; обмеження активних і пасивних рухів в суглобі; атрофія навколиш-
ніх м’язів; поступові деформації кінцівок (вагусна деформація колінних су-
глобів, «квадратна» кисть, вузлики Гебердена і Бушара відповідно в дисталь-
них і проксимальних міжфалангових суглобах кистей). 

Фізикальне обстеження 
n#+?$ 13#+.!  може виявити: припухлість і згладженість контурів у ді-

лянці суглоба; внутрішньо суглобовий випіт; дефігурацію або деформацію 
суглоба; м’язову атрофію; нестабільність зв’язкового апарату; патологічне 
положення і вкорочення кінцівки (на боці ураження). 

Під час / +</ 6S_ виявляють: болючість суглоба і периартикулярних тка-
нин; крепітацію і хрускіт в суглобах; вільну рідину в суглобі; гіпертрофовану 
синовіальну оболонку; стан зв’язкового апарату і тонус м’язів. 

Для визначення рухової функції суглобів та її резервів вивчають обсяг 
і якість активних і пасивних рухів. 
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Лабораторні дослідження 
Лабораторних ознак, патогномонічних для цього захворювання, не існує. 

Проте обстеження зумовлені: 
1) диференційною діагностикою (в разі остеоартрозу відсутні запальні 

зміни в клінічному аналізі крові, не виявляють РФ, концентрація сечової кис-
лоти в сироватці крові відповідає нормі); 

2) потребою перед початком лікування виключити можливі протипока-
зання щодо препаратів (загальний аналіз крові і сечі, креатинін сироватки 
крові, сироваткові трансамінази); 

3) дослідження синовіальної рідини (СР) тільки за наявності синовіїту 
з метою диференційної діагностики (для остеоартрозу характерна незапаль-
на СР: прозора, в’язка, з концентрацією лейкоцитів менше 2000 кл/мм3). 

Інструментальні дослідження: 
u 0 *2%0-S 0%-2#%-.+.#S7-S .'- *( .12%. 020.'3: 

— звуження суглобової щілини; 
— субхондральныйостеосклероз; 
— остеофітоз. 
Стадію захворювання визначають переважно за класифікацією Келлгре-

на і Лоуренса. Нові інструментальні методи (спектроскопія ЯМР, КТ, остео-
сцинтиграфія, УЗД суглобів) допомагають вивчити ураження складових су-
глоба, але для оцінки ефективності лікування вони не стандартизовані. 

Критерії діагностики 1

n` *(12%). 

1. Біль, ригідність або відчуття скутості у кистях, найчастіше вдень протя-
гом минулого місяця. 

2. Щільне потовщення двох або більше суглобів (див. нижче). 
3. Менше 3 припухлих п’ястно-фалангових суглобів 
або 
а) тверде потовщення двох чи більше дистальних міжфалангових суглобів 
або 
б) неправильне положення одного або декількох суглобів (див. нижче: 

II і III дистальні міжфалангові суглоби; II і III проксимальні міжфалангові су-
глоби; зап’ястно-п’ястковий суглоб на обох кистях.) Чутливість — 93%, специ-
фічність — 97%. 

1 Відповідно до Уніфікованого клінічного протоколу первинної, вторинної (спеціалізованої), тре-
тинної (високоспеціалізованої) медичної допомоги та медичної реабілітації «Остеоартроз» від 
18.01.2016 р. (http://www.dec.gov.ua/mtd/reestr.html).
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j.*1 020.'. 

Клінічні симптоми. 
1. Біль у кульшовому суглобі. 
2. Внутрішня ротація менше 15°. 
3. ШОЕ менше 45 мм/год. (за відсутності ШОЕ замість згинання кульшо-

вого суглоба менше 115°) або 
4. а) внутрішня ротація менше 15°; б) біль на тлі внутрішньої ротації; 

в) ранкова скутість менше 60 хв.; г) вік більше 50 років. Чутливість — 86%, 
специфічність — 75%.

Клінічні та рентгенологічні симптоми. 
Біль у кульшовому суглобі і, щонайменше, 2 з 3 ознак: 
1) ШОЕ менше 20 мм/год.; 
2) Рентгенологічно — остеофіти (голівка або вертлюгова западина); 
3) Рентгенологічно — звуження суглобової щілини (угорі, латерально і/або 

медіально). 
Чутливість — 89%, специфічність — 91%. 

c.- 020.'. 

Клінічні симптоми. 
1. Біль у колінному суглобі. 
2. а) крепітація протягом більшості днів попереднього місяця; б) ранкова 

скутість під час активного руху менше 30 хв.; в) вік понад 37 років
або
3. а) крепітація; б) ранкова скутість мінімум 30 хв.; в) кісткова деформація 

(здуття).
4. а) відсутність крепітації; б) кісткова деформація.
Чутливість — 89%, специфічність — 88%.
Клінічні і рентгенологічні симптоми. 
1. Біль у колінному суглобі протягом попереднього місяця, найчастіше 

вдень. 
2. Остеофіти
або
3. а) типова для артрозу синовіальна рідина (світла, в’язка, число клітин 

менше 2000/мл); якщо немає відомостей про синовіальну рідину, замість 
цього враховується вік менше 40 років; б) ранкова скутість щонайменше 
30 хв.; в) крепітація на тлі активних рухів. Чутливість — 94%, специфічність — 
88%.

Зразки формулювання діагнозу 
1. Остеоартроз із залученням до процесу колінних та кульшових суглобів, 

II стадія, ПФСII. 
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2. Остеоартроз, вузлики Гебердена, III стадія, ПФСII. 
3. Вторинний (після травми) остеоартроз лівого колінного суглоба, III ста-

дія, ПФСII. 
4. Вузликовий поліостеоартроз з ураженням хребта (переважно грудного 

та поперекового відділів) з полірадикулярним синдромом великих суглобів 
(переважно колінних), вузли Бушара, II стадія, ПФСII. 

Лікування Лікування 
Основні напрямки 

Розвантаження суглобів: обмеження ходіння, стояння, підйому та спуску 
сходами, носіння вантажів, зниження маси тіла, зміна професії. 

Вплив на метаболізм хрящової тканини: хондростимулятори, хондро-
протектори, біостимулятори. 

Лікування синдрому локальної капіляротрофічної недостатності: су-
динні препарати (ксантинолу нікотинат, нітрати), дезагреганти (пентоксифі-
лін, дипіридамол), антагоністи кальцію (ніфедипін), локальна баротерапія, 
фізіотерапевтичні процедури. 

Лікування реактивного синовіїту: НПЗП, ГКС, місцеве застосування фі-
зичних чинників (УФ-опромінення, УВЧ, фонофорез гідрокортизону, деци-
мет рові хвилі, індуктотерапія, імпульсні токи низької частоти). 

Лікування основного патологічного процесу (за вторинного ОА): ліку-
вання метаболічних зрушень (подагра, хондрокальциноз), артриту, травм, 
остео хондрозів, неврологічних та ендокринологічних недуг. 

Корекція порушень статики та вроджених аномалій: ортопедохірургіч-
не лікування сколіозу, плоскостопості, аномалій розвитку і хибних положень 
суглобів, остеотомія, ендопротезування, зміцнення м’язів: масаж, ЛФК у по-
легшеному положенні (масаж, сидячи в басейні), плавання, велосипед. 

Показання до госпіталізації 
Хворі на остеоартроз в період загострення з вираженим синовіїтом під-

лягають стаціонарному лікуванню в спеціалізованих ревматологічних відді-
леннях обласних чи міських лікарень. В період ремісії вони можуть бути під 
наглядом ревматолога за місцем проживання в районних поліклініках. 

Орієнтовна тривалість лікування у стаціонарі (спеціалізовані ревматоло-
гічні відділення) — 8–14 діб за умови добору адекватної ефективної фарма-
котерапевтичної програми, поліпшення клінічних та лабораторних ознак 
захворювання. 

Медикаментозне лікування 
Терапія повинна бути комплексною, тривалою, систематичною, спрямо-

ваною на усунення або зниження анатомо-функціональної неповноцінності 
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суглобів, зменшення їх функціонального перевантаження, створення умов 
для компенсації порушення кровопостачання, стимуляції процесів регене-
рації та репарації хрящової та кісткової тканини, пригнічення активності фер-
ментів і медіаторів, які руйнують хрящ, а також на активацію імунологічної 
реактивності. 

Iндивідуалізація лікування базується на оцінці загального соматичного 
стану хворого, медико-соціальних факторів, перебігу патологічного процесу. 

Принципи фармакотерапії ОА передбачають: 
— блокування запальних процесів у суглобі; 
— нормалізацію біосинтетичних процесів у хондроцитах; 
— інгібіцію катаболічних процесів у хрящовій тканині; 
— протекторний вплив на пошкодження хряща. 
За характером дії протиартрозні препарати можуть бути поділені на три ка-

тегорії: 1) протизапальні засоби, 2) хондростимулятори, 3) хондропротектори.

Хірургічне лікування
Направлення на операцію для заміни суглоба повинно розглядатися у лю-

дей з остеоартрозом, які відчувають патологічні симптоми з боку суглобів 
(біль, скутість, зниження функції), які значно впливають на якість їхнього жит-
тя, а пацієнт з упередженням ставиться до нехірургічного лікування. Направ-
лення повинно бути зроблено до того, як встановляться функціональні обме-
ження і сильний біль.

Нестероїдні протизапальні препарати 
Розрізняють такі групи НПЗП: похідні кислот індолоцетової (індометацин, 

суліндак, етодолак), антранілової (ніфлумова, толфенамова, мефенамова 
кислота), фенілоцетової (диклофенак, лоназак кальцій, фентіазак), веноло-
вої (піроксикам, ізоксикам, теноксикам), арилпропіонової (ібупрофен, флу-
галін, кетопрофен, напроксен, сургам), гетероарилоцетової (толметил, зоме-
пірат) тощо. 

Доведено, що індометацин, ібупрофен, саліцилати, фенілбутазон у тера-
певтичних дозах пригнічують біосинтез глікозаміногліканів у суглобових хря-
щах, суліндак та беноксапрофен — стимулюють, а оксиками, диклофенак та 
месулід суттєво не впливають. Отже, з одного боку, НПЗП гальмують запаль-
ні процеси в синовіальній оболонці, мають анальгезуючу, цитостатичну та 
дезагрегантну дії, проте водночас негативно впливають на суглобовий хрящ, 
блокують обмінні процеси у хондроцитах, порушують організацію матриксу, 
стимулюють дозрівання колагену, що істотно знижує толерантність хряща до 
навантаження. Тому необхідно диференційовано вибирати НПЗП. 

Тривалість лікування — 2–3 тижні у повній добовійдозі, а за позитивного 
клінічного ефекту — зниження її до підтримуючої. 
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НПЗП у лікуванні ОА 

Ïðåïàðàò Äîáîâà äîçà Êðàòí³ñòü ïðèéîìó

Äèêëîôåíàê íàòð³þ 450 ìã 3 ð. 

Íàïðîêñåí 0,5–1,0 ã 2 ð. 

Ï³ðîêñèêàì 40 ìã 2 ð. 

Êåòîðîëàê 40–60 ìã 4 ð. 

Ìåëîêñèêàì 7,5–15 ìã 1 ð. 

Í³ìåñóë³ä 200 ìã 2 ð. 

Àðòðîôîí 1 òàáë. 4–8 ð. 

Åòîð³êîêñèá 0,09 1 ð.

Необхідно пам’ятати про побічні дії НПЗП: часто зустрічаються гостро-
інтенстинальні, ниркові, алергічні, печінкові, неврологічні, ототоксичні. 

Досить широко використовуються аплікації НПЗП у вигляді гелів, мазей 
на ділянку уражених суглобів у період синовіїту, а за посилення больового 
синдрому без явищ синовіїту — у вигляді фенофорезу, ультразвуку, діадина-
мофорезу бутадіонової, індометацинової, вольтаренової мазей тощо. 

Глюкокортикостероїди 
Застосування ГКС у лікуванні ОА залишається суперечливим. ГКС призво-

дять до порушення формування колагенових волокон, що сприяє зниженню 
росту і мінералізації хряща. Дещо різняться за характером дії гідрокортизон 
і преднізолон. Якщо перший різко інгібує біосинтез глікозаміногліканів у хря-
щі, то другий в експерименті спричиняє до збільшення їх вмісту за рахунок 
посилення синтетичних процесів у хондроцитах. 

Показаннями до їх застосування є постійно чи часто рецидивуючий си-
новіїт суглобів, швидке прогресування деструктивних змін хряща. 

Залежно від тривалості біологічної дії (визначається часом пригнічення 
секреції адренокортикотропного гормону) усі ГКС розподіляються на три 
групи: 

— короткодіючі (24–36 год.) — кортизон, гідрокортизон, преднізолон, 
метилпреднізолон, преднізон; 

— середньої тривалості (до 48 год.) — триамцинолон; 
— тривалої дії (більше 48 год.) — дексаметазон, бетаметазон. 
За ОА ці засоби застосовуються внутрішньосуглобово (в/с). В середньому 

протизапальна дія гідрокортизону ацетату, метилпреднізолону, бетаметазо-
ну ацетату починається з моменту введення і триває 6–9 днів, триамцинолону 
ацетоніду — з кінця першого тижня і впродовж 12–30 днів, бетаметазону — 
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впродовж 21–28 днів, триамцинолону гексоацетоніду — впродовж 21–90 
днів. Однак тривалість ефекту може бути значно більшою, особливо щодо 
дрібних суглобів. 

Перспективним є в/с введення іммобілізованих у ліпосоми ГКС: дієвість 
однієї ін’єкції набагато вища і забезпечує тривалий ефект. 

Доза ГКС залежить від величини ураженого суглоба. До великих суглобів 
(кульшові, колінні, гомілково-ступеневі) вводять 100–150 мг гiдрокортизону, 
40–20 мг триамцинолону ацетоніду, 60–30 мг преднізолону чи 20–40 мг ме-
тилпреднізолону. До середніх суглобів (променево-зап’ястковий, лiктьові) — 
50–100 мг гідрокортизону, 20 мг триамцинолону ацетоніду чи 30 мг предні-
золону. До дрібних суглобів кистей і ступень — 12,5–25 мг гідрокортизону чи 
еквівалентні дози інших ГКС, також призначають бетаметазон. 

За ураження великих суглобів, коли необхідно вводити ГКС на великій 
кількості рідини, частіше використовують слабший препарат (гідрокорти-
зон), за ураження дрібних суглобів — потужні препарати у малому об’ємі. 
Курс лікування становить 2–3, а іноді 5 в/с ін’єкцій з інтервалами 7–10–15 
днів — до ліквідації ексудативних явищ у суглобах. 

Серед усіх ГКС перевагу слід надати преднізолону, негативна блокуюча 
дія якого на метаболізм суглобового хряща виражена найбільш помірно. 

У лікуванні необхідно поєднувати ГКС та інші лікарські засоби. Оскільки 
ГКС застосовуються лише в/с короткими курсами, системні побічні ефекти 
не виникають. Протипоказаннями до в/с введення ГКС є інфекційні ураження 
суглобів, тканин, які до них прилягають, а також септичні стани. 

Хондростимулятори 
Ці препарати посідають важливе місце у програмах лікування ОА. Пози-

тивним є вплив фактору росту фібробластів, епідермального фактору росту 
тромбоцитів. Фактори, що індукують ріст хряща, доведені експерименталь-
но, але ще не перенесені до клініки, хоча є підстави вважати, що майбутнє 
в лікуванні ОА належить саме цим хондростимуляторам. 

Хондропротектори 
Фармакологічна дія: 
— сповільнення аутолітичних процесів шляхом пригнічення катаболічних 

ферментів у хрящі; 
— блокування гіалуронідази, колагенази, еластази системи папаїн-казаїн; 
— прискорення сповільненого кортикостероїдного синтезу хондроїтин-

сульфатів; 
— прискорення синтезу зв’язуючого білка, підвищення «матригенінової» 

активності хряща; 
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— підвищення синтезу хондроїтин-сульфатів після компресійних пору-
шень; 

— стимуляція синтезу протиогліканів в артрозному хрящі людини, здоро-
вому хрящі тварин; 

— вплив на диференціювання культури хрящової тканини у бік диферен-
ціації хондроцитів. 

Лікування хондропротекторами показане в I–II клініко-рентгенологічних 
стадіях ОА, а у III стадії вважається недоцільним. 

Протипоказання: 
— індивідуальна непереносність, алергічні реакції; 
— геморагічні діатези; 
— тяжка гіпертензія;
— IХС;
— інсульти; 
— декомпенсовані захворювання нирок, печінки, ПЗ; 
— інфаркти нирок, легень, міокарда; 
— дитячий вік; 
— в разі застосування румалону можуть бути алергічні реакції, він акти-

вує хронічні вогнища запалення й онкологічні недуги; 
— артепарон індукує алергічні реакції, а також є гепароїдом і може імуно-

логічно обумовлювати виникнення тромботичних і емболічних ускладнень. 
До хондропротекторів належить інгібітор метанопротеїназ — ТIМР — полі-
пептид, виділений із сироватки крові, синовіальної рідини хряща. 

Застосовуються препарати, які стимулюють репаративні процеси в хря-
щі (гумізоль, ФIБС, алое, склоподібне тіло, екстракт плаценти). Ці препарати 
призначають у період ремісії курсами по 10–15 ін’єкцій 2–3 рази на рік. 

Хондропротектори 

Ïðåïàðàò
Ë³êàðñüêà 

ôîðìà
Îð³ºíòîâíà ñõåìà çàñòîñóâàííÿ

Õîíäðî¿òèí-ñóëüôàò 750 ìã 750 ìã 2 ðàçè íà äîáó âïðîäîâæ 3 òèæí³â, 

ïîò³ì 500 ìã 2 ðàçè íà äîáó òðèâàëî 

Ãë³êîçàì³íîãë³êàí Êàïñóëè 

ïî 250 ìã 

Ïî÷àòêîâî ïî 2 êàïñóëè äâ³÷³ (1 ã) íà äîáó, 

ïîò³ì ïî 1 êàïñóë³ ðàç íà äîáó 6 ì³ñ. 

Ã³àëóðîíîâà êèñëîòà Àìïóëè ïî 0,1 ã 

ñóõî¿ ðå÷îâèíè 

20 ìã âíóòð³øíüîñóãëîáîâî ðàç íà òèæäåíü 2 òèæí³. 

3 öèêëè êîæí³ 3 òèæí³ 

Місцеве лікування: 
1) диклофенгель, 2) долгіткрем, 3) фелденгель, 4) ремісидгель, 5) фокорт, 

6) тримістин, 7) бетаметазон. 



350          ЗАХВОРЮВАННЯ СУГЛОБІВ

Антиоксидантна терапія 
Вітамін Е 1–2 кап. на день 1 міс. Або 1–2 мл 10% р-ну 20 днів. 

Засоби, що поліпшують мікроциркуляцію: 
1) пентоксифілін 100 мг 3 рази на добу;
2) дипіридамол 75 мг/добу;
3) лікувальна фізкультура;
4) фізіотерапевтичні процедури;
5) санаторно-курортне лікування.

Еферентні методи
1. Плазмоферез. 
2. Гемосорбція. 

Перспективи лікування 
1. Використання моноклональних антитіл до медіаторів запалення: 
— фактора некрозу пухлини (ФНПа); 
— інтерлейкіну-6 (IЛ-6); 
— нові імуномодулятори: супреум (ОМ-89) — імуномодулятор бактері-

ального походження, який отримується шляхом теплової обробки бактері-
альної маси; лефлуномід. 

2. Внутрішньовенне введення імуноглобулінів (IgG у дозі 0,085 г/кг 3 рази 
на добу 1 міс.). 

3. Призначення артрофону з протизапальною та анальгезуючою дією 
(1 табл. сублінгвально 3 р. на добу). 

Лікування ОА з#реактивним синовіїтом 
Введення внутрішньосуглобово різних препаратів, здатних ліквідувати 

запалення: інгібітори протеолізу — гордокс, контрикал, трасилол; даларгін 
як антиоксидант і протизапальний препарат, вуглекислий газ — регулятор 
кровообігу і кислотнолужної рівноваги; адеметионін — анальгезуючий про-
тизапальний, антиоксидантний засіб; орготеїн металопротеїн (CuZn супер-
оксидисмутаза)— протизапальний та антиоксидантний препарат. 

Для в/с введення запропоновані численні суміші: 
— гідрокортизон 250 мг + гепарин 2,5 + контрикал 10 тис. ОД + новокаїн 

0,25%— 5,0 мл або лідокаїн, на курс 3–4 введення; 
— ПВП 20%— 5 мл + гідрокортизон 250 мг, на курс 3–5 введень; 
За нормальної кальціємії можна застосувати комплекси (цитратно-нат рі-

єво-літієва суміш у вигляді аплікацій 20% р-ну в 33% р-ні диметилсульфок-
сиду). За зниженого рівня кальцію в крові (менше 2,3 моль/л) необхідне при-
значення 3% р-ну ксидифону. 
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Широко застосовуються в лікуванні ОА ангіотропні препарати для по-
ліпшення мікроциркуляції в субхондральних відділах кісток та синовії. Ви-
користовують дипіридамол по 50 мг 3 рази на день (1–2 міс.), пентоксифілін 
по 100–200 мг 3 рази на день (1 міс.), ніфедипін 40–60 мг/добу (1 міс. з по-
дальшим щомісячним прийомом впродовж 10 днів), ксантинолу нікотинат; 
нітрати, продектин, добезилат кальцію, доксиум тощо. 

Застосовуються також антигіпоксанти: етимізол (в/м ін’єкції двічі на день, 
надалі таблетки 400 мг/день), піридоксинілгліоксилат 600 мг/добу 1 мiсяць, 
олфен (в/в 7% р-н 2 мл на р-ні глюкози 6 днів), оксибутират натрію (електро-
форетично на ділянку уражених суглобів). 

Провідною є розвантажувально-дієтична терапія. Також рекомендовані 
й фізіотерапевтичні методи. Вони належать до базисної терапії. Використо-
вують індуктотермію, мікрохвильову терапію, імпульсні токи, електрофорез 
лікарських речовин та магнітотерапію. Для ліквідації синовіїту призначають 
ультрафіолетове опромінення ділянок уражених суглобів в еритемних дозах 
(6–15 процедур), електричне поле УВЧ, дециметрові хвилі у слабкотепловій 
дозі, іонофорез новокаїну або лідокаїну, анальгіну з димексидом, синусої-
дальні модульовані струми (СМС), ультразвук, індуктотермію. Анальгін-
димексидні або гідрокортизон-димексидні аплікації застосовують за таким 
прописом: суспензія гідрокортизону ацетату 2,5% 5 мл + супрастин 2% 2 мл + 
лiдокаїн 2% 2,0 + калію йодид 3% 50 мл + димексид 50% 50 мл. 

Останнім часом добре себе зарекомендував метод лазеротерапії. 
Гальмуючий вплив на деструктивні процеси у хрящі має ультрафонофорез 

статевих гормонів (синестролу — для жінок, тестостерону — для чоловіків). 

Немедикаментозне лікування 
Слід навчити хворих навичкам щоденних тренувань. Фізичні вправи спри-

яють зниженню болю і збереженню функціональної активності суглобів. Лі-
кувальну фізкультуру проводять без статичних навантажень (сидячи, лежа-
чи, в басейні) — вона не повинна викликати болю в суглобах. 

Ортопедичну корекцію призначають для зменшення навантаження на 
суглоби. Її включено до європейських рекомендацій з ведення хворих на 
остеоартроз. 

Місцеве застосування поверхневого холоду або тепла викликає невели-
кий знеболюючий ефект у окремих хворих. 

Ультразвукова терапія помірно знижує біль. 
Крізьшкірна електростимуляція нервів має достовірний, але нетривалий 

аналгетичний ефект. 
Переваги рефлексотерапії не доведені, тому її слід рекомендувати лише 

прихильникам нетрадиційних методів лікування. 
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ÏÎÄÀÃÐÀ1 
Визначення Визначення 

Подагра — хронічне прогресуюче захворювання, пов’язане з порушен-
ням пуринового обміну, яке характеризується підвищеним вмістом сечо-
вої кислоти в крові (гіперурикемія), відкладанням уратів в суглобових та/або 
нав колосуглобових тканинах. 

Êîìåíòàð: Âèÿâëåííÿ ã³ïåðóðèêåì³¿ íåäîñòàòíüî äëÿ âñòàíîâëåííÿ ä³àãíîçó, 
àäæå ëèøå 10% îñ³á ç ã³ïåðóðèêåì³ºþ ñòðàæäàþòü íà ïîäàãðó. Ñï³ââ³äíîøåííÿ 
÷îëîâ³ê³â òà æ³íîê ñêëàäàº 4:1. Ï³ê çàõâîðþâàíîñò³: 40–50 ðîê³â ó ÷îëîâ³ê³â, 60 ðîê³â 
³ ñòàðøå ó æ³íîê. 

Умови, в яких повинна надаватись медична допомога
Хворі на подагру, уперше виявлену або в періоді загострення захворю-

вання, підлягають стаціонарному лікуванню в спеціалізованих ревматологіч-
них відділеннях обласних чи міських лікарень. Хворі на подагру в період ре-
місії захворювання за умови призначення адекватної терапії можуть знахо-
дитися під наглядом лікарів ревматолога, нефролога за місцем проживан-
ня в районних поліклініках. Орієнтовна тривалість лікування у стаціонарних 
умовах (спеціалізовані ревматологічні відділення) — 7–14 діб за умови під-
бору адекватної ефективної фармакотерапевтичної програми, поліпшення 
клінічних та лабораторних ознак захворювання.

КласифікаціяКласифікація 2

1. Клінічні стадії: 
— гострий подагричний артрит;
— міжнападна (інтервальна) подагра;
— хронічна тофусна подагра (хронічний подагричний артрит; нефролітіаз, 

подагрична нефропатія та ін.);
— загострення;
— ремісія.
2. Рентгенологічні стадії ураження суглобів: 
I — великі кісти (тофуси) у субхондральній кістці та у глибших шарах, іноді 

ущільнення м’яких тканин; 
II — великі кісти поблизу суглоба та дрібні ерозії суглобових поверхонь, по-

стійне ущільнення навколосуглобових м’яких тканин, іноді з кальцифікатами; 
III — великі ерозії не менш ніж на 1/3 суглобової поверхні, остеоліз епіфі-

зу, значне ущільнення м’яких тканин з кальцієвими депозитами. 
3. Ступінь функціональної недостатності (ФН):
0 — збережена,
I — збережена професійна діяльність,

1 Наказ МОЗ України від 12.10.2006 № 676.
2 Рекомендовано Асоціацією ревматологів України, 2004 р.
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II — втрачена професійна діяльність,
III — втрачена здатність до самообслуговування.
4. Нефролітіаз, подагрична нефропатія. 

Діагностика Діагностика 
Оновлені класифікаційні критерії подагри

У 2015 р. Американською колегією ревматологів (ACR) спільно з Європей-
ською антиревматичною лігою (EULAR) розроблено оновлені класифікацій-
ні критерії. Новим у цих критеріях є те, що у двох критеріях із трьох категорій 
за відсутності певного показника віднімають бали від загальної суми балів: 

1) відсутність кристалів моноурату натрію (– 2 бали) в ураженому суглобі 
або синовіальній оболонці; 

2) якщо рівень СК у крові становить < 4 мг/дл (< 0,24 ммоль/л) (– 4 бали). 
Якщо наявні такі показники, то це значно знижує вірогідність наявності по-
дагри у пацієнта. Найнижчим балом у кожній групі є 0: рівень СК 4–6 мг/дл 
(0,24–0,36 ммоль/л) відповідає 0 балам; якщо немає рентгенологічної карти-
ни, характерної для подагричного артриту — це також 0 балів.

Класифікаційні критерії подагри (ACR, EULAR 2015 р.)

Êðèòåð³¿ êëàñèô³êàö³¿ ïîäàãðè Êàòåãîð³¿ Áàëè

Êðîê 1: âõ³äí³ êðèòåð³¿ (çàñòîñîâóþòüñÿ íèæ÷åíàâå-

äåí³ êðèòåð³¿ çà íàÿâíîñò³ âõ³äíèõ êðèòåð³¿â)

Ùîíàéìåíøå 1 åï³çîä íàáðÿêó, 

áîëþ÷îñò³ òà ï³äâèùåíî¿ ÷óòëè-

âîñò³ â ïåðèôåðè÷íèõ ñóãëîáàõ 

àáî ñèíîâ³àëüí³é îáîëîíö³

Êðîê 2: äîñòîâ³ðí³ êðèòåð³¿ (ïðè ¿õ âèÿâëåíí³ ìîæ-

íà êëàñèô³êóâàòè ÿê ïîäàãðà, áåç íèæ÷åíàâåäåíèõ 

êðèòåð³¿â)

Íàÿâí³ñòü êðèñòàë³â ìîíîóðàòó 

íàòð³þ â ñóãëîá³, ùî òóðáóº, àáî 

â ñèíîâ³àëüí³é îáîëîíö³ (ñèíîâ³-

àëüí³é ð³äèí³), àáî òîôóñàõ

Êðîê 3: êðèòåð³¿ ñë³ä âèêîðèñòîâóâàòè, ÿêùî äîñòî-

â³ðí³ êðèòåð³¿ íå âèÿâëåí³

Êë³í³÷í³ êðèòåð³¿

Òèïîâà êàðòèíà óðàæåííÿ ñóãëîáà/ñèíîâ³àëüíî¿ 

îáîëîíêè ï³ä ÷àñ íàïàäó †
Ãîì³ëêîâîñòîïíèé ñóãëîá àáî 

ñóãëîáè ñêëåï³ííÿ ñòîïè (ÿê 

÷àñòèíà åï³çîäó ìîíî- ÷è îë³ãî-

àðòðèòó áåç çàëó÷åííÿ ïåðøîãî 

ïëåñíîôàëàíãîâîãî ñóãëîáà)

Çàëó÷åííÿ ïåðøîãî ïëåñíîôà-

ëàíãîâîãî ñóãëîáà (ÿê ÷àñòèíà 

åï³çîäó ìîíî- ÷è îë³ãîàðòðèòó)

1

2

Õàðàêòåðèñòèêè íàïàäó:

– åðèòåìà øê³ðè íàâêîëî óðàæåíîãî ñóãëîáà (ç³ 

ñë³â õâîðîãî ÷è ï³ä ÷àñ îãëÿäó ë³êàðåì);

– áîëþ÷³ñòü ï³ä ÷àñ ïàëüïàö³¿ óðàæåíîãî ñóãëîáà;

– çíà÷í³ òðóäíîù³ ï³ä ÷àñ õîäüáè àáî íåìîæëèâ³ñòü 

ðóõ³â â óðàæåíîìó ñóãëîá³

Îäíà õàðàêòåðèñòèêà

Äâ³ õàðàêòåðèñòèêè

Òðè õàðàêòåðèñòèêè

1

2

3
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Êðèòåð³¿ êëàñèô³êàö³¿ ïîäàãðè Êàòåãîð³¿ Áàëè

Òðèâàë³ñòü íàïàäó:

Íàÿâí³ñòü > 2, íåçàëåæíî â³ä ïðîòèçàïàëüíîãî ë³-

êóâàííÿ:

– ìàêñèìàëüíà âèðàæåí³ñòü áîëþ < 24 ãîä.;

– çíèêíåííÿ ñèìïòîì³â çà ≤ 14 ä³á;

– ïîâí³ñòþ çíèêàþòü ñèìïòîìè ì³æ íàïàäàìè

Îäèí òèïîâèé åï³çîä

Ïîâòîðíèé òèïîâèé åï³çîä

1

2

Íàÿâí³ñòü òîôóñ³â.

Ïðîðèâàííÿ ÷è êðåéäîïîä³áí³ ï³äøê³ðí³ âóçëèêè, 

ùî ïðîñâ³÷óþòüñÿ ï³ä øê³ðîþ, ùî ëîêàë³çóþòüñÿ â 

òèïîâèõ ì³ñöÿõ (íàâêîëî ñóãëîá³â, íà âóøíèõ ðàêî-

âèíàõ, ïîäóøå÷êàõ ïàëüö³â òà â ä³ëÿíö³ ñóõîæèëê³â)

Íàÿâí³ñòü 4

Ëàáîðàòîðí³ êðèòåð³¿

Ð³âåíü ÑÊ: âèçíà÷àºòüñÿ óðèêàçíèì ìåòîäîì. Â ³äå-

àë³ âèçíà÷àòè íåîáõ³äíî ó ïàö³ºíò³â, ÿê³ ùå íå îòðè-

ìóâàëè óðàòçíèæóâàëüíó òåðàï³þ, òà ÷åðåç > 4 òèæ. 

â³ä ïî÷àòêó íàïàäó

< 4 ìã/äë (< 240 ìêìîëü/ë)**

6–8 ìã/äë 

(360 – < 480 ìêìîëü/ë)

8 – < 10 ìã/äë 

(480 – < 600 ìêìîëü/ë)

≥ 10 ìã/äë (≥ 600 ìêìîëü/ë)

– 4

2

3

4

Àíàë³ç ñèíîâ³àëüíî¿ ð³äèíè íà âèÿâëåííÿ êðèñòàë³â 

ìîíîóðàòó íàòð³þ óðàæåíîãî ñóãëîáà ÷è ñèíîâ³àëü-

íî¿ ð³äèíè (áàæàíî, ùîá äîñë³äæåííÿ ïðîâîäèâ ëà-

áîðàíò ³ç äîñâ³äîì)

Â³äñóòí³ñòü êðèñòàë³â ìîíîóðà-

òó íàòð³þ

– 2

²íñòðóìåíòàëüí³ 1 êðèòåð³¿

Íàÿâí³ñòü äåïîçèò³â êðèñòàë³â ìîíîóðàòó íàòð³þ 

ïðè óëüòðàçâóêîâîìó äîñë³äæåíí³ ñóãëîáà ÷è ñèíî-

â³¿ (óëüòðàçâóêîâèé êðèòåð³é «ïîäâ³éíèé êîíòóð»)#, 

÷è âèÿâëåííÿ êðèñòàë³â ìîíîóðàòó íàòð³þ ïðè äî-

ñë³äæåíí³ çà äîïîìîãîþ ñêàíåðà äâîõåíåðãåòè÷íî¿ 

êîìï’þòåðíî¿ òîìîãðàô³¿ ***

Íàÿâí³ñòü 4

Ðåíòãåíîëîã³÷í³ îçíàêè óðàæåííÿ ñóãëîá³â ïðè ðåíò-

ãåíîãðàô³¿ ñóãëîá³â êèñòåé òà/÷è ñòîï (íà ÿêèõ º 

õî÷à á îäíà åðîç³ÿ)††

Íàÿâí³ñòü 4

Ïðèì³òêè: 
* Âåá-êàëüêóëÿòîð ìîæå áóòè äîñòóïíèé íà: http://goutclassificationcalculator.

auckland.ac.nz, òà íà âåá-ñàéòàõ ACR òà EULAR.
† Íàïàä, ùî âêëþ÷àº ñèìïòîìè íàáðÿêó, áîëþ÷îñò³ òà/÷è ï³äâèùåíî¿ ÷óòëèâîñò³ 

â ïåðèôåðè÷íèõ ñóãëîáàõ òà ñóìêàõ.
** ßêùî ð³âåíü ÑÊ < 4 ìã/äë (< 240 ìêìîëü/ë), ïîòð³áíî â³äíÿòè 4 áàëè; ÿêùî ð³-

âåíü ÑÊ ≥ 4–6 ìã/äë (≥ 240 — < 360 ìêìîëü/ë), ïîòð³áíî îö³íèòè ó 0 áàë³â. ßêùî êðèñ-
òàëè ìîíîóðàòó íàòð³þ íå âèÿâëåí³ ó ñèíîâ³àëüí³é ð³äèí³, ïîòð³áíî â³äíÿòè 2 áàëè; 
ÿêùî äîñë³äæåííÿ ñèíîâ³àëüíî¿ ð³äèíè íå ïðîâîäèëè, ïîòð³áíî îö³íèòè â 0 áàë³â. 
ßêùî ³íñòðóìåíòàëüíèõ äîñë³äæåíü íå ïðîâîäèëè, ïîòð³áíî îö³íèòè â 0 áàë³â.

# Ã³ïåðåõîãåíí³ ãåòåðîãåíí³ ïîøêîäæåííÿ ã³àë³íîâîãî õðÿùà, ùî íå çàëåæàòü â³ä 
êóòà óëüòðàçâóêîâîãî ïðîìåíÿ (ïñåâäîïîçèòèâíèé «ïîäâ³éíèé êîíòóð» (àðòåôàêò) 
ìàº çíèêíóòè ïðè çì³í³ êóòà óëüòðàçâóêîâîãî ïðîìåíÿ).
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*** Çîáðàæåííÿ ìàþòü áóòè âèÿâëåí³ çà äîïîìîãîþ ñêàíåðà ÄÅÊÒ ïðè 80 òà 140 êÂò 
òà áóòè ïðîàíàë³çîâàíèìè ñïåö³àëüíîþ ïðîãðàìîþ äëÿ ïîäàãðè ç âèÿâëåííÿì «êî-
ë³ðíèõ êîä³â» óðàò³â. Ñêàíóâàííÿ ðàõóºòüñÿ ïîçèòèâíèì, ÿêùî âèÿâëåí³ «êîë³ðí³ 
êîäè» óðàò³â ó ñóãëîáàõ òà íàâêîëîñóãëîáîâèõ òêàíèíàõ.

†† Åðîç³¿ õàðàêòåðèçóþòüñÿ êîðòèêàëüíèì ðîçðèâîì ç³ ñêëåðîòè÷íèì îá³äêîì òà 
íàâèñàþ÷èìè êðàÿìè, çà âèíÿòêîì äèñòàëüíèõ ì³æôàëàíãîâèõ ñóãëîá³â. 

Ä³àãíîç ââàæàºòüñÿ äîñòîâ³ðíèì, ÿêùî íàáðàíî çà íèæ÷åíàâåäåíèìè êðèòåð³ÿ-
ìè ≥ 8 áàë³â (ìàêñèìóì — 23).

Клінічна класифікація подагри
c.120() /.$ #0(7-()  020(2 

Виникає вночі або ранком, тривалість атаки без лікування коливається 
від 1 до 10 днів. Характерними є раптовий початок, швидке посилення ін-
тенсивного болю, гіперемія шкіри над суглобом, припухлість і порушення 
функції ураженого суглоба (найчастіше першого плюсно-фалангового сугло-
ба стопи). Гострий подагричний артрит може бути спровокований травмою, 
вживанням алкоголю, порушенням дієти, хірургічними процедурами, загост-
ренням супутніх хвороб. Загальні прояви: лихоманка, лейкоцитоз. Особли-
вістю є повне спонтанне одужання і відсутність симптомів між нападами до 
розвитку хронічного подагричного артриту. 

lS&- / $-  /.$ #0  S 0%6($("3>7() /.$ #0(7-()  020(2 

Без лікування повторний напад може виникнути протягом першого року. 
Тривалість безсимптомного періоду скорочується, напади стають більш тяж-
кими, уражуються нові суглоби. Зазначається запалення периартикулярних 
тканин (зв’язки, суглобові сумки), утворюються поодинокі безболісні тофу-
си в тканинах.

u0.-S7-  2.431-  /.$ #0 

Характерними є розвиток тофусів (часто множинних), хронічного артриту, 
ураження нирок, СКХ. Локалізація тофусів: підшкірно або внутрішньошкірно 
в ділянці пальців кистей та ступнів, колінних та ліктьових суглобів, вушних 
раковин, практично на будь-яких ділянках тіла та у внутрішніх органах. Iноді 
спостерігаються виразки шкіри над тофусами, що може призводити до спон-
танного виділення вмісту у вигляді пастоподібної білої маси. 

Системні прояви подагри
Характерні системні прояви подагри як тофусної хвороби, пов’язані з де-

понуванням кристалів у тканинах (судин, зв’язок, субендокардіально, спин-
номозково, очі) і пов’язані з екскрецією сечової кислоти (подагрична нефро-
патія, гастропатія).

Лікарські засоби, що викликають гіперурикемію (CAN’T LEAP):
C — Циклоспорин.
A — Алкоголь.
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N — Нікотинова кислота.
T — Тіазіди. 
L — Лазікс (фуросемід та інші петльові діуретики).
E — Етамбутол.
A — Аспірин (малі дози).
P — Піразинамід.

Зразки формулювання діагнозу 
1. Гострий подагричний артрит, I атака з ураженням великого пальця 

ступні, 0 рентгенологічна стадія, ФН III ст., нефролітіаз. 
2. Хронічний подагричний артрит, поліартрит, стадія загострення з пере-

важним ураженням суглобів стопи, колінних суглобів з наявністю перифе-
ричних тофусів в ділянці вушних раковин, II рентгенологічна стадія, ФН II ст., 
подагрична нефропатія. 

Лікування Лікування 
1. Боротьба з гіподинамією, активний спосіб життя, нормалізація маси 

тіла. 
2. Дієта № 6: обмеження у раціоні м’ясних і рибних продуктів, бобових, 

міцної кави та чаю, відмова від вживання алкогольних напоїв, збільшення 
обсягу рідини, що випивається (до 2–3 л на добу). 

3. Препарати, що знижують гіперурикемію. Показаннями є кількість напа-
дів до 2 на рік та більше. Препарати застосовують тривало (роками) з періо-
дичними паузами по 2–4 тижні в період нормалізації рівня сечової кислоти. 
Не рекомендовано вживати їх під час гострого нападу — тільки між нападами. 

Керівництво Європейської ліги проти ревматизму 
щодо лікування подагри (EULAR, 2016)

Цільова група експертів сформувала 3 основоположних і 11 ключових клі-
нічних положень, які висвітлюють нюанси діагностики та лікування подагри.

n1-."./.+.&-S /0(-6(/(:

А. Кожному хворому на подагру слід надати вичерпну інформацію щодо 
патофізіології захворювання, щодо існування ефективних способів лікуван-
ня, супутніх захворювань і принципів терапії гострих подагричних атак і елі-
мінації уратних кристалів за допомогою довічного контролю сироваткової 
концентрації сечової кислоти нижче цільових значень. Доведено, що мен-
ше 50% хворих на подагру отримують уратзнижуючу (УЗТ) терапію, а при 
її призначенні в більшості випадків використовуються дози, недостатні для 
ефективного зниження сечової кислоти до цільових значень. Встановлено 
факт більш високого комплайєнса до уратзнижуючої терапії добре навчених 
пацієнтів, що супроводжувалося збільшенням (на 92%) ефективності ліку-
вання протягом 12 міс.

В. Кожному хворому на подагру слід дати рекомендації щодо зміни спо-
собу життя: зниження маси тіла (при необхідності), відмови від прийому 
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алкоголю (особливо пива, міцних спиртних напоїв), солодких напоїв, жир-
ної їжі, надлишкового споживання м’яса та морепродуктів. Слід заохочува-
ти введення в раціон молочних продуктів з низьким вмістом жирів, а також 
регулярні фізичні вправи. Відповідно до даних епідеміологічних досліджень 
існує зворотна кореляція між прийомом кави, вживанням вишні і розвитком 
подагри; вишня може зменшити частоту розвитку гострих подагричних атак. 
У ряді випробувань зафіксована аналогічний взаємозв’язок між прихильніс-
тю до молочних продуктів, особливо знежиреного молока і низькокалорій-
ного йогурту, і рівнем урикемії.

С. Кожного хворого подагрою слід систематично обстежувати для вияв-
лення супутніх захворювань і кардіоваскулярних факторів ризику, включаю-
чи погіршення функції нирок, ІХС, СН, інсульт, захворювання периферичних 
артерій, ожиріння, гіперліпідемію, АГ, цукровий діабет і куріння, що має роз-
глядатися в якості невід’ємної складової лікування подагри. Доведено, що 
гіперурикемія і/або подагра — незалежні чинники ризику розвитку зазна-
чених патологій і летального результату, обумовленого кардіоваскулярними 
порушеннями.

n12 2.7-S 0%*.,%-$ 6S_ ' +S*3" --? 5".0(5 -  /.$ #03:

1. Лікування гострого нападу подагри необхідно починати якомога рані-
ше. Добре інформованих пацієнтів слід навчити самостійно приймати меди-
каменти при перших ознаках загострення. Вибір лікарського засобу повинен 
грунтуватися на наявності протипоказань, попередньому досвіді пацієнта в 
лікуванні цим препаратом, часу, що пройшов з моменту загострення, а також 
кількості і типу уражених суглобів.

2. Рекомендованою терапією першої лінії гострого нападу подагри є кол-
хіцин (протягом 12 годин з моменту загострення) в навантажувальній дозі 
1 мг, через 1 год. — наступний прийом в дозі 0,5 мг і/або НПЗП; за необхід-
ності спільно з ІПП), пероральні ГКС (преднізолон 30–35 мг/добу протягом 3–5 
днів) або аспірація вмісту суглоба з ін’єкцією ГКС. Слід уникати призначення 
колхіцину і НПЗЗ пацієнтам з тяжкими порушеннями функції нирок. Колхі-
цин не слід застосовувати у хворих, які отримують інгібітори Р-глікопротеїну 
і/або CYP3А4, такі як циклоспорин або кларитроміцин.

3. Слід розглянути доцільність призначення НПЗП, ГКС (пероральних та 
ін’єкційних форм), блокаторів ІЛ-1 для лікування гострих подагричних атак 
у пацієнтів з частими загостреннями захворювання, що мають протипока-
зання до призначення колхіцину. Поточне інфекційне захворювання є проти-
показанням для призначення блокаторів ІЛ-1. 

4. Превентивні заходи слід ретельно роз’яснити і обговорити з пацієнтом. 
Профілактичну терапію рекомендується проводити протягом перших 6 міс. 
уратзнижуючої терапії. З цією метою застосовується колхіцин в дозі 0,5–
1 мг/добу (у хворих з порушенням функції нирок слід знизити дозу препара-
ту). При порушенні функції нирок або проведенні статинотерапіі пацієнтам 
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і лікарям необхідно враховувати потенційну нейрональную і/або м’язову 
токсичність колхіцину. Слід уникати одночасного призначення з колхіцином 
інгібіторів Р-глікопротеїну і/або CYP3А4. Якщо пацієнт не переносить колхі-
цин або є протипоказання до його призначення, необхідно розглянути до-
цільність профілактичного прийому низьких доз НПЗП (при відсутності про-
типоказань). Цільова група експертів наполягає на необхідності обговорення 
початку профілактичної терапії з кожним пацієнтом. Доведено, що профілак-
тика загострень низькими дозами колхіцину (0,6 мг/добу) або НПЗП (напрок-
сен 250 мг 2 рази/добу) протягом 6 міс. є більш ефективною, ніж 8-тижнева; 
дана терапія не супроводжувалася збільшенням кількості небажаних явищ.

5. Слід розглянути доцільність проведення УЗТ і обговорити її з кожним 
пацієнтом з підтвердженим діагнозом подагри після першого загострення 
захворювання. Уратзнижуюча терапія показана всім хворим з частими реци-
дивами (≥ 2 в рік), що мають тофуси, уратну артропатію і/або конкременти 
в нирках. Рекомендується ініціювати УЗТ безпосередньо після початкового 
підтвердження діагнозу у пацієнтів молодого віку (< 40 років) або при дуже 
високій сироватковій СК (> 8 мг/дл, 480 мкмоль/л) і/або наявності супутніх за-
хворювань (порушення функції нирок, АГ, ІХС, СН). Хворі на подагру повинні 
отримувати вичерпну інформацію і приймати участь в прийнятті рішень щодо 
УЗТ. Уратзнижуюча терапія дозволяє розчинити кристалічні відкладення і ні-
велювати прояви подагри за умови підтримки цільових значень урикемії. 

6. У пацієнтів, які отримують УЗТ, слід контролювати концентрацію сиро-
ваткової сечової кислоти та підтримувати її на рівні < 6 мг/дл (360 мкмоль/л). 
Підтримка більш низьких цільових значень сечової кислоти з метою полег-
шення розчинення кристалів рекомендується пацієнтам з тяжким перебігом 
подагри (тофуси, хронічна артропатія, часті атаки) аж до повного розчинен-
ня кристалів. Не рекомендується зберігати рівень сечової кислоти < 3 мг/дл 
протягом тривалого часу.

7. Всі препарати, що використовуються для УЗТ, слід починати приймати 
в найменшому дозуванні, а потім титрувати аж до досягнення цільових зна-
чень сечової кислоти. Слід довічно підтримувати СК < 6 мг/дл (360 мкмоль/л).

8. Хворим із збереженою функцією нирок як препарат першої лінії для 
проведення УЗТ рекомендується аллопуринол (100 мг/добу), дозу якого слід 
збільшувати на 100 мг кожні 2–4 тижні (при необхідності) до досягнення ці-
льових значень урикемії. У разі, якщо цільові значення СК не можуть бути до-
сягнуті на тлі прийому відповідної дози аллопуринолу, останній слід заміни-
ти на фебуксостат/інші урикозуричні препарати або їх комбінацію. Фебуксос-
тат або урикозуричні препарати можуть використовуватися при неперено-
симості алопуринолу. Рекомендується призначати урикозуричні препарати 
у вигляді монотерапії або в поєднанні з алопуринолом хворим, які не відпо-
віли в належній мірі на прийом тільки алопуринолу. Доведено перевагу ком-
бінації пробенецид/аллопуринол або бензбромарон/аллопуринол у порів-
нянні з монотерапією алопуринолом.
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9. У пацієнтів з порушеною функцією нирок необхідно коригувати макси-
мальну дозу алопуринолу в залежності від кліренсу креатиніну. У разі якщо 
цільові значення СК не можуть бути досягнуті на тлі прийому цієї дози пре-
парату, хворому слід призначити фебуксостат або бензбромарон з/без ало-
пуринолу, за винятком пацієнтів з ШКФ < 30 мл/хв.

10. Пацієнтам з важким виснажливим перебігом хронічної тофусної по-
дагри і низькою якістю життя показано призначення пеглотікази за умови 
неможливості досягнення цільових значень сечової кислоти за допомогою 
прийому будь-яких інших препаратів в максимальній дозі (включаючи комбі-
нації лікарських засобів).

11. Якщо подагра розвивається у хворого, який отримує петльові або тіа-
зидні діуретики, слід замінити діуретик (при наявності такої можливості); 
якщо має місце АГ, необхідно призначити лосартан або блокатор кальціє-
вих каналів; при виявленні гіперліпідемії рекомендувати статини або фено-
фібрат.

Антиподагричні засоби 
1. Урикодепресивні засоби (зменшують синтез сечової кислоти шляхом 

інгібування ферменту ксантинооксидази): 
— аллопуринол — початкова доза 100 мг/кг на добу, щоденно добову 

дозу збільшують на 100 мг та доводять до 200–300 мг (легкі форми за хво-
рювання) та до 400–800 мг (середні та тяжкі). Рівень сечової кислоти знижу-
ється на 2–3 день, досягає нормальних цифр на 7–10 день; в міру зниження 
урикемії знижують дозу; стійка та повна нормалізація зазвичай настає через 
4–6 міс., після чого рекомендується підтримуюча доза 100 мг/добу; 

— фебуксостат — рекомендована доза становить 80 мг 1 раз/добу перо-
рально, незалежно від вживання їжі. Якщо концентрація сечової кислоти в 
сироватці крові перевищує 6 мг/дл (357 мкмоль/л) після 2–4 тижнів лікуван-
ня, дозу можна підвищити до 120 мг 1 раз/добу.

— тіопуринол — рекомендована добова доза 300–400 мг/добу; 
— оротова кислота — гранули з цукром, 1 чайна ложка (1,5 г) 3 рази/добу 

протягом 20 днів; після 20-денної перерви курс бажано повторити. 
2. Урикозуричні засоби (підвищують секрецію сечової кислоти шляхом 

зменшення реабсорбції уратів і збільшення секреції їх в нирках): 
— пробенецид — максимальна початкова доза 250 мг 2 рази/добу, по-

ступове підвищення дози до 500–2000 мг/добу (у 2 прийоми); 
— сульфінпіразол — початкова доза 50 мг 2 рази/добу, поступове підви-

щення дози до 100–400 мг/добу (у 2 прийоми); 
— бензобромарон — одноразово у дозі 0,08–0,1 г/добу під час їжі; 
— уродан — 30–40 днів 1 чайна ложка на 0,5 стакана води 3–4 рази на 

день; 
— кетазон по 0,25–0,5 г 1 раз/добу, після зниження рівня урикемії під-

тримуюча доза 0,25 г/добу. 
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3. Засоби змішаної дії (поєднують урикодепресивний і урикозуричний 
ефекти): 

— алломарон (містить 100 мг аллопуринолу та 20 мг бензобромарону) — 
добова доза — 1 табл. на добу, на тлі вираженої урикемії до 2–3 табл. на 
добу. Тривалість застосування 3–6 міс. 

Перед призначенням антиподагричних засобів рекомендовано встано-
вити тип пуринового обміну (метаболічний, нирковий змішаний). 

Типи пуринового обміну 

Îçíàêà
Ìåòàáîë³÷íèé òèï 

(ã³ïåðïðîäóêö³éíà ïîäàãðà)

Íèðêîâèé òèï 

(ã³ïîåêñêðåòîðíà ïîäàãðà)

Îñíîâíèé ïàòîãåíåòè÷íèé 

ìåõàí³çì 

Ï³äâèùåíà ïðîäóêö³ÿ ñå÷îâî¿ 

êèñëîòè â îðãàí³çì³ 

Íåäîñòàòíº âèä³ëåííÿ ñå÷îâî¿ 

êèñëîòè ç ñå÷åþ 

×àñòîòà Çóñòð³÷àºòüñÿ ÷àñòî Çóñòð³÷àºòüñÿ ð³äêî 

Âèä³ëåííÿ ñå÷îâî¿ êèñëîòè 

ç ñå÷åþ 

Âèñîêà óðèêîçóð³ÿ 

(á³ëüø í³æ 3,6 ììîëü íà äîáó) 

Íèæ÷å íîðìè 

(ìåíø í³æ 1,8 ììîëü íà äîáó) 

Ð³âåíü ñå÷îâî¿ êèñëîòè 

â êðîâ³ 

Íàéá³ëüø âèñîêèé 

(ìîæå äîñÿãàòè 0,8–0,9 ììîëü/ë) 

Ïîì³ðíå ï³äâèùåííÿ 

Êë³ðåíñ ñå÷îâî¿ êèñëîòè Íîðìàëüíèé Çíèæåíèé (3,0–3,5 ìë çà õâ.) 

Ðèçèê ïðåöèï³òàö³¿ óðàò³â 

ó çáèðàëüíèõ òðóáî÷êàõ 

Âèñîêèé Íåâèñîêèé 

Îñîáëèâîñò³ ë³êóâàííÿ Ðåêîìåíäîâàíî ðèêîäåïðåñàíòè Ðåêîìåíäîâàíî óðèêîçóðè÷í³ 

çàñîáè 

У змішаному типі подагри поєднуються обидва патогенетичні механізми, 
і цей тип має найбільш тяжкий перебіг. Для диференціювання типу гіперу-
рикемії рекомендовано такий тест (В. А. Насонова, Я. А. Сигидин, 1985): паці-
єнт впродовж 7 діб дотримується дієти з обмеженням пуринів і повною за-
бороною алкоголю; в добовій кількості сечі, зібраної окремо за шосту та сьо-
му добу, потрібно виявити вміст сечової кислоти і таким чином визначити її 
середнє виведення за добу. Орієнтовно вважається, що виведення за 24 год. 
600 мг (3,6 ммоль) або більше сечової кислоти свідчить про гіперпродукцію 
уратів, а 300 мг (1,8 ммоль) та менше — про їх недостатню екскрецію нирка-
ми. Хворим з гіпоекскреторною подагрою призначають урикозуричні препа-
рати, а з гіперпродукційною — антагоністи синтезу пуринів. 

4. Препарати протизапальної дії для припинення гострого нападу подагри:
1) колхіцин — 1-го дня перорально 0,6 мг щогодини до купування гостро-

го нападу або до максимально дозволеної дози (6 мг/добу), 2-го дня по 1 мг 
3 рази, 3-го дня по 1 мг 2 рази на добу, потім 1 мг/добу до припинення бо-
льового синдрому; 

2) НПЗП: 
— ЦОГ-2-селективні: мелоксикам в дозі 15 мг/добу; німесид в дозі 100 мг 

2 рази на добу; целекоксиб в дозі 200 мг 1–2 рази на добу; еторікоксиб в дозі 
120 мг 1 раз на добу;
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— ЦОГ-2-неселективні: диклофенак в дозі 150 мг/добу; 
3) ГКС внутрішньосуглобово. 
5. Фізіотерапевтичне лікування: в гострий період — УФО в еритемній дозі, 

електричне поле УФО (чим важчий напад, тим менша потужність та трива-
лість дії), аплікації димексиду на уражений суглоб (50% р-н димексиду в дис-
тильованій воді з додаванням 0,5 г анальгіну на одну аплікацію); між напада-
ми — ультразвук на уражені суглоби, фонофорез з гідрокортизоном, апліка-
ції грязі, парафіну, поєднання грязевих аплікацій з індуктотермією), радоно-
ві, сірководневі, йодобромні, хлоридно-натрієві ванни. 

ÐÅÀÊÒÈÂÍI ÀÐÒÐÈÒÈ1 
Визначення Визначення 

Реактивний артрит (РеА) — гостре запальне негнійне захворювання суг-
лобів, що розвивається (не пізніше ніж через 1 міс.) після гострої кишкової 
або урогенітальної інфекції та пов’язане з антигеном гістосумісності HLA-В27. 

Êîìåíòàð: ÐåÀ ñïîñòåð³ãàºòüñÿ ó ìîëîäèõ äîðîñëèõ îñ³á â³êîì â³ä 20 äî 40 ðîê³â. 
Ó á³ëüøîñò³ âèïàäê³â àñîö³þºòüñÿ ç ãîñòðîþ êèøêîâîþ ³íôåêö³ºþ, ùî âèêëèêàíà 
åíòåðîáàêòåð³ÿìè (Yersinia enterocolitica, Yersinia pseudotuberculosis, Salmonella 
enteritidis, S. tiphimurium, Campylobacter jejuni, Schigella flexneri), òà ç ãîñòðîþ óðî ãå-
í³ òàëüíîþ ³íôåêö³ºþ, ùî âèêëèêàíà Chlamydia trachomatis. Çàõâîðþâàííÿ âèíèêàº 
ïåðåâàæíî ó ãåíåòè÷íî ñõèëüíèõ îñ³á (íîñ³¿â HLA-Â27) òà íàëåæèòü äî ãðóïè ñïîí-
äèëî àðòðèò³â. 

s,."(, " ?*(5 /."(--  - $ " 2(1< ,%$(7-  $./.,.# . Хворі 
на реактивний артрит, уперше виявлений або в періоді загострення захво-
рювання, підлягають стаціонарному лікуванню в спеціалізованих ревмато-
логічних відділеннях обласних чи міських лікарень. Хворі на реактивний ар-
трит в період ремісії захворювання за умови призначення адекватної терапії 
можуть знаходитися під наглядом лікаря ревматолога за місцем проживан-
ня в районних поліклініках.

n0SZ-2."-  20(" +S12< +S*3" --? 3 12 6S.- 0-(5 3,." 5 

(спеціалізовані ревматологічні відділення) — 10–14 діб за умови визначення 
етіологічного фактору, підбору адекватної ефективної фармакотерапевтич-
ної програми, поліпшення клінічних та лабораторних ознак захворювання.

Класифікація Класифікація 
Класифікація згідно з#МКХ-10 

М 00 – М 03 — Iнфекційні артропатії; 
М 02 — Реактивні артропатії; 
М 02.0 — Артропатія, що супроводжує шунт кишковика; 
М 02.1 — Постдизентерійна артропатія; 
М 02.2 — Постімунізаційна артропатія; 

1 Наказ МОЗ України від 12.10.2006 № 676.
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М 02.3 — Хвороба Рейтера; 
М 02.8 — Інші реактивні артропатії; 
М 02.9 — Реактивна артропатія неуточнена. 

Робоча класифікація 
1. Артрити урогенітального походження. 
2. Артрити, пов’язані з кишковими інфекціями (Yersinia enterocolitica, Yer-

si nia pseudotuberculosis, Salmonella enteritidis, S. tiphimurium, Campylo bac ter 
jejuni, Schigella flexneri). 

3. Артрити, спричинені іншими інфекціями (вірусами, бактеріями, спіро-
хетами). 

4. Септичні артрити. 
Перебіг: 
— гострий (менш ніж 6 міс.),
— затяжний (від 6 до 12 міс.),
— хронічний (понад 12 міс.), 
— рецидивуючий. 

Діагностика Діагностика 
Діагностичні критерії 1

1. Типове ураження суглобів (периферичне, асиметричне, олігоартику-
лярне, нижні кінцівки, особливо колінні та гомілковоступневі суглоби). 

2. Типовий анамнез (уретрит/цервіцит, що передував розвитку артриту 
до 8 тижнів; ентерит, що передував розвитку артриту до 6 тижнів). 

3. Пряме виявлення збудника у вихідних воротах (наприклад, зіскрібок 
з уретри на хламідії). 

4. Виявлення специфічно аглютинуючих антитіл з достовірним підвищен-
ням титрів (наприклад, щодо ентеропатичних збудників). 

5. Наявність HLA-В27 антигену. 
6. Виявлення субстрату збудника за допомогою ланцюгової реакції полі-

мерази чи специфічних моноклональних антитіл. 
Достовірний РеА встановлюється за наявності п. 1 + 3, або 4, або 6; ймо-

вірний — за наявності п. 1 + 2 та/чи + 5; можливий — за наявності п. 1. 

HLA-асоціації різних збудників реактивного артриту 

HLA-Â27-àñîö³éîâàí³ Iºðñ³í³¿ (Y. Enterocolitica, E. Pseudotuberculosis),

ñàëüìîíåëà (âèäè ãðóï Â, Ñ, D),

ø³ãåëè (S. flexneri, S. disenteriae),

Campylobacter jejuni,

Chlamidia trachomatis (ñåðîòèï Ä-Ê)

HLA-Â27-íåçàëåæí³ Ñòðåïòîêîêè, ãîíîêîêè, áðóöåëè, áîðåë³¿, ãðèáè, â³ðóñè (êðàñíóõè, 

ãåïàòèòó Â, åï³äåì³÷íîãî ïàðîòèòó, àäåíîâ³ðóñè)

1 Рекомендовано Асоціацією ревматологів України, 2004 р.
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Клінічні критерії 
1. Асиметричний артрит нижніх кінцівок.
2. Урогенітальне запалення (уретрит, простатит, цистит, баланіт) або ен-

тероколітичні прояви.
3. Запалення очей (увеїт, кон’юнктивіт).
4. Ентезопатії, тендиніти, тендовагініти, м’язовий біль, біль у п’ятках.
5. Ураження шкіри та слизових оболонок.
6. Вісцеральні прояви — нефрит, кардит (зустрічаються рідко).
7. Рецидиви клінічних проявів — часто.
8. Тісна асоціація з антигеном HLA-B27.

Дослідження 
1. Загальний аналіз крові: специфічні зміни відсутні, можливе збільшення ШОЕ 

та СРБ, а також концентрації IgA, помірний лейкоцитоз, тромбоцитоз і анемія. 
2. Загальний аналіз сечі: помірна піурія як наслідок уретриту, мікрогема-

турія, протеїнурія. 
3. HLA-B27 визначають приблизно у 60–80% хворих; у носіїв HLA-B27 спо-

стерігається більш тяжкий перебіг та схильність до хронізації захворювання. 
4. Маркери ВIЛ-інфекції: у ВIЛ-інфікованих спостерігається більш тяжкий 

перебіг РеА. 
5. Синовіальна рідина: неспецифічні зміни — низька в’язкість муцинового 

згустку, велика кількість лейкоцитів з переважанням нейтрофілів. 
6. Рентгенологічне обстеження: у разі затяжного або хронічного перебігу 

виявляються навколо суглобовий остеопороз (непостійна ознака) уражених 
суглобів, зміни в ділянці уражених ентезисів (ерозії, що супроводжуються 
субхондральним склерозом і кістковою проліферацією, периостит у випадку 
дактиліту), сакроілеїт (частіше однобічний), спондиліт. Однією з рентгеноло-
гічних відмінностей є наявність в ділянці зон запалення і деструкції остео-
склерозу (а не остеопорозу, як під час РА) та кісткової проліферації (в ділянці 
крайових ерозій, запалених ентезисів) та периоститу. 

Зразок формулювання діагнозу 
Реактивний артрит, урогенітальний (хламідійний), з переважним уражен-

ням колінних та гомілковоступневих суглобів, однобічний акроілеїт, активна 
фаза, активність III, II рентгенологічна стадія, ФН II ст. 

Лікування Лікування 
У випадку виявлення вогнища інфекції проводиться терапія антибіоти-

ками, чутливими щодо відповідних мікроорганізмів, до ерадикації інфекції. 
Антимікробна терапія не ефективна проти РеА, пов’язаного з гострою кишко-
вою інфекцією. У випадку хламідійної інфекції необхідні обстеження та ліку-
вання статевого партнера пацієнта. Тривалість курсу лікування не менш ніж 
4 тижні з подальшим щомісячним бактеріологічним дослідженням. 
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1. Антибактеріальна терапія хламідійного артриту: 
— тетрацикліни — доксициклін в 1-й день 200 мг/добу, потім 100 мг на 

добу; 
— макроліди — азітроміцин 1 г на добу за 1 год. до чи через 2 год. після 

їжі, потім — по 0,5 г/добу; 
— фторхінолони — ломефлоксацин по 0,4 г 1–2 рази на добу; офлоксацин 

по 0,2 г 3 рази на добу, ципрофлоксацин по 0,5 г 2–3 рази на добу. 
2. НПЗП для зменшення ознак запалення, інтенсивності болю і гіпертер-

мії: 
— ЦОГ-2-селективні: мелоксикам в дозі 15 мг/добу; німесид в дозі 100 мг 

2 рази на добу; целекоксиб в дозі 200 мг 1–2 рази н адобу; 
— ЦОГ-2 неселективні: диклофенак в дозі 150 мг/добу. 
Після зменшення ознак активності захворювання, в першу чергу суглобо-

вого синдрому, терапію НПЗП слід продовжити протягом 1,5–2 міс. 
3. ГКС: системно застосовують рідко, в основному на тлі тяжких систем-

них проявів (преднізолон 20–40 мг на добу) або у вигляді пульс-терапії (пере-
важно метилпреднізолон внутрішньовенно по 1 г раз на добу); здебільшого 
локально (внутрішньосуглобове введення, введення в ділянку запаленого 
ентезису): депо-медрол 0,1–40 мг на добу; дипроспан до 2 мг залежно від 
розміру суглоба. 

4. Базисні препарати (в разі хронізації артриту): багатомісячно сульфаса-
лазин по 2–3 г на добу. 

5. Препарати для системної ензимотерапії: вобензим 5 табл. 3 рази на 
добу за 40 хв. до їжі; флогензим по 2 табл. 3 рази на добу. 

Важливе місце у терапії РеА належить функціональному лікуванню (зок-
рема, лікувальній фізкультурі, фізіотерапевтичним процедурам), спрямова-
ному на відновлення функції суглобів. 

Критерії ефективності та очікувані результати лікування
1. Нормалізація або зменшення клінічних проявів захворювання.
2. Відсутність збудника в зіскрібках/мазках, посівах; відсутність або зни-

ження титру специфічних антитіл у сироватці крові.

Антибіотики для лікування урогенітального хламідіозу 
в разі реактивного артриту 

Àíòèá³îòèêè Äîáîâà äîçà

Ìàêðîë³äè

Åðèòðîì³öèí 

Ñï³ðàì³öèí 

Àç³òðîì³öèí 

Ðîêñèòðîì³öèí 

Êëàðèòðîì³öèí 

2 ã 4 ðàçè 

9 ìëí. ÎÄ 3 ðàçè 

1 ã â 1-é äåíü, ïîò³ì ïî 0,5 ã 

0,3 ã 2 ðàçè 

0,5 ã 2 ðàçè 
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Àíòèá³îòèêè Äîáîâà äîçà

Òåòðàöèêë³íè

Òåòðàöèêë³í 

Ìåòàöèêë³í 

Äîêñèöèêë³í 

2 ã 4 ðàçè 

0,9 ã 3 ðàçè 

0,3 ã 3 ðàçè 

Ôòîðõ³íîëîíè

Îôëîêñàöèí 

Öèïðîôëîêñàöèí 

Ïåôëîêñàöèí 

Ëîìåôëîêñàöèí 

0,6 ã 2 ðàçè 

1,5 ã 2 ðàçè 

0,8 ã 2 ðàçè 

0,4–0,8 ã 1 àáî 2 ðàçè 

ÀÍÊ²ËÎÇÓÞ×ÈÉ ÑÏÎÍÄÈËÎÀÐÒÐÈÒ 
(ÕÂÎÐÎÁÀ ÁÅÕÒÅÐªÂÀ)1 

Визначення Визначення 
Анкілозуючий спондилоартрит (АС) — хронічне системне запальне за-

хворювання сполучної тканини з переважним ураженням суглобів і зв’язок 
хребта, а також периферичних суглобів, залученням внутрішніх органів (сер-
ця, аорти, нирок) і схильністю до прогресуючого перебігу з обмеженням рух-
ливості хребта через анкілозування апофізальних суглобів, формування син-
десмофітів і кальцифікації спінальних зв’язок (синоніми: «ідіоматичний АС», 
«хвороба Штрюмпеля-Марі-Бехтерєва», «хвороба Бехтерєва»). 

Êîìåíòàð: Ïîøèðåí³ñòü ÀÑ â ð³çíèõ êðà¿íàõ ñòàíîâèòü 0,2–2%. Õâîðîáà 
çàçâè÷àé ïî÷èíàºòüñÿ ó 20–40 ðîê³â, àëå äî 8,5% õâîðèõ ñòàíîâëÿòü ä³òè òà ï³äë³òêè 
10–15 ðîê³â. Ââàæàºòüñÿ, ùî ÷îëîâ³êè ñòðàæäàþòü íà ÀÑ ó 3–9 ðàç³â ÷àñò³øå, í³æ 
æ³íêè, ÿêèõ ñåðåä õâîðèõ 15%. Âèÿâëåííÿ ÀÑ â îñ³á â³êîì ïîíàä 50 ðîê³â â³äîáðàæàº 
àáî ï³çíþ ä³àãíîñòèêó, àáî «ï³çí³é äåáþò». 

Генетичну детермінованість АС пов’язують перш за все з НLА-В27. Припус-
кається тригерна та/чи підтримувальна роль інфекційних чинників (стрепто-
коків, хламідій, мікоплазм тощо), переохолодження, хронічних запальних 
захворювань урогенітальної системи чи ШКТ, травм хребта чи кісток таза, 
вплив гормональних факторів. 

Класифікація Класифікація 
lju-10: 

М 08.1 — Юнацький анкілозуючий спондиліт; 
М 45 — Анкілозуючий спондиліт; 
М 48.1 — Анкілозуючий гіперостоз Форестьє. 
t.0,( `q: 

1) центральна (осьова) — ураження хребта та осьових суглобів (плечових, 
кульшових) без ураження периферичних; 
1 Наказ МОЗ України від 12.10.2006 № 676.
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2) периферична — залучаються периферичні суглоби окремо чи в поєд-
нанні з ураженням хребта та осьових суглобів; 

3) вісцеральна — поєднання центральної чи периферичної з ураженням 
внутрішніх органів (серця, аорти, нирок тощо). 

o%0%!S# `q: 

1) повільно прогресуючий— мінімальні зміни хребта, відсутність поліарт-
риту, незначний кіфоз і ригідність хребта, працездатність хворих обмежена 
мало; 

2) повільно прогресуючий з періодами загострень — періодичні загост-
рення, можливі тривалі ремісії, поліартрит відсутній або помірно вираже-
ний, больовий синдром помірний, працездатність нерізко знижена; 

3) швидко прогресуючий — нові анкілози за короткий час, зазвичай вира-
жені поліартрит і больовий синдром, значні зміни лабораторних показників 
активності процесу. 

Діагностика Діагностика 
Клініко-рентгенологічні стадії АС 

I (початкова або рання): помірне обмеження рухів у хребті чи в уражених 
суглобах (через больовий синдром); рентгенологічні зміни можуть бути від-
сутні або виявляються нечіткість або нерівність поверхонь крижово-клу бо-
вих суглобів, вогнища субхондрального остеосклерозу, розширення сугло-
бових щілин. 

II (помірні ураження): обмеження рухів у хребті чи в периферичних сугло-
бах (внаслідок запалення та контрактур); звуження щілин крижово-клубових 
суглобів або їхнє часткове анкілозування, звуження міжхребцевих суглобо-
вих щілин або ознаки анкілозу суглобів хребта. 

III: значне обмеження рухів у хребті чи у великих суглобах внаслідок ан-
кілозування; кістковий анкілоз крижово-клубових суглобів, міжхребцевих 
і реброво-хребцевих суглобів з осифікацією з’вязкового апарату. 

Ступені активності АС 
0 — активність хвороби відсутня, якщо немає скутості та болю в хребті та 

суглобах кінцівок, ШОЕ до 20 мм/год, СРБ (—). 
I, мінімальна — незначна скутість та біль у хребті та суглобах зранку, ШОЕ 

до 20 мм/год, СРБ (+). 
II, помірна — постійний біль у хребті та суглобах кінцівок, ранкова ску-

тість, що триває протягом кількох годин, ШОЕ до 40 мм/год, СРБ (++). 
III, виражена — постійний біль у хребті та суглобах кінцівок, скутість про-

тягом усього дня, ексудативні зміни в суглобах, субфебрильна температура, 
вісцеральні прояви, ШОЕ перевищує 40 мм/год, СРБ (+++ / ++++). 
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Ступені функціональної недостатності 
I — зміни фізіологічних згинів хребта, обмеження рухливості його та сугло-

бів кінцівок. Самообслуговування хворого збережено чи незначно порушено. 
II — рухливість хребетного стовпа та суглобів кінцівок значно обмежена, що 

примушує хворого змінити професію. Самообслуговування значно порушено. 
III — анкілоз усіх відділів хребта та кульшових суглобів, втрата працездат-

ності та можливості самообслуговування. 

Діагностичні критерії 
Європейської групи з#вивчення спондилоартропатій 

(1991)
Великі критерії: 
1) біль в хребті запального характеру; 
2) синовіїт (наявність в минулому чи тепер несиметричного артриту чи 

артриту переважно суглобів нижніх кінцівок). 
Малі критерії: 
1) сімейні випадки захворювання (у родичів 1-го та 2-го ступеня спорідне-

ності одне з таких захворювань: анкілозуючий спондиліт, псоріаз, реактив-
ний артрит, гострий увеїт, неспецифічний виразковий коліт, хвороба Крона); 

2) псоріаз, встановлений лікарем; 
3) запальні захворювання кишковика (в минулому чи тепер хвороба Кро-

на або неспецифічний виразковий коліт, встановлені лікарем і підтверджені 
рентгенологічно та ендоскопічно); 

4) періодичний біль у ділянці сідниць; 
5) ентезопатія (в минулому чи тепер біль та підвищення чутливості під 

час дослідження в ділянці прикріплення п’яткового сухожилку чи підошов-
ної фасції); 

6) гостра діарея (протягом місяця до появи артриту); 
7) уретрит (негонококовий уретрит чи цервіцит протягом місяця до появи 

артриту); 
8) сакроілеїт. 

Римські діагностичні критерії 
(1961) 

1. Біль у крижовій ділянці протягом 3 міс., у стані спокою — постійний. 
2. Біль та скутість у грудній клітці. 
3. Обмеження рухливості поперекового відділу хребта.
4. Обмеження екскурсії грудної клітки. 
5. Ірит гострий або в анамнезі. 
6. Двобічний сакроілеїт у рентгенологічному дослідженні. 
За наявності двобічного сакроілеїту та одного з клінічних критеріїв або 

4 із 5 критеріїв можна діагностувати АС. 
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Модифіковані Нью-Йоркські діагностичні критерії 
(1985) 

1. Біль у крижовій ділянці протягом 3 міс., що зменшується при фізичних 
вправах, у стані спокою — постійний. 

2. Обмеження рухливості поперекового відділу хребта в сагітальній та 
фронтальній площинах. 

3. Зменшення екскурсії грудної клітки порівняно з нормою для віку та статі. 
4. Рентгенологічні дані: двобічний сакроілеїт II–IV стадій чи однобічний 

III–IV стадій. 
Достовірний АС діагностується за наявності 4-го критерію та одного з клі-

нічних критеріїв. 

Клінічні критерії 
Ураження хребта: хворі відзначають ранкову скутість та біль у нижній 

частині спини запального характеру, що виникає чи посилюється вночі, зни-
кає чи зменшується протягом дня та після фізичних навантажень. Частою 
скаргою є біль у сідницях і стегнах, що поширюється на всю нижню кінців-
ку, нагадуючи ішіас. Типовий висхідний повільний характер ураження хреб-
та. Причинами загострень АС часто бувають інфекції чи застуди, фізичні чи 
психічні перенапруження. Змінюється постава хворого. Найчастіше спосте-
рігають «позу прохача» (кіфоз або кіфосколіоз грудного, гіперлордоз шийно-
го відділу хребта, згладженість поперекового лордозу). Виникає виражена 
атрофія прямих м’язів спини, в русі хворий широко розставляє ноги, типово 
похитує головою. У разі ригідного типу центральної форми АС спина схожа 
на дошку, грудна клітка сплощена, немовби в стані глибокого видиху. Через 
синдесмофіти та анкілози неможливі рухи в хребті. 

Ураження периферичних осьових суглобів — плечових, кульшових, колін-
них, гомілковостопних, ліктьових, рідше дрібних суглобів кистей та/чи стоп. 

Ураження ентезисів різних локалізацій. 
Ураження нирок: зазвичай розвивається амілоїдоз і на його тлі — важ-

ка ниркова недостатність. Крім того, нерідко виявляють нефролітіаз, а також 
анальгетичну нефропатію, зумовлену застосуванням НППЗ (проявляється на-
самперед протеїнурією та зниженням питомої густини сечі). 

Ураження легень: залучення грудного відділу хребта призводить до об-
меження дихальної екскурсії легень і схильності до респіраторних захворю-
вань. Описані поодинокі випадки прогресуючого фіброзу верхівок легень. 
З часом виникають ознаки ХЛС (торакодіафрагмальна форма) — гіпертрофії 
та/чи дилатації ПШ, зумовлених ЛГ. 

Ураження очей (ірит, іридоцикліт, увеїт) є досить частою і однією з ран-
ніх ознак вісцеральної форми АС, інколи можуть бути «провісниками» хво-
роби. Зорові розлади у пізній стадії захворювання можуть розглядатися як 
ускладнення АС. 
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Ураження системи кровообігу: розвиток аортиту, що супроводжується 
аортальною регургітацією, а також перикардит. Клінічній картині притаман-
на незначна вираженість та повільне прогресування симптомів — кардіал-
гій чи стенокардії, серцебиття, зниження толерантності до фізичних наванта-
жень (задишка). СН прогресує повільно. Описаний також розвиток у хворих 
на АС повної АВ-блокади з розвитком синдрому Морганьї-Едемса-Стокса. 

Лабораторні та інструментальні ознаки 
1. Лабораторні дослідження: підвищення ШОЕ і СРБ у сироватці у періоди 

загострень (у ≈ 40% хворих із ураженням хребта і ≈ 60% хворих із ураженням 
периферичних суглобів); лейкоцитоз, незначна нормохромна анемія (у < 15%), 
протеїнурія і еритроцитурія, гіпергаммаглобулінемія (часто IgA); РФ в IgA (не 
IgM), HLA В27 (у 96% хворих європейської популяції).

2. Візуалізаційні дослідження. 
Прицільна РГ крижово-клубових суглобів візуалізує пізні структурні змі-

ни: 0 ступінь — правильний статус; 1 ступінь — підозра на порушення; 2 сту-
пінь — мінімальні порушення (невеликі, локалізовані ділянки з ерозією або 
склерозуванням без звуження суглобової щілини); 3 ступінь — однозначно 
порушена картина (помірне або виражене запалення крижово-кульшових 
суглобів — ≥ 1 із наступних змін: ерозії, склерозування, розширення і/або 
звуження суглобової щілини або її часткове зарощення); 4 ступінь — тяжкі 
зміни (повне зарощення суглобових щілин). 

РГ хребта (шийний і попереково-крижовий відділи): пошкодження Рома-
нуса і набуття тілами хребців квадратної форми (як результат деструктивних 
змін хребців і вторинної склеротизації), синдесмофіти, що з’єднують хребці, 
анкілози суглобів, поступова кальцифікація зв’язок, повне зрощення хреб-
та (форма бамбукової палиці). Оссифікація ділянок зв’язок і сухожиль (ен-
тезофіти). У периферичних суглобах звуження суглобових щілин, у подаль-
шому — їх заростання. Зміни, які видно на РГ, свідчать про щонайменше про 
кількарічний анамнез хвороби. На пізній стадії захворювання приєднується 
остеопороз.

3. Ультрасонографія (чутливий метод виявлення ентезопатії). 
4. Кісткова денцитометрія для ранньої діагностики остеопорозу. 
5. Сцинтиграфія: для грудного та поперекового відділів хребта в ранній 

стадії АС нечіткість контурів хребців; поглинання препарату при цьому більш 
виражене у центральній частині хребця. У 30% випадків зміни і за відсутності 
клінічних ознак залучення груднини, груднино-ключичних і груднино-ре бер-
них суглобів. У разі периферичної форми АС радіонуклідне дослідження 
допомагає ранньому виявленню клінічно інтактних суглобів, де є вже міні-
мально активний запальний процес. 

6. УЗД: рано виявляється осифікація передньої поздовжної зв’язки, суб-
клінічні периферичні артрити і періартрити. 
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7. Термографія: вже на ранній стадії хвороби зони термогенної активності 
у верхній частині крижово-клубових суглобів і в хребцях LIV–V; пізніше підви-
щується температура в шийному, грудному та поперековому відділах хреб-
та, а в разі периферичної форми — і над залученими суглобами, причому сту-
пінь гіпертермії відбиває активність локального запалення. 

8. Дослідження синовіальної рідини: запальний характер.

Порівняння псоріатичної артропатії, ревматоїдного артриту, 
остеоартриту та анкілозуючого спондиліту 1

Îçíàêà/ ñèìïòîìè 
Ïñîð³àòè÷íà 

àðòðîïàò³ÿ

Ðåâìàòî¿äíèé 

àðòðèò
Îñòåîàðòðèò

Àíê³ëîçóþ÷èé 

ñïîíäèë³ò

Ïåðèôåðè÷í³ 

óðàæåííÿ

Àñèìåòðè÷í³ Ñèìåòðè÷í³ Àñèìåòðè÷í³ Íåìàº

Ñàêðî³ëå¿ò Àñèìåòðè÷íèé Íåìàº Íåìàº Ñèìåòðè÷íèé

Ñêóò³ñòü Âðàíö³ òà/àáî 

ï³ñëÿ ïåð³îäó 

íåðóõîìîñò³

Âðàíö³ òà/àáî 

ï³ñëÿ ïåð³îäó 

íåðóõîìîñò³

Ï³ä ÷àñ ðóõ³â Íàÿâíà

Ñï³ââ³äíîøåííÿ Æ : × 1:1 3:1 Ð³âíîì³ðíå 

ïîøèðåííÿ â îáîõ 

ïîïóëÿö³ÿõ

1:3

Åíòåçèò Íàÿâíèé Íåìàº Íåìàº Íåìàº

Âèñîêèé òèòð 

ðåâìàòî¿äíîãî 

ôàêòîðà 

Íåìàº Íàÿâíèé Íåìàº Íåìàº

Çàä³ÿí³ 

ëåéêîöèòàðí³ 

àíòèãåíè ëþäèíè 

(ñèñòåìà HLA)

CW6, B27 DR4 Íåìàº B27

Óðàæåííÿ í³ãò³â Íàÿâí³ Íåìàº Íåìàº Íåìàº

Ïñîð³àç Íàÿâíèé Íå÷àñòî Íå÷àñòî Íå÷àñòî

Зразок формулювання діагнозу 
Анкілозуючий спондилоартрит (хвороба Бехтерєва), центральна форма, 

повільно прогресуючий перебіг, активна фаза, активність III, стадія II, функціо-
нальна недостатність II ст. 

Лікування Лікування 
1. Кінезотерапія (терапія рухами): один або два рази на тиждень протя-

гом 30 хв. дихальна гімнастика та вправи, спрямовані на підтримання до-
статньої амплітуди рухів хребта, великих суглобів, зміцнення м’язів спини. 
Хворий має спати на твердому ліжку з низькою подушкою, на ортопедично-
му матраці. 

2. Регулярний масаж м’язів спини (за невеликої активності АС). 

1 Наказ Міністерства охорони здоров’я України від 20.11.2015 № 762.
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3. Бальнеотерапія. 
4. НПЗЗ. Перевагу слід надавати інгібіторам ЦОГ-2 — еторікоксибу (перо-

рально 90 мг на добу), целекоксибу (перорально 200–400 мг/добу в 2 прийо-
ми), мелоксикаму (15–22,5 мг/добу одноразово перорально, або у свічках, 
або в/м), німесуліду (перорально 200–400 мг/добу). Застосовують і неселек-
тивні НПЗЗ: індометацин 150 мг/добу, диклофенак 150–200 мг/добу чи бута-
діон до 600 мг/добу (не більше 1,5 міс.). Доведено підвищену чутливість хво-
рих на АС саме до трьох останніх препаратів, хоча бутадіон слід обмежити 
через значну гематотоксичність. 

5. Комбінація НПЗЗ із центральними міорелаксантами дозволяє зменши-
ти напруження м’язів і запобігти деформаціям хребта. Наприклад, толпери-
зон по 50–150 мг 3 рази на добу перорально, чи по 100 мг 2 рази на добу в/м, 
чи в/в повільно одноразово в дозі 100 мг. 

6. ГК-терапія серонегативних спондилоартритів: показання до системно-
го застосування обмежені. Так, низькі дози преднізолону (15–20 мг/добу) ко-
роткими курсами по 2–3 міс. призначають у таких випадках: значний перифе-
ричний артрит з вираженою функціональною недостатністю, стійкий коксит, 
максимальна активність АС понад 3 міс., резистентна до інших видів терапії, 
високі значення гострофазових показників протягом принаймні 3 міс., сис-
темні прояви АС. У разі стійкого, торпідного перебігу захворювання можли-
ва пульс-терапія: в/в 1000 мг метилпреднізолону щоденно протягом 3 днів. 
Більш частим є локальні внутрішньосуглобові ін’єкції бетаметазону, метил-
преднізолону, гідрокортизону чи тріамцинолону у випадку артриту перифе-
ричних суглобів, за винятком кокситів. 

7. Базисний засіб першого ряду — сульфасалазин 2–4 г/добу на тривалий 
період. Серед інших імунодепресивних препаратів ефективні метотрексат 
(особливо для периферичної форми АС) в тижневій дозі 7,5–15 мг перораль-
но чи 10–20 мг в/м, а також азатіоприн перорально по 50–100 мг/добу. Рідше 
застосовують циклофосфамід по 50–100 мг/добу. 

8. Фізіотерапевтичні заходи мають запобігати розвитку контрактур, м’язо-
вих атрофій та обмежень рухливості хребта, але протипоказані на тлі вира-
жених загострень і високої активності АС. Зі зменшенням запалення при-
значають індуктотермію, діадинамічні струми, струми Бернара, магніто- та 
лазеротерапію. 

9. Ортопедо-хірургічне лікування застосовують зазвичай у разі анкілозів 
кульшових суглобів (алопластика), а також для виправлення стійких дефор-
мацій хребта, насамперед кіфозу (остеотомія). 

10. Санаторно-курортне лікування: особливо ефективними є сірководне-
ві та радонові ванни, грязьові аплікації на курортах Одеси, Євпаторії, Саків, 
Слов’янська. У санаторії продовжують фізiотерапевтичну та медикаментозну 
терапію, лікувальну фізкультуру. 
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ÎÑÒÅÎÏÎÐÎÇ 
ВизначенняВизначення 1

Остеопороз (ОП)— системне захворювання скелета зі зниженням кістко-
вої маси та порушенням мікроархітектоніки кісткової тканини, що призво-
дить до ламкості кісток та ризику переломів. ОП є багатофакторною хворо-
бою з асимптомним (до виникнення переломів кісток) повільно прогресую-
чим перебігом. З віком посилюється втрата кісткової тканини, причому про-
цес є найбільш вираженим у жінок.

Фактори ризику для виникнення остеопорозу:
— похилий вік (≥ 50 років);
— жіноча стать;
— біла або азіатська національність;
— генетичні фактори, такі як сімейна історія остеопорозу;
— худорлява статура та низька маса тіла;
— аменорея;
— пізнє менархе;
— рання менопауза;
— постменопаузальний стан;
— адинамія або іммобілізація;
— використання певних лікарських засобів (напр. антиконвульсантів, сис-

темних стероїдів, щитовидної залози, гепарину, хіміотерапевтичних засобів, 
інсуліну);

— використання алкоголю та тютюну;
— дефіцит андрогену або естрогену;
— дефіцит кальцію;
— грудний кіфоз. 

Потенційно корисною мнемонікою 
для остеопорозних факторів ризику є OSTEOPOROSIS:

L O w calcium intake Íèçüêèé ð³âåíü ñïîæèâàííÿ êàëüö³þ

S eizure meds (anticonvulsants) Ïðèéîì ìåäèêàìåíò³â (ïðîòèñóäîìí³ ïðåïàðàòè)

T hin build Õóäîðëÿâ³ñòü

E thanol intake Ïðèéîì åòàíîëó

Hyp O gonadism Ã³ïîãîíàäèçì

P revious fracture Ïîïåðåäí³é ïåðåëîì

1 Наказ Міністерства охорони здоров’я України від 12.10.2006 № 676.
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Thyr O id excess Ã³ïåðòèðî¿äèçì

R ace (white, Asian) Ðàñà (á³ëà, àç³àòñüêà)

O ther relatives with osteoporosis ²íø³ ðîäè÷³ ç îñòåîïîðîçîì

S teroids Ñòåðî¿äè

I nactivity Àäèíàì³ÿ

S moking Êóð³ííÿ

КласифікаціяКласифікація 1

У МКХ-10 — М 80 – М 82.
Розрізняють ОП первинний та вторинний, генералізований та регіональ-

ний (локалізований). 
c%-%0 +S'." -() no. 

Первинний: ювенільний ідіопатичний, постменопаузальний (тип I), се-
нільний (інволюційний, тип II), ідіопатичний (жінки в пременопаузі, чоловіки 
молодого та середнього віку). 

Вторинний: ендокринний, функціональний, пов’язаний з факторами нав-
колишнього середовища, генетичний. 

Регіональний: альгонейродистрофія, транзиторний, мігруючий, транзи-
торний стегнових кісток, іммобілізаційний/дифузний. 

p('(*4 *2.0( no. 

Генетичні та конституційні: належність до європеоїдної чи монголо-
їдної раси, родинна агрегація (нетравматичні переломи в родичів I ступеня 
спорідненості), астенічна конституція, довга шийка стегна, похилий вік, маса 
тіла до 56 кг, низька кісткова маса. 

Гормональні: жіноча стать, рання менопауза, пізні менархе, аменорея, 
безплідність. 

Стиль життя та особливості харчування: паління тютюну, зловживан-
ня алкоголем та/чи кофеїном, низька чи надмірна фізична активність, недо-
статнє вживання кальцію та вітаміну D, непереносність молочних продуктів, 
тривала іммобілізація, тривале парентеральне харчування, надмірне вжи-
вання м’яса та напоїв із підвищеним вмістом фосфатів. 

Супутні захворювання: ендокринні (гіпер та гіпотиреоз, гіперпаратире-
оз, акромегалія, ЦД, синдром Кушинга, хвороба Аддісона, гіпогонадизм, гі-
перпролактинемія), ревматичні (РА, АС, СЧВ та ін.), гематологічні та пухлин-
ні (гемолітична анемія, таласемія, гемофілія, множинна мієлома, лімфома, 
лейкоз, метастази до кісток); також гемохроматоз, саркоїдоз, амілоїдоз, 
синд ром Марфана, синдром Елерса-Данлоса, синдром мальабсорбції; хро-
нічні захворювання печінки (насамперед первинний міліарний цироз); ХОЗЛ; 

1 J. Dequeker et al., 1995.
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хронічні неврологічні захворювання; ХСН або ХНН; стан після трансплантації 
органів, прихований недосконалий остеогенез; хвороба Гоше, хвороба Пар-
кінсона; перенесені гострі порушення мозкового кровообігу тощо. 

Лікарські засоби/хірургічні втручання: ГКС, гормони ЩЗ, прямі та непрямі 
антикоагулянти (високі дози гепарину), агоністи та антагоністи гонадотропіну, 
протисудомні засоби (фенітоїн), препарати літію, антибіотики — похідні тетра-
цикліну, діуретики (фуросемід), препарати фенотіазину, ЦсА та метотрексат, 
антациди, що містять алюміній та фосфати; оваріектомія, гастректомія. 

Фактори ризику остеопоротичних переломів: зниження мінеральної 
щільності кістки (МЩК), схильність до втрати рівноваги, особливості геомет-
рії кісток (зокрема, шийки стегна), порушення якості кістки, відсутність жиро-
вої тканини (наприклад, у ділянці кульшового суглоба). 

У будь-якому віці ризик остеопоротичних переломів суттєво зростає у по-
єднанні принаймні 2 з таких факторів: зниження МЩК; передчасна менопа-
уза; тривала ГК-терапія; будь-яка із зазначених хронічних хвороб; переломи 
до 45 років; низький ІМТ; кісткові переломи в родинному анамнезі. 

В усіх випадках важливо визначати МЩК (незалежно від, інших ризик-
фак торів), оскільки зниження цього показника у будь-якій ділянці скеле та на 
1 стандартне відхилення збільшує в 1,5 рази ризик переломів. 

Типи первинного остеопорозу 1

Òèï îñòåîïîðîçó Ñòàí

Ïåðâèííèé îñòåîïîðîç

Þâåí³ëüíèé 

îñòåîïîðîç

Ó ä³òåé àáî ìîëîäèõ ëþäåé îáîõ ñòàòåé

Íîðìàëüíà ôóíêö³ÿ ãîíàä

Â³ê ïî÷àòêó: çàçâè÷àé 8–14 ðîê³â

Ñèìïòîì Õîëëìàðêó: ð³çêèé á³ëü ó ê³ñòö³ òà/àáî ïåðåëîì ï³ñëÿ 

òðàâìè

²ä³îïàòè÷íèé îñòåîïîðîç

Ïîñòìåíîïàóçàëüíèé 

îñòåîïîðîç 

(îñòåîïîðîç I òèïó)

Ó æ³íîê ç äåô³öèòîì åñòðîãåíó (õàðàêòåðèçóºòüñÿ ôàçîþ ïðèñêî-

ðåíî¿ âòðàòè ê³ñòêîâî¿ òêàíèíè, íàñàìïåðåä ç òðàáåêóëÿðíî¿ ê³ñòêè)

Ïåðåëîìè äèñòàëüíîãî ïåðåäïë³÷÷ÿ òà ò³ë õðåáö³â 

Â³êîâèé àáî 

ñòàðå÷èé îñòåîïîðîç 

(îñòåîïîðîç òèïó II)

Ó æ³íîê ³ ÷îëîâ³ê³â(âòðàòà ê³ñòêîâî¿ òêàíèíè, ïîâ’ÿçàíà ç³ ñòàð³ííÿì)

Íàáðÿêè, õðåáö³ òà ïåðåëîìè ñòåãíà ÷àñòî çóñòð³÷àþòüñÿ ó ïàö³ºíò³â 

ç îñòåîïîðîçîì òèïó II

Âòîðèííèé îñòåîàðòðîç

Ãåíåòè÷íèé/âðîäæåíèé Íèðêîâà ã³ïåðêàëüö³óð³ÿ (ìîæíà ë³êóâàòè ò³àçèäíèìè ä³óðåòèêàìè)

Ê³ñòîçíèé ô³áðîç

Ñèíäðîì Åëåðñà-Äàíëîñà

1 American College of Physicians (ACP) 2017.
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Òèï îñòåîïîðîçó Ñòàí

Õâîðîáà çáåð³ãàííÿ ãë³êîãåíó

Õâîðîáà Ãîøå

Ñèíäðîì Ìàðôàíà

Õâîðîáà Ìåíêåñà — ñèíäðîì ñòàëåâîãî âîëîññÿ

Ñèíäðîì Ðàéëè-Äåÿ

Íåäîñêîíàëèé îñòåîãåíåç

Ãåìîõðîìàòîç

Ãîìîöèñòèíóð³ÿ

Ã³ïîôîñôàòàç³ÿ

²ä³îïàòè÷íà ã³ïåðêàëüö³óð³ÿ

Ïîðô³ð³ÿ

Ã³ïîãîíàäàëüí³ ñòàíè

Ã³ïîãîíàäàëüí³ ñòàíè Àíäðîãåííà íå÷óòëèâ³ñòü

Íåðâîâà àíîðåêñ³ÿ/íåðâîâà áóë³ì³ÿ

Òð³àäà æ³íêè-ñïîðòñìåíêè (àìåíîðåÿ, ðîçëàäè õàð÷óâàííÿ, îñòåî-

ïîðîç)

Ã³ïåðïðîëàêòèíåì³ÿ

Ïàíã³ïîï³òó³òàðèçì

Ïåðåä÷àñíà ìåíîïàóçà

Ñèíäðîì Òåðíåðà

Ñèíäðîì Êëàéíôåëüòåðà

Åíäîêðèíí³ ðîçëàäè Ñèíäðîì Êóøèíãà

Öóêðîâèé ä³àáåò

Àêðîìåãàë³ÿ

Íåäîñòàòí³ñòü íàäíèðíèê³â

Äåô³öèò åñòðîãåíó

Ã³ïåðïàðàòèðåîç

Ã³ïåðòèðåîç

Ã³ïîãîíàäèçì

Âàã³òí³ñòü

Ïðîëàêòèíîìà

Äåô³öèòí³ ñòàíè Äåô³öèò êàëüö³þ

Äåô³öèò ìàãí³þ

Äåô³öèò á³ëêà

Äåô³öèò â³òàì³íó D

Áàðèàòðè÷íà õ³ðóðã³ÿ

Öåë³àê³ÿ

Ãàñòðîåêòîì³ÿ

Ìàëüàáñîðáö³ÿ

Íåäî¿äàííÿ

Ïàðåíòåðàëüíå õàð÷óâàííÿ

Ïåðâèííèé á³ë³àðíèé öèðîç ïå÷³íêè
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Òèï îñòåîïîðîçó Ñòàí

Çàïàëüí³ çàõâîðþâàííÿ Çàïàëüí³ çàõâîðþâàííÿ êèøê³âíèêà

Àíê³ëîçóþ÷èé ñïîíäèë³ò

Ðåâìàòî¿äíèé àðòðèò

Ñèñòåìíèé ÷åðâîíèé âîâ÷àê

Ãåìàòîëîã³÷í³ 

òà ïóõëèíí³ ðîçëàäè

Ãåìîõðîìàòîç

Ãåìîô³ë³ÿ

Ëåéêåì³ÿ

Ë³ìôîìà

Ìíîæèííà ì³ºëîìà

Ñåðïîâèäíîêë³òèííà àíåì³ÿ

Ñèñòåìíèé ìàñòîöèòîç

Òàëàñåì³ÿ

Ìåòàñòàòè÷íà õâîðîáà

Ë³êàðñüê³ ïðåïàðàòè Ïðîòèñóäîìí³ ïðåïàðàòè

Àíòèïñèõîòè÷í³ ïðåïàðàòè

Àíòèðåòðîâ³ðóñí³ ïðåïàðàòè

²íã³á³òîðè àðîìàòàçè

Õ³ì³îòåðàïåâòè÷í³/òðàíñïëàíòîëîã³÷í³ ïðåïàðàòè: öèêëîñïîðèí, òàê-

ðîë³ìóñ, ïëàòèíîâ³ ñïîëóêè, öèêëîôîñôàì³ä, ³ôîñôàì³ä, âèñîê³ äîçè 

ìåòîòðåêñàòó 

Ôóðîñåì³ä

Ãëþêîêîðòèêî¿äè òà êîðòèêîòðîï³í

Ãåïàðèí

Ãîðìîíàëüíà/åíäîêðèííà òåðàï³ÿ: àãîí³ñòè ãîíàäîòðîï³í-ðè ë³ çèí ãî-

âî ãî ãîðìîíó (GnRH), àíàëîãè ëþòå¿í³çóþ÷îãî ãîðìîíó-ðè ë³ çèí ãî âî-

ãî ãîðìîíó (LHRH), äåïîìåäêîêñèïðîãåñòåðîí, íàäì³ðíèé òèðîêñèí

Ë³ò³é

Ñåëåêòèâí³ ³íã³á³òîðè çâîðîòíîãî çàõîïëåííÿ ñåðîòîí³íó 

Ð³çíå Àëêîãîë³çì

Àì³ëî¿äîç

Õðîí³÷íèé ìåòàáîë³÷íèé àöèäîç

Çàñò³éíà ñåðöåâà íåäîñòàòí³ñòü

Äåïðåñ³ÿ

Åìô³çåìà

Õðîí³÷íà àáî ê³íöåâà ñòàä³ÿ íèðêîâî¿ íåäîñòàòíîñò³

Õðîí³÷íà õâîðîáà ïå÷³íêè

Â²Ë/ÑÍ²Ä

²ä³îïàòè÷íèé ñêîë³îç

Íåðóõîì³ñòü

Ðîçñ³ÿíèé ñêëåðîç

Îõðîíîç

Òðàíñïëàíòàö³ÿ îðãàí³â

Âàã³òí³ñòü/ëàêòàö³ÿ

Ñàðêî¿äîç

Í³çüêà ìàñà ò³ëà



Остеопороз          377

Діагностика Діагностика 
Клінічна картина 

Основною ознакою генералізованого ОП є розвиток переломів після мі-
німальної травматизації. Клінічні прояви залежать від локалізації переломів. 
Типовими є: компресійні переломи хребта (частіше в нижньо-грудному чи 
верхньо-поперековому відділі); переломи дистального відділу променевої 
кістки; переломи проксимального відділу шийки стегнової кістки. 

Компресійні переломи хребта часто розвиваються поступово, у 60% ви-
падків є асимптомними. Вираженість компресії хребців не корелює з вира-
женістю больового синдрому, але нерідко переломи хребта можуть зумови-
ти появу гострого болю — зазвичай після незначного фізичного навантажен-
ня (кашель, чхання, нахили, повороти). Такий біль супроводжується м’язовим 
спазмом, посилюється під час рухів, може іррадіювати до живота, рідше до 
нижніх кінцівок. Інтенсивність його зменшується за 1–1,5 міс., на далі біль 
зав жди стає хронічним. Посилення болю нерідко зумовлюють пов торні пе-
реломи, при цьому також зменшується ріст пацієнта (на 1 см із кожним но-
вим переломом) та прогресує дорсальний кіфоз — «удовиний горб». 

Переломи дистального відділу променевої кістки та шийки стегна зазви-
чай виникають після падіння на руку чи на бік. 

Переломи ребер майже завжди ГК-індуковані, рідше в разі інших форм 
ОП. 

Критерії ВООЗ (1994 р.) 
(за даними денситометрії)

— норма-зміна мінеральної щільності кісток (МЩК) у межах одного стан-
дартного відхилення (SD) від референтного значення, отриманого в резуль-
таті виміру МЩК в осіб молодого віку;

— остеопенія (зменшення кісткової маси) — зниження МЩК > 1 SD і < 2,5 SD 
від референтного значення;

— остеопороз — зниження МЩК > 2,5 SD від референтного значення;
— важкий остеопороз — зниження МЩК > 2,5 SD від референтного зна-

чення в сполученні з одним або більше переломами кісток.

Інструментальна діагностика Інструментальна діагностика 
p%-2#%-.#0 4S7-S *0(2%0S_: 

1. Поява крупнопетлистої кісткової структури. 
2. Розширення кістково-мозкового каналу. 
3. Витончення кортикального шару. 
4. Спонгіозування кортикального шару. 
5. Особлива чіткість контурів кортикального шару навколо всієї кістки.
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d%-1(2.,%20S?: норма — зміна МЩК у межах одного стандартного 
відхилення (SD) від референтного значення порівняно з особами молодого 
віку; остеопенія (зменшення кісткової маси) — МЩК > 1 SD і < 2,5 SD; остео-
пороз — МЩК > 2,5 SD; важкий остеопороз — МЩК > 2,5 SD у сполученні 
з одним або більше переломами кісток. 

d".5%-%0#%2(7-  0%-2#%-S"1<*   !1.0!6S.,%2S? "S1<.".#. 1*%-

+%2 : сьогодні це найкращий метод діагностики переломів та оцінки ризи-
ку наступних. Метод дозволяє визначити щільність кісток в будь-якому відді-
лі скелета, а також загальний вміст в організмі кальцію, жиру, м’язової маси. 

s+<20 1.-.#0 4S?: досліджують п’ятку, надколінок, велику гомілко-
ву кістку та фаланги пальців рук. Сонометри є апаратурою для скринінгу, що 
дозволяє виявити групи ризику кісткових переломів. Метод вважається до-
сить прийнятним для діагностики ОП та оцінки ефективності антиостеопо-
ротичної терапії. 

p $S.S'.2./-% 1* -3" --? *S12.*. 

`-20./.,%20(7-() ,%2.$. Вимірювання зросту і аналіз його нега-
тивної динаміки. 

Базові дослідження при остеопорозі 1

Çàãàëüíèé àíàë³ç êðîâ³ Ìîæëèâà àíåì³ÿ ³ âèíèêàº ï³äîçðà ùîäî çëîâæèâàííÿ àë-

êîãîëåì 

Á³îõ³ì³÷í³ ïîêàçíèêè Ð³âåíü êàëüö³þ â³äîáðàæàº îñíîâíèé ñòàí çàõâîðþâàííÿ 

(íàïð., âàæêà ã³ïåðêàëüö³ºì³ÿ âêàçóº íà çàãàëüíó çëîÿê³ñ-

í³ñòü àáî ã³ïåðïàðàòèðåî³äèçì, ã³ïîêàëüö³ºì³ÿ ìîæå ñïðèÿ-

òè îñòåîïîðîçó).

Ð³âåíü âì³ñòó êàëüö³þ, ôîñôàòó ³ ëóæíî¿ ôîñôàòàçè â ñè-

ðîâàòö³ çàçâè÷àé íîðìàëüíèé ó îñ³á ç ïåðâèííèì îñòåîïî-

ðîçîì, õî÷à ð³âåíü ëóæíî¿ ôîñôàòàçè ìîæå ï³äâèùóâàòèñÿ 

ïðîòÿãîì äåê³ëüêîõ ì³ñÿö³â ï³ñëÿ ïåðåëîìó.

Ð³âåíü êðåàòèí³íó ìîæå çìåíøóâàòèñÿ ïðè çá³ëüøåíí³ ð³âíÿ 

ïàðàòèðåî¿äíîãî ãîðìîíó àáî ìîæå áóòè ï³äâèùåíèé ó ïàö³-

ºíò³â ç ìíîæèííîþ ì³ºëîìîþ.

Çíèæåííÿ ð³âíÿ ìàãí³þ ìîæå âïëèíóòè íà âñìîêòóâàííÿ 

êàëüö³þ òà îáì³í ðå÷îâèí

Ïå÷³íêîâ³ ïðîáè Ï³äâèùåííÿ ð³âíÿ ÀëÀÒ, ÀñÀÒ, ÃÃÒ, á³ë³ðóá³íó òà ëóæíî¿ 

ôîñôàòàçè ìîæå ñâ³ä÷èòè ïðî çëîâæèâàííÿ àëêîãîëåì

Ð³âåíü òèðåîòðîïíîãî ãîðìîíó 

(ÒÒÃ)

Äèñôóíêö³ÿ ùèòîâèäíî¿ çàëîçè àñîö³þºòüñÿ ç îñòåîïîðîçîì

Ð³âåíü 25-ã³äðîêñèâ³òàì³íó D Òåñò îö³íþº íåäîñòàòí³ñòü â³òàì³íó D; éîãî íèçüêèé ð³âåíü 

ñïðèÿº âèíèêíåííþ îñòåîïîðîçó

1 American College of Physicians (ACP) 2017.
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Тести для виявлення вторинних причин остеопорозу 1

24-ãîäèííèé ð³âåíü êàëüö³þ ñå÷³ Îö³íþº ã³ïåðêàëüö³óð³þ òà ã³ïîêàëüö³óð³þ

Ð³âåíü ïàðàòèðåî¿äíîãî ãîðìîíó (ÏÒÃ) Äëÿ âèêëþ÷åííÿ ã³ïåðïàðàòèðåîçó (ï³äâèùå-

íèé ð³âåíü ÏÒÃ ìîæå áóòè ïðè äîáðîÿê³ñí³é 

ñ³ìåéí³é ã³ïîêàëüö³óð³éí³é ã³ïåðêàëüö³ºì³¿)

Ð³âåíü òèðåîòðîï³íó Çìåíøåííÿ ì³íåðàëüíî¿ ù³ëüíîñò³ ì’ÿçîâî¿ 

îáîëîíêè øèéêè ñòåãíà ó æ³íîê ç ñóáêë³í³÷-

íèì ã³ïîòèðåîçîì òà ã³ïåðòèðåîçîì

Òåñòîñòåðîí ³ ãîíàäîòðîï³í ó ìîëîäèõ ÷îëî-

â³ê³â ç íèçüêîþ ù³ëüí³ñòþ ê³ñòêîâî¿ òêàíèíè

Îö³íêà äåô³öèòó ñòàòåâîãî ãîðìîíó, ÿê âòî-

ðèííà ïðè÷èíà îñòåîïîðîçó

Ð³âåíü â³ëüíîãî êîðòèçîëó â ñå÷³ òà òåñòè íà 

ã³ïåðñåêðåö³þ íàäíèðíèê³â

Äëÿ âèêëþ÷åííÿ ñèíäðîìó Êóøèíãà, ÿêèé 

ìîæå ïðèçâåñòè äî øâèäêîãî ïðîãðåñóþ÷îãî 

îñòåîïîðîçó 

Åëåêòðîôîðåç á³ëê³â â ñèðîâàòö³ êðîâ³ òà 

åëåêòðîôîðåç á³ëê³â ñå÷³ 

Äëÿ âèÿâëåííÿ ìíîæèííî¿ ì³ºëîìè òà ³íøèõ 

ìîíîêëîíàëüíèõ ãàììàïàò³é 

Àíòèãë³àäèí ³ àíòèåíäîì³çèàëüí³ àíòèò³ëà Äëÿ âèçíà÷åííÿ öåë³àê³¿

Ñèðîâàòêîâà òðèïòàçà òà N-ìåòèëã³ñòàì³í ñå÷³ Äëÿ ä³àãíîñòèêè ê³ñòêîâîãî óðàæåííÿ ïðè 

ñèñòåìíîìó ìàñòîöèòîç³

Á³îïñ³ÿ ê³ñòêîâîãî ìîçêó Ïðè ï³äîçð³ íà çàõâîðþâàíü êðîâ³

Лікування Лікування 
Рання інтервенція може запобігти остеопорозу у більшості людей. Для 

пацієнтів з встановленим остеопорозом медичне втручання може зупини-
ти його прогресування. При наявності вторинного остеопорозу слід прово-
дити лікування первинного захворювання. Пацієнти з високим ризиком ос-
теопорозу (включаючи дітей та підлітків), повинні пройти профілактичні за-
ходи, включаючи адекватний прийом кальцію, споживання вітаміну D та фі-
зичні вправи. Пацієнтам слід радити уникати тютюнопаління та надмірного 
вживання алкоголю. Пацієнти, які повинні приймати глюкокортикоїди для ін-
ших захворювань повинні використовувати мінімально ефективні дози, при-
пиняти прийом препарату якомога швидше, а також доповнювати лікування 
кальцієм та вітаміном D.

Згідно з рекомендаціями ACP 2017 року: 
1. Необхідне фармакологічне лікування алендронатом, ризедронатом, 

золедроновою кислотою або деносумабом для зменшення ризику перело-
мів стегна та хребців у жінок з остеопорозом.

2. Тривалість лікування остеопорозу у жінок має тривати 5 років.
3. Необхідно пропонувати фармакологічне лікування біфосфонатами для 

зменшення ризику переломів хребців у чоловіків, які мають клінічно вира-
жений остеопороз.
1 American College of Physicians (ACP) 2017.
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4. Не рекомендовано моніторинг щільності кісткової тканини протягом 
5-річного періоду фармакологічного лікування при остеопорозі у жінок.

5. Рекомендовано приймати рішення щодо лікування остеопенічних жі-
нок у віці 65 років і старше, які мають високий ризик розвитку переломів, на 
основі обговорення переваг для пацієнта, профілю ризику переломів та ви-
трат на ліки.

aS14.14.- 2( є антиостеопоротичними засобами 1-го ряду. За рівнем 
доказів А алендронат або ризендронат показані для профілактики ОП у жі-
нок у постменопаузі в разі низької МЩК; лікування жінок із постменопау-
зальним ОП, особливо в разі переломів хребта; лікування чоловіків з остео-
пенією чи ОП (ризендронат). 

p%&(, /0('- 7%--?:

— алендронат — 70 мг 1 таблетка 1 раз на тиждень; алендронат + коле-
кальциферол (алендронат 70 мг + 2800 МО холекальциферолу; алендронат 
70 мг + 5600 МО холекальциферолу) 1 таблетка 1 раз на тиждень;

— ризедронат — 35 мг 1 таблетка 1 раз тиждень;
— ібадронат — 150 мг 1 таблетка для прийому всередину 1 раз на місяць; 

3 мг (3 мл) для внутрішньовенного струминного введення 1 раз в 3 місяці;
— золедронат — 5 мг для внутрішньовенного крапельного введення 

1 раз на рік. 
Золедронова кислота 1 раз на рік або 1 раз в два роки (для профілакти-

ки остеопорозу). Алендронат, ризедронат та ібадронат повинні бути прий-
няті вранці натще за 30 хв. до їжі, їх необхідно запивати склянкою звичай-
ної води. Після прийому таблетки важливо зберігати вертикальне положен-
ня тіла протягом 30–40 хв. для попередження рефлюксу, та не їсти і не пити 
нічого, крім звичайної води.

q%+%*2("-S ,.$3+?2.0( 0%6%/2.0  %120.#%-3 (SERM)

Ралоксифен — призначений для лікування та профілактики остеопорозу 
у жінок в постменопаузі. Для зниження ризику розвитку раку молочної за-
лози у жінок, хворих на остеопороз у постменопаузальний період. Звичай-
на доза — 60 мг на добу, можна приймати у будь-який час доби, незалежно 
від прийому їжі. Він також може бути введений у сполученні з кальцієм і ві-
таміном D. 

o 0 2(0%._$-S #.0,.-(:

Теріпаратід — рекомбінантний паратиреоїдний гормон людини, який діє 
як анаболічний агент для лікування остеопорозу. Він показаний для лікуван-
ня жінок з постменопаузальним остеопорозом, чоловіків з ідіопатичним або 
гіпогонадальним остеопорозом, які мають високий ризик переломів, непе-
реносимість попередньої терапії остеопорозу. Teriparatide також схвалений 
для лікування пацієнтів з остеопорозом, викликаним глюкокортикоїдами.
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Абалопаратид представляє собою антропогенну форму гормону, яка іс-
нує в природному вигляді в організмі. Абалопаратид збільшує щільність кіст-
кової тканини і підвищує міцність кістки, щоб запобігти переломам. Викорис-
товується для лікування остеопорозу у жінок з високим ризиком перелому 
кісток в постменопаузі.

j +<6(2.-S- є антиостеопоротичним засобом 2-го ряду. Показання до 
його призначення: 1) ОП у постменопаузальних жінок, яким неможливо при-
значити бісфосфонати; 2) ОП у невагітних жінок у пременопаузі (через висо-
ку безпеку засобу); 3) поява гострого болю, зумовленого остеопоротичними 
переломами хребта. 

Використовують 4 типи препаратів кальцитоніну, умовно розподілені на 
2 групи: I — кальцитонін лосося та вугра, II — кальцитонін людини та свині. 
Основним фармакологічним ефектом кальцитоніну є гальмування остео-
кластопосередкованої кісткової резорбції (знижується число, тривалість 
життя та функціональна активність остеокластів), додаткова дія — імуномо-
дулююча, протизапальна, анальгетична, а також антисекреторна (гальмуван-
ня шлункової та панкреатичної секреції). Препарат можна вводити паренте-
рально (в/м або п/ш), у вигляді назального аерозолю чи в ректальних свічках. 
У випадку постменопаузального ОП кальцитонін призначають у дозі 100 МО 
(парентерально), підтримувальна доза становить 50–100 МО (парентераль-
но) чи 100–200 МО (інтраназально). Його завжди поєднують з препаратами 
кальцію — принаймні 500 мг/добу. У випадку больового синдрому (наприк-
лад, у разі остеопоротичних переломів) його призначають по 200–400 МО 
(в/в повільно на фіз. р-ні, в/м, п/ш) — до отримання ефекту. Якщо курс три-
ває понад 6 міс., у 40–70% пацієнтів відзначають вторинну резистентність че-
рез виникнення антитіл до кальцитоніну. 

l.-.*+.- +<-%  -2(2S+. $. +S# -$3 0%6%/2.03 ?$%0-.#. 4 *-

2.03 * // -!%2  (RANKL) — деносумаб. Рекомендована доза складає 
60 мг у вигляді підшкірної ін’єкції один раз кожні 4 тижні в стегно, живіт чи 
зов нішню поверхню плеча для попередження низько травматичних перело-
мів і підвищення МЩК у жінок з постменопаузальним остеопорозом, у чо-
ловіків з остеопорозом, а також для попередження втрати кісткової маси 
і переломів при відсутності кісткових метастазів у жінок, які отримують те-
рапію інгібіторами ароматази з приводу раку молочної залози і у чоловіків 
з раком передміхурової залози, які отримують гормон-деприваційну тера-
пію. Під час курсу лікування пацієнтам слід вживати достатню кількість каль-
цію та вітаміну D.

c.0,.- +<-  ' ,S1-  2%0 /S? — колись вважалася першокласною 
терапією для профілактики та лікування остеопорозу у жінок. На даний час 
вона не рекомендована для лікування остеопорозу.
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j +<6S) 2  "S2 ,S- D є ефективними засобами профілактики та ліку-
вання ОП. 

Кальцій призначають: дітям (4–8 років) — 800 мг/добу, підліткам (9–18 
років) — 1300 мг/добу, жінкам в пременопаузі — 1000 мг/добу, чоловікам 
(до 50 років) — 1000 мг/добу, жінкам в менопаузі — 1500 мг/добу, чоловікам 
(після 50 років) — 1800 мг/добу, вагітним жінкам — 1000 мг/добу. 

Вітамін D рекомендують чоловікам та жінкам: до 50 років — 400 МО 
(10 мкг/добу), після 50 — 800 МО (20 мкг/добу). 

Доведено, що адекватне вживання цих препаратів запобігає ОП; обидва 
є облігатними компонентами антиостеопоротичної терапії. 

Кальцій є ефективніший у разі низького вихідного його споживання (до 
400 мг/добу). Всмоктування карбонату кальцію зменшується із зниженням 
шлункової секреції в літніх осіб та на тлі Н2-блокаторів. Встановлені переваги 
прийому кальцію ввечері (з урахуванням циркадних ритмів, а саме посилен-
ня кісткової резорбції вночі) та необхідність збільшувати при цьому кількість 
випитої рідини до 6–8 склянок на день. Ризик нефролітіазу зростає на тлі до-
бової дози понад 2000 мг. У разі закрепу доцільно пити більше рідини, вжи-
вати багату на клітковину їжу. Незважаючи на недостатню ефективність мо-
нотерапії кальцієм, принаймні в дозі 500 мг/добу його обов’язково додають 
до більш потужних антиостеопоротичних засобів — бісфосфонатів, кальци-
тоніну, естрогенів, фторидів тощо. 

rS '($-S $S30%2(*( впливають на посилення ниркової канальцевої ре-
абсорбції кальцію, через що зростає сироватковий його вміст та зменшуєть-
ся рівень паратгормону. Вони також гальмують карбоангідразу — ензим, що 
бере участь в остеокластопосередкованій кістковій резорбції. 

Синтетичні активні метаболіти вітаміну D (альфа-кальцидол 1 мкг/добу 
або кальцитріол 0,6–0,8 мкг/добу) перспективні у лікуванні ОП та пов’язаних 
з ним кісткових переломів, а препарати кальцію з вітаміном D більш важли-
ві для профілактики. 

Механізми дії активних метаболітів вітаміну D такі: 
1) гальмування кісткової резорбції (посилення абсорбції кальцію в ШКТ, 

гальмування проліферації паратиреоїдних клітин); 
2) поліпшення якості кістки (гальмування перфорації трабекулярних плас-

тинок, посилення репарації кісток, синтезу кісткового матриксу та факторів 
росту). До інших ефектів належать збільшення сили м’язів і рухливості сугло-
бів, позитивний вплив на нер во во-м’язову передачу. 

t2.0($( застосовують для лікування ОП більше 40 років. Під дією фто-
риду натрію (по 25 мг 2 рази на добу) чи двонатрієвого монофлюорофосфа-
ту збільшується МЩК та знижується ризик переломів хребта у 70–90% та 90% 
пацієнтів відповідно. Сироваткова концентрація фтору у такій терапії має за 
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лишатися в межах 5–10 ммоль/л. Вузьке «терапевтичне вікно» та значні ко-
ливання біодоступності є загальним недоліком фторидів. Вміст фторидів 
у сироватці залежить від їх дози та лікарської форми, функції нирок та рН 
сечі. На всмоктування фториду натрію також впливають препарати кальцію 
та їжа. 

Комбінована терапія препаратами фтору з активними метаболітами ві-
таміну D дозволяє уникнути вторинного В-гіповітамінозу та зменшити ризик 
остеомаляції. 

R/0(4+ ".- є похідним ізофлавону. Він зумовлює мінімальний ест ро-
гено-подібний вплив, має низьку токсичність і швидко метаболізується. Се-
ред механізмів його антиостеопоротичної дії — гальмування резорбції та 
посилення анаболізму кісткової тканини через стимуляцію синтезу колаге-
ну в трубчастих кістках, більше диференціювання остеокластів тощо. Паці-
єнтки із постменопаузальним ОП застосовують 600 мг/добу, розподілені на 
3 прийоми. 

n1%_--#S$0.*1S / 2(2 має подвійну активність: анаболічний вплив на 
кісткову тканину через активацію остеобластів та антирезорбтивний — через 
гальмування активності остеокластів. Ефективний щодо постменопаузаль-
ного ГК та гепарин-індукованого ОП. Рекомендовані дози — від 800 мг до 
1600–2400 мг 2 рази на день. Протипоказаннями є виражена гіперкальціє мія 
та гіперкальціурія. Побічні ефекти засобу відсутні. 

Основні принципи профілактичних і лікувальних заходів 
при вторинному остеопенічному синдромі на тлі ревматичних 

захворювань, у тому числі обумовленому фармакотерапією
1. Контроль активності аутоімунного запального процесу; підтримка три-

валої ремісії захворювання.
2. Використання як можна менших доз ГКС і скорочення терміну їхнього 

використання.
3. Використання препаратів з незначно вираженим остеопоретичним 

ефектом, а також зміна способу введення препаратів — при ревматичних за-
хворюваннях найкраще чергування перорального прийому з парентераль-
ним, у тому числі периартикулярним і т. д.

4. Використання пульс-терапії, що менше впливає на процеси ремоделю-
вання, ніж постійний прийом ГКС.

5. Зниження негативного впливу інших факторів розвитку остеопорозу — 
паління, зловживання алкоголем, малорухомого способу життя, тривалого 
голодування тощо.

6. Своєчасне лікування супутньої патології, що впливає на кістковий ме-
таболізм — гіпертіреоідизму, гіперпаратіреоідизму, ураження нирок і систе-
ми крові і т. д.
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7. Збереження і підтримка позитивного кальцієвого балансу (дієта, до-
датковий прийом препаратів кальцію в поєднанні з вітаміном D або його ак-
тивними метаболітами).

8. Призначення пацієнтам з вираженою остеопенією або остеопорозом 
«базисних» антиостеопоретичних препаратів.

9. За відсутності протипоказань у жінок у постменопаузальний період — 
препарати замісної гормональної терапії; у жінок у предменопаузальний пе-
ріод при порушеннях оваріальноменструального циклу — контроль 17β-ест-
ра ді олу і, при необхідності — препарати замісної гормонотерапії, в тому чис-
лі андрогени з урахуванням гормонального профілю.

10. У чоловіків — контроль рівня тестостерону; при необхідності — заміс-
на терапія андрогенами. 

11. Проведення контрольного сенситометричного обстеження в ревмато-
логічних хворих, що мають підвищений ризик розвитку остеопорозу а також 
пацієнтів, яким планується призначення ГКС (що знаходяться на ГКС-терапії).

12. Щорічний денситометричний контроль показників мінеральної наси-
ченості і мінеральної щільності кісткової тканини у хворих РЗ із загрозою роз-
витку остеопенії або вже при наявності зниження кісткової маси в поєднанні 
з контролем лабораторних маркерів метаболізму.

j0(2%0S_ %4%*2("-.12S 2  .7S*3" -S 0%'3+<2 2( +S*3" --?. 

Відсутність нових патологічних переломів. Нормалізація чи збільшення по-
казників мінеральної насиченості та мінеральної щільності кісткової тканини 
за даними кісткової денситометрії. 



ÃÀÑÒÐÎÅÍÒÅÐÎËÎÃIß 

ÏÅÏÒÈ×ÍÀ ÂÈÐAÇÊA ØËÓÍÊA 
ÒÀ ÄÂAÍAÄÖßÒÈÏÀËÎ¯ ÊÈØÊÈ1 

Визначення 
Пептична виразка (ПВ) — це доброякісний дефект слизової оболонки 

шлунка та дванадцятипалої кишки, який виходить за її межі та виникає внас-
лідок невідповідності чинників «агресії» і захисту в слизовій оболонці гаст ро   -
дуоденальної зони. 

Виразкова хвороба — це ПВ внаслідок персистування інфеції H. pylori 
в осіб, схильних до цього. Тобто виразкова хвороба є окремим, хоч і найчас-
тішим (80–90%) різновидом ПВ. 

Êîìåíòàð: Ðîçð³çíÿþòü ôàêòîðè ðèçèêó ÏÂ, ÿê³ ìîäèô³êóþòüñÿ (ïîðóøåííÿ 
õàð ÷óâàííÿ, ïàë³ííÿ, àëêîãîëü, ë³êàðñüê³ çàñîáè (çîêðåìà, ÍÏÇÏ, àöåòèëñàë³öèëîâà 
êèñëîòà, ÃÊÑ, õëîðèä êàë³þ, ñóëüôàí³ëàì³äè, ðåçåðï³í, ïðîòèòóáåðêóëüîçí³ çàñîáè), 
íåðâîâî-ïñèõ³÷í³ ïåðåâàíòàæåííÿ, ïðîôåñ³éí³ ôàêòîðè, ñïîñ³á æèòòÿ), òà ò³, ùî íå 
ìîäèô³êóþòüñÿ (ãåíåòè÷íà ñõèëüí³ñòü, ã³ïåðïðîäóêö³ÿ ñîëÿíî¿ êèñëîòè ³ ïåïñèíó, 
â³ê, ñòàòü, ïîðóøåííÿ ãàñòðîäóîäåíàëüíî¿ ìîòîðèêè).

Класифікація 
1. За етіологією:
— Нр-позитивна;
— Нр-негативна: медикаментозна (НПЗП, зокрема аспірин), симптома-

тична (все, що перераховано у тексті, + стрес, синдром Золлінгера-Еллісона, 
гіперпаратиреоз, ушкодження головного мозку, мастоцитоз тощо); 

— змішана (Неlісоbаctеr pуlоrі (Hp) та інший етіологічний чинник). 
2. За локалізацією. 
3. За кількістю та розміром виразок, рівнем шлункової секреції, стадією 

(фазою) загострення — наразі необхідно відображати у діагнозі. 
4. За наявністю ускладнень. 
Згідно з МКХ-10 використовується термін «ПВ», представлені такі розділи: 
К 25 — Виразка шлунка включно з ерозіями (гострі) шлунка: 

— пілоричного відділу;
— шлунка.

К 26 — Дуоденальна виразка включно з ерозіями (гострі) дванадцятипа-
лої кишки (ДПК): 

— ДПК; 
1 Згідно з Уніфікованим клінічним протоколом первинної, вторинної (спеціалізованої) медич-

ної допомоги «Пептична виразка шлунка та дванадцятипалої кишки у дорослих», затвердже-
ним Наказом МОЗ України від 03.09.2014 р. № 613.
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— постпілоричні. 
К 28 — Гастроєюнальна виразка включно з виразками або ерозіями. 

Діагностика 
Неускладнена ПВ 

Базується на: 
1) клініко-анамнестичних критеріях: періодичність, ритмічність, сезонність 

соматичного больового синдрому або печії; локальна болючість та позитив-
ний симптом Менделя в епігастральній або пілородуоденальній ділянці, зв’я-
зок виникнення болю із вживанням їжі («голодний», «нічний», ранній, пізній), 
що зменшується або зникає після їжі; функціональна диспепсія; локальна бо-
лючість та позитивний симптом Менделя в епігастральній або пілородуоде-
нальній ділянці;

2) фіброгастроскопічних критеріях: в активній стадії наявність виразково-
го дефекту слизової оболонки або незрілого «червоного» рубця; у стадії руб-
ця наявність «білого» рубця; з можливими супутніми морфологічними змі-
нами: гастрит і дуоденіт; атрофія слизової оболонки; кишкова метаплазія; 
ерозії та поліпи; синдром гастроезофагеального або дуоденогастральний 
рефлюкс (ДГР); порушення секреторної та моторної функції шлунка; 

3) встановлення наявності Н. рylori. Для первинної діагностики Нр мо-
жуть використовуватись усі існуючі методи: швидкий уреазний тест, уреаз-
ний дихальний тест з 13С-сечовиною, гістологічний та цитологічний, бактеріо-
логічний метод з виділенням чистої культури та визначенням чутливості до 
антибіотиків, імунологічні методи (виявлення антигену Н. рylori в калі (сли-
ні, зубному нальоті, сечі), в крові за допомогою імуноферментного аналізу; 
молекулярно-генетичні (полімеразна ланцюгова реакція — ПЦР, біоптатів 
слизової оболонки шлунка для виявлення Нр та ПЦР для верифікації штамів 
Нр (генотипування), в тому числі молекулярно-генетичних особливостей, ви-
значення ступеня їх вірулентності та чутливості до кларитроміцину.

Фекальний антигенний тест (ФАТ) за діагностичною точністю еквівалент-
ний уреазному дихальному тесту з 13С-сечовиною (рівень доказовості А, 1а).

Але негативний результат дослідження може враховуватись тільки за 
умови відсутності лікування інгібіторами шлункової секреції менше ніж за 
2 тижні та антибактеріальними препаратами протягом 1 місяця перед про-
веденням тесту. Виключенням є метод визначення антитіл e крові, що може 
бути критерієм наявності інфекції на тлі прийому антисекреторних препара-
тів. Саме тому його не слід використовувати для оцінки ефективності ера-
дикації. У випадку недавнього застосування антибіотиків, антисекреторних 
препаратів, кровотечі, атрофії, раку шлунка можна застосовувати серологіч-
ний метод з визначеням тільки IgG-антитіл (рівень доказовості В, 2b).

Оцінка ефективності антигелікобактерної терапії проводиться не раніше 
ніж через 4 тижні після закінчення лікування антибіотиками, препаратами віс-
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муту та інгібіторами протонної помпи основними методами: 13С-сечовинним 
дихальним тестом або моноклональним ФАТ (рівень доказовості А, 1а).

Вивчення чутливості Нр до антибіотиків слід застосовувати: перед призна-
ченням стандартної потрійної терапії в регіонах з високою кларитроміцин-
резистентністю, перед призначенням терапії 2 лінії у всіх регіонах, у випадку 
невдачі терапії 2 лінії (рівень доказовості D, 5).

Êîìåíòàð. Çà íåóñêëàäíåíî¿ äóîäåíàëüíî¿ âèðàçêè ï³ñëÿ êóðñó åðàäèêàö³éíî¿ òå-
ðàï³¿ ïðîäîâæåííÿ àíòèñåêðåòîðíî¿ òåðàï³¿ çà äîïîìîãîþ ²ÏÏ íå âèìàãàºòüñÿ (ð³âåíü 
äîêàçîâîñò³ À, 1à) çà âèðàçêîâî¿ êðîâîòå÷³ åðàäèêàö³éíó òåðàï³þ ðåêîìåíäîâàíî ïî÷è-
íàòè â³äðàçó ï³ñëÿ â³äíîâëåííÿ ïåðîðàëüíîãî õàð÷óâàííÿ (ð³âåíü äîêàçîâîñò³ À, 1b).

4) інтрагастральній рН-метрії з метою індивідуального добору певно-
го препарату чи дози на підтримку оптимального рівня рН (3,0 протягом 
16–18 год. на добу; у разі ерадикаційної терапії — не менше 5,0); 

5) морфологічному дослідженні біоптатів за допомогою прицільної гаст-
ро скопічної біопсії з метою виявлення виразкоподібної форми раку шлунка, 
метаплазії шлункового або кишкового епітелію, Hр. 

Пенетрація виразки 
Базується на: 
1) клінічних проявах: збільшення інтенсивності та тривалості болю, зник-

нення зв’язку із вживанням їжі та добовим ритмом; поява ірадіації болю та 
інших диспепсичних симптомів залежно від того, в який орган пенетрує ви-
разка; виражена локальна болючість під час поверхневої пальпації; субфеб-
рильна температура тіла; 

2) ФГДС: глибокий кратер виразки; 
3) рентгеноскопії шлунка: значна глибина виразки, обмежена рухливість 

тієї зони, в якій розташована виразка; 
4) загальному аналізі крові: нейтрофільний лейкоцитоз та прискорення 

ШОЕ; 
5) УЗД органів черевної порожнини: зміна акустичної картини органа, 

в який пенетрувала виразка; 
6) лапароскопії: визначення припаяності органа, в який пенетрувала ви-

разка, до шлунка або ДПК. 

Перфорація виразки 
Базується на: 
1) клінічних симптомах: раптовий «кинджальний» біль в очеревині, на-

пруження передньої черевної стінки та позитивні симптоми подразнення 
очеревини під час поверхневої пальпації, позитивний симптом Жобера (тим-
паніт над ділянкою печінки); 

2) загальному аналізі крові: лейкоцитоз, зсув лейкоцитарної формули влі-
во, збільшення кількості паличкоядерних лейкоцитів, токсична зернистість 
нейтрофілів, прискорення ШОЕ; 
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3) оглядовій рентгеноскопії або рентгенографії черевної порожнини: на-
явність газу у вигляді серпа праворуч під діафрагмою; 

4) УЗД: запальний інфільтрат у черевній порожнині. 

Кровотеча з виразки 
Базується на: 
1) наявності 3 основних клінічних симптомів: ознак гострої крововтрати, 

кривавого блювання та дьогтеподібних випорожнень; 
2) ургентній ФГДС: наявності у кратері виразки судини, що кровоточить; 
3) рівні гематокриту нижче 35 (ступінь постгеморагічної анемії не є показ-

ником кількості втраченої крові); 
4) позитивній реакції Грегерсена. 

Визначення ступеня крововтрати за шоковим індексом Альговера 
(відношення частоти пульсу до рівня САТ)

Ïîêàçíèêè 

øîêîâîãî 

³íäåêñó

Îá’ºì öèðêóëþþ÷î¿ êðîâ³
Ñòàä³ÿ ãåìîðàã³÷íîãî øîêó

% ìë

0,8 ³ ìåíøå 10 400–500

0,9–1,2 20 800–1000 I — êîìïåíñîâàíèé, çâîðîòíèé

1,3–1,4 30 1200–1500 II — äåêîìïåíñîâàíèé, çâîðîòíèé

1,5 ³ á³ëüøå 40 1600–2000 III — äåêîìïåíñîâàíèé, çâîðîòíèé

Á³ëÿ 0,6–0,5 Íîðìàëüíèé

Клініко-лабораторні ознаки крововтрати різного ступеня тяжкості

Ïîêàçíèêè
Ñòóï³íü êðîâîâòðàòè

ëåãêèé ñåðåäí³é âàæêèé âêðàé âàæêèé

Äåô³öèò ÎÖÊ, 

% â³ä íàëåæíîãî
10–20 21–30 31–40 41–70

Ïóëüñ, óä. íà 1 õâ. < 90 90–110 110–120 > 120

ÀÒ, ìì ðò. ñò. > 120 120–80 80–70 < 70

ÖÂÒ, ìì âîä. ñò. 120–80 80–60 < 60 0

Øîêîâèé ³íäåêñ (Ï/ÀÒ) 0,54–0,78 0,78–1,38 1,38–1,5 < 1,5

Åðèòðîöèòè, õ 1012 5,0–3,5 3,5–2,5 2,5–2,0 < 2,0

Ãåìîãëîá³í, ã/ë 120–100 100–80 80–60 < 60

Ãåìàòîêðèò, % 38–44 32–38 22–32 < 22

Ä³óðåç, ìë/ãîä. 50–60 40–50 30–40 < 30

Організація лікувально-діагностичної допомоги. Починаючи з приймаль-
ного відділення виконуються невідкладні діагностичні заходи, паралельно 
з інтенсивною терапією. Хворі з наявними ознаками кровотечі, яка триває, не-
стабільними показниками центральної гемодинаміки супроводжуються анес-
тезіологом до операційної. Хворі з виразними ознаками анемії, але без наяв-
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них зовнішніх ознак кровотечі, яка продовжується в порожнину ШКТ, супро-
воджуються до відділення інтенсивної терапії. Хворі із встановленим фактом 
перенесеної кровотечі в порожнину ШКТ, але з помірними проявами післяге-
морагічної анемії госпіталізуються до хірургічного відділення для проведення 
консервативної терапії та визначення подальшої лікувальної тактики.

Лікування
1) Фіброгастроскопічна діатермо- або лазерна коагуляція. Лікувальна ендо-

скопія застосовується з метою тимчасової або остаточної зупинки кровотечі.
2) холод на ділянку живота; 
3) голод протягом 1–2 діб; 
4) в/в (на початку струминне, а потім крапельне) введення свіжозаморо-

женої плазми 1:1 (II ступінь крововтрати) та 3:1 (III ступінь крововтрати); кро-
возамінників: реополіглюкіну, реоглюману, реомакродексу, реосорбілакту, 
рефортану (добова доза до 25 мл/кг ваги хворого); 

5) безперервно в/в крапельно соматостатин з розрахунку 250 мкг/год., 
добова доза 6 мг/добу, продовжувати протягом 48–72 год. після зупинки 
кровотечі; або в/в крапельно ІПП двічі на добу; 

6) крапельне введення у пряму кишку ізотонічного розчину натрію хлори-
ду, 5% розчину глюкози;

7) у пацієнтів старше 60 років з тяжкими супутніми захворюваннями при 
нестабільному гомеостазі, коли ризик хірургічного втручання конкурує з ри-
зиком рецидиву кровотечі, перевага надається ендоскопічним методам до-
сягення стійкого гемостазу, інтенсивна консервативна терапія може прово-
дитись 8–10 діб в умовах обмеженого рухового режиму.

Алгоритм розрахунку інфузійно-трансфузійної терапії
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² 10–20 1–1,5 5 005–51 000
200–300 

äî 2,5 ë
10–15 10 – – – – –

²² 21–30 1,5–2,0 1 000–1 500 200 äî 3 ë 10 10 5–10 – 5–10 – –

²²² 31–40 2,0–2,5 1 500–2 000 180 äî 4 ë 7 10 10–15 200 ìë 15–20 – –

²V 41–70 2,5–3,6 2 000–3 000 170 äî 5 ë 7–10 10–20 15–20
200 ìë 

òà >
30 

òà >
5–10 

äîç

4–10 

îä.

Якщо кровотеча триває або рецидивує протягом 24 годин, необхідно ви-
рішувати питання про хірургічне втручання. 
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Пілородуоденальний стеноз 
Ознаки стенозу воротаря та дванадцятипалої кишки 

Îçíàêà Êîìïåíñîâàíèé Ñóáêîìïåíñîâàíèé Äåêîìïåíñîâàíèé

Â³ä÷óòòÿ 

â åï³ãàñòðàëüí³é 

ä³ëÿíö³ 

Ïåðåïîâíåííÿ 

ï³ñëÿ ¿æ³ 

Ðîçïèðàííÿ ï³ñëÿ 

âæè âàííÿ íåâåëèêî¿ 

ê³ëüêîñò³ ¿æ³ 

Ðîçïèðàííÿ ïîñò³éíå 

Â³äðèæêà Êèñëèì Òóõëèì, ïåð³îäè÷íà Òóõëèì, ïîñò³éíà 

Áëþâàííÿ ¯æåþ, ïðèíîñèòü 

ïîëåãøåííÿ 

Ðÿñíå ¿æåþ, ÿêó õâîðèé ¿â 

íàïåðåäîäí³ àáî ââå÷åð³ 

Íå ïðèíîñèòü ïîëåãøåííÿ 

Ñõóäíåííÿ Íåìàº Íåð³çêî âèðàæåíå Ïðîãðåñóº 

Ïàëüïàö³ÿ Áåç îñîáëèâîñòåé Øóì ïëåñêîòó ÷åðåç 

ê³ëü êà ãîäèí ï³ñëÿ ¿æ³, 

íàòùå; çì³ùåííÿ íèæ íüî¿ 

ìåæ³ øëóíêà 

Øóì ïëåñêîòó, ïîñò³éíèé 

ÔÃÄÑ Íàÿâí³ñòü øëóíêîâîãî âì³ñòó íàòùå ç äîì³øêàìè æîâ÷³ 

Ðåíòãåíîñêîï³ÿ/

ÓÇÄ øëóíêà 

Ïîñèëåíà ñåã ìåí  òó-

þ÷à ïåðèñòàëü òèêà 

øëóíêà 

Çàëèøîê êîíòðàñòíî¿ 

ðå÷îâèíè â øëóíêó 6 

òà á³ëüøå ãîä. 

Ð³çêå ðîçøèðåííÿ øëóíêà; 

âåëèêà ê³ëüê³ñòü âì³ñòó, 

çíèæåííÿ ïðîïóëüñèâíî¿ 

çäàòíîñò³ øëóíêà 

Зразки формулювання діагнозу 
1. Пептична виразка шлунка, Нр-позитивна, активна стадія. Асоційована 

з H. рylori. 
2. Пептична виразка дванадцятипалої кишки, Нр-позитивна, тяжкий пере-

біг (шлунково-кишкова кровотеча, 2002), стадія рубцювання. Синдром дуо-
дено-гастрального рефлюксу. 

3. НПЗП-асоційована виразка шлунка, Нр-негативна, активна стадія. 

Стандарти лікування 
Неускладнена ПВ 

З урахуванням етіологічних чинників виділяються дві основні стратегії 
лікування ПВ: 

1) терапія ПВ шляхом ерадикації Нр; 
2) терапія ПВ шляхом зниження секреції шлунка. 

Алгоритм антихелікобактерної терапії 1

Ðåã³îíè 

ç íèçüêîþ ïîøèðåí³ñòþ 

êëàðèòðîì³öèíðåçèñòåíòíîñò³

Ðåã³îíè 

ç âèñîêîþ (> 15%) ïîøèðåí³ñòþ 

êëàðèòðîì³öèíðåçèñòåíòíîñò³

1-øà ë³í³ÿ ²ÏÏ + êëàðèòðîì³öèí/ìåòðîí³äàçîë 

àáî

4-êîìïîíåíòíà ñõåìà ç â³ñìóòîì

4-êîìïîíåíòíà ñõåìà ç â³ñìóòîì

àáî (ÿêùî âîíà íåäîñòóïíà)

4-êîìïîíåíòíà ñõåìà áåç â³ñìóòó

1 Рекомендовано Маастрихтським консенсусом V, 2015 р. 
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Ðåã³îíè 

ç íèçüêîþ ïîøèðåí³ñòþ 

êëàðèòðîì³öèíðåçèñòåíòíîñò³

Ðåã³îíè 

ç âèñîêîþ (> 15%) ïîøèðåí³ñòþ 

êëàðèòðîì³öèíðåçèñòåíòíîñò³

2-ãà ë³í³ÿ 4-êîìïîíåíòíà ñõåìà ç â³ñìóòîì

àáî

²ÏÏ + ëåâîôëîêñàöèí/àìîêñèöèë³í

3- àáî 4-êîìïîíåíòíà ñõåìà ç ²ÏÏ 

³ ôòîðõ³íîëîíîì

àáî 

(ó ðàç³ ôòîðõ³íîëîíðåçèñòåíòðîñò³)

ñõåìà ç ðèôàáóòèíîì

3-òÿ ë³í³ÿ Òåðàï³ÿ ïðèçíà÷àºòüñÿ âèêëþ÷íî íà ï³äñòàâ³ ðåçóëüòàò³â âèçíà÷åííÿ ÷óòëè-

âîñò³ H. pylori äî àíòèá³îòèê³â

Призначення подвійних доз ІПП (двічі на день) дозволяє додатково підви-
щити ефективність ерадикації на 8% (рівень доказовості А, 1b).

Кларитроміцин призначається у дозі 500 мг двічі на день, метроніда-
зол — 500 мг тричі на день, вісмуту трикалія цитрат – 240 мг двічі на день, ле-
вофлоксацин 500 мг двічі на день, амоксицилін 1000 мг двічі на день. 

Замість левофлоксацину у чотирикомпонентних вісмутвмісних схемах 
можна використовувати тетрациклін або рифабутин унаслідок зростання ре-
зистентності до фторхінолонів.

Серед чотирикомпонентних схем, які не містять препарату вісмуту, одно-
часна 14-денна терапія ІПП, амоксициліном, кларитроміцином і нітроіміда-
золом є терапією вибору, оскільки вона найбільш ефективна в подоланні ан-
тибіотикорезистентності (рівень доказів ІА, сильна рекомендація). 

Терапія з застосуванням вісмуту або ІПП повинна тривати 14 днів.
Людям похилого віку, у ситуаціях, коли повноцінна антихелікобак-

терна терапія неможлива призначаються ІПП в стандартній дозі двічі на 
день + амоксіцилін 1000 мг двічі на день + вісмуту трикалію діцитрат 240 мг 
двічі на день протягом 14 днів, або тільки вісмуту трикалія діцитрат 240 мг 
двічі на день 28 днів.

Протокол фармакотерапії ПВ 
1. Виразка шлунка та ДПК рубцюється у всіх випадках, якщо протя-

гом доби вдається підтримати рівень внутрішньошлункового рН > 3 біля 
18 год. + не менше 5,0 для ефективної ерадикації Hр. 

2. Відсутні принципові відмінності у підходах до лікування виразок шлун-
ка та ДПК. 

3. Антисекреторні препарати є засобом базисної терапії активної стадії ПВ. 
4. Ерадикаційна терапія потрібна для кожного хворого на ПВ незалеж-

но від стадії захворювання, з ускладненим перебігом, що тривало приймає 
НПЗП, якщо у нього виявлений Hр. 

5. Обов’язково контролюють ефективність цієї терапії через 4–6 тижнів 
після її закінчення за наявності клінічних проявів за допомогою 13С-сечо вин-
ного дихального тесту, ФАТ. 
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6. За збереження Hр показаний повторний курс із застосуванням терапії 
другої лінії. 

7. За неефективності антигелікобактерної терапії необхідна підтримую-
ча терапія антисекреторними препаратами виразки шлунка до 6–8 тижнів, 
ДПК — 4–6 тижнів. 

8. Підтримуюча терапія призначається хворим на Нр-негативну виразку 
(15–20% з локалізацією в шлунку та 5% з дуоденальними виразками), з наяв-
ністю в анамнезі перфоративних виразок, НПЗП-асоційованих гастропатій. 

Фармакотерапія пептичної виразки

Íàçâà 

ïðåïàðàòó
Ôîðìà âèïóñêó, ðàçîâà, äîáîâà äîçà

Iíã³á³òîðè ïðîòîííî¿ ïîìïè

Ðàáåïðàçîë Òàáë. ïî 14 øò. â óïàêîâö³. 1 òàáë. ì³ñòèòü 20 ìã. 

Ðàçîâà äîçà 20 ìã, äîáî âà — 40 ìã 

Åçîìåïðàçîë Òàáë. ïî 14 øò. â óïàêîâö³, 1 òàáë. ì³ñòèòü 20 ìã. 

Ðàçîâà äîçà 20 ìã, äîáî âà — 40 ìã 

Ïàíòîïðàçîë Òàáë. ïî 10, 14, 20, 30 øò. â óïàêîâö³, 1 òàáë. ì³ñòèòü 20, 40 ìã. 

Ôëàê. 40 ìã, â/â êðàï. Ðàçîâà äîçà 20 ìã, äîáîâà — 40 ìã 

Ëàíñîïðàçîë Êàïñóëè ïî 10, 20 øò. â óïàêîâö³. 1 êàïñ. ì³ñòèòü 30 ìã. 

Ðàçîâà äîçà — 30 ìã, äîáîâà — 60 ìã 

Îìåïðàçîë Êàïñ. ïî 15, 30, 100 øò. â óïàêîâö³. 1 êàïñ. ì³ñòèòü 10, 20 àáî 40 ìã. 

Ðàçîâà äîçà 20 ìã, äîáîâà — 40 ìã. 

Ë³îô³ë³çîâàíà ñóõà ðå÷îâèíà äëÿ ³íôóç³é ó ôëàêîíàõ. 1 ôëàêîí ì³ñòèòü 

426 ìã îìåïðàçîëó íàòð³þ, ÿêèé ðîç÷èíÿþòü â 100 ìë 0,9% ð-íó íàòð³þ 

õëîðèäó àáî 5% ð-íó äåêñòðîçè ³ ââîäÿòü â/â êðàïåëüíî óïðîäîâæ 

30 õâ. 1 ðàç íà äîáó 

Ëåâîôëîêñàöèí Òàáë., âêðèò³ îáîëîíêîþ, ïî 5, 10 øò. â óïàêîâö³. 1 òàáëåòêà ì³ñòèòü 250, 

500 ìã

Áëîêàòîðè Í
2
-ã³ñòàì³íîâèõ ðåöåïòîð³â

Ôàìîòèäèí Òàáë. ç ïë³âêîâèì ïîêðèòòÿì ïî 14, 28, 30 øò. â óïàêîâö³. 1 òàáë. ì³ñòèòü 

10, 20, 40 ìã. Ðàçîâà äîçà 10, 20 ìã, äîáîâà — 20, 40 ìã. 

Ë³îô³ë³çîâàíà ñóõà ðå÷îâèíà äëÿ ³í’ºêö³é ó ôëàêîíàõ â êîìïëåêò³ ç ðîç  ÷è íîì 

5 ìë â àìïóëàõ ïî 5 øò. â óïàêîâö³. 1 ôëàêîí ì³ñòèòü 20 ìã ôàìîòèäèíó. 

Ðàçîâà äîçà 20 ìã â/â ñòðóìèííî àáî êðàïåëüíî, äîáîâà — 40 ìã 

Ðàí³òèäèí Òàáë. ïî 10, 20, 30, 50, 60, 100 øò. â óïàêîâö³. 1 òàáë. ì³ñòèòü 150 ìã ðà-

í³òèäèíó ã³äðîõëîðèäó. Ðàçîâà äîçà 150–300 ìã, äîáîâà — 300–600 ìã.

Òàáë. øèïó÷³ â óïàêîâö³ ïî 10 øò. 1 òàáë. ì³ñòèòü 150 àáî 300 ìã ðàí³òèäè-

íó ã³äðîõëîðèäó. Ðàçîâà äîçà 150–300 ìã, äîáîâà — 300–600 ìã. 

Ð-í äëÿ ³í’ºêö³é ïî 2 ìë â àìïóëàõ ïî 5, 10 øò. â óïàêîâö³. Â 1 ìë 25 ìã 

ðàí³òèäèíó ã³äðîõëîðèäó. Ðàçîâà äîçà 50 ìã, äîáîâà — 100 ìã â/â àáî â/ì 
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Íàçâà 

ïðåïàðàòó
Ôîðìà âèïóñêó, ðàçîâà, äîáîâà äîçà

Àíòèáàêòåð³àëüí³ ïðåïàðàòè

Êëàðèòðîì³öèí Òàáë. ïî 5, 7, 10, 12, 14, 28 øò. â óïàêîâö³. 1 òàáë. ì³ñòèòü 250, 500 ìã 

êëàðèòðîì³öèíó. Ðàçîâà äîçà — 500 ìã, äîáîâà — 1000 ìã. 

Ñóõà ðå÷îâèíà äëÿ ïðèãîòóâàííÿ ñóñïåíç³¿ äî ïðèéîìó âñåðåäèíó 1,5 ã ó 

ôëàêîí³ îá’ºìîì 60 ìë ³ 2,5 ã ó ôëàêîí³ îá’ºìîì 100 ìë. Ãîòîâà ñóñïåíç³ÿ 

ì³ñòèòü 1 ìë 25 ìã. Ðàçîâà äîçà 10 ìë, äîáîâà — 20 ìë 

Àìîêñèöèë³í Òàáë., êàïñóëè ïî 12, 16, 20, 100, 500 øò. â óïàêîâö³. 1 êàïñ. ì³ñòèòü 125, 

250, 375, 500, 750, 1000 ìã àìîêñèöèë³íó. Ðàçîâà äîçà 1,0 ã, äîáîâà — 2,0 ã

Òåòðàöèêë³í Òàáë., êàïñóëè ïî 20 øò. â óïàêîâö³. 1 òàáë. (êàïñ.) ì³ñòèòü 250 ìã 

òåòðàöèêë³íó ã³äðîõëîðèäó. Ðàçîâà äîçà 500 ìã, äîáîâà — 2 ã 

Í³òðî³ì³äàçîëè

Òèí³äàçîë Òàáë. ïî 4, 100 øò. â óïàêîâö³. Â 1 òàáë. ì³ñòèòüñÿ 500 ìã. 

Ðàçîâà äîçà 500, äîáîâà — 1000–1500 ìã 

Ìåòðîí³äàçîë Òàáë. ïî 10, 20, 30 øò. â óïàêîâö³. 1 òàáë. ì³ñòèòü 250, 500 ìã 

ìåòðîí³äà çîëó. Ðàçîâà äîçà — 250 ìã, äîáîâà — 1500–2000 ìã. 

Ñóñïåíç³ÿ äëÿ ïðèéîìó âñåðåäèíó 100 ìë ó ôëàêîíàõ. 5 ìë ì³ñòèòü 

125 ìã. Ðàçîâà äîçà 20, äîáîâà — 60 ìë. 5 ìë ñóñïåíç³¿ ì³ñòÿòü 200 ìã. 

Ðàçîâà äîçà 12,5 ìë, äîáîâà — 7,5 ìë 

Çàñîáè, ÿê³ áàêòåðèöèäíî ä³þòü íà Íð

Êîëî¿äíèé 

ñóáöèòðàò â³ñìóòó 

Òàáë. â óïàêîâö³ 10, 20, 40, 50,100, 112, 120 øò. 1 òàáë. ì³ñòèòü 100, 

120 ìã. Ðàçîâà äîçà 120, äîáîâà — 480 ìã 

ÕÐÎÍI×ÍÈÉ ÃAÑÒÐÈÒ1 
Визначення 

Хронічний гастрит (ХГ) — хронічний запальний процес слизової оболонки 
шлунка (СОШ) зі змінами клітинної регенерації, прогресуючою атрофією за-
лозистого епітелію, порушенням секреторної, моторної та інкреторної функ-
ції шлунка. 

Êîìåíòàð: ÕÃ — ïîíÿòòÿ ìîðôîëîã³÷íå ç ðîçâèòêîì ñòåðåîòèïíèõ ðåàêö³é 
â ÑÎØ, äî ãîëîâíèõ ç ÿêèõ íàëåæàòü: çàïàëåííÿ, àòðîô³ÿ, ïîðóøåííÿ êë³òèííî¿ 
ðåãóëÿö³¿ ç ìåòàïëàç³ºþ ³ äèñïëàç³ºþ. ÕÃ íå ÿâëÿº ñîáîþ ö³ë³ñíîãî íîçîëîã³÷íîãî 
ïîíÿòòÿ: öå ãåòåðîãåííà ãðóïà çàõâîðþâàíü, ùî ìàþòü ð³çíó åò³îëîã³þ, îá’ºäíàí³ 
ñï³ëüí³ñòþ ïàòîëîã³÷íèõ ìåõàí³çì³â, ãîëîâíèì ç ÿêèõ º äèñðåãåíåðàö³ÿ, ³ ñòåðåîòèï-
í³ñòþ ìîðôîëîã³÷íèõ çì³í ÑÎØ. 

1 Згідно з Уніфікованим клінічним протоколом первинної, вторинної (спеціалізованої) медич-
ної допомоги «Хронічний гастрит», затвердженим Наказом МОЗ України від 13.06.2005 р. 
№ 271.
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Діагностика 
Базується на: 
1) морфологічному дослідженні біоптатів, отриманих за допомогою при-

цільної множинної (5 біоптатів з передньої та задньої стінок антрума на 2 см 
від воротаря; передньої та задньої стінки середньої третини тіла шлунка; 
кута шлунка) біопсії під час ФГДС; 

2) дослідженні на наявність бактерій Hp; 
3) УЗД шлунка для оцінки його евакуаторно-моторної функції; 
4) дослідженні кислотоутворюючої функції шлунка (метод інтрагастраль-

ної рН-метрії). 
Класифікація 1 

Òèï ãàñòðèòó Ñèíîí³ìè Åò³îëîã³÷í³ ôàêòîðè

Íåàòðîô³÷íèé Õðîí³÷íèé àíòðàëüíèé, 

ã³ïåð ñåêðåòîðíèé 

Hp, ³íø³ ôàêòîðè 

Àòðîô³÷íèé: 

àóòî ³ìóííèé, 

ìóëü òèôî êàëüíèé 

Äèôóçíèé ò³ëà øëóíêà, 

àñîö³éî âàíèé ç ïåðí³öèòîçíîþ 

àíåì³ºþ 

Àóòî³ìóííèé. Hp, îñîáëèâîñò³ 

õàð ÷óâàííÿ, ôàêòîðè ñåðåäîâèùà 

Îñîáëèâ³ ôîðìè:

Õ³ì³÷íèé Ðåàêòèâíèé ðåôëþêñ-ãàñòðèò Æîâ÷íèé ðåôëþêñ, àëêîãîëü, ÍÏÇÏ

Ðàä³àö³éíèé Ïðîìåíåâ³ óðàæåííÿ 

Ë³ìôîöèòàðíèé Àñîö³éîâàíèé ç öåë³àê³ºþ Iä³îïàòè÷í³, ³ìóíí³ ìåõàí³çìè, 

ãëþ òåí, Íp 

Íå³íôåêö³éí³é 

ãðàíó ëüîìàòîçíèé 

Içîëüîâàíèé ãðàíóëüîìàòîç Õâîðîáà Êðîíà, ñàðêî¿äîç, 

ãðàíóëüîìàòîç Âåãåíåðà, ÷óæîð³äí³ 

ò³ëà, ³ä³îïàòè÷íèé 

Åîçèíîô³ëüíèé Õàð÷îâà àëåðã³ÿ, ³íø³ àëåðãåíè Àëåðã³÷íèé 

Iíø³ ³íôåêö³éí³ Áàêòåð³¿ (êð³ì Hp), â³ðóñè, ãðèáè, 

ïàðàçèòè 

ХГ, викликаний Нр, — найбільш поширена форма (до 80% всіх ХГ), пе ре-
важно уражує антральний відділ, але може мати і дифузний характер (пан-
гастрит). Секреторна функція шлунка характеризується будь-яким типом сек-
реції, найчастіше підвищена або нормальна. 

Атрофічний аутоімунний ХГ (5–10% всіх ХГ) має в основі генетичні зміни, 
які успадковуються за аутосомно-домінантним типом; локалізується у фун-
дальному відділі шлунка та його тілі, асоціюється з підвищеним ризиком 
розвитку карциноми шлунка і нейроендокринних пухлин. 

Діагностичними критеріями цієї форми ХГ є: ахлоргідрія, перніціозна ане-
мія, виявлення антитіл до парієтальних клітин СОШ, внутрішнього фактора 
і К+-АТФ-ази, гіпергастрінемія, низький рівень IдА і IдО, непоодиноке спо-

1 Міжнародна класифікація ХГ, 1996 р. 
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лучення з тиреоїдитом Хашімото, гіпотиреозом, хворобою Аддісона, вітіліго. 
Евакуаторно-моторні порушення характеризуються гіпо-, дискінезією шлунка. 

Атрофічний мультифокальний ХГ: до патологічного процесу може бути 
втягнений будь-який відділ шлунка, найчастіше межа між антрумом та тілом 
шлунка за малою кривизною. Етіологія недостатньо вивчена, припускають 
зв’язок цієї форми ХГ з Hp, нітратами або іншими токсичними речовинами 
в їжі, браком у дієті протективних речовин (овочі, свіжі фрукти тощо). 

Хімічний ХГ (реактивний рефлюкс-гастрит) уражує антральний відділ 
шлунка, етіологічно пов’язаний з алкоголем, жовчним рефлюксом (після ре-
зекції шлунка, пілоропластики, накладання гастродуоденоанастомозу), вжи-
ванням НПЗП. 

Слід диференціювати хімічний ХГ від ДГР, який гістологічно проявляється 
субнуклеарною вакуолізацією альвеолярного епітелію. 

Лімфоцитарний ХГ під час гастроскопії часто нагадує «віспоподібний» 
гаст рит або простежуються потовщені складки СОШ, особливо в ділянці тіла, 
на верхній частині яких виявляють маленькі вузлики з центральним вдавлен-
ням, які нагадують малу ерозію. Частіше пангастрит. Етіологічно цю форму ХГ 
пов’язують з Нр, целіакією, лімфомою шлунка, хворобою Менетріє. Iснує й 
ідіоматичний лімфоцитарний ХГ. 

Неінфекційний гранульоматозний ХГ: ендоскопічно він схожий з адено-
карциномою; значно частіше зустрічається гранульоматозний гастрит за хво-
роби Крона (приблизно 50% всіх випадків хронічного неспецифічного грану-
льоматозного гастриту), саркоїдозу, гранульоматозу Вегенера, чужорідних тіл. 

Еозинофільний ХГ (алергічний) часто сполучається із втягненням до па-
тологічного процесу стравоходу, тонкої та ободової кишки. Найчастіше обу-
мовлений харчовою алергією, характерний зв’язок з колагенозами, поєдну-
ється з вираженою еозинофілією в периферійній крові. 

Лікареві слід пам’ятати, що у шлунку одночасно можуть спостерігатись де-
кілька форм гастриту (наприклад, неатрофічний гелікобактерний і хімічний). 

Зразки формулювання діагнозу 
1. Неатрофічний Нр-асоційований антральний хронічний гастрит помір-

ної (II) активності. 
2. Неатрофічний Нр-асоційований хронічний пангастрит вираженої (III) 

активності. 
3. Атрофічний аутоімунний хронічний гастрит дна і тіла шлунка помірної 

(II) активності, з тяжкою атрофією (III) і кишковою метаплазією (III) у фундаль-
ному відділі. 

4. Хімічний (етаноловий) хронічний антральний гастрит мінімальної ак-
тивності (I). 

5. Хімічний антральний хронічний гастрит, асоційований з рефлюксом 
жовчі, помірної (II) активності, тяжкою кишковою метаплазією (III). 
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Лікування 
Медикаментозна терапія 

Неатрофічний гастрит: антигелікобактерна терапія за наявності Hp (схе-
ми див. у розділі «Пептична виразка»). 

Атрофічний аутоімунний гастрит: 
1. У фазі ремісії обмежити вживання житнього свіжо спеченого хліба та 

виробів з тіста, жирних сортів м’яса і риби, важкоплавких тваринних жирів, 
буженини, консервів, продуктів, які викликають бродіння в кишечнику. 

2. Антигелікобактерна терапія за наявності Hp (схеми див. у розділі «Пеп-
тична виразка»). 

3. Стимуляція шлункової секреції або замісна терапія. 
4. Корекція моторно-евакуаторної функції шлунка. 
5. Стимуляція репаративних і регенеративних процесів СОШ. 
Атрофічний мультифокальний гастрит: 
1. В разі доведення Нр-інфекції ерадикаційна терапія за однією із схем 

(див. у розділі «Пептична виразка»). 
2. Принципи лікування — як і за атрофічного аутоімунного гастриту з ви-

діленням пріоритетних клінічних симптомів і морфологічних змін. 
Хімічний гастрит: 
1. У випадку асоціації з жовчним рефлюксом, етанолом: прокінетики; ан-

тациди, які не всмоктуються; цитопротектори. 
2. У випадку асоціації з НПЗП: цитопротектори. 
Радіаційний гастрит: 
1. Протизапальна терапія (схеми див. у розділі «Пептична виразка»). 
2. Корекція шлункової секреції та моторики (блокатори М-холінорецеп-

торів, метаклопрамід). 
3. Поліпшення мікроциркуляції. 
Лімфоцитарний, неінфекційний гранульоматозний гастрит: відповід-

но до етіологічної належності та переважаючих клінічних проявів; лікування 
основного захворювання та корекція порушених функцій шлунка. 

Еозинофільний гастрит: виявлення харчових алергенів з виключенням їх 
із дієти, неспецифічна десенсибілізація. 

Препарати для лікування ХГ 

Íàçâà 

ïðåïàðàòó
Ôîðìà âèïóñêó, ðàçîâà, äîáîâà äîçà

Áëîêàòîðè Ì-õîë³íîðåöåïòîð³â

Ãàñòðîöåï³í Òàáë. â óïàêîâö³ ïî 50 øò. 1 òàáë. ì³ñòèòü 25 àáî 50 ìã ï³ðåíçåï³íó 

ã³äðî õëîðèäó. Ðàçîâà äîçà 25–50 ìã, äîáîâà — 50–100 ìã. 

Ñóõà ðå÷îâèíà äëÿ ³í’ºêö³é: â àìï. 2 ìë ïî 50 øò. â óïàêîâö³. 1 ìë ì³ñòèòü 

5 ìã ï³ðåí çåï³íó ã³äðîõëîðèäó. Ðàçîâà äîçà 2 ìë, äîáîâà — 4–6 ìë â/ì 
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Íàçâà 

ïðåïàðàòó
Ôîðìà âèïóñêó, ðàçîâà, äîáîâà äîçà

Ìåòàöèí Òàáë. ïî 10 øò. â óïàêîâö³. 1 òàáë. ì³ñòèòü 2 ìã ìåòàöèí³þ éîäèäó. Ðàçîâà 

äîçà 2–4 ìã, äîáîâà— 6–12 ìã. Ð-í äëÿ ³í’ºêö³é: 2 ìë â àìï. ïî 10 øò. 

â óïàêîâö³. Â 1 ìë ì³ñòèòüñÿ 2 ìã ìåòàöèí³þ éîäèäó. Ðàçîâà äîçà 1–2 ìë, 

äîáîâà — 2–6 ìë â/ì 

Ïëàòèô³ë³í Ð-í äëÿ ³í’ºêö³é. 1 ìë â àìï. ïî 10 øò. â óïàêîâö³. 1 ìë ì³ñòèòü 2 ìã 

ïëàòèô³ë³íó ã³äðîòàðòðàòó. Ðàçîâà äîçà 2–4 ìã, äîáîâà — 4–12 ìã ï/ø 

Áóòèëñêî-

ïîëàì³íó 

áðîì³ä 

Äðàæå â óïàêîâö³ ïî 20 øò. 1 äðàæå ì³ñòèòü 10 ìã áóòèëñêîïîëàì³íó áðîì³äó. 

Ðàçîâà äîçà 10–20 ìã, äîáîâà — 30–60 ìã. Ð-í äëÿ ³í’ºêö³é: 1 ìë â àìï. ïî 

5 øò. â óïàêîâö³. 1 ìë ì³ñòèòü 20 ìã áóòèëåêîïàëàì³íó áðîì³äó. Ðàçîâà äîçà 

20–40 ìã, äîáîâà — 60–120 ìã ï/ø, â/â, â/ì. 

Òàáë. ïî 20 øò. â óïàêîâö³. 1 òàáë. ì³ñòèòü 10 ìã ñêîïîëàì³íó áóòèë áðîì³äó. 

Ð-í äëÿ ³í’ºêö³é: 2 ìë â àìï. ïî 10, 100 øò. â óïàêîâö³. 2 ìë ì³ñòÿòü 20 ìã 

ñêîïîëàì³íó áóòèëáðîì³äó. Ðàçîâà äîçà 10 ìã, äîáîâà — 30–50 ìã. 

Ñâ³÷êè ðåêòàëüí³ â óïàêîâö³ 10 øò. 1 ñâ³÷êà ì³ñòèòü 10 ìã ä³þ÷î¿ ðå÷îâèíè. 

Ðàçîâà äîçà 10–20 ìã, äîáîâà — 30–100 ìã 

Àíòàöèäí³ ðå÷îâèíè (ÿê³ íå âñìîêòóþòüñÿ)

Òàëüöèä Æóâàëüí³ òàáë. ïî 20 øò. â óïàêîâö³. 1 òàáë. ì³ñòèòü 500 ìã ã³äðîòàëüöèòó. 

Ðàçîâà äîçà 0,5–1 ã, äîáîâà — 2–4 ã 

Êîëî¿äíèé 

àëþì³í³þ 

ôîñôàò 

Ãåëü äëÿ ïðèéîìó âñåðåäèíó, 16 ã â ïàêåòàõ ïî 20 øò. â óïàêîâö³. Ðàçîâà 

äîçà 1–2 ïàêåò, äîáîâà — 4 ïàêåòè 

Ìàãí³é 

àëþì³í³é 

ñèë³êàò 

Òàáë. ïî 30, 40 øò. â óïàêîâö³. Ðàçîâà äîçà 1 òàáë. ÷åðåç 1–2 ãîä. ï³ñëÿ ¿æ³, 

äîáîâà — 4 òàáë. 

Òàáë. æóâàëüí³ ïî 4, 20, 42 øò. â óïàêîâö³. Ðàçîâà äîçà ïî 1–2 òàáë. ÷åðåç 

1–2 ãîä. ï³ñëÿ ¿æ³, äîáîâà — 1–6 òàáë. 

Ñóñïåíç³ÿ äëÿ ïðèéîìó âñåðåäèíó 15 ìë â ïàêåòàõ ïî 30 øò. â óïàêîâö³. 

Ðàçîâà äîçà 1–2, äîáîâà — 4–8 ïàêåò³â. 

Ñóñïåíç³ÿ äëÿ ïðèéîìó âñåðåäèíó: 170, 250 ìë ó ôëàêîí³. Ðàçîâà äîçà 15 ìë, 

äîáîâà — 90 ìë 

Ì³îòðîïí³ ñïàçìîë³òèêè

Ïàïàâåðèí Òàáë. â óïàêîâö³ ïî 10 øò. 1 òàáë. ì³ñòèòü 40 ìã ïàïàâåðèíó ã³äðîõëîðèäó. 

Ðàçîâà äîçà 40–80 ìã, äîáîâà — 120–240 ìã. Àìïóëè ïî 2 ìë ïî 10 øò. 

â óïàêîâö³. 1 ìë ì³ñòèòü 20 ìã ä³þ÷î¿ ðå÷îâèíè. Ðàçîâà äîçà 40–80, 

äîáîâà — 120–240 ìã 

Äðîòàâåðèíó 

ã³äðîõëîðèä 

Òàáë. ïî 10, 20, 30 ³ 100 øò. â óïàêîâö³. 1 òàáë. ì³ñòèòü 40 ìã. Ðàçîâà äîçà 

40–80 ìã, äîáîâà — 120–240 ìã. 

Àìïóëè ïî 2 ìë ïî 5, 10, 25 øò. â óïàêîâö³. 1 ìë ì³ñòèòü 20 ìã äðîòàâåðèíó 

ã³äðîõëîðèäó Ðàçîâà äîçà 2–4 ìë, äîáîâà — 6–12 ìë â/ì, â/â, ï/ø 

Áåíöèêëàíó 

ôóìàðàò 

Òàáë. ïî 20 øò. â óïàêîâö³. 1 òàáë. ì³ñòèòü 100 ìã áåíöèêëàíó ôóìàðàòó. 

Ðàçîâà äîçà 100–200 ìã, äîáîâà — 400 ìã 

Ìåáåâåðèí Êàïñóëè-ðåòàðä ïî 30 øò. â óïàêîâö³. 1 êàïñ. ì³ñòèòü 200 ìã ìåáåâåðèíó 

ã³äðîõëîðèäó. Ðàçîâà äîçà 1 êàïñ., äîáîâà — 2 êàïñ. 
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Íàçâà 

ïðåïàðàòó
Ôîðìà âèïóñêó, ðàçîâà, äîáîâà äîçà

Ïðåïàðàòè, ÿê³ ï³äâèùóþòü òîíóñ ³ ìîòîðèêó ØÊÒ (ïðîê³íåòèêè)

Äîìïåðèäîí Òàáë. ïî 10 ³ 30 øò. â óïàêîâö³. 1 òàáë. ì³ñòèòü 10 ìã äîìïåðèäîíó. Ðàçîâà 

äîçà 10 ìã, äîáîâà — 30 ìã. Ñóñïåíç³ÿ äëÿ ïðèéîìó âñåðåäèíó ïî 100 àáî 

200 ìë. Â 5 ìë 5 ìã äîìïåðèäîíó. Ðàçîâà äîçà 10 ìë, äîáîâà — äîçà 30 ìë.

Ìåòîêëîïðàì³ä Òàáë. ïî 50 øò. â óïàêîâö³. 1 òàáë. ì³ñòèòü 10 ìã ìåòîêëîïðàì³äó. 

Ðàçîâà äîçà 10 ìã, äîáîâà — 30–40 ìã. Ð-í äëÿ ³í’ºêö³é 2 ìë â àìïóë³ 

ïî 10 øò. â óïàêîâö³. 1 ìë ì³ñòèòü 5 ìã ìåòîêëîïðàì³äó. 

Ðàçîâà äîçà 10 ìã, äîáîâà — 30–40 ìã â/ì 

Ïåðèë³óì Òàáë. ïî 10 ìã, â óïàêîâö³ 30 øò. Ðàçîâà äîçà 2 òàáë., äîáîâà — 4 òàáë. 

Íåéðîëåïòèêè

Åãëîí³ë Êàïñ. ïî 50 ìã, â óïàêîâö³ 30 øò. Àìïóëè ïî 2 ìë 5% ð-íó, â óïàêîâö³ 6 øò. 

Ôëàêîíè ïî 200 ìë 0,5% ð-íó. Òàáë. ïî 200 ìã, â óïàêîâö³ 12 øò. 

Ðàçîâà äîçà 100 ìã, äîáîâà — 100–300 ìã

Ñòèìóëÿòîðè øëóíêîâî¿ ñåêðåö³¿

Åòèì³çîë Òàáë. ïî 50 øò. â óïàêîâö³. 1 òàáë. ì³ñòèòü 100 ìã ä³þ÷î¿ ðå÷îâèíè. 

Ðàçîâà äîçà 100 ìã, äîáîâà — 300 ìã. Ð-í äëÿ ³í’ºêö³é 3 ìë â àìï. ïî 10 øò. 

â óïàêîâö³. 1 ìë ì³ñòèòü 15 ìã åòèì³çîëó. Ðàçîâà äîçà 30–45 ìã â/ì àáî 

60–75 ìã ï/ø, äîáîâà — 60–150 ìã 

Öèòîõðîì Ñ Àìïóëè, â óïàêîâö³ 3 øò. 1 àìï. ì³ñòèòü 15 ìã öèòîõðîìó Ñ ó âèãëÿä³ ñóõî¿ 

ë³îô³ë³çîâàíî¿ ðå÷îâèíè. Ðàçîâà äîçà 15–30 ìã â/â, äîáîâà — 30–60 ìã. 

Êîêàðáîêñè-

ëàçà 

Ñóõà ðå÷îâèíà äëÿ ³í’ºêö³é ïî 3,5 ìã àáî 10 àìï. â óïàêîâö³. 1 àìï. ì³ñòèòü 

50 ìã êîêàðáîêñèëàçè. Ðàçîâà ³ äîáîâà äîçà — 50–100 ìã â/ì àáî â/â 

Êàëüö³þ 

ãëþêîíàò 

Àìï. ïî 10 ìë ïî 10 øò. â óïàêîâö³. Â 1 ìë ì³ñòèòüñÿ 100 ìã ãëþêîíàòó 

êàëüö³þ. Ðàçîâà òà äîáîâà äîçà — 500–1 000 ìã â/â 

Ãåðá³îí Ôëàêîíè ïî 30 ìë. 1 ìë êðàïåëü åêñòðàêòó âîäíî-ñïèðòîâîãî (1:5) 

ì³ñòèòü êîðåíÿ ãîðå÷àâêè æîâòî¿ — 0,05 ã, òðàâè çîëîòîòèñÿ÷íèêà — 0,05 ã, 

êâ³òîê ðîìàøêè ë³êàðñüêî¿ — 0,05 ã, íàñ³ííÿ êìèíó çâè÷àéíîãî — 0,05 ã. 

Ðàçîâà äîçà — 20–30 êðàï. â 2 ñòîë. ëîæêàõ âîäè çà 30 õâ. äî ¿æ³, 

äîáîâà — 60–90 êðàï. 

Ôåðìåíòí³ ïðåïàðàòè äëÿ ã³ïîàöèäíèõ ñòàí³â

Àáîì³í Òàáë. ïî 10 øò. â óïàêîâö³. 1 òàáë. ì³ñòèòü 200 ìã êîìïëåêñó ïðîòåîë³òè÷ íèõ 

ôåðìåíò³â ç ìîëîêîðîç÷èííîþ àêòèâí³ñòþ 50 òèñ. ÎÄ. 

Ðàçîâà äîçà 1–3 òàáë., äîáîâà — 3–9 òàáë. 

Àöèäèíïåïñèí Òàáë. ïî 50 øò. â óïàêîâö³. 1 òàáë. ì³ñòèòü 200 ìã áåòà¿íó ã³äðîõëîðèäó 

³ 50 ìã ïåïñèíó. Ðàçîâà äîçà 2 òàáë., äîáîâà — 6–8 òàáë. 

Àöèäèíïåïñèí Òàáë. ïî 50 øò. â óïàêîâö³. 1 òàáë. ì³ñòèòü 200 ìã áåòà¿íó ã³äðîõëîðèäó 

³ 50 ìã ïåïñèíó. Ðàçîâà äîçà 2 òàáë., äîáîâà — 6–8 òàáë. 

Ö.Á.Á. Ãðàíóëÿò äëÿ ïðèãîòóâàííÿ ð-íó äî ïðèéîìó âñåðåäèíó. 

Ðàçîâà äîçà 3–6 ã, äîáîâà — 9–18 ã 

Ïåïñèäèë Ð-í ïî 500 ìë â 1 ôëàêîí³, ðàçîâà äîçà 1–2, äîáîâà — 6–8 ñòîë. ëîæîê 

Äèãåñòèí Ôëàêîíè ïî 120 ìë. 5 ìë ì³ñòÿòü ïàïà¿íó 80 ìã, ïåïñèíó 40 ìã, ñàíçè ìó-2000 

10 ìã. Ðàçîâà äîçà 30 êðàï. äî ÷è ï³ñëÿ ¿æ³, äîáîâà — 90–120 êðàï. 
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Íàçâà 

ïðåïàðàòó
Ôîðìà âèïóñêó, ðàçîâà, äîáîâà äîçà

Öèòîïðîòåêòîðè

Ì³çîïðîñòîë Òàáë. ïî 10 øò. â óïàêîâö³ â áë³ñòåð³, â óïàêîâö³ ïî 2 áë³ñòåðè. Â 1 òàáë. 

200 ìêã ì³çîïðîñòîëó. Ðàçîâà äîçà 200 ìêã, äîáîâà — 800 ìêã 

Ñóêðàëüôàò Òàáë. ïî 30, 50, 60, 100 øò. (â 1 òàáë. 0,5, 0,1 ã ñóêðàëüôàòó) àáî ïî 30 øò. 

â óïàêîâö³ (â 1 òàáë. 2 ã ñóêðàëüôàòó). Ðàçîâà äîçà 1 òàáë., äîáîâà — 4 òàáë. 

Ãðàíóëÿò äëÿ ïðèéîìó âñåðåäèíó â ïàêåòèêàõ ïî 50 øò. â óïàêîâö³. 

Â 1 ïàê. 1 ã ñóêðàëüôàòó. 

Ñóñïåíç³ÿ ïî 10 ìë â ïàêåòèêàõ. Â 1 ïàê. 1 ã ñóêðàëüôàòó. 

Ñóñïåíç³ÿ ó ôëàêîí³ ïî 250 ìë, â 10 ìë 1 ã ñóêðàëüôàòó. Ðàçîâà äîçà 1 ã, 

äîáîâà — 4 ã 

Ðå÷îâèíè, ÿê³ ñòèìóëþþòü ðåïàðàòèâí³ ³ ðåãåíåðàòèâí³ ïðîöåñè ó ÑÎØ

Áåôóíã³í Êîíöåíòðàò äëÿ ïðèãîòóâàííÿ ð-í³â äî ïðèéîìó âñåðåäèíó ó ôëàêîíàõ. 

1 ôëàêîí ì³ñòèòü 100 ìë íàï³âãóñòîãî åêñòðàêòó ÷àãè. 3 ÷àéí. ëîæêè 

ïðå ïàðàòó ðîç÷èíÿþòü ó 150 ìë âîäè. Ðàçîâà äîçà 2 ñòîë. ëîæêè, äîáîâà — 3 

Ðèáîêñèí Òàáë. ïî 50 øò. â óïàêîâö³. 1 òàáë. ì³ñòèòü 200 ìã ³íîçèíó. 

Ðàçîâà äîçà 1–2 òàáë., äîáîâà — 3–6 òàáë. Ð-í 

Ì³ëäðîíàò Êàïñ. ïî 40 øò. â óïàêîâö³. 1 êàïñ. ì³ñòèòü 250 ìã ì³ëäðîíàòó. 

Ðàçîâà äîçà 1 êàïñ., äîáîâà — 4 êàïñ. Ð-í 

Í³êîòèíàì³ä Òàáë. ïî 50 øò. â óïàêîâö³. 1 òàáë. ì³ñòèòü 25 ìã í³êîòèíàì³äó. 

Ðàçîâà äîçà 1–2 òàáë., äîáîâà — 3–6 òàáë. 

Àëüòàí Òàáë. ïî 100 øò. â óïàêîâö³. 1 òàáë. ì³ñòèòü 10 ìã åëëàãîòàí³íó. 

Ðàçîâà äîçà 1–2 òàáë., äîáîâà — 3–6 òàáë. 

ÃÀÑÒÐÎÅÇÎÔÀÃÅÀËÜÍÀ 
ÐÅÔËÞÊÑÍÀ ÕÂÎÐÎÁÀ1 

Визначення Визначення 
Гастроезофагеальна рефлюксна хвороба — це стан, який розвивається, 

коли рефлюкс шлункового вмісту викликає симптоми, що викликають стур-
бованість та/або ускладнення. 

Êîìåíòàð. Ñèìïòîìàìè, ùî âèêëèêàþòü ñòóðáîâàí³ñòü, ââàæàþòü òàê³, ÿê³ íå-
áëàãîïðèºìíî âïëèâàþòü íà ñàìîïî÷óòòÿ ëþäèíè.

Шифр за МКХ-10 
К 21 — Гастроезофагеальний рефлюкс. 
К 21.0 — Гастро езофагеальний рефлюкс з езофагітом. 
К 21.9 — Гастроезофагеальний рефлюкс без езофагіту.

1 Згідно з Уніфікованим клінічним протоколом первинної, вторинної (спеціалізованої) медич-
ної допомоги «Гастроезофагеальна рефлюксна хвороба», затвердженим Наказом МОЗ Укра-
їни від 31.10.2013 р. № 943.
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Діагностика 
Клінічні критерії 

1. Езофагеальні симптоми: печія, регургітація (зригування кислим), від-
рижка, відчуття клубка в горлі, румінація (виражене зригування з повторним 
пережовуванням та заковтуванням їжі), гіперсалівація; 

2. Тривожні симптоми: дисфагія, шлунково-кишкова кровотеча, часта ну-
дота, втрата маси тіла, анемія, ядуха, загрудинний біль; 

3. Екстраезофагеальні симптоми: ротоглоткові (персистуючий кашель, 
зубний біль, оталгії, відчуття кома в горлі); бронхолегеневі (трахеїт, хроніч-
ний бронхіт, бронхоектази, аспіраційна пневмонія, абсцес легень, пароксиз-
мальне нічне апное, напади пароксизмального кашлю та БА); псевдокар-
діальні (загрудинний некоронарогенний біль, що посилюється в горизон-
тальному положенні та нахилі тулуба вперед); кардіальні (загрудинний біль, 
пов’язаний із захворюванням серця, що проявляється розвитком рефлектор-
ної стенокардії під час рефлюкса вмісту шлунка в стравохід), інші (халітоз — 
неприємний запах з рота, прояви гастропарезу, гикавка, біль в спині, що імі-
тує захворювання хребта, гіпохромну анемію). 

Діагностичні критерії
1. Терапевтичний тест одним з ІПП в стандартній дозі протягом 5–10 діб; 
2. (езомепразол 80 мг/добу, рабепразол 40 мг/добу, пантопразол 80 мг/ 

добу в один або два прийоми) протягом 7 діб; 
3. ЕГДС з хромоендоскопією з метиленовим синім, біопсією (проводить-

ся за наявності «тривожних симптомів», у разі неефективного пробного ліку-
вання, у осіб віком старше 50 років, при тривалості захворювання > 10 років); 

4. Добовий рефлюкс-моніторинг стравоходу: а) добовий рН-моніторинг 
(дозволяє виявити патологічний кислий рефлюкс — рН < 4), б) комбінований 
багатоканальний імпеданс-рН-моніторинг поряд з кислим, щоб виявити слаб-
кокислі, лужні і газові рефлюкси; 

5. Манометрія стравоходу для оцінки його моторики, диференційної 
діаг ностики з його первинними (ахалазія) та вторинними (склеродермія) 
ураженнями; 

6. За показаннями — рентгенологічне дослідження верхніх відділів ШКТ 
для диференційної діагностики органічних уражень стравоходу; 

7. У разі екстраезофагальних симптомів та показань до хірургічного ліку-
вання — консультації вузьких спеціалістів. 

8. Діагностика інфекції H. рylori  (у разі довготривалого застосування кис-
лотознижуючих препаратів, за наявності ускладнень ГЕРХ) одним із методів: 
каловий антигенний тест; серологічне дослідження; 13С-сечовинний (уреаз-
ний) дихальний тест; контроль через місяць після закінчення курсу ерадика-
ції із застосуванням калового антигенного тесту або 13С-сечовинного (уреаз-
ного) дихального тесту.
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Діагноз ГЕРХ може бути встановлений за характерними клінічними симп-
томами (печія, регургітація) або на підставі методів, що демонструють реф-
люкс вмісту шлунка (рН-метрія, імпедансметрія) або ушкоджувальну дію 
рефлюкса (ендоскопія, гістологічне дослідження, електронна мікроскопія) 
на тлі типових і атипових симптомів та ускладнень. 

Симптоми рефлюкса, які не турбують хворого не класифікують як ГЕРХ. 
Асимптоматичним пацієнтам, в яких виявлені приховані ускладнення, діа-
гностують ГЕРХ. 

Êîìåíòàð: 1. ßêùî ã³ñòîëîã³÷íèì äîñë³äæåííÿì á³îïòàòó âèÿâëåíî öèë³íäðè÷-
íèé åï³òåë³é — öå âèïàäîê ñòðàâîõîäó Áàððåòà; ïðè öüîìó ïîòð³áíî âêàçàòè 
íàÿâí³ñòü àáî â³äñóòí³ñòü ìåòàïëàç³¿ çà êèøêîâèì òèïîì. 2. Ðèçèê àäåíîêàðöèíîìè 
ñòðàâîõîäó çá³ëüøóºòüñÿ ç ï³äâèùåííÿì ÷àñòîòè òà òðèâàëîñò³ ïå÷³¿. Äîâãèé 
ñåãìåíò ñòðàâîõîäó Áàððåòà ç ìåòàïëàç³ºþ êèøêîâîãî òèïó º âàæëèâèì ôàêòîðîì 
öüîãî ðèçèêó. 

Ступені рефлюкс-езофагіту згідно з Лос-Анджелеською класифікацією:
А — одне або декілька пошкоджень слизової оболонки стравоходу, кож-

не з яких довжиною ≤ 5 мм, обмежене складками слизової оболонки.
В — одне або декілька пошкоджень слизової оболонки стравоходу, кож-

не з яких довжиною > 5 мм, обмежене складками слизової оболонки, що не 
зливаються проміж собою (складками).

С — одне або декілька пошкоджень слизової оболонки стравоходу, що 
розташоване по складках та між ними, але займає менше 75% окружності 
стравоходу.

D — пошкодження слизової оболонки стравоходу, що охоплює ≥ 75% 
його окружності.

Зразки формулювання діагнозу 
1. ГЕРХ з езофагеальним синдромом. Типовий рефлюксний синдром. 
2. ГЕРХ з езофагеальним синдромом. Рефлюкс-езофагіт. 
3. ГЕРХ з екстрафагеальним синдромом. Бронхіальна астма рефлюксної 

природи. 

Лікування Лікування 

Основні принципи консервативного лікування 
1. g,S-  1/.1.!3 &(22?: уникати вживання їжі, яка може викликати 

рефлюкс (кава, алкоголь, шоколад, жирна їжа); уникати вживання продуктів,  
що викликають зниження тиску нижнього стравохідного сфінктера (газова-
ні напої, кислі продукти (напр. цитрусові) або прянощі), гарячої їжі; поведін-
ка, що може зменшити ураження стравоходу кислотою (зниження маси тіла, 
відмова від паління, алкоголю, сон в ліжку, яке з боку голови припідняте на 
20 см, уникнення прийомів їжі менше ніж за 2–3 год. перед сном). 
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2. d.$ 2*."  .6S-*  1/S""S$-.8%--? *.0(12S/0('(*3 '  -%.!-

5S$-.12S /0().,3 +S*S", що викликають рефлюкс (антихолінергічні, спаз-
молітики, седативні і транквілізатори, інгібітори кальцієвих каналів, блокато-
ри β-рецепторів, теофілін, простагландини, нітрати).

3. l%$(* ,%-2.'-% +S*3" --?:

— ІПП — омепразол 20 мг, лансопразол 30 мг, пантопразол 40 мг, рабе-
празол 20 мг, або езомепразол 20 мг, 1–2 рази на добу за 30–40 хв. до при-
йому їжі; тривалість основного курсу лікування 6–8 тиж. У пацієнтів похило-
го віку з ерозивним рефлюкс-езофагітом, а також за наявності екстраезофа-
гальних синдромів тривалість курсу лікування збільшується до 12 тижнів; 

— антациди та альгінати — для швидкого усунення печії;
— за показами (непереносимість, недостатня ефективність, рефрактер-

ність до ІПП) можливе застосування антагоністів Н2-рецепторів гістаміну. 

Ïðèì³òêà. Çã³äíî Ìààñòðèõòñüêîãî êîíñåíñóñó IV (2010 ð.) Í. pylori ñòàòóñ íå 
âïëèâàº íà âàæê³ñòü òà ðåöèäèâóâàííÿ ñèìïòîì³â ÃÅÐÕ òà íà åôåêòèâí³ñòü ë³êóâàí-
íÿ. Åðàäèêàö³ÿ ³íôåêö³¿ íå çàãîñòðþº ïåðåá³ã òà íå ïîã³ðøóº åôåêòèâí³ñòü ë³êóâàí-
íÿ (ð³âåíü äîêàçîâîñò³ À, 1à). Ìàº ì³ñöå íåãàòèâíà àñîö³àö³ÿ ì³æ ðîçïîâñþäæåí³ñòþ 
³íôåêö³¿ Í. pylori, ñòðàâîõîäîì Áàððåòòà òà àäåíîêàðöèíîìîþ ñòðàâîõîäó (ð³âåíü äî-
êàçîâîñò³ Â, 2à).

Варіанти ведення хворих після стійкого усунення симптомів та рефлюкс-
езофагіту: при рецидивуючому рефлюкс-езофагіті та стравоході Баррет-
та — безперервна підтримуюча терапія ІПП стандартними дозами 1–2 рази 
на добу; при часто рецидивуючій ГЕРХ без ушкоджень стравоходу, ГЕРХ 
з рефлюкс-езофагітом, ГЕРХ у пацієнтів похилого віку — безперервна підтри-
муюча терапія ІПП в мінімальному, але ефективному дозуванні; при класич-
ному рефлюксному синдромі — терапія антисекреторними препаратами «за 
потребою» під контролем симптомів. 

4. n/%0 2("-% +S*3" --? (+ / 0.1*./S7-  43-$./+S* 6S?) про-
водиться у випадках непереносимості антрефлюксної терапії, недостатньо-
го ефекту терапії, негативної дії на якість життя через залежність від прийо-
му медикаментів, чи через їх побічні ефекти, великого об’єму рефлюксата, 
ускладненої ГЕРХ (кровотечі, стриктури, стравохід Барретта, рак стравоходу), 
повторних аспіраційних пневмоній, особистого бажання пацієнта. 

Êîìåíòàð³: 
1. Òåðàïåâòè÷íèé òåñò ç ²ÏÏ, àáî ìåòîä «òåñò ³ ë³êóâàííÿ» («test and treat») — ñòðà-

òåã³ÿ, ÿêà äàº ìîæëèâ³ñòü çìåíøèòè ïîòðåáó â åíäîñêîï³ÿõ. Öþ ñòðàòåã³þ ìîæíà ïðî-
ïîíóâàòè ïàö³ºíòàì ìîëîäîãî òà ñåðåäíüîãî â³êó, ÿê³ íå ìàþòü ñèìïòîì³â òðèâîãè.

2. Ìîæëèâèìè ðèçèêàìè òðèâàëîãî çàñòîñóâàííÿ ²ÏÏ º: íàäì³ðíèé áàêòåð³àëü-
íèé ð³ñò â øëóíêó òà òîíêîìó êèøå÷íèêó ó äåÿêèõ ïàö³ºíò³â, ÿêèé ïîòðåáóº êîðåêö³¿. 

3. Çàñòîñóâàííÿ ²ÏÏ (àáî áëîêàòîð³â Í2-ðåöåïòîð³â ã³ñòàì³íó) â äîçàõ, ùî ïåðåâè-
ùóþòü ñòàíäàðòí³, íååôåêòèâíî. 

4. Íà ñüîãîäí³ ð³âåíü äîêàçîâîñò³ â³äíîñíî ïðîê³íåòèê³â ïðè ÃÅÐÕ — D, òîáòî äî-
êàçàíà ¿õíÿ íååôåêòèâí³ñòü. 
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5. Ë³êóâàííÿ ïàö³ºíò³â, â ÿêèõ çáåðåãëàñü ïå÷³ÿ çà òåðàï³¿ ñòàíäàðòíèìè äîçàìè 
²ÏÏ äâ³÷³ íà äîáó ìàº áóòè îö³íåíî ÿê íååôåêòèâíå, ïîäàëüøå ï³äâèùåííÿ äîçè ââà-
æàºòüñÿ íåäîö³ëüíèì, ïàö³ºíòà ïîòð³áíî äîîáñòåæèòè. 

6. Ïåðåá³ã ÃÅÐÕ áåçïåðåðâíî ðåöèäèâóþ÷èé ³ ó á³ëüøîñò³ õâîðèõ ïðè â³äì³í³ àí-
òèñåêðåòîðíî¿ òåðàï³¿ ñèìïòîìè ³/àáî ðåôëþêñ-åçîôàã³òó øâèäêî ïîâåðòàþòüñÿ. 

Основні показання до хірургічного лікування 
1. Наявність грижі стравохідного отвору діафрагми.
2. Протяжність НСС менш ніж 3 см із переважно грудним його розташу-

ванням.
3. Гіпо-, акінетичний тип порушення моторики стравоходу.
4. Наявність позастравохідних симптомів захворювання. 
5. Непереносимість, недостатній ефект, побічні ефекти антирефлюксної 

терапії; погіршення якості життя через залежність від прийому медикамен-
тів; великий об’єм рефлюксата; ускладнена ГЕРХ (кровотечі, стриктури, стра-
вохід Баррета, рак стравоходу); повторні аспіраційні пневмонії; особисте ба-
жання пацієнта. 

ÔÓÍÊÖIÎÍÀËÜÍÀ ÄÈÑÏÅÏÑIß1 
Визначення 

Функціональна диспепсія (ФД) — це наявність одного або більше диспеп-
сичних симптомів, які походять з гастродуоденальної зони (відчуття тяжкос ті 
після їжі, раннього насичення; епігастральний біль; печіння в епігастрії) за 
відсутності будь-яких органічних (за результатами ФГДС), системних або ме-
таболічних змін, що дозволяють пояснити симптоми.

Класифікація 

1. Постпрандіальний дистрес-синдром. 
2. Епігастральний больовий синдром. 
3. Поєднання епігастрального больового та постпрандіального дистрес 

синдромів.
Êîìåíòàð. ÔÄ ìîæå ïîºäíóâàòèñÿ ç ÃÅÐÕ àáî ÑÐÊ.

Причини ФД є комплексними і включають низку патофізіологічних фак-
торів:

1) порушення евакуаторної функції шлунка;

1 Уніфікований клінічний протокол первинної медичної допомоги хворим на функціональну 
диспепсію затверджений Наказом Міністерства охорони здоров’я № 600 від 03.08.2012 р.

 Drossman D. A., Hasler W. L. Rome IV — Func  ̀onal GI disorders: disorders of gut-brain interac  ̀on. 
Gastroenterology 2016; 150(6):1257–61.

 Sugano K., Tack J., Kuipers E. J., et al. Kyoto global consensus report on Helicobacter pylori gastri  ̀s. 
Gut 2015; 64:133–67.
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2) розлади акомодації шлунка (здатність фундального відділу розслабля-
тися після прийому їжі);

3) гіперчутливість шлунка і ДПК до розтягнення, а також до соляної кис-
лоти і ліпідів;

4) перенесені інфекції;
5) запалення слизової оболонки ДПК низького ступеня активності;
6) підвищення проникності слизової оболонки ДПК;
7) збільшення вмісту еозинофілів у слизовій оболонці ДПК (дуоденаль-

на еозинофілія). ІПП мають здатність знижувати вміст еозинофілів у слизо-
вій оболонці ДПК;

8) роль Helicobacter pylori в розвитку ФД оцінюється дещо суперечли-
во. З одного боку, ця інфекція розглядається як можлива причина ФД, якщо 
успішна ерадикація веде до стійкого зникнення диспептичних скарг. З іншого 
боку, в разі стійкого зникнення диспептичних скарг після ерадикації такі хво-
рі мають виключатися з групи ФД і розцінюватися як пацієнти, що стражда-
ють на диспепсію, асоційовану з H. pylori;

9) психосоціальні фактори (депресія і підвищена тривожність, невротич-
ні реакції, фізичний та емоційний вплив у дитячому віці, труднощі подолання 
стресових ситуацій у житті).

Діагностичні критерії 1

1. ФД триває останні 3 міс. при загальній тривалості 6 міс. і «спричиняє за-
непокоєння» у пацієнта. 

2. Епігастральний больовий синдром: наявність інтермітуючих болю або 
печіння помірної вираженості, які локалізуються в епігастральній ділянці та 
турбують щонайменше 1 раз на тиждень, можуть виникати після прийому 
їжі, зникати після прийому їжі або відзначатися натщесерце, не генералізо-
вані або локалізуються в інших відділах живота чи грудної клітки, не полег-
шуються після дефекації або флатуленції, не відповідають критеріям діаг-
ностики розладів ЖМ або сфінктера Одді. 

3. Постпрандіальний дистрес-синдром: наявність хоча б одного з наведе-
них симптомів кілька разів на тиждень: відчуття тяжкості після їжі, раннє на-
сичення, що перешкоджає закінчити їжу, що відмічаються більше 3 разів на 
тиждень і завжди виникають після прийому їжі. 

4. У хворих на ФД часто спостерігаються печія, відрижка, нудота, відчут-
тя здуття в епігастрії.

5. Персистуюче блювання, зникнення клінічних симптомів після випо-
рожнення кишечнику, біль у правому підребер’ї, не характерні для ФД. 

1 Римські критерії V, 2016 р. 
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6. Відсутні «симптоми тривоги» або «червоних прапорців»: зменшення 
маси тіла, персистуюче блювання, гастроінтестинальна втрата крові, ане-
мія, прогресуюча дисфагія, нічна діарея, нічний біль, незрозуміле підвищен-
ня температури тіла, вік старше 40 років, лімфаденопатія, утворення в живо-
ті, що пальпується. 

7. Відсутні ятрогенні фактори (наприклад, прийом НПЗП).
8. Тестування на H. pylori і проведення ерадикаційної терапії (стратегія 

«test and treat»).
9. ФЕГДС рекомендовано проводити всім пацієнтам, у яких виявляються 

«симптоми тривоги». Проте діагноз ФД вважається діагнозом виключення, 
який може бути поставлений тільки після ретельного обстеження хворого!

Алгоритм ведення 
На сьогодні існують 2 основні тактики ведення пацієнтів з ФД. 
1. Тестування на наявність Нр-інфекції з подальшим призначенням від-

повідного лікування «Тest and treat» (див. розділ «Пептична виразка»). За 
відсутності ефекту від проведеної антихелікобактерної терапії та повер-
нення симптомів необхідно провести ендоскопічне дослідження для уточ-
нення діагнозу. Якщо в обстежуваного відсутня Нр-інфекція, рекомендова-
ний перехід до емпіричного лікування (другий варіант ведення хворих). Од-
нак такий метод недопустимий: 1) для необстежених осіб старше 55 років; 
2) при виявленні «тривожних» симптомів, що свідчать про наявність серйоз-
ної органічної патології; 3) у осіб, які тривалий час приймають НПЗП. Для цих 
пацієнтів, а також для осіб з обтяженим сімейним анамнезом щодо раку 
шлунка тактика ведення, ґрунтується на результатах обов’язкової ініціаль-
ної ендоскопії.

2. Емпірична терапія передбачає призначення пробного лікування з вико-
ристанням препаратів різних груп (залежно від переваги тих чи інших клініч-
них симптомів). Доцільність в призначенні прокінетиків для лікування ФД на 
сьогодні чітко не визначена і навіть сумнівна. 

Зразки формулювання діагнозу 
1. Функціональна диспепсія: постпрандіальний дистрес-синдром. 
2. Функціональна диспепсія: епігастральний больовий синдром. 
3. Функціональна диспепсія: неспецифічний (змішаний) варіант.
4. Диспепсія, асоційована з Н. pylori.

Лікування 
Перш за все це заходи з нормалізації способу життя; подрібнене, час-

те харчування (5–6 разів на добу) з пониженим вмістом жиру; відмова від 
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паління, алкоголю, надмірного вживання кави; психотерапевтична корекція: 
освіта хворих, зняття напруги за допомогою «позитивного діагнозу», «реаль-
ної мети лікування». 

Медикаментозна терапія визначається варіантом перебігу ФД. При ЕБС 
як препарати першої лінії призначаються ІПП і Н2-блокатори, які не є ефек-
тивними при ПДС, лікування якого рекомендується починати з призначення 
прокінетиків.

З антисекреторних препаратів перевагу має пантопразол, який призна-
чають одноразово у дозі 20 мг на добу. Ерадикація Нр за схемами, які за-
тверджені у Маастрихті (V), є ефективною у 20–25% пацієнтів з епігастраль-
ним больовим синдромом ФД (див. розділ «Пептична виразка»). Серед про-
кінетиків препаратом вибору є домперидон по 5–20 мг 3–4 рази на добу 
впродовж 3–4 тижнів з подальшим переходом до терапії «на вимогу». З ан-
тацидних ліків препаратом вибору є магній-алюмінієві суміші, що не всмок-
туються, по 15 мл 4 рази на добу впродовж 3–4 тижнів (див. розділ «Хроніч-
ний гаст рит»). 

Алгоритм 
медикаментозного лікування 

Функціональна диспепсія

АС+ П ЕА + П П+АП

Епігастральний
больовий синдром

Неспецифічний
варіант

Постпрандіальний
дистрес синдром

АС — антисекреторні препарати;
П — прокінетики;
АП — антацидні препарати;
Е — ерадикація Нр.

Êîìåíòàð. Äîìïåðèäîí ïðèçíà÷àºòüñÿ äëÿ ñèìïòîìàòè÷íîãî ë³êóâàííÿ íóäîòè 
íà òåðì³í íå á³ëüøå 7 äí³â ÷åðåç ìîæëèâèé âïëèâ íà òðèâàë³ñòü ³íòåðâàëó QT.
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ÔÓÍÊÖIÎÍÀËÜÍI ÐÎÇËÀÄÈ 
ÁIËIÀÐÍÎ¯ ÑÈÑÒÅÌÈ1 

Визначення 
Функціональні розлади біліарної системи — комплекс клінічних симпто-

мів, що розвиваються внаслідок моторно-тонічної дисфункції ЖМ, жовчо-
вивідних шляхів та сфінктерів без ознак органічного походження. 

За останньою міжнародною класифікацією замість терміну «дисфункці-
ональні розлади біліарного тракту» ухвалений термін «функціональні по-
рушення жовчного міхура та сфінктера Одді» (для останніх, незалежно від 
етіології,— за біліарним і панкреатичним типами). В МКХ-10 під рубрикою 
К 82.8 виділені тільки «Дискінезія ЖМ та міхурової протоки» та під рубрикою 
К 83.4 — «Спазм сфінктера Одді».

Дисфункція ЖМ — це порушення скоротливої функції ЖМ, яке виявляєть-
ся болем біліарного типу: гіперкінетичним та гіпокінетичним. 

Дисфункція сфінктера Одді — це порушення рухової активності сфінкте-
ра та виділення жовчі і/або панкреатичного соку. Значні прояви цієї дисфунк-
ції — дискінезія і стеноз. Вона характеризується частковим порушенням про-
хідності протоку на рівні сфінктера; частіше має функціональну природу: по-
рушення рухової активності сфінктера, порушення тонусу сфінктера холедо-
ха та/або панкреатичної протоки. Залежно від характеру відтоку та больо-
вого синдрому виділяють біліарну (I–III типів) та панкреатичну дисфункції 
сфінктера Одді. 

Класифікація 
1. g  +.* +S' 6SZ>: 

А. Функціональні порушення ЖМ. 
Б. Функціональні порушення сфінктера Одді біліарного типу. 
В. Функціональні порушення сфінктера Одді панкреатичного типу. 
2. g  %2S.+.#SZ>: 

А. Первинні. 
Б. Вторинні (гормональні розлади: лікування соматостатином, у разі син-

дрому передменструальної напруги, вагітності, системних захворювань, ЦД, 
гепатиту, ЦП, єюностомії, запалення та каменів у ЖМ). 

3. g  43-*6S.- +<-(, 12 -.,: 

А. Гіперфункція. 
Б. Гіпофункція. 

1 Згідно з Уніфікованим клінічним протоколом первинної, вторинної (спеціалізованої) медич-
ної допомоги хворим на функціональні порушення міліарного тракту (міліарні дисфункції), 
затвердженим Наказом МОЗ України від 13.06.2005 р. № 271.
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Діагностика
Діагностичні критерії 

функціональних порушень ЖМ та сфінктера Одді
Загальні функціональні порушення з боку жовчно-вивідних шляхів — це 

напади болю в правому підребер’ї та/або епігастральній ділянці у поєднанні 
зі всіма перерахованими симптомами: а) основними (біль триває не менше 
30 хв., повторюється з різними інтервалами не щоденно, наростає і набуває 
характер стійкого, досить інтенсивного, щоб заважати пацієнтові та приму-
сити його звернутись по медичну допомогу; дефекація, антациди або зміна 
положення тіла не полегшують болю; виключення інших патологічних про-
цесів, які могли б пояснити появу симптомів) і б) додатковими (біль поєдну-
ється з нудотою та блюванням, іррадіює в спину та/або праву підлопаткову 
ділянку, будить пацієнта серед ночі). 

o.038%--? fl. 

Критерії дисфункціональних порушень ЖМ та сфінктера Одді; наявність 
ЖМ; нормальні показники печінкових трасаміназ, прямого білірубіну і амі-
лази/ліпази. 

o.038%--? 14S-*2%0  n$$S !S+S 0-.#. 2(/3. 

1) 1 типу — напад болю «біліарного» типу разом з 3 ознаками: 
— збільшення АсАТ та/або лужної фосфатази (ЛФ) в 2 та більше рази 

у 2-разовому дослідженні; 
— уповільнене виведення контрастної речовини під час ендоскопічної 

ретроградної холецистопанкреатограми (ЕРХПГ) (більше 45 хв.); 
— розширення загальної жовчної протоки понад 12 мм за даними УЗД 

або понад 10 мм за даними холангіографії; 
2) 2 типу — напад «біліарного» болю разом з вище перерахованими 1 або 

2 ознаками; 
3) 3 типу — спостерігається тільки напад «біліарного» болю; 
4) панкреатичний тип. 

o.038%--? 14S-*2%0  n$$S / -*0% 2(7-.#. 2(/3. 

Варіант 1 — типовий для панкреатиту больовий синдром з такими озна-
ками: активність сироваткової амілази і/або ліпази перевищує верхню межу 
норми в 1,5–2 рази; розширена панкреатична протока в голівці ПЗ більше ніж 
на 6 мм, в тілі — більше ніж на 5 мм; час випорожнення протоки ПЗ більше 
9 хв., коли хворий лежить на спині; 

варіант 2 — напад болю «панкреатичного» типу разом з перерахованими 
вище однією або двома ознаками; 

варіант 3 — тільки напад «панкреатичного» болю. 
Дисфункції сфінктера Одді панкреатичного типу притаманні критерії дис-

функції ЖМ та сфінктера Одді; підвищений рівень амілази/ліпази. 



Функціональні розлади біліарної системи          409

Алгоритм ведення пацієнтів з.дисфункцією ЖМ 
За виявлення ознак органічного ураження з анамнезу, огляду, досліджен-

ня печінкових, панкреатичних ферментів, УЗД, ендоскопії — додаткове об -
стеження та лікування; за відсутності зазначених змін — холецистографія ЖМ 
з холецистокініном (ФВ жовчного міхура < 40% — холецистектомія, > 40% — 
перегляд даних). 

Алгоритм ведення пацієнтів з.дисфункцією сфінктера Одді 
За виявлення ознак органічного ураження з анамнезу, огляду, досліджен-

ня печінкових, панкреатичних ферментів, УЗД, ендоскопії, магнітно-ре зо-
нансна холеангіопанкреатографія — додаткове обстеження і лікування; за 
наявності ознак біліарного типу I — ендоскопічна сфінктеротомія, типу II — 
ЕРХПГ з манометрією сфінктера Одді з подальшою ендоскопічною сфінктеро-
томією, типу III — фармакологічні тести (за негативного результату — ЕРХПГ 
з манометрією сфінктера Одді з подальшою ендоскопічною сфінктеротомією). 

Êîìåíòàð: Çîëîòèì ñòàíäàðòîì ä³àãíîñòèêè äèñôóíêö³¿ ñô³íêòåðà Îää³ º 
åíäîñêîï³÷íà ìàíîìåòð³ÿ, ÿêà äîçâîëÿº âèçíà÷èòè áàçàëüíèé òèñê â ñô³íêòåð³ (â 
íîðì³ íå ïåðå âèùóº 40 ìì ðò. ñò.) òà çàí³ñòü êîíñåðåºñòðóâàòè ïåð³îäè÷í³ ñêîðî÷åííÿ 
(â íîðì³ â öåé ÷àñ òèñê â ñô³íêòåð³ íå ìàº ïåðåâèùóâàòè 240 ìì ðò. ñò., à ÷àñòîòà 
ñêîðî÷åíü — íå á³ëüøå 10 çà õâèëèíó). Ìàíîìåòð³ÿ ô³êñóº ïàðàäîêñàëüíó â³äïîâ³äü 
ñô³íêòåðà íà õîëåöèñòîê³í³í. ßêùî äëÿ ÷èñòî¿ «äèñê³íåç³¿» ñô³íêòåðà Îää³ (III òèï) 
á³ëüø õàðàêòåðí³ òàõ³îää³ÿ (çá³ëüøåííÿ àìïë³òóäè ³ ÷àñòîòè ôàçîâèõ ñêîðî÷åíü), 
ïàðàäîêñàëüíà â³äïîâ³äü íà õîëåöèñòîê³í³í, åôåêò ðîçñëàáëåííÿ ï³ñëÿ í³òðàò³â àáî 
ãëþêàãîíó, òî ñòåíîçó (I òèï) âëàñòèâå ³çîëüîâàíå ï³äâèùåííÿ áàçàëüíîãî òèñêó. 
Îñê³ëüêè òåõí³÷íî ÅÐÕÏÃ ç ìàíîìåòð³ºþ — ïðîöåäóðà äîñèòü ñêëàäíà, ïîêàçàííÿì 
äëÿ íå¿ º ëèøå äèñê³íåç³ÿ II òèïó. Ùîäî I òèïó ìîæíà âïåâíåíî ñóäèòè ïðî ïàï³ëÿðíèé 
ñòåíîç, à ùîäî III òèïó ñë³ä ñïî÷àòêó îö³íèòè åôåêòèâðâàòèâíî¿ òåðàï³¿. 

Неінвазивні методи — УЗД із стимуляцією жирною їжею, холецистокінiном 
або секретином. Діаметр жовчної протоки вимірюють з інтервалом в 15 хв. 
протягом 1 год. Розширення жовчної протоки після стимуляції на 2 мм і більше 
вказує на порушення евакуації жовчі, скороминуче розширення панкреатич-
ної протоки після секретину — на порушення виведення панкреатичного соку. 

Зразки формулювання діагнозу 
1. Дисфункція сфінктера Одді біліарного типу. 
2. Дисфункція сфінктера Одді панкреатичного типу. 
3. Дисфункція сфінктера Одді змішаного типу. 
4. Дисфункція жовчного міхура, гіперкінетичний тип. 

Лікування Лікування 
Загальними принципами дієти є режим харчування з частими прийома-

ми невеликої кількості їжі (5–6 разів на день), що сприяє нормалізації тиску 
в ДПК, регулює випорожнення ЖМ та протокової системи. За гіперкінетично-
го типу дисфункції ЖМ слід різко обмежити продукти, що стимулюють його 
скорочення: тваринні жири, рослинні олії, наваристі м’ясні, рибні, грибні 
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бульйони. За гіпотонії ЖМ хворі добре переносять бульйони, сметану, рос-
линні олії, яйця. 

Попередження виникнення закрепів важливо для нормалізації внутріш-
ньочеревного тиску та нормального пасажу жовчі в ДПК. 

Застосування ліків, що впливають на тонус гладенької мускулатури, про-
тягом 2–4 тижнів: міотропні спазмолітики, антихолінергічні речовини (див. 
розділ «Хронічний гастрит»), нітрати, блокатори кальцієвих каналів, інтести-
нальні гормони (холецистокінін, глюкагон). 

Призначення препаратів, що посилюють моторику ЖМ, протягом 2 тиж-
нів (холеретики, холекінетики). 

У разі дисфункції сфінктера Одді II та III типів застосовуються блокатори 
М-холіноре цепторів, блокатори кальцієвих каналів, нітрати пролонгованої 
дії, синтетичний аналог холецистокініну (гімекомон), антисекреторні, а в де-
яких випадках психотропні препарати. 

Ендоскопічна папілосфінктеротомія (ЕПСТ) — сучасний стандарт лікуван-
ня дискінезії I та II типів з високим базальним тиском у сфінктері (ефектив-
ність терапевтичного втручання більше 90%). Для II типу з нормальним тис-
ком у сфінктері ЕПСТ призначають лише за відсутності ефекту від консер-
вативної терапії, а її ефективність складає 7–55%. Найчастіше ускладнення 
ЕПСТ — панкреатит (до 5% випадків). Для профілактики цього рекоменду-
ють нітрогліцерин і тимчасово встановлюють стент. За дисфункції панкреа-
тичного типу виконується ЕПСТ сфінктера підшлункової залози. Балонне роз-
ширення та стентування не дозволяє досягти тривалого позитивного ефек-
ту. Хімічна папілосфінктеротомія (ін’єкція ботулотоксину в дуоденальний со-
сочок) дає тимчасовий ефект. Роздільна ін’єкція в біліарну або панкреатичну 
порцію сфінктера має одночасно діагностичну та лікувальну дію. 

Iстинні холеретики 
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Ïðåïàðàòè, ùî ì³ñòÿòü æîâ÷í³ êèñëîòè

Õîëîãîí (äåã³äðî-

õîëºâà êèñëîòà) 

Òàáë. ïî 20 øò. â óïàêîâö³. 1 òàáë. ì³ñòèòü 0,2 ã. Ðàçîâà äîçà 0,2–0,4 ã, 

äîáîâà — 0,6–0,8 ã ï³ñëÿ ¿æ³ ïðîòÿãîì 2–4 òèæí³â 

Äåõîë³í Àìï. ïî 5 ìë 5% àáî 20% ð-íó. Ðàçîâà, äîáîâà äîçà â/â 5–10 ìë. 

Ðåêîìåíäóºòüñÿ 1–3 ââåäåííÿ ÷åðåç 2–3 äí³ 

Õîë³âåð Òàáë. â îáîëîíö³ ó ôëàêîíàõ ïî 100 øò. 1 òàáë. ì³ñòèòü: åêñòðàêò æîâ÷³ 

ìåäè÷íî¿ — 25 ìã, ïîðîøîê êóðêóìè âèñîêî¿ — 50 ìã, åêñòðàêò àðòèøî êó 

ïîñ³âíîãî — 25 ìã. Ðàçîâà äîçà 1–2 òàáë., äîáîâà — 6–8 òàáë. äî àáî 

ï³ä ÷àñ ¿æ³ ïðîòÿãîì 2 ì³ñ. 

Àëëîõîë Òàáë. â îáîëîíö³ ó ôëàêîíàõ ïî 50 øò., ó êîíòóðí³é óïàêîâö³ ïî 10 òà 50 øò. 

1 òàáë. ì³ñòèòü: ñóõó æîâ÷ òâàðèí — 0,08 ã; ñóõèé åêñòðàêò ÷àñíèêó — 

0,04 ã; åêñòðàêò êðîïèâè — 0,005 ã; àêòèâîâàíå âóã³ëëÿ — 0,025 ã. 

Ðàçîâà äîçà 1–2 òàáë., äîáîâà — 6–8 òàáë. ï³ñëÿ ¿æ³ ïðîòÿãîì 2 ì³ñ. 
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Ôåñòàë Äðàæå â óïàêîâö³ ïî 50 øò. 2 øò. ì³ñòèòü: ôåðìåíòè ÏÇ (ïî 10 ÎÄ ë³ïàçè 

òà àì³ëàçè, 17 ÎÄ ïðîòåàç), 25 ìã êîìïîíåíò³â æîâ÷³ òà ãåì³öåëþëîçó. 

Ðàçîâà äîçà 1–2 øò., äîáîâà — 3–6 øò. ï³ñëÿ ¿æ³ ïðîòÿãîì 3–4 òèæí³â 

Õîëåíçèì Òàáë. ïî 0,3 ã ó ñêëÿíèõ áàíêàõ ïî 50 øò. 1 òàáë. ì³ñòèòü æîâ÷ ñóõó 0,1 ã, 

âèñóøåíó ÏÇ 0,1 ã, âèñóøåíó ñëèçîâó òîíêèõ êèøîê çàá³éíî¿ õóäîáè 

0,1 ã — òîáòî ìàº â ñâîºìó ñêëàä³ ôåðìåíòè, òðèïñèí ³ àì³ëàçó òà 

ä³º æîâ÷îã³ííî. Ðàçîâà äîçà 0,6 ã, äîáîâà — 1,8 ã ï³ñëÿ ¿æ³ ïðîòÿãîì 

3–4 òèæí³â 

Äèãåñòàë Äðàæå â óïàêîâö³ ïî 30 øò. 1 äðàæå ì³ñòèòü: 200 ìã ïàíêðåàòèíó, 50 ìã 

ãåì³öåëþëîçè, 25 ìã åêñòðàêòó æîâ÷³. Ðàçîâà äîçà 1 øò., äîáîâà — 3 øò. 

ï³ñëÿ ¿æ³ ïðîòÿãîì 4 òèæí³â 

Ìåêñàçà Äðàæå â óïàêîâö³ ïî 30 øò. 1 øò. ì³ñòèòü: 50 ìã áðîìåë³íó, 150 ìã ïàí-

êðå àòèíó, 25 ìã äåã³äðîõîëºâî¿ êèñëîòè, îêñèõ³íîë³í. Ðàçîâà äîçà 1 øò., 

äîáîâà — 3 øò. ï³ñëÿ ¿æ³ ïðîòÿãîì 3–4 òèæí³â 

Õîëåöèí Òàáë. ïî 0,15 ã º ñïîëóêîþ 8 ìîëåêóë íàòð³ºâî¿ ñîë³ äåçîêñèõîëºâî¿ 

êèñëîòè òà 1 ìîëåêóëè íàòð³ºâî¿ ñîë³ âèùèõ æèðíèõ êèñëîò. Ðàçîâà äîçà 

1–2 òàáë., äîáîâà — 3–6 òàáë. ïåðåä ¿æåþ ïðîòÿãîì 2–3 òèæí³â 

Ë³îá³ë Òàáë. 0,2 ã ó ñêëÿíèõ áàíêàõ ïî 50 òà 100 øò. 1 òàáë. ì³ñòèòü ó 5 ðàç³â 

á³ëüøå æîâ÷íèõ êèñëîò, í³æ àëëîõîë òà õîëåíçèì. Ðàçîâà äîçà 0,2 ã, 

äîáîâà — 0,2–0,6 ã íàïðèê³íö³ ¿æ³ ïðîòÿãîì 3–4 òèæí³â 

Ñèíòåòè÷í³ õîëåðåòèêè

Í³êîäèí Òàáë. 0,5 ã â óïàêîâö³ ïî 10 øò. (ïîõ³äí³ àì³äó í³êîòèíîâî¿ êèñëîòè òà 

ôîðìàëüäåã³äó). Ðàçîâà äîçà 0,5–1 ã, äîáîâà — 1,5–3 ã äî ¿æ³ ïðîòÿãîì 

2–3 òèæí³â

Îäåñòîí Òàáë. ïî 50 øò. â óïàêîâö³. 1 òàáë. ì³ñòèòü 200 ìã. Ðàçîâà äîçà 200–

400 ìã, äîáîâà — 600–1200 ìã 

Öèêâàëîí Òàáë. ïî 0,1 ã â óïàêîâö³ ïî 20 øò. (ïîõ³äíà öèêëîãåêñàíîíó). 

Ðàçîâà äîçà 0,2 ã, äîáîâà — 0,3–0,4 ã ïåðåä ¿æåþ ïðîòÿãîì 3–4 òèæí³â 

Îêñàôåíàì³ä Òàáë. ïî 0,25 ã â óïàêîâö³ 50 øò. (ïîõ³äíà ñàë³öèëîâî¿ êèñëîòè). Ðàçîâà 

äîçà 0,25–0,5 ã, äîáîâà — 0,75–1,5 ã ïåðåä ¿æåþ ïðîòÿãîì 1–2 òèæí³â

Ã³ìåêðîìîí
Â 1 äðàæå ì³ñòèòüñÿ 400 ìã ã³ìåêðîìîíó. Ðàçîâà äîçà 2 øò., äîáîâà — 

3 øò. äî ¿æ³ 

Áåòà¿íó öèòðàò Òàáë. øèïó÷³ ðîç÷èíí³ ïî 10, 20 øò. â óïàêîâö³. 1 òàáë. ì³ñòèòü 2 ã áåòà¿íó 

öèòðàòó. Ðàçîâà äîçà 1 òàáë. ó ð-í³ äî ÷è ï³ñëÿ ¿æ³, äîáîâà — 3 òàáë. 

Ïðåïàðàòè ðîñëèííîãî ïîõîäæåííÿ

Ôëàì³í Òàáë. ïî 0,05 ã â óïàêîâö³ 50 øò. (ñóõèé êîíöåíòðàò áåçñìåðòíèêà ì³ñ òèòü 

ñóìó ôëàâîí³â). Ðàçîâà äîçà 0,05 ã, äîáîâà — 0,15 ã çà 30 õâ. äî ¿æ³ 

Õîëîñàñ Ôëàêîíè ïî 300 ã. Ñèðîï ³ç çãóùåíîãî âîäíîãî åêñòðàêòó øèïøèíè òà 

öóêðó. Ðàçîâà äîçà 1–2 ÷àéí. ëîæêè, äîáîâà — 4–6 ÷àéí. ëîæêè äî ¿æ³ 

Õîëàãîë Ôëàêîíè ïî 10 ìë. Ì³ñòèòü ðå÷îâèíó êîðåíÿ êóðêóìè (0,0225 ã), åìîäèí 

ç êðóøèíè (0,009 ã), ìàãí³þ ñàë³öèëàò, åô³ðíó îë³þ, ñïèðò (0,8 ã), 

ìàñ ëè íîâó îë³þ (äî 10 ã). Ðàçîâà äîçà 5 êðàïåëü íà öóêð³, äîáîâà — 

15 êðà ïåëü ïåðåä ¿æåþ 
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Õîëàôëóêñ Ïðåïàðàò ì³ñòèòü åêñòðàêò çíåâîäíåíèõ ëèñòê³â øïèíàòó, ïëîä³â ÷îðòî-

ïîëîõà, òðàâè ÷èñòîò³ëà, òðàâè äåðåâ³þ, êîðåíþ ñîëîäêè, êîðåíåâèùà 

ðåâåíþ, êîðåíÿ òà òðàâè êóëüáàáè, àëîå. Ðàçîâà äîçà 1 ÷àéíà ëîæêà 

ïîðîøêó, ðîç÷èíåíîãî ó 100 ìë ãàðÿ÷î¿ âîäè, äîáîâà — 2–3 ÷àéí³ ëîæêè 

äî ¿æ³ 

Òàíàôëîí Î÷èùåíèé ñóõèé åêñòðàêò ³ç ñóöâ³òü ïèæìà. Ðàçîâà äîçà 1–2 ñòîë. 

ëîæ êè, äîáîâà — 3–6 ñòîë. ëîæêè çà 30 õâ. äî ¿æ³ ïðîòÿãîì 25 äí³â 

Õîô³òîë Òàáë. ïî 60 òà 180 øò. â óïàêîâö³, âêðèò³ îáîëîíêîþ, àìï. äëÿ ³í’ºêö³é 

ïî 5 àìï. â óïàêîâö³, ð-í äëÿ ïðèéîìó âñåðåäèíó ó ôëàêîíàõ ïî 120 ìë. 

1 òàáë. ì³ñòèòü 200 ìã. Âèòÿæêà ³ç âîäíîãî åêñòðàêòó ñîêó ñâ³æèõ ëèñòê³â 

àðòèøîêó. Ðàçîâà äîçà 1 òàáë., 2,5 ìë äëÿ ïðèéîìó âñåðåäèíó, 5–10 ìë 

â/ì àáî â/â, äîáîâà — 2–3 òàáë., 2,5–5 ìë äëÿ ïðèéîìó âñåðåäèíó, 

5–10 ìë â/ì àáî â/â 

Ãåïàáåíå Êàïñ. â óïàêîâö³ ïî 30 øò. Â 1 êàïñ. ì³ñòèòüñÿ åêñòðàêòó òðàâè äèì³íêè 

ë³êàðñüêî¿ — 275 ìã, ó ò. ÷. ôóìàðèíó — 4,13 ìã, åêñòðàêòó ïëîä³â ðîç òî-

ðîï ø³ ïëÿìèñòî¿ — 70–100 ìã, â ò. ÷. ñèë³ìàðèíó — 50 ìã. Ðàçîâà äîçà 

êàïñ., äîáîâà — 3 êàïñ. 

Ãåïàô³ë Êàïñóëè ïî 50 øò. â óïàêîâö³. 1 êàïñ. ì³ñòèòü ïîðîøîê ô³ëàíòóñà ã³ðêîãî 

200 ìã, åêñòðàêò êóðêóìè 20 ìã. Ðàçîâà äîçà 2–3 êàïñ., äîáîâà — 6–9 êàïñ. 

Ãåðá³îí êðàïë³ 

æîâ÷îã³íí³ 

Ôëàêîíè ïî 30 ìë. 1 ìë (30 êðàïåëü) âîäíî-ñïèðòîâîãî åêñòðàêòó (1:3,7) 

ì³ñòèòü ëèñòÿ ì’ÿòè ïåðöåâî¿ — 0,1 ã, åêñòðàêòó àðòèøîêó ñóõîãî — 

0,025 ã, òðàâè ðåï³éíè÷êà — 0,1 ã, êâ³òîê ðîìàøêè ë³êàðñüêî¿ — 0, 035 ã, 

íàñ³ííÿ êìèíó çâè÷àéíîãî — 0,035 ã. Ðàçîâà äîçà 10–15 êðàï. â 1 ñò. ë. 

âîäè ï³ä ÷àñ àáî ï³ñëÿ ¿æ³, äîáîâà — 30–45 êðàï. 

Ïîë³ô³òîõîë Ïîðîøîê ó áàíêàõ ïî 60 ã. Ñóìà åêñòðàêò³â ç êâ³òîê áåçñìåðòíèêà òà 

ïèæìà, ëèñòÿ ì’ÿòè òà êðîïèâè, êîðåíÿ ñîëîäêè òà ïëîä³â øèïøèíè. 

Ðàçîâà äîçà 0,5 ÷àéí. ëîæêè íà ñêëÿíêó ãàðÿ÷î¿ âîäè, äîáîâà — 

1–1,5 ÷àéí. ëîæêè çà 30 õâ. äî ¿æ³ 

Êóðåïàð Àìï., ùî ì³ñòÿòü àðòèøîê â ð³äê³é ôîðì³, ïàðàãâàéñüêèé íèðêîâèé ÷àé, 

ð³äêèé åêñòðàêò ô³ëàíòóñà. Ðàçîâà äîçà 1 àìï. âñåðåäèíó, äîáîâà — 

2 àìï., ïîïåðåäíüî ðîç÷èíåí³ ó ñêëÿíö³ âîäè àáî ñîêó, ïðîòÿãîì 15–20 

äí³â 

Ôóìåòåððå Æåëàòèíîâ³ êàïñóëè, ùî ì³ñòÿòü àëêàëî¿äè, ôóìàðèí òà ³íø³ àêòèâí³ 

ðå ÷îâèíè ðóòêè. Ðàçîâà äîçà 1 êàïñ., äîáîâà — 2 êàïñ. ïðîòÿãîì 1–2 

òèæí³â 

Препарати, які стимулюють жовчовиділення 

Íàçâà ïðåïàðàòó Ôîðìà âèïóñêó, ðàçîâà, äîáîâà äîçà

Õîëåê³íåòèêè

Êñèë³ò Ïëèòêè ïî 100–200 ã, ùî ì³ñòÿòü áàâîâíÿíå ëóøïèííÿ. Ðàçîâà äîçà 

50–100 ìë 10% ð-íó, äîáîâà — ïî 100–300 ìë çà 30 õâ. äî ¿æ³ ïðî-

òÿ ãîì 1–3 ì³ñ. 
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Íàçâà ïðåïàðàòó Ôîðìà âèïóñêó, ðàçîâà, äîáîâà äîçà

Ñîðá³ò Ïëèòêè ïî 100–200 ã. Ðàçîâà äîçà 50–100 ìë 10% ð-íó, äîáîâà — ïî 

100–300 ìë çà 30 õâ. äî ¿æ³ ïðîòÿãîì 1–3 ì³ñ. 

Ìàãí³þ ñóëüôàò Ïîðîøîê òà àìï. ïî 5, 10, 20 ìã àáî 25% ð-íó â àìï. ïî 10 ìë. Ðàçîâà 

(äîáîâà) äîçà 1 ñòîë. ëîæêè 20–25% ð-íó íàòùå ïðîòÿãîì 10 äí³â 

Êàðëîâàðñüêà ñ³ëü Ðàçîâà äîçà 1 ÷àéíà ëîæêà íà ñêëÿíêó âîäè çà 30 õâ. äî ¿æ³ 

Áåðáåðèí Òàáë. ïî 0,005 ã â óïàêîâö³ 50 øò. Ïðåïàðàò ì³ñòèòü àëêàëî¿ä ëèñòê³â 

áàðáàðèñó. Ðàçîâà äîçà 0,005–0,01 ã, äîáîâà — 0,015–0,03 ã ïåðåä 

¿æåþ ïðîòÿãîì 3–4 òèæí³â 

Ñïèðòîâà íàñòîÿíêà 

ëèñòê³â áàðáàðèñó 

Ðàçîâà äîçà 25–30 êðàïåëü, 3 ðàçè íà äåíü ïåðåä ¿æåþ 

Â³äâàð ïèæìà Ïðèéìàþòü ïî 1 ñòîë. ëîæö³ 3 ðàçè íà äåíü ïåðåä ¿æåþ ïðîòÿãîì 

2–3 òèæí³â. Â³äâàð ãîòóºòüñÿ ç ðîçðàõóíêó 10 ã íà 200 ìë âîäè 

Îë³ÿ ñîíÿøíèêà, 

ìàñëèíè, îáë³ïèõè 

Ïðèéìàþòü ïî 1 ñòîë. ëîæö³ 3 ðàçè íà äåíü ïåðåä ¿æåþ 

Ôåá³õîë 100 ìã â 1 êàïñ.; 1–2 êàïñ. 3 ðàçè íà äîáó ïåðåä ¿æåþ 

Õîëåë³òèêè

Îë³ìåòèí 1 êàïñ. ì³ñòèòü îë³þ à¿ðó (ëåïåõè, òàòàðñüêîãî ç³ëëÿ) 0,025 ã, ìàñëèíîâó 

îë³þ 0,9205 ã, îë³þ ì’ÿòè ïåðöåâî¿ 0,017 ã, òåðïåíòèííå ìàñëî 0,341 ã, 

ñ³ðêó î÷èùåíó 0,0034 ã. Ðàçîâà äîçà 2 êàïñ., äîáîâà — 6 êàïñ. äî ¿æ³ 

ïðîòÿãîì 1–2 ì³ñ. 

ÕÐÎÍI×ÍÈÉ ÁÅÇÊÀÌ’ßÍÈÉ 
ÕÎËÅÖÈÑÒÈÒ1 

Визначення 
Хронічний безкам’яний холецистит (ХБХ) — це хронічне запальне захво-

рювання ЖМ, що поєднується з функціональними порушеннями (дискіне-
зією та дисхолією). 

Класифікація за МКХ-10 
К 80.1 — Хронічний кам’яний холецистит. 
К 81.1 — Хронічній холецистит. 

Діагностика 
Є складною в зв’язку з відсутністю типових клінічних проявів. Найбільш 

інформативними є холесцинтиграфія викиду, етапне хроматичне дуоденаль-
не зондування, ультрасонографія. 

1 Згідно з Уніфікованим клінічним протоколом первинної, вторинної (спеціалізованої) медич-
ної допомоги «Хронічний холецистит», затвердженим Наказом МОЗ України від 13.06.2005 р. 
№ 271.
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Діагностичні критерії 
— Позитивні міхурні симптоми під час пальпації живота (Кера, Мерфі, 

Ортнера, Пекарського, френікус та ін.); 
— товщина стінки ЖМ > 4 мм за відсутності супутньої патології печінки, 

нирок, серцево-судинної системи; 
— позитивний сонографічний симптом Мерфі; 
— наявність тіні від стінок ЖМ; 
— наявність паравісцеральної ехонегативної тіні; 
— збільшення концентрації сіалових кислот у міхурній жовчі (у нормі 

130±12 од.); 
— наявність СРБ у міхурній жовчі; 
— збільшення вмісту кристалів холестерину у міхурній жовчі; зниження 

її щільності (у нормі 1016±1); зміни рН міхурної жовчі в кислий бік (у нормі 
7,3+0,1); 

— результати бактеріологічного дослідження міхурної жовчі. 

Зразки формулювання діагнозу 
1. Хронічний безкам’яний холецистит, рецидивуючий перебіг, стадія за-

гострення. 
2. Хронічний безкам’яний холецистит, больова форма, стадія загострення. 
3. Хронічний безкам’яний холецистит, монотонний перебіг, стадія за гост-

рення. 
4. Хронічний безкам’яний холецистит, монотонний перебіг, стадія за гост-

рення. 
Стандарти лікування 

Антибактеріальна терапія у.період загострення 
1. Призначається у разі наявності клінічних та лабораторних даних, що 

підтверджують активність запального процесу у ЖМ. 
2. Вибір антибактеріального препарату визначається різновидом збудни-

ка, що виділений у жовчі, чутливістю його до антибактеріального засобу, ре-
зультатом лікування попередніх загострень, здатністю антибактеріального 
препарату проникати у жовч, мірою елімінації препарату у печінці та його ге-
патотоксичністю: 

— препарати, що проникають у жовч у дуже високих концентраціях: мак-
роліди, природні та синтетичні пеніциліни, рифампіцин, лінкозаміди (назви 
препаратів, форми випуску та дозування див. у розділі «Пневмонія»); 

— препарати, що проникають у жовч у досить високих концентраціях: це-
фалоспорини I–III поколінь, фторхінолони II покоління, похідні нітрофурану 
та оксихіноліну, препарати налідиксової кислоти, хлорофіліпт; 

— антибактеріальні препарати доцільно сполучати з жовчогінними, що 
мають бактерицидну та протизапальну дію (циквалон, нікодин); 

— антипаразитарна терапія. 
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Раціональне застосування жовчогінних засобів 
1. У період загострення доцільно призначати препарати, що мають холе-

ретичну дію. 
2. У період ремісії гіпотонічна дискінезія потребує холецистокінетичної 

дії жовчогінних засобів. 
3. У період ремісії гіпертонічна дискінезія потребує холеспазмолітичної 

дії препаратів, яку мають холівер, оксафенамід, холензим, безсмертник, ку-
курудзяні рильця, м’ята перцева, М-холінолітики, еуфілін, нітрогліцерин. 

4. За наявності підвищеної літогенності жовчі необхідно застосовувати 
препарати, що сприяють зростанню колоїдної стійкості жовчі, збільшенню 
вмісту холатів, мають холекінетичну дію: холівер, аллохол, холензим, ліобіл, 
нікодін, володушка, холагол, оліметин, сорбіт, берберин (див. розділ «Функ-
ціональні розлади біліарної системи»). 

Ліквідація больового синдрому у.період загострення 
1. За наявності гіпертонічних типів дискінезії ЖМ: 
— блокатори М-холінорецепторів призначаються внутрішньом’язово, 

після ліквідації інтенсивного болю — всередину. З метою посилення ефек-
ту знеболювання їх можна призначати з міотропними спазмолітиками (див. 
розділ «Хронічний гастрит»); 

— ненаркотичні та наркотичні анальгетики. 
2. За наявності гіпотонічної дискінезії ЖМ:
— ненаркотичні анальгетики;
— після ліквідації вираженого больового синдрому — холеретики, холе-

цистокінін-октапептид (інтраназально по 50 або 100 мкг), дуоденальні тюбажі.
3. У разі сполучення гіпотонії ЖМ з гіпертонусом сфінктера Одді призна-

чають міотропні спазмолітики з подальшим застосуванням холекінетиків. 
4. За наявності будь-якого типу дискінезії призначають прокінетики (див. 

у розділі «Хронічний гастрит»). 

ÆÎÂ×ÍÎÊÀÌ’ßÍÀ ÕÂÎÐÎÁÀ 
Визначення 

Жовчнокам’яна хвороба (ЖКХ, холелітіаз) — поліетіологічне захворюван-
ня з формуванням каменів у ЖМ (холецистолітіаз), біліарних протоках (холе-
дохолітіаз). 

Патогенетична класифікація 
d.*+S-S7-  12 $S?: порушення у метаболізмі холестерину, жовчних 

кислот (ЖК) і фосфоліпідів (ФЛ). 
j+S-S7-  12 $S?: 

1. Фізико-хімічна — порушення колоїдної сталості жовчі. 
2. Стадія утворення мікролітів — агломерація часток, поява кристалів, 

дисмоторні порушення. 
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3. Стадія утворення макролітів — агломерація мікролітів у макроліти, за-
палення, дисмоторні порушення. 

4. Стадія ускладнень — обтурація, дилатація проток. 

Діагностика 
Підставами діагностики $. *+S-S7-._ 12 $S_ є підвищення концентра-

ції холестерину у печінковій жовчі; підвищення активності ГМГ-коензим-
А-ре дуктази (у нормі обмежує швидкість синтезу холестерину в печінці); 
стійка гіпохолія (зниження стимульованого часового дебіту холєвої кислоти 
у III, IV і V пор ціях дуоденального зондування); зменшення часового дебіту 
ФЛ; утворення мультиламелярних везикул у жовчі; зниження ентерогепатич-
ної циркуляції ЖК. 

tS'(*.5S,S7-  12 $S? fju діагностується в разі збільшення рівня 
пронук леаційних факторів у міхурній жовчі (муцинів глікопротеїн, ізоформ 
жовч ного глікопротеїну ВСР-85 та ВОР-115 МСА, IдМ, IдА); зростання факто-
рів, які сприяють агрегації та злипанню жовчних пухирців (IдА, гаптоглобін, 
альбумін, кислий α1-глікопротеїн, концентрація кристалічного кальцію); зни-
ження активності лізосомальних протеаз слизової оболонки ЖМ; порушен-
ня синтезу холецистокініну; збільшення концентрації аполіпопротеїну Е4; 
зниження активності антинуклеарних факторів (аполіпопротеїн-I, аполі по-
протеїн-II, глікопротеїн 120 кДА, амінопептидаза тощо). 

Діагностика 12 $S_ 32".0%--? ,S*0.+S2S" ґрунтується на положен-
нях, викладених для попередньої стадії, а також на зниженні концентрації 
солей ЖК у міхурній жовчі; підвищенні рівня літогенності жовчі (зниження 
концент рації у нійхолєвої кислоти, білірубіну, ФЛ, збільшення холестерину, 
зменшення холато-холестеринового коефіцієнту, збільшення співвідношен-
ня між холєвою та дезоксихолєвою кислотами, позитивні проби, запропоно-
вані С. Н. Крутиковим і Ю. X. Мараховським); виявленні жовчного осаду під 
час абдомінального УЗД; на ендоскопічному УЗД і КТ, підтверджених наслід-
ками мікроскопії міхурної жовчі. 

КласифікаціяКласифікація 

I 12 $S? — початкова або передкам’яна: 
— густа неоднорідна жовч; 
— стадія формування біліарного сладжу: з наявністю мікролітів; з наявніс-

тю замазкоподібної жовчі; сполучення замазкоподібної жовчі з мікролітами. 
II 12 $S? — формування жовчних каменів: 
— за локалізацією; 
— за кількістю; 
— за складом; 
— за клінічним перебігом.
III 12 $S? — хронічного калькульозного холециститу.
IV 12 $S? — ускладнень.
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У клініці найчастіше застосовується класифікація, яка передбачає 3 стадії:
I — фізико-хімічна,
II — стадія латентного безсимптомного камененосійства,
III — клінічна, ускладнена.
Êîìåíòàð: I ñòàä³ÿ ö³º¿ êëàñèô³êàö³¿ ÆÊÕ îá’ºäíóº äîêë³í³÷íó ³ I–II ñòàä³¿ ïàòî-

ãåíåòè÷íî¿ êëàñèô³êàö³¿. 

Діагностика 
Діагностика II і III стадій ЖКХ (за клінічною класифікацією) базується на 

даних клінічного обстеження та додаткових методів обстеження. 
Патогномічним симптомом неускладненої ЖКХ є напад біліарної (жовч-

ної) кольки, який може у 23–70% хворих супроводжуватися транзиторним 
підвищенням активності аланінової та аспарагінової амінотрансфераз, ЛФ, 
γ-глютамілтрансферази, рівня білірубіну у сироватці крові. 

sgd-*0(2%0S?,( каменів у ЖМ є наявність щільних ехоструктур, ультра-
звукова тінь позаду каменя, мінливість положення каменя. Діагностичні 
межі УЗД у розпізнанні ЖКХ: камені діаметром менш ніж 3 мм; визначен-
ня кількості та типу каменів; виявлення бочкоподібних каменів діамет ром 
3–4 мм; камені у сладжі; камінь міхурної протоки. 

n#+?$."  0%-2#%-.#0 4S? дозволяє виявити структури у ділянці ЖМ, 
які обвапновані та містять повітря; до 70% конкрементів залишаються нероз-
пізнаними. 

Диференційно-діагностичні критерії
різних типів каменів ЖМ на підставі холеграфії

Îçíàêè Õîëåñòåðèíîâ³ êàìåí³ ×îðí³ ï³ãìåíòí³ êàìåí³

Ëîêàë³çàö³ÿ ÆÌ, æîâ÷í³ ïðîòîêè ÆÌ, (æîâ÷í³ ïðîòîêè) 

Ðîçì³ð 2–5 ìì 3–6 ìì (äî 15 ìì) 

Ôîðìà Êðóãëà, ïîë³ãîíàëüíà Çóá÷àñòà, ó âèãëÿä³ øîâêîâè÷íî¿ ÿãîäè 

Ïîâåðõíÿ Ãëàäêà Ãðàíóëüîâàíà (íåð³âíà) 

Çâàæåí³ñòü ó æîâ÷³ Ìåíø í³æ 7 ìì Í³ 

Ðîçùåïëåí³ñòü âíóò-

ð³øíüî¿ ñòðóêòóðè 

Ó äóæå ñòàðèõ êàìåíÿõ Í³ 

Âàïíî Ó 20% âèïàäê³â, íà 

ïåðèôåð³¿, ó öåíòð³ 

60–70% âèïàäê³â ó öåíòð³, äèôóçíî 

jr дозволяє віднайти обвапнування каменів, які не виявляються рентге-
нологічним методом; знайти повітряні щілини у внутрішній структурі каме-
ня; оцінити стан стінки ЖМ (запалення, абсцес); виявити абсцес у річищі ЖМ; 
віднайти нориці, які проникають у голівку ЖМ і кишечник. 

c%/ 2.!S+S 0-  16(-2(#0 4S?: ЕРХПГ і комп’ютерна холецистогра-
фія (КХГ) належать у діагностиці ЖКХ до методів 3-ї черги. Їх використовують, 
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якщо попередні дослідження не дали доброго зображення ЖМ; якщо рівень 
білірубіну в сироватці перевищує 50 мкмоль/л; у хворих на ЦП, після резекції 
шлунка за Більрот-II чи оперативних втручань на кишечнику; для діагности-
ки каменів жовчних проток. 

Зразки формулювання діагнозу 
1. Жовчнокам’яна хвороба, стадія латентного безсимптомного камене-

носійства. 
2. Калькульозний холецистит, стадія загострення. 
3. Жовчнокам’яна хвороба. Постхолецистектомічний синдром. Дисфунк-

ція сфінктера Одді. 

Лікування Лікування 
На I та II стадіях ЖКХ лікувальні заходи спрямовані на корекцію біохіміч-

ного складу жовчі, поліпшення її реологічних якостей. Цьому сприяють до-
тримання дієти, а в разі ожиріння — зменшення маси тіла на тлі використан-
ня формули рідкого харчування чи шлункового байпасу. 

Рекомендується вживання антиоксидантів (вітамін Е, бета-каротин, віта-
мін С), поліненасичених жирних кислот (ейконол), поліненасичених ФЛ (есен-
ціале, ліпостабіл), препаратів розчинної клітковини (пептини, гуарем, полі-
фепан), препаратів часнику (алісат), мінеральних вод («Єсентуки» № 4, 17,
«Смирновська», «Слов’янська», «Нарзан», «Нафтуся» № 1). 

Лікування необхідне хворим з каменями у ЖМ за наявності у них клініч-
них симптомів захворювання. 

Показання 
1. Біліарні кольки в анамнезі. 
2. Загрожують або вже виникли ускладнення: гострий холецистіт, хроніч-

ний холецистіт, емпієма ЖМ, водянка ЖМ, емфізематозний холецистіт, флег-
мона стінки ЖМ, абсцес протоки ЖМ, гостра перфорація, синдром Мірізі, 
кишкова непрохідність, обумовлена жовчним каменем, біліарний панкреа-
тит, високий ризик розвитку раку ЖМ. 

Методи лікування 
1. o%0.0 +<-  +S2.+S2(7-  2%0 /S?. 

Відбір хворих: холестеринові камені без обвапнування діаметром < 15 мм, 
які заповнюють не більш ніж 50% об’єму ЖМ; збережена функціональна ак-
тивність ЖМ; відсутність частих біліарних кольок, ознак гострого чи хроніч-
ного холециститу, діареї, вираженого ожиріння; коефіцієнт послаблення 
в разі КТ менш ніж 70 од. за Хаунсфільдом; відсутність діагностичних крите-
ріїв гострого чи хронічного гепатиту, ЦП; комплаєнс хворого. 

Тактика лікування. Тривалість лікування 18–24 днів. 
Контроль під час лікування: 1 раз на 2 міс. визначення АсАТ, АлАТ, ЛФ; 1 раз 

на 3 міс. УЗД ЖМ; 1 раз на 4–6 міс. визначення активності амілази та ліпази. 
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Щорічні рецидиви каменеутворення спостерігаються у 10% хворих 
з ранiше поодинокими каменями, частота рецидивів за 5 років становить 
30–35%, а з раніше численними каменями — 60–55%. 

Êîìåíòàð: ßêùî íà êîíòðîëüíîìó ÓÇÄ âèÿâëÿþòüñÿ ðåöèäèâè êàìå íå óòâî-
ðåííÿ, îäðàçó æ ïîâòîðèòè ë³êóâàííÿ çà âêàçàíîþ ñõåìîþ íàâ³òü ó ðàç³ â³äñóòíîñò³ 
êë³í³÷íî¿ ñèìïòîìàòèêè. 

2. uS030#S7-% +S*3" --? передбачає відкриту холецистектомію (ХЕ), 
лапароскопічну ХЕ, холецистолітотомію, холецистотомію. 

Показаннями до відкритої ХЕ є ЖКХ з жовчними кольками, гострий і хро-
нічний холецистит, емпієма і водянка ЖМ, перфорація, пенетрація, утворен-
ня нориць, синдром Мірізі та диференціація з раком ЖМ. Окрім загальних 
протипоказань оперативне лікування не показане в разі порушень зсідання 
крові, які не корегуються, та хвороб споживання. 

Лапароскопічна ХЕ показана в разі ЖКХ з клінічними симптомами, хроніч-
ного холециститу з клінічними симптомами. Абсолютними протипоказання-
ми є декомпенсовані захворювання серцево-судинної та дихальної систем, 
порушення зсідання крові, АГ, кишкова непрохідність, перитоніт, гострий хо-
лангіт, гострий панкреатит, синдром Мірізі, холангіокарцинома, інфекції пе-
редньої черевної стінки. 

Холецистолітотомія показана лише у тих випадках, коли неможливо ви-
конати лапароскопічну чи відкриту ХЕ чи коли хворий не погоджується на 
операцію. 

Холецистотомія показана лише для швидкої декомпресії ЖМ у разі гост-
рого холецистіту. 

ÕÐÎÍI×ÍÈÉ ÃÅÏÀÒÈÒ 
Визначення 

Хронічний гепатит (ХГ) — це хронічний запальний процес у печінці, який 
перебігає без поліпшення протягом 6 міс. та більше. 

Класифікація 
1. Хронічний вірусний гепатит В. 
2. Хронічний вірусний гепатит С. 
3. Хронічний вірусний гепатит D. 
4. Неуточнений хронічний вірусний гепатит. 
5. Аутоімунний гепатит типів 1, 2, 3. 
6. Хронічний токсичний (медикаментозний) гепатит. 
7. Первинний біліарний цироз. 
8. Первинний склерозуючий холангіт. 
9. Хвороба Вільсона. 
10. Хвороба печінки, спричинена недостатністю α-антитрипсину. 
11. Криптогенний хронічний гепатит. 
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Обстеження 
1. Збір анамнезу (увага на трансфузії, парентеральні втручання). 
2. Фізикальне обстеження (гепатомегалія, спленомегалія, жовтяниця, ге-

морагічний синдром). 
3. Функціональні печінкові проби (АлАТ, АсАТ, білірубін, лужна фосфатаза, 

гама-глутамілтрансфераза, альбумін, протромбінів час), гематологічний аналіз 
крові. 

4. Спеціальні тести (маркери вірусних гепатитів, аутоантитіла, феритин, 
трансферин, церулоплазмін, альфа-фетопротеїн). 

5. УЗД органів черевної порожнини. 
6. Пункційна біопсія печінки — «золотий» стандарт діагностики ХГ (специ-

фічні морфологічні маркери та ступінь активності ХГ, стадія фіброзу). 
У формулюванні діагнозу вказують етіологію гепатиту, ступінь активності 

запального процесу та стадію фіброзу печінки. 
Ступінь активності ХГ оцінюють за виразністю цитолітичного синдрому та 

за індексом гістологічної активності (IГА) під час біопсії. 
IГА гепатиту є сумою балів, за якими оцінюють виразність перипорталь-

них некрозозапальних змін (0–4 бали), мостоподібних некрозів (0–6 ба-
лів), фокальних лобулярних некрозів (0–4 бали), портального запалення 
(0–4 бали). IГА 1–4 бали відповідає мінімальній активності гепатиту, 5–8 ба-
лів — слабкій, 9–12 балів помірній та 13–18 балів — вираженій. За мінімаль-
ної активності гепатиту рівень АлАТ нормальний або підвищений не більш 
ніж в 1,5 рази порівняно з нормою, за слабкої — в 1,5–3 рази перевищує нор-
му. Помірна активність запалення встановлюється, якщо рівень АлАТ пере-
вищує норму в 3–5 разів, виражена активність характеризується підвищен-
ням АлАТ в 5 і більше разів. 

Iндекс фіброзу (IФ) визначається у гістологічному дослідженні біоптату 
печінки та відображає стадію фібротичних змін від перипортального до сеп-
тального фіброзу і цирозу. 

Напівкількісна оцінка стадії фіброзу печінки під час біопсії 

Ô³áðîç
Knodell, 

1989

METAVIR, 

1996

Ishak, 

1994

Â³äñóòí³é 0 0 0

Ô³áðîç äåê³ëüêîõ ïîðòàëüíèõ òðàêò³â 1 1 1

Ô³áðîç á³ëüøîñò³ ïîðòàëüíèõ òðàêò³â 1 1 2

Ð³äê³ñí³ ñåïòè 3 2 3

×èñëåíí³ ñåïòè 3 3 4

Ïîðóøåííÿ áóäîâè ïå÷³íêè, àëå íå öèðîç 4 4 5

Öèðîç 4 4 6
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Õðîíi÷íèé âiðóñíèé ãåïàòèò Â 1 
Хронічний вірусний гепатит В (ХГВ) — прогресуюче захворювання печін-

ки, спричинене вірусом гепатиту В (HBV). За оцінкою експертів ВООЗ, вірус-
ним гепатитом B у світі інфіковано 1 млрд. людей, на хронічну форму страж-
дає близько 400 млн. осіб, щороку від 500 до 700 тис. осіб помирають від 
захворювань печінки, пов’язаних з HBV, включно з цирозом та гепатоцелю-
лярною карциномою.

Передача інфекції здійснюється парентеральним, статевим та вертикаль-
ним механізмами. Частота хронізації коливається від 90% (перинатальне ін-
фікування) до 10% (інфікування в зрілому віці). 

HBV — ДНК-вмісний гепаднавірус, у серцевині якого розташовані білки, 
що детермінують реплікацію вірусу (HBcAg та HBeAg). Цитоліз в разі HBV-
інфекції обумовлений не самим вірусом, а дією антитіл та Т-лімфоцитів, тому 
чим вищий цитоліз гепатоцитів, тим активніша імунна відповідь. 

Розвиток інфекції може відбуватись двома шляхами. Перший шлях — ре-
плікація, розмноження вірусу, коли в ядрі синтезується HBeAg, в цитоплазмі — 
поверхневий HBsAg, і вони разом з ДНК HBV виявляються в крові. Другий 
шлях — інтеграція ДНК вірусу в геном гепатоциту, чому сприяє поява антитіл 
до НВеAg. Вірус не розмножується, в неактивному стані зберігається в ядрі 
та крові, циркулює лише надлишок синтезованого в цитоплазмі HBsAg. Час-
тіше відбувається трансформація реплікативного варіанту HBV-інфекції в ін-
тегративний, рідше — навпаки. 

Діагностика 
j+S-S7- . В анамнезі можливі трансфузії, парентеральні втручання, епізод 

гострого гепатиту. Клінічно переважають безжовтяничні, малосимптомні фор-
ми. Поступово прогресують ознаки печінкової недостатності, у частини хворих 
виявляються диспепсичний, геморагічний синдроми, гепатомегалія, рідше 
спленомегалія. Активність трансаміназ, як правило, підвищена, АлАТ > АсАТ, 
можливе зниження вмісту загального білка, альбуміну, подовження протром-
бінового часу. Рівень білірубіну нормальний або незначно підвищений. 

q/%6(4S7- . Діагноз ХГВ встановлюється на підставі виявлення в сиро-
ватці крові HBsAg та HBV ДНК. Для уточнення варіанту ХГВ і тактики лікування 
визначають також HBeAg та anti-HBe в сироватці крові, вірусне навантаження. 

l.04.+.#S7- . Під час гістологічного дослідження біоптату виявляють-
ся гідропічна дистрофія гепатоцитів, ацидофільні тільця Каунсильмена, вог-
нища некрозу гепатоцитів, лімфогістиоцитарна інфільтрація, фіброз порталь-
них трактів, «матовоскловидні» гепатоцити (маркер HBsAg), «пісочні ядра» 
(маркер HBcAg). 

1 Розділ викладений згідно Наказу МОЗ України від 21.06.2016 № 613 «Про затвердження та 
впровадження медико-технологічних документів зі стандартизації медичної допомоги при 
вірусному гепатиті В».
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m%S-" '("-() ,.-S2.0(-# 4S!0.'3 /%7S-*(: транзиторна еласто-
графія та панелі біомаркерів сироватки (FibroTest, APRI, FibroTest, FIB-4 та 
інші), як окремо, так і в комбінації. 

Класифікація 
1. HBeAg-/.'(2("-() #%/ 2(2. Розвивається на 5–15 році від момен-

ту інфікування та характеризується виразною клінічною симптоматикою, по-
мірним або важким цитолітичним синдромом, наявністю HBsAg, HBeAg та HBV 
ДНК у сироватці крові. Часті ферментативні загострення створюють передумо-
ви для розвитку фіброзу та цирозу печінки, частота формування якого у хворих 
на HBeAg-позитивний гепатит щороку складає 2–5,5%. Водночас виражений 
цитоліз є ознакою напруженої імунної відповіді, та через 5–10 років у більшос-
ті хворих відбувається сероконверсія — зникнення HBeAg і поява anti-HBe. Се-
роконверсія відображає перехід ХГВ у стан неактивного носійства, коли вірус-
на ДНК інтегрується в геном гепатоциту, сам вірус не розмножується, цитоліз 
та ознаки запалення в печінці мінімальні. Маркерами цього стану є HBsAg та 
аnti-HBe, вірусна ДНК в крові не виявляється. Надалі зникає також і HBsAg, його 
змінюють аnti-HBs, що свідчить про повну елімінацію вірусу. 

2. HBeAg--%# 2("-() #%/ 2(2. Розвивається на 15–20 році від мо-
менту інфікування та характеризується наявністю HBsAg, HBV ДНК та anti-HBe 
в крові, підвищеними рівнями трансаміназ, вираженими ознаками запален-
ня під час біопсії. Причиною розвитку цього варіанту ХГВ є мутація HBV у від-
повідь на появу anti-HBe. У такий спосіб вірус уникає імунної відповіді через 
селекцію штамів, які не продукують HBeAg. Цей гепатит характеризується не-
ухильним прогресуванням, активним запальним процесом у печінці, швид-
ким формуванням цирозу та меншою ефективністю противірусної терапії. 
Самовільна резолюція інфекції в даному випадку неможлива. Частота роз-
витку цирозу печінки складає 8–10% на рік. 

Зразки формулювання діагнозу 
1. Хронічний HBeAg-позитивний гепатит В, (HBsAg+, HBeAg+, HBV ДНК+) 

з помірною активністю запального процесу та початковим фіброзом печінки 
(IГА 8 балів, IФ 0–1 бали за даними біопсії 2005 р.). 

2. Хронічний вірусний гепатит В, HBeAg-негативний (HBsAg+, anti-HBe+, 
HBV ДНК+) з вираженою активністю запального процесу. 

Лікування 
Кінцевою метою фармакологічного лікування ХГВ є запобігання розвитку 

фіброзу печінки, цирозу, печінкової недостатності та гепатоцелюлярної кар-
циноми. ХГВ неможливо вилікувати; кінцевою точкою є зниження запально-
го процесу внаслідок хронічної інфекції, що визначається втратою та/або се-
роконверсією HBsAg.
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Противірусна терапія показана хворим на хронічний гепатит з рівнем HBV 
ДНК > 2000 МО/мл, підвищеною активністю АлАТ в сироватці крові, помір-
ною або високою активністю запалення (> А2) та виразним фіброзом (> Ф2) за 
даними біопсії, а також пацієнтам з компенсованим цирозом печінки, неза-
лежно від рівня АлАТ та вірусного навантаження 1.

Застосовують монотерпію або комбіновану терапію препаратами α-ін тер-
ферону та аналогами нуклеотидів/нуклеозидів. Критеріями відповіді на проти-
вірусну терапію є стійке зменшення вірусного навантаження до 60 МО/мл, стій-
ка HBe-сероконверсія у HBeAg позитивних хворих, зникнення HBsAg, стійка нор-
малізація АлАТ, редукція фіброзу та запалення за даними біопсії. 

Тривалість лікування та вибір противірусних засобів визначається ти-
пом ХГВ, швидкістю досягнення критеріїв ефективності та виникненням ві-
русної резистентності. Пацієнтам з HBeAg-позитивним гепатитом рекомен-
дується продовжити терапію ще на 6–12 місяців після досягнення HBe- або 
HBs-се роконверсії. Пацієнтам з HBeAg-позитивним гепатитом, які не досягли 
сероконверсії та пацієнтам з HBeAg-негативним гепатитом рекомендуються 
більш тривалі курси противірусної терапії. 

Препарати, 
які використовуються для лікування ХГВ

Íàçâà ïðåïàðàòó Ñïîñ³á çàñòîñóâàííÿ

Ðåêîìá³íàíòí³ ³íòåðôåðîíè

²íòåðôåðîí α-2à 2,5–5 ìëí. îä. íà 1 ì2 ïîâåðõí³ ò³ëà ï/øê. òðè÷³ íà òèæäåíü 4–6 ì³ñÿö³â 

²íòåðôåðîí α-2b 5–10 ìëí. îä. ï/øê. òðè÷³ íà òèæäåíü 4–6 ì³ñÿö³â

ÏÅÃ-³íòåðôåðîí α-2à 180 ìêã ï/øê. 1 ðàç íà òèæäåíü 48 òèæí³â 

Àíàëîãè íóêëåîçèä³â

Ëàì³âóäèí Âñåðåäèíó 100 ìã íà äîáó, òðèâàëèé ÷àñ* 

Òåëá³âóäèí Âñåðåäèíó 600 ìã íà äîáó, òðèâàëèé ÷àñ* 

Åíòåêàâ³ð Âñåðåäèíó 0,5 ìã íà äîáó àáî 1 ìã íà äîáó ó ïàö³ºíò³â ç ðåçèñòåíòí³ñòþ 

äî ëàì³âóäèíó, òðèâàëèé ÷àñ * 

Àíàëîãè íóêëåîòèä³â

Òåíîôîâ³ð Âñåðåäèíó 300 ìã íà äîáó, òðèâàëèé ÷àñ *. Ëèøå äëÿ ë³êóâàííÿ õâîðèõ 

ç HBV/HIV êî³íôåêö³ºþ

Àäåôîâ³ð Âñåðåäèíó 10 ìã/äîáó, òðèâàëèé ÷àñ

Ïðèì³òêà. * Ìîí³òîðóâàííÿ â³ðóñíî¿ ðåïë³êàö³¿ òà â³ðóñíî¿ ðåçèñòåíòíîñò³.

1 Рекомендації Європейської асоціації по вивченню печінки, 2009. 
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Õðîíi÷íèé âiðóñíèé ãåïàòèò Ñ 1 
За оцінками експертів ВООЗ на хронічний гепатит С страждає біля 150 млн. 

осіб, а 350 тис. щорічно помирає внаслідок ураження печінки вірусом гепати-
ту С. Захворюваність та летальність внаслідок гепатиту С прогресивно збіль-
шується та подвоїться до 2015–2020 рр. Україна належить до країн із серед-
нім рівнем поширення вірусного гепатиту С — інфіковано приблизно 3% гро-
мадян, що складає ~ 1 170 000 осіб. Однак, у групах ризику рівень інфікуван-
ня вірусом гепатиту С сягає 40–60%. Основний шлях передачі збудника — па-
рентеральний. Гостра фаза інфекції у більшості хворих перебігає безсимп-
томно, а частота хронізації складає 80–90%. Хронічна HCV-інфекція харак-
теризується прогресуванням з формуванням фіброзу та цирозу печінки, а у 
окремих хворих — гепатоцелюлярної карциноми. Окрім цього, гепатит С має 
багато позапечінкових проявів, що ускладнює їх діагностику та може пере-
шкоджати призначенню відповідного лікування.

HCV є РНК-вмісним флавівірусом. Розрізняють 6 генотипів вірусу (1а, 1б, 
2а, 2б, 3а, 4). 1б-генотип асоціюється з меншою ефективністю противірусної 
терапії. Особливістю патогенної дії збудника є надзвичайна гетерогенність 
популяції вірусу, що унеможливлює адекватну імунну відповідь та його елі-
мінацію, а також сприяє продукції різноманітних аутоантитіл. 

Діагностика 
j+S-S7- . В анамнезі можливі трансфузії, парентеральні втручання. У біль-

шості хворих перебіг малосимптомний. У 30% хворих спостерігаються асте-
нічний, диспепсичний синдроми, гепатомегалія, у разі формування фіб розу 
спленомегалія. У 30–45% хворих виявляються позапечінкові прояви: ауто-
імунний тиреоїдит, тромбоцитопенія, гломерулонефрит, аутоімунний гепа-
тит, синдром Шегрена, артрити, міозити, лімфоми, ЦД, керато кон’юнк ти віт, 
шкірна порфірія та ін. У частини хворих виявляється тенденція до анемії, лей-
ко- та тромбоцитопенії. Рівень АлАТ зазвичай змінюється незначно і лише 
у чверті хворих перевищує верхній ліміт норми в 2 і більше разів. Однак 
у більшості хворих з постійно нормальними трансаміназами виявляються 
виразні зміни в печінці під час біопсії. Погіршення синтетичної функції печін-
ки проявляється зниженням вмісту загального білка, альбумінів, протромбі-
нового індексу, холестерину. Вміст білірубіну нормальний або незнач но під-
вищений. 

q/%6(4S7- . Діагноз ХГС встановлюють на підставі виявлення в сироват-
ці крові anti-HCV та HCV-РНК. Для уточнення тактики лікування та контролю за 
його ефективністю визначають генотип вірусу та вірусне навантаження. 

1 Розділ викладений згідно Наказу МОЗ України від 18.07.2016 № 729 «Про затвердження та 
впровадження медико-технологічних документів зі стандартизації медичної допомоги при 
вірусному гепатиті С».
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l.04.+.#S7- . Під час біопсії печінки виявляють поєднання жирової та 
гідропічної дистрофії гепатоцитів, ацидофільні тільця Каунсильмена, вогни-
ща некрозу гепатоцитів, лімфоїдні фолікули в портальных трактах та інтрало-
булярно, активацію синусоїдальних клітин, «ланцюжки» лімфоцитів у сину-
соїдах, ураження жовчних протоків, проліферацію дуктул. 

m%S-" '("-() ,.-S2.0(-# 4S!0.'3 /%7S-*(. Оцінка стадії фіброзу 
печінки має вкрай важливе значення для ведення пацієнтів з ХГС. Прийнят-
ні методи оцінки фіброзу включають біопсію печінки, транзиторну еласто-
графію та панелі біомаркерів сироватки (наприклад, FibroTest, APRI, FibroTest, 
FIB-4), як окремо, так і в комбінації. 

Зразки формулювання діагнозу
1. Хронічний вірусний гепатит С (anti-HCV+, HCV-РНК+, 3а генотип). 
2. Хронічний вірусний гепатит С (anti-HCV+, HCV-РНК+, 1в генотип), з ви-

раженою активністю запального процесу та важким фіброзом печінки (IГА 
14 балів, IФ 3–4 бали за даними біопсії 2015 р.). 

Лікування 
l%2  +S*3" --?. 

Первинною метою лікування АІГ є клінічна ремісія симптомів з повним 
біохімічним та гістологічним усуненням запалення і гепатоцелюлярного по-
шкодження. Кінцевою метою є стійка ремісія без необхідності у медикамен-
тозній терапії. Ремісія може бути визначена при усуненні симптомів, норма-
лізації рівнів сироваткових амінотрансфераз, білірубіну та гама-глобуліну/
IgG, поліпшенні гістології печінки до нормалізації або до легкого порталь-
ного гепатиту. Нормалізація сироваткових амінотрансфераз не обов’язково 
вказує на гістологічну нормалізацію.

Метою лікування ХГС є попередження розвитку цирозу печінки, деком-
пенсації цирозу печінки, виникнення гепатоцелюлярної карциноми, тяжких 
позапечінкових проявів та смерті. Мета терапії — досягнення стійкої вірусо-
логічної відповіді (рівень РНК вірусу, що не визначається через 24 тижні піс-
ля закінчення лікування). У пацієнтів з виразним фіброзом або цирозом пе-
чінки ерадикація вірусу зменшує ризик декомпенсації та гепатоцелююляр-
ної карциноми.

Застосовують препарати пегільованого альфа-інтерферону, рибавірин, 
противірусні препарати прямої дії (боцепревір, телапревір, симепревір, со-
фосбувір, ледипасвір та ін.). Вибір схеми та тривалість комбіновано противі-
русної терапії визначається генотипом вірусу, тяжкістю фіброзу/цирозу пе-
чінки, попередніми невдачами терапії та іншими факторами. 

Всі пацієнти, які не отримували попереднього лікування, і пацієнти, які 
отримали лікування, з компенсованою чи декомпенсованою хронічною хво-
робою печінки, повинні розглядатися як кандидати на лікування. Лікування 
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повинно бути пріоритетним для пацієнтів зі значним фіброзом чи цирозом 
печінки. Пацієнтів з декомпенсованим цирозом печінки (клас В або С) слід 
терміново лікувати безінтерфероновими схемами. Лікування повинно бути 
пріоритетним незалежно від стадії фіброзу у пацієнтів з ВІЛ чи поєднаним 
гепатитом, пацієнтів перед чи після трансплантації печінки, у пацієнтів з клі-
нічно знучущими позапечінковими проявами. Лікування виправдане у паці-
єнтів з помірним ступенем фіброзу. У пацієнтів з відсутністю чи легким сту-
пенем фіброзу у разі відсутності позапечінкових проявів показання для ліку-
вання та строки лікування можуть визначатися індивідуально. Лікування не 
рекомендується для пацієнтів з обмеженою тривалістю життя через супутню 
патологію, що не пов’язана із патологією печінки.

Препарати, які використовуються для лікування ХГС 

Íàçâà ïðåïàðàòó Äîçè

ÏÅÃ-³íòåðôåðîí α-2à 180 ìêã ï/øê. 1 ðàç íà òèæäåíü 12–24 òèæí³

ÏÅÃ-³íòåðôåðîí α-2b 1,5 ìêã/êã ï/øê. 1 ðàç íà òèæäåíü 12–24 òèæí³

Ðèáàâ³ðèí 800–400 ìã íà äîáó âñåðåäèíó 12–24 òèæí³

Ñîôîñáóâ³ð 400 ìã íà äîáó âñåðåäèíó 12–24 òèæí³

Ñ³ìåïðåâ³ð 150 ìã íà äîáó âñåðåäèíó 12–24 òèæí³

Ëåä³ïàñâ³ð 90 ìã íà äîáó âñåðåäèíó 12–24 òèæí³

Äàñàáóâ³ð 250 ìã äâ³÷³ íà äîáó âñåðåäèíó 12–24 òèæí³

Îìá³òàñâ³ð 50 ìã íà äîáó âñåðåäèíó 12–24 òèæí³

Òåëàïðèâ³ð 1125 ìã äâ³÷³ íà äîáó âñåðåäèíó 12–24 òèæí³

Àóòîiìóííèé ãåïàòèò 1 
Визначення 

Аутоімунний гепатит (АГ) — хронічне, запально-некротичне захворюван-
ня печінки, що триває більше 6 місяців та характеризується перипортальним 
або більш поширеним запальним процесом в печінці, наявністю гіпергама-
глобулінемії та тканинних аутоантитіл. Це аутоімунне захворювання печінки, 
при якому головною мішенню імунної відповіді є гепатоцит. Діагноз АІГ по-
винен розглядатися в усіх пацієнтів з гострим або хронічним гепатитом неви-
значеної етіології, включаючи пацієнтів з важким гострим гепатитом

Частота АГ складає 6–20 на 100 000 населення, частіше хворіють молоді 
жінки. Ключова роль в розвитку АГ належить порушенню імунорегуляції, що 
в кінцевому наслідку призводить до надмірної продукції запальних медіато-
рів, ураження тканини печінки та розвитку системного запалення. 

1 Розділ викладений згідно Наказу МОЗ України від 06.11.2014 № 826 «Про затвердження та 
впровадження медико-технологічних документів зі стандартизації медичної допомоги при 
хронічних неінфекційних гепатитах».
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Діагностика 
j+S-S7- . Можливий гострий, навіть фульмінантний дебют з вираже-

ною слабкістю, жовтяницею, пропасницею. Розгорнута клініка АГ характе-
ризується астенічним синдромом, субфебрилітетом, артралгіями, міалгія-
ми, абдомінальним дискомфортом, жовтяницею. Холестаз не характерний. 
В об’єктивному дослідженні виявляються телеангіектазії, рожеві стрії, ге-
морагічний висип, кушингоїдний перерозподіл жирової тканини, болю-
чість в правому підребер’ї, гепатоспленомегалія. Притаманні різноманітні 
системні прояви: васкуліти, поліартрит, поліміозит, лімфаденопатія, пнев-
моніт, фіб розуючий альвеоліт, полісерозити, тиреоїдит, гломерулонефрит, 
синд ром Шег рена, виразковий коліт, ЦД, гемолітична анемія, тромбоцито-
пенія. 

Виявляються підвищення ШОЕ, помірна лейко- та тромбоцитопенія, ане-
мія (гемолітична або анемія хронічного захворювання). Білірубін підвищений 
переважно за рахунок прямої фракції в 2–10 разів, трансамінази підвищені 
у 5 разів і більше, АлАТ > АсАТ. На тлі високої активності гепатиту виявляється 
гіпоальбумінемія, зниження протромбінового індексу. Гама-глобуліни зрос-
тають в 2 і більше разів, переважно за рахунок IgG. 

q%0.+.#S7- . Діагноз встановлюють на підставі виявлення низки ауто-
антитіл у сироватці крові: антинуклеарні антитіла (ANA), антитіла до гладень-
кої мускулатури (SMA), антитіла до мікросом печінки та нирок (anti-LKM1). 

l.04.+.#S7- . Гістологічні зміни представлені перипортальним гепа-
титом зі східцеподібними або мостовидними некрозами, лімфомакрофа-
гальною або плазматичною інфільтрацією, утворенням залозистоподібних 
скупчень гепатоцитів, ізоляцією груп гепатоцитів у вигляді розеток. У біль-
шості випадків порушується часточкова структура печінки з надмірним фіб-
рогенезом і формуванням цирозу печінки. 

Класифікація 
1. `c I 2(/3 виявляється у 85% хворих та характеризується наявністю 

в сироватці ANA у 70–80% пацієнтів та SMA у 50–70%. У частини хворих гепа-
тит поєднується з іншою аутоімунною патологією (аутоімунний тиреоїдит, ди-
фузний токсичний зоб, виразковий коліт та ін.). У 40% хворих протягом 3 ро-
ків формується цироз печінки. АГ I типу, як правило, піддається лікуванню ГКС. 

2. `c II 2(/3 виявляється у 10–15% випадків та характеризується на-
явністю антитіл до мікросом печінки та нирок (anti-LKM1). Хвороба розвива-
ється переважно у віці 2–14 років та зазвичай асоціюється з такими аутоімун-
ним захворюваннями, як вітіліго, інсулін-залежний діабет, аутоімунний ти-
реоїдит. Резистентність до імуносупресивної терапії та більш швидке форму-
вання цирозу (80% протягом 3 років) визначає важкий прогноз. 
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Зразки формулювання діагнозу 
1. Аутоімунний гепатит I типу (ANA+) з вираженою активністю запального 

процесу, важкий перебіг (тромбоцитопенія, гемолітична анемія). 
2. Аутоімунний гепатит I типу (ANA+) з помірною активністю запально-

го процесу та вираженим фіброзом печінки (біопсія 2006 р.), аутоімунний 
тиреої дит, еутиреоз, синдром Шегрена. 

Лікування Лікування 
l%2  +S*3" --?. Первинною метою лікування АІГ є клінічна ремісія 

симптомів з повним біохімічним та гістологічним усуненням запалення і ге-
патоцелюлярного пошкодження. Кінцевою метою є стійка ремісія без необ-
хідності у медикаментозній терапії. Ремісія може бути визначена при усу-
ненні симптомів, нормалізації рівнів сироваткових амінотрансфераз, біліру-
біну та гама-глобуліну/IgG, поліпшенні гістології печінки до нормалізації або 
до легкого портального гепатиту. Нормалізація сироваткових амінотрансфе-
раз не обов’язково вказує на гістологічну нормалізацію.

Показання

Àáñîëþòí³ Â³äíîñí³
Â³äñóòí³, 

àáî ë³êóâàííÿ ïðîòèïîêàçàíå

Ñèðîâàòêîâå 

ÀñÀÒ ≥ 10 íîðì

Ñèìïòîìè (ñëàáê³ñòü, 

àðòðàëã³ÿ, æîâòÿíèöÿ)

Àñèìïòîìàòè÷í³ ïàö³ºíòè ç íîðìàëü-

íèìè, àáî áëèçüêèìè äî íîðìàëüíèõ 

çíà÷åííÿìè ñèðîâàòêîâîãî ÀñÀÒ ³ ð³â-

íÿ ãàìà-ãëîáóëèí³â

Ñèðîâàòêîâå ÀñÀÒ 

≥ 5 íîðì òà ð³âí³ ãàìà-

ãëîáóëèí³â ≥ 2 íîðì

Ñèðîâàòêîâå ÀñÀÒ òà/àáî 

ãàìà-ãëîáóë³íè ìåíø³, 

í³æ àáñîëþòí³ êðèòåð³¿

Íåàêòèâíèé öèðîç àáî ëåãêà ôîðìà 

ïîðòàëüíîãî çàïàëåííÿ (ïîðòàëüíèé 

ãåïàòèò)

Ìîñòîïîä³áí³ àáî 

ìóëüòèàöèíàðí³ 

íåêðîçè ïðè 

ã³ñòîëîã³÷íîìó 

äîñë³äæåíí³

Ïåðèïîðòàëüíèé ãåïàòèò Âàæêà öèòîïåí³ÿ (ëåéêîöèòè 

< 2,5×109/ë, àáî òðîìáîöèòè 

< 50×109/ë), àáî â³äîìèé ïîâíèé 

äåô³öèò ò³îïóðèíìåòèëòðàíñôåðàçè 

âèêëþ÷àº òåðàï³þ àçàò³îïðèíîì

Ñèìïòîìè, ùî ðîáëÿòü 

íåïðàöåçäàòíèìè

Îñòåîïåí³ÿ, åìîö³éíà 

íåñòàá³ëüí³ñòü, ã³ïåðòåíç³ÿ, 

ä³àáåò àáî öèòîïåí³ÿ 

(ëåéêîöèòè < 2,5×109/ë, 

àáî òðîìáîöèòè < 50×109/ë)

Âåðòåáðàëüíà êîìïðåñ³ÿ, ïñèõîçè, 

íåêîìïåíñîâàíèé ä³àáåò, íåêîíòðî-

ëüîâàíà ã³ïåðòåíç³ÿ, â³äîìà 

íåïåðåíîñèì³ñòü äî ïðåäí³çîíó 

àáî àçàò³î ïðèíó

Стандартом лікування АГ є патогенетична імуносупресивна терапія, що 
ґрунтується на ГКС як монотерапії або в комбінації з азатіоприном. Метою 
лікування є досягнення клінічної і біохімічної ремісії, яка є підставою для 
поступового скасування імуносупресорів надалі. Повна відмова від імуно-
супресорів рекомендується лише по закінченні 4-річного курсу в зв’язку з 
високою частотою рецидивів. 
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Схеми лікування 

Òèæí³ 

ë³êóâàííÿ

Ìîíîòåðàï³ÿ 

ïðåäí³çîëîíîì, ìã â äåíü

Êîìá³íîâàíà òåðàï³ÿ

ïðåäí³çîëîí, 

ìã â äåíü

àçàò³îïðèí, 

ìã â äåíü

I 60 30 –

II 40 20 50

III ³ IV 30 15 50

V ³ íàñòóïí³ 20 10 50

Òîêñè÷íèé (ìåäèêàìåíòîçíèé) ãåïàòèò 
У розвинутих країнах до 25% хронічного активного гепатиту обумовлено 

токсичним ураженням печінки. Розрізняють два типи гепатотоксичності. Пе-
редбачувана токсичність характеризується утворенням токсичних метаболі-
тів та дозозалежним ураженням гепатоцитів. Токсичність виникає внаслiдок 
прийому ксенобіотика в дозі, яка перевищує здатність систем біотрансфор-
мації. Такий тип гепатотоксичності притаманний небагатьом лікам: параце-
тамолу, тетрациклінам, грізеофульвіну, ніацину, аміодарону, естрогенам, 
анаболічним гормонам, цитостатикам. Токсичний ефект більшості медика-
ментів є непередбачуваним, та ураження печінки виникає лише в окремих чут-
ливих осіб, незалежно від дози, внаслідок утворення неоантигенів та імунного 
ураження печінки. Такий гепатит часто супроводжується системними проява-
ми гіперчутливості (екзантемою, пропасницею, еозинофілією) та характеризу-
ється швидкою регресією симптомів у разі скасування препарату. 

Прояви гепатотоксичності 
залежно від типу ліків 

Òèï óðàæåííÿ Ë³êàðñüê³ ïðåïàðàòè

Ã³ïåðá³ë³ðóá³íåì³ÿ Ðèôàìï³öèí, ôåíîáàðá³òàë, â³òàì³í Ê 

Íåêðîç ãåïàòîöèò³â Ïàðàöåòàìîë, äèêëîôåíàê, êåòîêîíàçîë 

Òîêñè÷íèé ãåïàòèò Içîí³àçèä, ôåí³òî¿í, ñóëüôàí³ëàì³äè, ÍÏÇÏ, àëüôà-ìåòèëäîïà, 

êåòîêîíàçîë 

Ñòåàòîç Òåòðàöèêë³í, âàëüïðîºâà êèñëîòà, òàìîêñèôåí, ï³ðîêñèêàì, àñï³ðèí, 

ìå òîòðåêñàò, í³ôåäèï³í, ÃÊÑ, àì³îäàðîí, òðèìåòîïðèìñóëüôàìå òîê ñàçîë 

Õîëåñòàç Åðèòðîì³öèí, àëëîïóðèíîë, àì³òðèïòèë³í, êàïòîïðèë, êàðáàìàçåïèí, 

ÃÊÑ, ïåðîðàëüí³ êîíòðàöåïòèâè 

Ô³áðîç Öèòîñòàòèêè 

Ïóõëèíè ÃÊÑ, ïåðîðàëüí³ êîíòðàöåïòèâè 
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Íåàëêîãîëüíà æèðîâà õâîðîáà ïå÷³íêè 
òà íåàëêîãîëüíèé ñòåàòîãåïàòèò 1

ВизначенняВизначення
Неалкогольна жирова хвороба печінки (НАЖХП) — самостійне захворю-

вання печінки, яке характеризується гістологічними, сонографічними та ін-
шими ознаками ожиріння печінки. 

Êîìåíòàð. Â çàãàëüí³é ïîïóëÿö³¿ ÍÀÆÕÏ ðåºñòðóºòüñÿ ó 20–40%, à ÍÀÑÃ — 
ó 2–6% âèïàäê³â. Ñåðåä îñ³á ç îæèð³ííÿì ÍÀÆÕÏ ðåºñòðóºòüñÿ ó 95%, à ÍÀÑÃ — 
ó 20% âèïàäê³â. ÍÀÑÃ îáóìîâëþº 50% êðèïòîãåííèõ öèðîç³â ïå÷³íêè. ÍÀÆÕÏ íå 
âêëþ÷àº âèïàäêè âòîðèííîãî ñòåàòîçó ïå÷³íêè, îáóìîâëåí³ ñïîæèâàííÿì òîêñè÷-
íèõ äîç àëêîãîëþ, ãåïàòèòîì Ñ (3 ãåíîòèï HCV), âèêîðèñòàííÿì ñòåàòîãåííèõ ë³êàð-
ñüêèõ çàñîá³â (àì³îäàðîí, ìåòîòðåêñàò, òàìîêñèôåí, êîðòèêîñòåðî¿äè, âàëüïðîàò), 
ãîëîäóâàííÿì, ïàðåíòåðàëüíèì õàð÷óâàííÿì, ñïàäêîâèìè çàõâîðþâàííÿìè. 

Фактори ризику
Ожиріння, цукровий діабет 2 типу, дисліпідемія (переважно гіпертриглі-

церидемія), метаболічний синдром, полікістоз яєчників, обструктивне апное 
сну, панкреато-дуоденальна резекція. 

КласифікаціяКласифікація
1. НАЖХП характеризується гістологічними ознаками жирової дистрофії 

печінки без ознак запалення та фіброзу.
2. Неалкогольний стеатогепатит (НАСГ) характеризується гістологічними 

ознаками жирової дистрофії, некрозу, запалення та фіброзу печінки.
3. Цироз печінки внаслідок НАСГ характеризується ознаками жирової 

дистрофії, фіброзу та структурної перебудови печінки. 

ДіагностикаДіагностика
1. Анамнез: обов’язкове виключення споживання етанолу у токсичних 

дозах (> 20 г для жінок та 30 г для чоловіків), ідентифікація факторів ризику.
2. Клінічні прояви малосимптомні, часто дискомфорт в животі, важкість 

в правому підребер’ї, астенічний синдром, можлива гепатомегалія, рідше — 
спленомегалія, жовтяниця не характерна. 

3. Лабораторні та інструментальні ознаки. Можливе підвищення актив-
ності АлАТ, АсАТ, лужної фосфатази, гамаглутамілтранспептидази, рівня фе-
ритину та тригліцеридів в сироватці крові. Сонографія: підвищена ехоген-
ність печінки порівняно з корою нирки (гепато-ренальний індекс ≥ 1,5), погір-
шення візуалізації ворітної і печінкових вен, глибоких шарів печінки, діафраг-
ми. Комп’ютерна томографія: зменшення рентгенологічної щільності печін-

1 Розділ викладений згідно Наказу МОЗ України від 06.11.2014 № 826 «Про затвердження та 
впровадження медико-технологічних документів зі стандартизації медичної допомоги при 
хронічних неінфекційних гепатитах».
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ки на 3–5 HU (в нормі 50–75 HU), зменшення щільності печінки порівняно із 
щільністю селезінки та судин.

4. Прогнозування НАСГ у осіб з ознаками стеатозу печінки. Індекс HAIR 
(гіпертензія, підвищення АлАТ, інсулінорезистентність) ≥ 2 пунктів, NASH 
clinical scoring system (гіпертензія, цукровий діабет, підвищення АлАТ, АсАТ, 
нічне апное, біла раса) ≥ 3 пунктів прогнозують наявність НАСГ. Індекс BAAT 
(ІМТ > 28, вік > 50 років, дворазове підвищення АлАТ, підвищення тригліце-
ридів) ≤ 1 пункта виключає НАСГ. 

5 Морфологічне дослідження біоптатів печінки виявляє поєднання жиро-
вої дистрофії гепатоцитів, стеатонекрозу, внутрішньо часточкового запален-
ня та фіброзу. Біопсія не є обов’язковим методом діагностики НАСГ, але по-
винна бути проведена, якщо іншими методами діагноз встановити немож-
ливо, є висока вірогідність фіброзу за даними не інвазивних тестів або плану-
ється лапаротомія з інших причин.

Зразки формулювання діагнозу
1. Неалкогольна жирова хвороба печінки. Ожиріння ІІІ ступеня алімен-

тарно-конституційного ґенезу.
2. Неалкогольний стеатогепатит. Стеатоз 3 ступеня, мінімальна актив-

ність запалення та портальний фіброз за даними біопсії (2013 р.).

ЛікуванняЛікування
1. Зменшення маси тіла шляхом застосування збалансованої гіпокалорій-

ної дієти (1200 ккал на день) та збільшення фізичної активності (> 1 год. на 
день). Мета — зниження маси тіла на 10% протягом року. Різке схуднення та 
дефіцит білка погіршує перебіг хвороби.

2. Суворе обмеження вживання алкоголю.
3. Піоглітазон 30 мг на день всередину протягом 12 місяців у пацієнтів з 

гістологічно підтвердженим НАСГ, незалежно від наявності ЦД 2 типу.
4. Вітамін Е (α-токоферол) 800 МО на день всередину протягом 12–24 мі-

сяців у пацієнтів з гістологічно підтвердженим НАСГ, які не мають ЦД 2 типу.
5. Ефективність застосування урсодеоксихолевої кислоти, адеметіоніну 

та омега-3 жирних кислот для лікування НАСГ наразі не підтверджена. 
6. Статини (аторвастатин, симвастатин) можуть бути призначені у пацієн-

тів з супутньою дисліпідемією (див. розділ «Дисліпідемія»).

ÕÂÎÐÎÁÀ ÂIËÜÑÎÍÀ 
Визначення 

Хвороба Вільсона (синоніми: гепатоцелюлярна дистрофія, хвороба Віль-
сона-Коновалова, гепатолентикулярна дегенерація) — спадкове захворю-
вання з аутосомно-рецесивним типом наслідування, яке проявляється 



432          ГАСТРОЕНТЕРОЛОГІЯ

пе ре важно в молодому віці та характеризується накопиченням міді в орга-
нізмі. 

Êîìåíòàð: Ïàòîëîã³÷íèé ãåí ëîêàë³çóºòüñÿ â 13-é õðîìîñîì³ òà êîäóº Ð-òèï 
ñïåöèô³÷íî¿ ÀÒÔ-àçè, ÿêà çàáåçïå÷óº òðàíñïîðò ì³ä³ ç ãåïàòîöèòà â æîâ÷. Ó ðàç³ ¿¿ 
íåäîñòàòíîñò³ ì³äü íàêîïè÷óºòüñÿ â ïå÷³íö³, íèðêàõ, áàçàëüíèõ ÿäðàõ ãîëîâíîãî 
ìîçêó. 

Класифікація 
1. Латентна стадія — триває 5–7 років, характеризується лабораторними 

ознаками порушення метаболізму міді. 
2. Стадія клінічних проявів (печінкових, неврологічних). 

Діагностика Діагностика 
У більшості хворих симптоми розвиваються поступово. Спочатку ма-

ніфестують ознаки перевантаження печінки міддю з клінікою хронічно-
го гепатиту та швидкою трансформацією в цироз печінки. У подальшому 
з’являються нервово-психічні розлади. У 25% хвороба дебютує гостро з роз-
витком жовтяниці, астенії, анорексії, фульмінантної печінкової недостатнос-
ті. У 15% хворих на перший план виступають повторні епізоди гемолізу ери-
троцитів. 

Клінічні та лабораторні ознаки ураження печінки малоспецифічні, харак-
теризуються синдромами цитолізу, жовтяниці, гепатоцелюлярної недостат-
ності різного ступеня виразності. Неврологічні зміни включають дратівли-
вість, зміни поведінки, гіпомімію, скутість і монотонність мови, інтенційний 
тремор, порушення координації, зниження інтелекту. Проба Кумбса нега-
тивна. Діагноз вважають вірогідним за наявності кільця Кайзера-Флейшнера 
під час офтальмологічного обстеження, в разі зменшення вмісту церуло-
плазміну в сироватці крові нижче 200 мг/л, збільшення добової екскреції 
міді із сечею понад 0,47 мкмоль/дл (більше 30 мкг/дл). Діагноз вважають до-
стовірним, якщо концентрація міді в печінці (біопсія) перевищує 250 мкг/г 
сухої ваги. 

Зразок формулювання діагнозу 
1. Хвороба Вільсона. Цироз печінки, клас В за Чайлдом. Гемолітична ане-

мія середнього ступеня важкості. 

Лікування Лікування 
Мета лікування — зменшити надходження міді з їжею (виключення з ра-

ціону печінки, баранини, горіхів, какао). Зменшення запасів міді в організмі 
досягається застосуванням хелаторів міді та препаратів цинку (цинк конку-
рує з міддю за зв’язування з транспортними білками еритроцитів). 



Алкогольна хвороба печінки          433

Медикаментозне лікування 

Ïðåïàðàò Äîçà

Ïåí³öèëàì³í 250–500 ìã/äîáó íà 1–2 ïðèéîìè 12 ì³ñ., ïîò³ì 0,75–1,25 ã/äîáó 

ïî æèò òºâî. Îñê³ëüêè ïåí³öèëàì³í ìàº àíòèï³ðèäîêñèíîâèé åôåêò, 

äîäàþòü ï³ðèäîêñèí âñåðåäèíó 25 ìã/äîáó ïîæèòòºâî. Â ðàç³ ðîçâèòêó 

ðåàêö³é ã³ïåð÷óòëèâîñò³ äîçó ïåí³öèëàì³íó çíèæóþòü òà äîäàþòü 

ïðåäí³çîëîí ó ñåðåäí³õ äîçàõ 

Òðèºíòèí Àëüòåðíàòèâíèé êîìïëåêñîíîóòâîðþþ÷èé çàñ³á ó ðàç³ íåïåðåíîñíîñò³ 

ïåí³öèëàì³íó. Âñåðåäèíó íàòùå 1–2 ã/äîáó íà 3 ïðèéîìè ïîæèòòºâî. 

Öèíêó àöåòàò 

àáî öèíêó ñóëüôàò 

Óñåðåäèíó 150 ìã/äîáó íà 2–3 ïðèéîìè ì³æ ïðèéîìàìè ¿æ³ ïîæèòòºâî 

ÀËÊÎÃÎËÜÍÀ ÕÂÎÐÎÁÀ ÏÅ×IÍÊÈ 1 
Визначення 

Алкогольна хвороба печінки (АХП) являє собою сукупність нозологічних 
форм, обумовлених токсичною дією етанолу на печінку, і включає алкоголь-
ний стеатоз, стеатогепатит, цироз печінки. 

Êîìåíòàð: Ï³äñòàâîþ êë³í³÷íî¿ ä³àãíîñòèêè º âèçíà÷åííÿ ôàêòó ñèñòåìà-
òè÷íîãî òà íàäì³ðíîãî ñïîæèâàííÿ àëêîãîëþ. Ïðèéîì 40–80 ã ÷èñòîãî åòàíîëó 
ùîäíÿ ïðîòÿãîì 5–10 ðîê³â âåäå äî ðîçâèòêó ÀÕÏ, ÿêà ÷àñòî âèíèêàº òà òðèâàº áåç 
ïîâåä³íêîâèõ ïîðóøåíü, ïðèòàìàííèõ àëêîãîë³çìó. 

Класифікація 
1. Стеатоз печінки — накопичення великих ліпідних крапель у гепатоци-

тах. Виявляється у 80% людей, що зловживають алкоголем. 
2. Стеатогепатит — приєднуються некрози гепатоцитів, запальна інфільт-

рація, фіброз. Виявляється у 10–35% людей, що зловживають алкоголем. 
3. Цироз печінки — структурна перебудова органа. Виявляється у 10–20% 

осіб, які зловживають алкоголем. 

Діагностика 
`- ,-%12(7- . Факт систематичного вживання алкоголю в небезпеч-

них дозах виявляється опитуванням самого хворого та його оточення. Пози-
тивна відповідь на 2 з 4 нижченаведених питань вказує на прихований потяг 
до алкоголю. 

— Чи відчували Ви колись необхідність скоротити вживання алкогольних 
напоїв? 

— Чи дратує Вас, коли інші критикують Ваше зловживання алкогольни-
ми напоями? 
1 Розділ викладений згідно Наказу МОЗ України від 06.11.2014 № 826 «Про затвердження та 

впровадження медико-технологічних документів зі стандартизації медичної допомоги при 
хронічних неінфекційних гепатитах».
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— Чи маєте Ви почуття провини після прийому алкоголю? 
— Чи важко Вам прокинутися наступного дня після прийому алкоголю? 
Психометричний тест AUDIT дозволяє ідентифікувати рівень вживання 

алкоголю пацієнтами до розвитку у них алкогольної залежності, дозволяє 
встановити кількість і частоту вживання алкоголю, встановити як поточний 
статус, так і рівень вживання алкоголю впродовж життя.

Тест AUDIT 

Çàïèòàííÿ 0 1 2 3 4

1. ßê ÷àñòî Âè âæèâàºòå 

àëêîãîëüí³ íàïî¿?

Í³êîëè Ðàç/ì³-

ñÿöü ÷è 

ìåíøå

2–4 ðàçè/

ì³ñÿöü

2–3 ðàçè/

òèæäåíü

4 òà á³ëüøå 

ðàç³â/

òèæäåíü

2. ßêà Âàøà çâè÷àéíà äîçà 

àëêîãîëüíèõ íàïî¿â â äåíü, 

êîëè âè âèïèâàºòå?

1 ÷è 2 3 ÷è 4 5 ÷è 6 7–9 10 

òà á³ëüøå

3. ßê ÷àñòî âè âèïèâàºòå 5 

àáî á³ëüøå ïîðö³é íà äåíü, 

êîëè âè âèïèâàºòå?

Í³êîëè Ìåíøå 

í³æ ðàç/

ì³ñÿöü

Ùîì³ñÿ÷íî Ùîòèæíåâî Ùîäåííî 

÷è ìàéæå 

ùîäåííî

4. ßê ÷àñòî çà îñòàíí³é ð³ê 

Âè ðîçóì³ëè, ùî íå çäàòí³ 

çóïèíèòèñÿ, ïî÷àâøè ïèòè?

Í³êîëè Ìåíøå 

í³æ ðàç/

ì³ñÿöü

Ùîì³ñÿ÷íî Ùîòèæíåâî Ùîäåííî 

÷è ìàéæå 

ùîäåííî

5. ßê ÷àñòî çà îñòàíí³é ð³ê 

Âè ÷åðåç âæèâàííÿ àëêîãîëþ 

íå çðîáèëè òå, ùî â³ä Âàñ 

î÷³êóâàëè?

Í³êîëè Ìåíøå 

í³æ ðàç/

ì³ñÿöü

Ùîì³ñÿ÷íî Ùîòèæíåâî Ùîäåííî 

÷è ìàéæå 

ùîäåííî

6. ßê ÷àñòî çà îñòàíí³é ð³ê 

Âàì íåîáõ³äíî áóëî âèïèòè 

âðàíö³, ùîá ïðèéòè â ñåáå 

ï³ñëÿ ïîïåðåäíüîãî âæèâàííÿ 

àëêîãîëþ (ïîõìåëèòèñÿ)?

Í³êîëè Ìåíøå 

í³æ ðàç/

ì³ñÿöü

Ùîì³ñÿ÷íî Ùîòèæíåâî Ùîäåííî 

÷è ìàéæå 

ùîäåííî

7. ßê ÷àñòî çà îñòàíí³é ð³ê 

ó Âàñ áóëî ïî÷óòòÿ ïðîâèíè 

³ êàÿòòÿ ï³ñëÿ âèïèâêè?

Í³êîëè Ìåíøå 

í³æ ðàç/

ì³ñÿöü

Ùîì³ñÿ÷íî Ùîòèæíåâî Ùîäåííî 

÷è ìàéæå 

ùîäåííî

8. ßê ÷àñòî çà îñòàíí³é ð³ê 

Âè áóëè íå çäàòí³ ïðèãàäàòè, 

ùî áóëî íàïåðåäîäí³, ÷åðåç 

òå, ùî Âè âèïèâàëè?

Í³êîëè Ìåíøå 

í³æ ðàç/

ì³ñÿöü

Ùîì³ñÿ÷íî Ùîòèæíåâî Ùîäåííî 

÷è ìàéæå 

ùîäåííî

9. Áóëè êîëè-íåáóäü Âàø³ 

âèïèâêè ïðè÷èíîþ ò³ëåñíèõ 

óøêîäæåíü ó Âàñ àáî ³íøèõ 

ëþäåé?

Í³ Òàê, àëå íå 

ïðîòÿãîì 

ìèíóëîãî 

ðîêó

Òàê, 

ïðîòÿãîì 

ìèíóëîãî 

ðîêó

10. ×è òðàïëÿëîñÿ, ùî Âàø 

ðîäè÷, çíàéîìèé, äîêòîð, 

àáî ³íøèé ìåäè÷íèé ïðàö³âíèê 

âèÿâëÿâ çàíåïîêîºííÿ 

ç ïðèâîäó Âàøîãî âæèâàííÿ 

àëêîãîëþ àáî ïðîïîíóâàâ 

ïðèïèíèòè âèïèâàòè?

Í³ Òàê, àëå íå 

ïðîòÿãîì 

ìèíóëîãî 

ðîêó

Òàê, 

ïðîòÿãîì 

ìèíóëîãî 

ðîêó
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Ïðèì³òêà. Äëÿ âèçíà÷åííÿ çàãàëüíî¿ îö³íêè òåñòó AUDIT ñë³ä ñêëàñòè îö³íêè, 
îòðèìàí³ ïî êîæíîìó ç 10 çàïèòàíü. Îö³íêà ≥ 8 äëÿ ÷îëîâ³ê³â â³êîì äî 60 ðîê³â, àáî 
≥ 4 äëÿ æ³íîê, ï³äë³òê³â àáî ÷îëîâ³ê³â ñòàðøå 60 ðîê³â ñâ³ä÷èòü ïðî ïîçèòèâíèé ðå-
çóëüòàò ñêðèí³íãó.

Важливе значення мають також епізоди гострого гепатиту (потемніння 
сечі) після алкогольних ексцесів, що виникають на різних стадіях АХП — від 
стеатозу до цирозу. 

j+S-S7- . Жовтяниця, збільшення печінки, її болючість під час пальпації 
є типовими ознаками АХП. Характерне значне підвищення активності гама-
глутамілтранспептидази в сироватці крові (етанол індукує синтез цього 
ферменту) та збільшення середнього розміру еритроцитів (токсичний вплив 
етанолу на кістковий мозок). Одночасна поява цих двох ознак у 80–90% ви-
падків свідчить на користь алкогольного ураження печінки. Активність тран-
саміназ підвищується помірно, причому АсАТ > АлАТ. Вміст загального білі-
рубіну підвищується за рахунок прямої фракції і корелює з тяжкістю алко-
гольного гепатиту. Закономірно знижуються рівень загального білка, альбу-
мінів, протромбінів індекс, зростає вміст СРБ. Високоспецифічним марке-
ром АХП є без вуглецевий (десіалізований) трансферин, рівень якого в крові 
зростає на тлі тижневого вживання етанолу в дозі понад 60 г на добу. 

l.04.+.#S7- . Для АХП характерні поєднання жирової та гідропічної 
дистрофії гепатоцитів, поява алкогольного гіаліну (тільця Маллорі), осеред-
ки колікваційного некрозу в центральних відділах часточок, запальний ін-
фільтрат, який містить лімфоцити, макрофаги та нейтрофіли, а також внут-
рішньочасточковий перицелюлярний, перицентральний і перисинусоїдаль-
ний фіброз. 

j+S-S7-S 2  + !.0 2.0-S .'- *( %2 -.+.".#. 30 &%--? S-8(5 

.0# -S" S 1(12%,: дефіцит маси тіла, болючість і атрофія м’язів, гінеко-
мастія, гіпогонадизм, контрактура Дюпюїтрена, яскраві телеангіектазії, гі-
пертензія, кардіопатія, енцефалопатія, периферична полінейропатія, хро-
нічний гастрит, езофагіт, панкреатит, мальабсорбція, В12- або залізодефі-
цитна анемія, тромбоцитопенія. 

Зразки формулювання діагнозу 
1. Алкогольний стеатогепатит із слабким фіброзом печінки (біопсія 2006 р). 
2. Цироз печінки етанолової етіології, клас А за Чайлдом, портальна гіпер-

тензія I ст., гепатоцелюлярна недостатність I ст. Периферична полінейропатія. 
В12-дефіцитна анемія легкого ступеня. 

Лікування 
Мета лікування — призупинити прогресування патологічних змін у печін-

ці та попередити формування цирозу. Вчасно розпочате лікування на стадії 
стеатозу і навіть стеатогепатиту може дати зворотний розвиток АХП аж до 
повного одужання. 
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Ïðåïàðàò Îñîáëèâîñò³ çàñòîñóâàííÿ

Óðñîäåçîêñèõîëºâà 

êèñëîòà 

Àëêîãîëüíèé ñòåàòîç, ñòåàòîãåïàòèò, îñîáëèâî ³ç ñèíäðîìîì õîëå-

ñòàçó. Óñåðåäèíó 15 ìã/êã ââå÷åð³ 1–6 ì³ñ. 

Ôîñôîë³ï³äè Àëêîãîëüíèé ñòåàòîç, ð³äøå ñòåàòîãåïàòèò. 600 ìã âñåðåäèíó òðè÷³ 

íà äîáó ï³ä ÷àñ ¿æ³ 3–6 ì³ñ. Çà õîëåñòàçó òà âèðàæåíîãî öèòîë³çó 

íå ïîêàçàí³. Ó êîìá³íàö³¿ ç â³òàì³íàìè ãðóïè Â íåäîö³ëüíå òðèâàëå 

çàñòîñóâàííÿ â çâ’ÿçêó ç ðèçèêîì ïîá³÷íèõ åôåêò³â 

Àäåìåòèîí³í Àëêîãîëüíèé ñòåàòîç, ñòåàòîãåïàòèò, öèðîç, îñîáëèâî çà ñèíäðîìó 

õîëåñòàçó òà àáñòèíåíòíîãî ñèíäðîìó. Â/â, â/ì àáî âñåðåäèíó 

800–1600 ìã íà äîáó 1–3 ì³ñ. 

Îðí³òèíàñïàðòàò Çà âàæêîãî àëêîãîëüíîãî ãåïàòèòó òà öèðîçó, çàãðîçè ðîçâèòêó ïå÷³í-

êîâî¿ íåäîñòàòíîñò³. Â/â ïîâ³ëüíî ç³ øâèäê³ñòþ íå á³ëüøå 5 ã/ãîä. 

20–40 ã/äîáó äî ïîë³ïøåííÿ ñòàíó, ïîò³ì âñåðåäèíó 5 ã 2–3 ðàçè 

íà äîáó, ïîïåðåäíüî ðîç÷èíèâøè â 200 ìë ð³äèíè, òðèâàëî 

Ëàêòóëîçà Çà âàæêîãî àëêîãîëüíîãî ãåïàòèòó òà öèðîçó. Âñåðåäèíó 20–30 ã 

ïîðîøêó àáî 30–50 ìë ñèðîïó 3 ðàçè íà äîáó, òðèâàëî 

1. Першою та обов’язковою умовою лікування є повна відмова від вжи-
вання алкоголю. За наявності наркологічних показань бажано включити па-
цієнта в одну з програм соціальної реабілітації алкоголіків. 

2. Враховуючи знижений нутрітивний статус, слід забезпечити такий важ-
ливий компонент терапії, як високоенергетична дієта, багата на білок та мік-
ронутриєнти з додаванням фолієвої кислоти і тіаміну. За анорексії застосову-
ють ентеральне зондове або парентеральне харчування. 

3. У хворих на важкий гострий АГ за відсутності інфекційних ускладнень, 
гастроінтестинальної кровотечі та вірусного ураження печінки застосовують 
метилпреднізолон у дозі 32 мг протягом 4–6 тижнів із поступовим знижен-
ням дози до повного скасування. 

4. У хворих на тяжкий АГ, особливо за наявності протипоказань до застосу-
вання кортикостероїдних препаратів, застосовують пентоксифілін (по 400 мг 
перорально три рази/день протягом 4-х тижнів).

5. Iснують дані про поліпшення клініко-біохімічної та гістологічної карти-
ни із застосуванням препаратів урсодезоксихолєвої кислоти, фосфоліпідів, 
адеметионіну. 

ÖÈÐÎÇ ÏÅ×IÍÊÈ 1 
Визначення 

Цироз печінки (ЦП) — це дифузний процес, що характеризується фібро-
зом і трансформацією нормальної структури печінки з утворенням вузлів. 
ЦП являє собою фінальну стадію хронічних захворювань печінки.

1 Уніфікований клінічний протокол первинної та вторинної (спеціалізованої) медичної допо-
моги «Цироз печінки та його ускладнення», 2016.
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Коди за МКХ-10
К 70.3 — Алкогольний цироз печінки.
К 71.7 — Токсичне ураження з фіброзом і цирозом печінки.
К 72.1 — Хронічна печінкова недостатність.
К 74.3 — Первинний біліарний цироз.
К 74.4 — Вторинний біліарний цироз.
К 74.5 — Біліарний цироз неуточнений.
К 74.6 — Інший та неуточнений цироз печінки.
К 76.6 — Портальна гіпертензія.

Класифікація
Клінічна класифікація цирозу печінки включає зазначення етіологічного 

фактору, класу важкості за Child-Turcotte-Pugh, індексу прогнозу смертності 
пацієнта MELD та ускладнень.

j+ 1(4S* 6S? '  %2S.+.#SZ>: пресинусоїдальний фіброз (шистоматоз, 
ідіопатичний портальний фіброз); паренхіматозний фіброз (лікарські препа-
рати та токсини: алкоголь, метотрексат, ізоніазід, вітамін А, аміодарон, оксі-
фенісатин, α-Метілдопа, пергексілін; інфекційні захворювання: вірусні гепа-
тити В, С і Д, бруцельоз, ехінококоз, вроджений або третинний сифіліс; ауто-
імунні захворювання: аутоімунний гепатит 1 та 2 типу; судинні захворюван-
ня: хронічний венозний застій, спадкова геморагічна телеангіектазія; мета-
болічні/генетичні порушення: хвороба Вільсона-Коновалова, недостатність 
альфа1-антитрипсину, порушення вуглеводного або ліпідного обміну, пору-
шення обміну сечовини, порушення метаболізму жовчних кислот, порушен-
ня амінокислотного обміну; біліарна обструкція: первинний та вторинний 
біліарний цироз, муковісцидоз, біліарна атрезія/неонатальний гепатит, вро-
джені біліарні кісти; ідіопатичні/змішані: неалкогольний стеатогепатит, гра-
нулематозне ураження, полікістоз печінки.

Класифікація важкості цирозу за Child-Turcotte-Pugh

Ïîêàçíèê
Áàëè

1 2 3

Àñöèò íåìàº íåâåëèêèé ïîì³ðíèé/âåëèêèé

Åíöåôàëîïàò³ÿ íåìàº íåâåëèêà/ïîì³ðíà ïîì³ðíà/âèðàæåíà

Êîíöåíòðàö³ÿ á³ë³ðóá³íó, ìêìîëü/ë, (ìã/äë) < 34 (< 2) 34–50 (2–3) > 50 (> 3)

Êîíöåíòðàö³ÿ àëüáóì³íó, ã/äë 3,5 2,8–3,5 < 2,8

Ïîäîâæåííÿ ïðîòðîìá³íîâîãî ÷àñó, ñåê < 4 4–6 > 6

àáî ÌÍÎ < 1,7 1,7–2,3 > 2,3

Класу А за Child-Turcotte-Pugh відповідає сума балів, що дорівнює 5–6, 
класу В — 7–9, класу С — 10–15. Якщо при обчисленні сума балів ≥ 14, паці-
єнт потребує консультації хірурга-трансплантолога.
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Оцінка прогнозу смертності пацієнта проводиться за шкалою MELD, де 
використовуються наступні показники: рівні креатиніну, загального білірубі-
ну та міжнародного нормалізаційного відношення (МНВ)1. Кількість балів за 
шкалою MELD визначає 3-місячну летальність: 40 і більше — 71,3% леталь-
ності; 30–39 — 52,6%; 20–29 — 19,6%, 10–19 — 6,0%; < 9–1,9%. 

s1*+ $-%--? 6(0.'3: асцит, спонтанний бактеріальний перитоніт (СБП), 
печінкова енцефалопатія (ПЕ), варикозне розширення вен стравоходу (ВРВС), 
гепаторенальний синдром (ГРС), гепатопульмональний синдром, дилюційна 
гіпонатріємія, гепатоцелюлярна карцинома.

Діагностика 
1. Збір анамнезу — виявлення симптомів та синдромів цирозу і його 

ускладнень (див. нижче) та анамнестичних даних відносно гемотрансфузій, 
парентеральних втручань, вживання алкоголю, токсичних речовин, лікар-
ських препаратів, перенесеного гострого гепатиту, наявність хронічного ге-
патиту в анамнезі. 

2. Фізикальний огляд: зміни печінки і селезінки: печінка ущільнена і збіль-
шена, іноді невеликих розмірів, може пальпуватись збільшена селезінка; 
може бути жовтяниця; утруднення дихання на тлі набряково-асцитичної син-
дрому; геморагічний синдром (кровоточивість ясен, носові кровотечі, петехі-
альні крововиливи, синці в місцях ін’єкцій); ознаки портальної гіпертензії (ас-
цит, варикозне розширення вен стравоходу і шлунка, розширення вен пере-
дньої черевної стінки у вигляді «голови медузи», спленомегалія та розширен-
ня діаметрів ворітної та селезінкової вен при УЗД ОЧП, печінкова енцефалопа-
тія, як результат шунтування крові); ознаки гіперестрогенемії (телеангіектазії 
на верхній половині тулуба та обличчі; долонна еритема; гінекомастія; атрофія 
яєчок/аменорея, відсутність оволосіння в пахвових западинах); контрактура 
Дюпюітрена (алкогольний ґенез цирозу печінки); зміни кінцевих фаланг паль-
ців рук за типом барабанних паличок; атрофія скелетної мускулатури; збіль-
шення привушних слинних залоз (алкогольний генез цирозу печінки); печінко-
вий запах та плескаючий тремор (при декомпенсації функції печінки). 

3. Лабораторне обстеження: обов’язкові тести: загальний аналіз крові, бі-
охімічний аналіз крові з визначенням печінкових проб: АлАТ, АсАТ, концент-
рація загального білірубіну по фракціях; рівень глюкози; загальний аналіз 
сечі; загальний білок і протеінограма; сечовина, креатинін; натрій і калій 
в сироватці крові; коагулограма. Додаткові тести для з’ясування етіології ци-
розу: маркери вірусів гепатитів (HBsAg; анти-НВс IgG; анти-HCV; анти-HDV); 
діагностика аутоімунного гепатиту (ANA, анти-LKM-1, SMA); діагностика 
первинного біліарного цирозу (АМА-М2); діагностика хвороб обміну речо-
вин: α1-антитрипсин (вроджений дефіцит α1-антитрипсину); церулоплазмін 
1 Електронний калькулятор: https://optn.transplant.hrsa.gov/resources/allocation-calculators/meld-

calculator/.



Цироз печінки          439

(хвороба Вільсона-Коновалова); діагностика гепатоцелюлярної карциноми 
(α-фе то протеїн). 

4. Інструментальна діагностика: УЗД ОЧП печінки, селезінки, системи 
ворітної та селезінкової вен, жовчного міхура, підшлункової залози, нирок 
з доп лерографією судин печінки і селезінки з метою діагностики типу пор-
тальної гіпертензії, виключення тромбозів; ЕГДС для визначення ступеня ва-
рикозного розширення вен. За його відсутності – ЕГДС повторюють з інтер-
валом 1 раз в 2 роки; еластографія в режимі реального часу та еластометрія 
паренхіми печінки; КТ або МРТ з контрастуванням при підозрі на утворення 
печінки та інших органів черевної порожнини; УЗД-дослідження малого таза 
з метою виключення пухлинних утворень малого таза. 

Діагностика основних ускладнень 
b 0(*.'-% 0.'8(0%--? "%- 120 ".5.$3 (bpbq) 2  8+3-*  — най-

більш загрозливе ускладнення ЦП, яке призводить до шлунково-кишкових 
кровотеч. Класифікація ВРВС: I ступінь — не звивисті вени невеликого діа-
метра, що сплощуються при інсуфляції повітря, II ступінь — звивисті вени, 
що перекривають менше 50% радіуса дистальних відділів стравоходу; III сту-
пінь — великі звивисті вени, що перекривають понад 50% радіуса дисталь-
них відділів стравоходу. Класифікація варикозно розширених вен шлунка за 
розмірами: I ступінь — діаметр до 5 мм, вени ледве визначаються на тлі сли-
зової шлунка; II ступінь — розмір від 5 до 10 мм, солітарно-поліпоподібного 
характеру; III ступінь — вени діаметром понад 10 мм — це обширний конгло-
мерат вузлів, тонкостінних, поліпоподібного характеру. До факторів ризику 
кровотеч відносять: великі розміри вузлів (більше 5 мм), наявність червоних 
знаків, стадії цирозу печінки за Child-Turcotte-Pugh В або С. 

Ïðèì³òêà: ÷åðâîí³ çíàêè ÷è «ñóïåðâàðèêñè» (÷åðâîíà ñìóãà, âèøíåâî-÷åðâîí³ 
ïëÿìè, ãåìàòîöèñòí³ ïëÿìè, òåëåàíã³åêòàç³¿). ×åðâîíà ñìóãà — ïîçäîâæíüî ðîçøèðå-
íà âåíóëà, ùî ì³ñòèòüñÿ íà ïîâåðõí³ âàðèêîçíî ðîçøèðåíî¿ âåíè; âèøíåâî-÷åðâîí³ 
ïëÿìè — íåçíà÷íî âèïíóò³ íàä ïîâåðõíåþ âåíè, ÷àñòî ìíîæèíí³ ä³ëÿíêè ÷åðâîíîãî 
êîëüîðó ä³àìåòðîì áëèçüêî 2 ìì; ãåìàòîöèñòí³ ïëÿìè — âèïíóòà íàä ñëèçîâîþ ïëÿ-
ìà ÷åðâîíîãî êîëüîðó ä³àìåòðîì ïîíàä 4 ìì; òåëàíã³åêòàç³¿ — öå ìåðåæà ðîçøèðåíèõ 
ñóáåï³òåë³àëüíèõ äð³áíèõ çâèâèñòèõ ñóäèí, ïåðåâàæíî â íèæí³é òðåòèí³ ñòðàâîõîäó. 

`16(2 — накопичення рідини в черевній порожнині. Виділяють 3 сту-
пені тяжкості асциту: 1 — рідина в черевній порожнині виявляється лише 
при ультразвуковому дослідженні; 2 — помірний асцит із симетричним роз-
тягуванням живота; 3 — масивний асцит з вираженим напруженням живо-
та. Ознаки рефрактерного асциту: відсутність ефекту від застосування ком-
бінації максимальних доз спіронолактону та фурасеміду тривалістю не мен-
ше 1 тижня; недостатня відповідь на діуретичну терапію (зниження маси тіла 
менше 0,8 кг за 4 дні); наявність діуретик-асоційованих ускладнень (нирко-
ва недостатність (НН), ПЕ, порушення електролітного обміну, гінекомастія, 
м’язові симптоми); поява асциту 2–3 ступеню на фоні діуретичної терапії. 
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Діагностичний парацентез показано всім пацієнтам з вперше виниклим 
асцитом 2 і 3 ступеню та у госпіталізованих з приводу його погіршення. До-
слідження асцитичної рідини включає: визначення кількості нейтрофілів, 
вмісту загального білка та альбуміну, посів на мікрофлору. 

C/.-2 --() ! *2%0S +<-() /%0(2.-S2 (qoa) — первинний перито-
ніт, який розвивається у пацієнтів з цирозом печінки. Ознаки: розлитий біль у 
животі, блювання, діарея, лихоманка, явища кишкової непрохідності, наростан-
ня ознак ПЕ, ознаки септичного шоку, абсолютна кількість нейтрофільних лей-
коцитів в асцитичній рідині > 250/мм3, позитивний ріст культури навіть за кіль-
кості нейтрофілів < 250/мм3, зниження рівня білка в асцитичній рідині < 15 г/л. 

c%/ 2.0%- +<-() 1(-$0., (cpq) — прогресуюча функціональна НН 
внаслідок різких дисциркуляторних порушень (вазоконстрикція) судин нирок. 
Ознаки: ЦП з асцитом; креатинін сироватки крові > 133 ммоль/л; креатинін не 
знижується після 2-добової відміни діуретиків та введення рідини з альбумі-
ном (доза альбуміну 1 г/кг ваги на добу, максимально 100 г на добу); відсутні 
інші причини НН (шок, гіповолемія, сепсис тощо); виключені паренхіматозні за-
хворювання нирок (відсутні протеїнурія, гематурія, сонографічні зміни нирок).

o%7S-*."  %-6%4 +./ 2S? — це порушення функціонування мозку, 
що викликається печінковою недостатністю і/або портосистемним шунту-
ванням, яке проявляється широким спектром неврологічних або психіатрич-
них порушень від субклінічних змін до коми.

ПЕ класифікують за типом основного захворювання, тяжкістю клінічних
проявів, часом виникнення, провокуючими факторами. Основне захворю-
вання (тип А — ПЕ як наслідок гострої печінкової недостатності, тип В — ре-
зультат портосистемного шунтування або анастомозу, тип С — наслідок ци-
розу); тяжкість клінічних проявів за критеріями West-Haven; час виникнен-
ня (епізодична, рецидивуюча — повторення епізодів ПЕ з інтервалом 6 міс. 
або менше, персистуюча — постійні поведінкові зміни, які чергуються з по-
верненням проявів явної ПЕ); спровокована (провокуючі фактори — інфек-
ція, гаст роінтестинальна кровотеча, передозування діуретиків, електролітні 
порушення, закреп) та неспровокована. 

j0(2%0S_ West-Haven

Êðèòåð³¿ 

West-

Haven

ISNEN Îçíàêè Êðèòåð³¿

ëàòåíòíà Êë³í³÷í³ ïðîÿâè ÏÅ â³äñóòí³, íå-

ìàº àíàìíåñòè÷íèõ äàíèõ ïðî ÏÅ

Ðåçóëüòàòè âñ³õ îáñòåæåíü â ìå-

æàõ íîðìàëüíèõ çíà÷åíü

Ì³í³ìàëüíà ñêðèòà Ïñèõîìåòðè÷í³ àáî íåéðîïñèõî-

ëîã³÷í³ ïîðóøåííÿ (çà äàíèìè òåñ-

ò³â, ùî âèçíà÷àþòü ïñèõîìîòîðíó 

øâèäê³ñòü/çäàòí³ñòü äî ö³ëåñïðÿ-

ìîâàíèõ ä³é), àáî íåéðîô³ç³îëî-

ã³÷í³ çì³íè (íåìàº êë³í³÷íèõ äîêà-

ç³â çì³í ïñèõ³÷íîãî ñòàòóñó)

Ïàòîëîã³÷í³ ðåçóëüòàòè çàãàëüíî-

ïðèéíÿòèõ ïñèõîìåòðè÷íèõ àáî 

íåé ðîïñèõîëîã³÷íõ òåñò³â áåç êë³-

í³÷íèõ ïðîÿâ³â



Цироз печінки          441

Êðèòåð³¿ 

West-

Haven

ISNEN Îçíàêè Êðèòåð³¿

Ñòóï³íü ² ñêðèòà Íåçíà÷íà â³äñóòí³ñòü óñâ³äîìëå-

íîñò³ âëàñíèõ ä³é, åéôîð³ÿ àáî 

òðèâîãà, íåóâàæí³ñòü, ïîðóøåííÿ 

çäàòíîñò³ äî ðàõóíêó, çì³íà ðèò-

ìó ñíó

Íåçâàæàþ÷è íà îð³ºíòàö³þ â ïðîñ-

òîð³ ³ ÷àñ³, ó õâîðîãî º äåÿê³ êîã-

íèòèâí³/á³õåâ³îðàëüí³ ïîðóøåííÿ 

(çà äàíèìè êë³í³÷íîãî îáñòåæåííÿ 

â äèíàì³ö³, àáî íà äóìêó ïåðñîíà-

ëà, ùî äîãëÿäàº)

Ñòóï³íü ²² ÿâíà Ëåòàðã³ÿ, àáî àïàò³ÿ, äåçîð³ºòà-

ö³ÿ â ÷àñ³, î÷åâèäíà çì³íà îñî-

áèñòîñò³, íåàäåêâàòíà ïîâåä³íêà, 

äèñïðàêñ³ÿ (ïîðóøåííÿ êîîðäè-

íàö³¿), àñòåðèêñèñ

Äåçîð³ºíòîâàíèé â ÷àñ³ (> 3 íåâ³ð-

íèõ â³äïîâ³äåé: äåíü ì³ñÿöÿ, äåíü 

íåä³ë³, ì³ñÿöü, ïîðà ðîêó) + ³íø³ 

âêàçàí³ ñèìïòîìè

Ñòóï³íü ²²² Ñîíëèâ³ñòü àáî ñòóïîð, çáåðåæå-

íà ðåàêö³ÿ íà ïîäðàçíèêè, ñïëó-

òàí³ñòü ñâ³äîìîñò³, çíà÷íà äåçî-

ð³ºíòàö³ÿ, íåïðèðîäíÿ ïîâåä³íêà

Äåçîð³ºíòîâàíèé â ÷àñ³ (> 3 íåâ³ð-

íèõ â³äïîâ³äåé:êðà¿íà, îáëàñòü, ì³ñ-

òî àáî ñåëî) + ³íø³ âêàçàí³ ñèìï-

òîìè

Ñòóï³íü ²V Êîìà Íå â³äïîâ³äàº íàâ³òü íà áîëüîâ³ ïî-

äðàçíèêè

Ïðèì³òêà: ISNEN — ì³æíàðîäíå òîâàðèñòâî ïî âèâ÷åííþ ïå÷³íêîâî¿ åíöåôàëî-
ïàò³¿ ³ àçîòèñòîãî îáì³íó.

d(+>6S)-  #S/.- 20SZ,S? — клінічний синдром, що діагностується на 
підставі наступних ознак: сироватковий Na < 130 ммоль/л; збільшення поза-
клітинного об’єму рідини; наявність асциту та/або периферичних набряків; 
клінічні симптоми гіпонатріємії (нудота, блювання, анорексія, судоми, голов-
ний біль, дезорієнтація, сонливість).

c%/ 2./3+<,.- +<-() 1(-$0., (coq) — комплекс структурно-функ-
ціо нальних змін легень у пацієнтів із захворюваннями печінки, що характе-
ризується дилатацією прекапілярів і гіпоперфузією базальних відділів, який 
проявляється гіпоксемією і задишкою, що посилюються у вертикальному 
положенні (ортодеоксія і платіпное). 

ГПС класифікують згідно до змін в легеневих судинах та порушень ди фу-
зійно-перфузійного співвідношення. Виділяють: дифузний тип (мінімальний 
варіант, при якому візуалізуються нормальні судини або дифузні несуттєві 
зміни; прогресивний варіант з дифузними губчастими та плямистими вклю-
ченнями за даними ангіограми), фокальний тип.

Зразки формулювання діагнозу 
1. Цироз печінки токсичної етіології, клас А за Чайлдом.
2. Цироз печінки HCV-етіології (HCV-РНК+, 1в генотип), клас С за Чайлдом, 

MELD 28. Асцит 2 ступеню. Печінкова енцефалопатія, тип С, ступінь III, пов-
торна, спровокована (кровотеча з варикозних вен стравоходу 12.06.2016).
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Лікування Лікування 
Метою лікування ЦП є: усунення етіологічного фактора з метою досягнен-

ня регресії та прогресування захворювання, попередження розвитку усклад-
нень цирозу печінки (асциту, ПЕ, СПБ, кровотечі з ВРВ, ГЦК та інш.); підбір три-
валої терапії ускладнень, що розвинулись; підвищення якості та тривалості 
життя хворих на цироз печінки; підготовка пацієнта до трансплантації печін-
ки (ТП). 

Профілактика та лікування ускладнень
1. b 0(*.'-. 0.'8(0%-S "%-( 120 ".5.$3 (bpbq). Тактика веден-

ня пацієнтів з ВРВС залежить від розмірів вузлів, наявності червоних знаків, 
стадій цирозу печінки за Child-Turcotte-Pugh. 

Пацієнтам з цирозом, але без варикозу вен, терапія неселективними β-бло-
каторами не запобігає розвитку варикозу. Таким хворим рекомендовано по-
вторна ЕГДС 1 раз на 3 роки або негайна ЕГДС при виникненні печінкової де-
компенсації. 

Пацієнтам з цирозом печінки, маленькими вузлами (< 5 мм) та  підвище-
ним ризиком кровотеч (Child-Pugh B/C або наявність червоних знаків) реко-
мендовано призначення неселективних β-блокаторів. За відсутності підви-
щеного ризику кровотеч, β-блокатори можуть бути використані, проте, дов-
готривалий ефект не встановлено. Пацієнтам, які не приймають β-блокатори 
рекомендована повторна ЕГДС 1 раз на 2 роки або негайна ЕГДС при виник-
ненні печінкової декомпенсації. Пацієнтам, які приймають β-блокатори, про-
ведення динамічної ЕГДС не обов’язково. 

Пацієнтам з цирозом печінки, середніми і великими вузлами (> 5 мм) та 
підвищеним ризиком кровотеч (Child-Pugh B/C або наявність червоних зна-
ків) з метою профілактики первинного епізоду кровотечі з ВРВС рекомен-
довано призначення неселективних β-блокаторів або лігування EVL. За від-
сутності підвищеного ризику кровотеч перевага надається неселективним 
β-бло каторам. Лише у випадку протипоказань і непереносимості, рекомен-
довано лігування EVL. 

З метою вторинної профілактики після епізоду кровотечі рекомендовано 
призначати неселективні β-блокатори в комбінації з лігуванням EVL, при по-
вторних кровотечах — TIPS, трансплантація печінки. 

Ïðèì³òêà: Íåêàðä³îñåëåêòèâí³ áåòà-áëîêàòîðè (ïðîïðàíîëîë 80 ìã/äîáó, íàäî-
ëîë 40 ìã/äîáó, êàðâåä³ëîë 6,25 ìã/äîáó) ñïî÷àòêó ïðèçíà÷àþòü ìàëèìè äîçàìè, çà 
íåîáõ³äíîñò³ äîçà çá³ëüøóºòüñÿ ïîåòàïíî äî çíèæåííÿ ÷àñòîòè ñåðöåâèõ ñêîðî÷åíü 
â ñïîêî¿ íà 25%, àëå íå ìåíøå, í³æ 55 óäàð³â íà õâèëèíó. 

2. c.120  *0.".2%7  ' bpbq. Рекомендовано вазопресори (сома-
тостатин, октреотид або терліпрессин), антибіотикопрофілактика (ципроф-
локсацин або цефтриаксон) та корекція крововтрати. Хірургічні методи ліку-
вання: балонна тампонада стравоходу, ендоскопічне лігування вен, стенту-
вання та портосистемне шунтування. Покази до хірургічного лікування: не-



Цироз печінки          443

можливість зупинити кровотечу, швидкий рецидив кровотечі після гемоста-
зу, необхідність у великих дозах консервованої крові (більше 6 доз протягом 
24 год.).

Ïðèì³òêà: Äîçè âàçîïðåñîð³â (ñîìàòîñòàòèí 250 ìêã â/â áîëþñíî, ïîò³ì â/â 
êðàïëèííî ³ç øâèäê³ñòþ 250 ìêã/ãîä. äî çóïèíêè êðîâîòå÷³ òà ïðîòÿãîì íàñòóïíèõ 
48–72 ãîä; îêòðåîòèä 25–50 ìêã/ãîä. â/â êðàïëèííî ïðîòÿãîì 3–5 äí³â, òåðë³ïðåññèí 
1000 ìêã â/â êîæí³ 4–6 ãîä. ïðîòÿãîì 3–5 äí³â).

3. `16(2. Асцит 1 ступеню не потребує лікування. При асциті 2 ступеню 
слід обмежити вміст солі в раціоні до 4,6–6,9 г/день та призначити діурети-
ки. При асциті 3 ступеня слід виконати об’ємний парацентез (ОП), обмежити 
сіль та призначити діуретики.

За первинного епізоду помірного асциту 2-го ступеня — монотерапія ан-
тагоністами альдостерону (спіронолактоном) починаючи з дози 100 мг/добу, 
за відсутності відповіді — подальше покрокове збільшенням кожні 7 діб на 
100 мг до максимальної дози 400 мг/добу. Пацієнтам, які не реагують на ан-
тагоністи альдостерону та при розвитку гіперкаліємії — фуросемід від 40 мг/
день з подальшим покроковим збільшенням кожні 7 діб на 40 мг до макси-
мальної дози 160 мг/добу. Максимальна рекомендована втрата ваги під час 
терапії діуретиками має становити 0,5 кг/добу у пацієнтів без набряків і 1 кг/
добу у пацієнтів з набряками. Пацієнтам повинен здійснюватися частий клі-
нічний і біохімічний моніторинг, особливо протягом першого місяця лікуван-
ня. При рецидиві асциту 2 ступеню рекомендовано призначати комбінацію 
антагоніста альдостерону з фуросемідом з покроковим послідовним збіль-
шенням доз до максимальних.

Терапія фурасемідом має бути припинена за важкої гіпокаліємії 
(< 3 ммоль/л), антагоністами альдостерону — за важкої гіперкаліємії (калій 
сироватки > 6 ммоль/л). Прийом усіх сечогінних засобів має бути припинено 
за важкої гіпонатріємії (концентрація натрію сироватки < 120 мEг/л), прогре-
суючої НН, погіршення ПЕ або судом м’язів, що порушують рух.

За асциту 3 ступеню — ОП є терапією першої лінії разом з введенням аль-
буміну (8 г/л видаленої асцитичної рідини) для запобігання циркуляторної 
дисфункції після ОП. Після ОП, пацієнти повинні отримувати мінімальну дозу 
діуретиків, необхідну для запобігання повторного накопичення асциту.

Ïðèì³òêà. ×åðåç íåôðîòîêñè÷í³ñòü, ãåïàòîòîêñè÷í³ñòü òà âèíèêíåííÿ äèñöèð-
êóëÿòîðíèõ ïîðóøåíü ïàö³ºíòàì ç àñöèòîì ïðîòèïîêàçàí³: ÍÏÇÏ, ³íã³á³òîðè ÀÏÔ, 
àíòàãîí³ñòè àíã³îòåíçèíó II, àáî α1-àäðåíîáëîêàòîðè, àì³íîãë³êîçèäè.

Хворим з рефрактерним асцитом рекомендовано — повторний ОП в ком-
бінації з введенням альбуміну (8 г/л видаленої асцитичної рідини), припи-
нення прийому діуретиків (якщо натрійурез складає < 30 ммоль/л). За нее-
фективності — установка TIPS та трансплантація печінки. 

4. q/.-2 --() ! *2%0S +<-() /%0(2.-S2. Емпіричну антибакте-
ріальну терапію рекомендовано призначити негайно після встановлення 
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ді агнозу СБП. Для контролю ефективності антибіотикотерапії бажано прове-
дення повторної пункції через 48 год. після початку лікування. За неусклад-
неного СБП (відсутні шлунково-кишкові кровотечі, ГРС, ПЕ) — антибіотики 
групи фторхінолонів (офлоксацин, левофлоксацин) у стандартних дозах пе-
рорально. Лікування пацієнтів зі СБП на тлі ГРС — цефотаксим (2 г кожні 8 год.) 
в/в та альбумін (1,5 г/кг — в 1-й день, 1 г/кг — на 3-й день) в/в. Лікування 
пацієнтів зі СБП у групі високого ризику та на тлі проведення первинної ан-
тибіотикопрофілактики — цефотаксим (2 г кожні 8 год.) в/в або цефтриаксон 
(1 г кожні 24 год.) в/в протягом 8 днів (оптимально) або 5 днів (мінімально).

З метою первинної профілактики СБП хворим з гострими шлунково-киш-
ко вими кровотечами, прогресуючим цирозом печінки, низьким вмістом біл-
ка в асцитичній рідині (без попереднього епізоду СБП) показаний профілак-
тичний прийом норфлоксацину. 

Із метою вторинної профілактики: за попереднього анамнезу СБП — пе-
рорально норфлоксацин (400 мг на добу довготривало); за попереднього 
анамнезу СБП та розвитку гострої шлунково-кишкової кровотечі — цефтри-
аксон (1 г в/в протягом 7 діб) або перорально норфлоксацин (400 мг 2 рази 
на добу протягом 7 днів). 

5. c%/ 2.0%- +<-() 1(-$0., (cpq). Загальні рекомендації: відміна 
препаратів з можливою нефротоксичною дією, діуретиків; обмеження спо-
живання рідини до 1500 мл, зниження споживання білка, калію натрію до 2 г 
на добу; введення свіжозамороженої плазми (400–800 мл), що зменшує про-
яви гіпокоагуляції; за необхідності — парентеральне, або ентеральне хар-
чування; застосування ентеросорбентів; корекція анемії (препарати заліза, 
еритропоетину); антибактеріальна терапія з подвійним шляхом елімінації з 
мінімальною гепато- і нефротоксичністю. 

Медикаментозна терапія ГРС: призначення терліпресину 1 мг кожні 
4–6 год. болюсно (1,5 г/кг в перший день, з подальшою корекцією дози до 
1 г/кг на третій день з максимальним дозуванням 150 г на добу і 100 г на добу 
(другий і третій день відповідно), з переходом на підтримуючу дозу 40 г на 
добу) в поєднанні з альбуміном (1 г/кг в перший день, в наступні дні по 20–
40 г) — перша лінія терапії протягом 1–3 тижні (що пов’язано з повільною ре-
гресією ГРС). Скасовувати інфузію альбуміну можна при досягненні його зна-
чень в сироватці крові 45 г/л і більше або при розвитку ознак набряку легенів. 
Радикальний метод лікування ГРС — альбуміновий діаліз на апараті «Штучна 
печінка» (MARS-терапія) з наступною ТП. 

6. o%7S-*."  %-6%4 +./ 2S?. Лікування мінімальної та прихованої 
ПЕ: калорійність добового раціону — 35–40 ккал/кг на добу; добова кількість 
білка в раціоні — 1,2–1,5 г/кг на добу; прийом їжі малими порціями або хар-
чових добавок в рідких формах протягом дня і перекусу ввечері; при непе-
реносимості харчового протеїну — пероральне використання амінокислот 
з розгалуженим ланцюгом.
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Лікування епізодів ПЕ. Виявлення та лікування альтернативних причин 
зміни психічного статусу (інтоксикація, електролітні розлади, гіповолемія), 
провокуючих чинників (шлунково-кишкова кровотеча, спонтанний бактері-
альний перитоніт, передозування діуретиків, тощо). Корекція метаболізму 
азоту — добове споживання енергії зберегти на рівні 35–40 ккал/кг, а що-
денне споживання білка — в межах 1,2–1,5 г/кг протягом перших кількох днів 
з моменту появи ПЕ. З метою зменшення загальної кількості білка слід за-
міщувати його молочним, рослинним білком або пероральним прийомом 
амінокислот з розгалуженим ланцюгом. Рекомендований прийом лакту-
лози 25 мл кожні 12 год. всередину до появи 2–3 разових рідких випорож-
нень. З метою попередження розвитку рецидиву ПЕ рекомендовано рифак-
симін 400 мг 2 рази/добу всередину протягом 7–14 діб. В якості альтернатив-
них або додаткових засобів у пацієнтів з неефективною базисною терапією 
рекомендовано пероральне застосування амінокислот з розгалуженим лан-
цюгом (орнінтину аспартат 5 г 2–3 рази на добу), L-орнітин L-аспартат (LOLA) 
20–40 г/добу на 200–400 мл 0,9% NaCl в/в краплинно протягом 7–14 діб з по-
слідуючим переходом на пероральний прийом 9–18 г/добу. Неоміцин та ме-
транідозол є альтернативними препаратами для лікування явної ПЕ.

З метою попередження явної ПЕ після її епізоду рекомендовано призна-
чення комбінації рифаксиміну з лактулозою. Профілактична терапія (лакту-
лоза або рифаксимін) не рекомендується для попередження розвитку епізо-
дів ПЕ після TIPS. Після встановлення контролю над провокуючими фактора-
ми (інфекції і варикозна кровотеча) або поліпшення функціонування печінки 
профілактична терапія може бути припинена.

7. d(+>6S)-  #S/.- 20SZ,S?. Слід обмежити вживання рідини (до 1 л/
добу) та відмінити діуретичні препарати. Ефективність застосування ізо- або 
гіпертонічних р-нів хлориду натрію, р-ну альбуміну не доведена. Препарата-
ми вибору є антагоністи вазопресину (толваптан, коніваптан — в Україні не 
зареєстровані).

8. c%/ 2./3+<,.- +<-() 1(-$0.,. Рекомендовано проводити ко-
рекцію портальної гіпертензії, довготривалу оксигенотерапія, TIPS, транс-
плантацію печінки. 

ÑÈÍÄÐÎÌ Æ²ËÜÁÅÐÀ 
Визначення 

Синдром Жільбера (СЖ) — спадкова доброякісна гіпербілірубінемія, обу-
мовлена вродженою недостатністю ферментів уридинфосфатглюкуроніл-
трансферази та, меншою мірою, глутатіон-S-трансферази, що призводить від-
повідно до порушення кон’югації білірубіну і його транспорту в жовчний капі-
ляр. 
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Діагностика 
У половині випадків хвороба вперше маніфестує після перенесеного гост-

рого гепатиту. У третини хворих скарги відсутні, у решти відзначаються асте-
нія, важкість у правому підребер’ї. Печінка незначно збільшена, еластична. Се-
лезінка не збільшена. Основна ознака — помірна гіпербілірубінемія переваж-
но або виключно за рахунок збільшення вмісту непрямого білірубіну. Поси-
лення гіпербілірубінемії спостерігається після травм, інтеркурентних інфекцій, 
операцій, прийому алкоголю. Активність трансаміназ в межах норми. 

Виключити СЖ допомагають негативні результати провокаційних тестів: 
1. Проба з голодуванням. За СЖ обмеження енергетичної цінності їжі до 

400 ккал/добу протягом 2 днів спричиняє зростання вмісту білірубіну більше 
ніж на 50% порівняно з вихідними показниками. 

2. Проба з нікотиновою кислотою. За СЖ через 5 год. після в/в введення 
5 мл 1% розчину нікотинової кислоти вміст білірубіну зростає на 25% порів-
няно з вихідними показниками. 

Проба з фенобарбіталом малоефективна, оскільки виявляє лише випад-
ки СЖ, пов’язані з недостатністю УДФГТ. В обстеженні хворих необхідно ви-
ключити гемоліз еритроцитів як причину некон’югованої гіпербілірубінемії. 

Зразок формулювання діагнозу 
1. Синдром Жільбера (постгепатитний варіант). 

Лікування 
СЖ без лікування не має тенденції до прогресування. У більшості хворих 

до досягнення 40–50 років рівень білірубіну нормалізується. Медикаментоз-
ного лікування не проводять. 

Êîìåíòàð: Çàñòîñóâàííÿ ôåíîáàðá³òàëó íå îá´ðóíòîâàíå, îñê³ëüêè ³íäóêö³ÿ 
ÓÄÔÃÒ ï³ä éîãî ä³ºþ ìàº òèì÷àñîâèé åôåêò ³ ëèøå ñêëàäàº ó ïàö³ºíòà âðàæåííÿ ïðî 
íàÿâí³ñòü õâîðîáè ïå÷³íêè, ÿêó íåîáõ³äíî ë³êóâàòè, òà âîäíî÷àñ ïðî ¿¿ íåêó ðà áåëüí³ñòü. 

ÕÐÎÍI×ÍÈÉ ÏÀÍÊÐÅÀÒÈÒ 1 

Визначення 
Хронічний панкреатит (ХП) — хронічне запалення підшлункової залози 

із хронічними, незворотними, запальними та/або фіброзними змінами під-
шлункової залози, що часто характеризується сильним болем, який знижує 
якість життя, та розвитком екзокринної та ендокринної недостатності під-
шлункової залози. 

Діагноз хронічного запалення підшлункової залози підтверджується на 
основі симптомів, наявних у пацієнта, результатів візуалізації з метою визна-
чення структури підшлункової залози (ультразвукове дослідження, ком п’ю-
тер на томографія), тестів екзокринної та ендокринної функції. 
1 Клінічний протокол надання медичної допомоги хворим на хронічний панкреатит, затвер-

джений Наказом МОЗ України від 10.09.2014 № 638. 
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Êîìåíòàð: Çàõâîðþâàííÿ ìàº ôàçîâî-ïðîãðåñóþ÷èé ïåðåá³ã ç ïåð³îäè÷íèìè 
íàïàäàìè ãîñòðîãî ïàíêðåàòèòó, â³äïîâ³äàëüíîãî çà ðåöèäèâóþ÷èé á³ëü, ÿêèé 
íåð³äêî º ºäèíèì êë³í³÷íèì ñèíäðîìîì. Íàäàë³ ó êë³í³÷í³é êàðòèí³ äîì³íóþòü íå 
áîëüîâ³ â³ä÷óòòÿ, à ñòåàòîðåÿ, ðîçâèâàºòüñÿ ÖÄ. Äåñòðóêòèâí³ çì³íè ìîæóòü áóòè 
âîãíèùåâèìè, ñåãìåíòàðíèìè àáî äèôóçíèìè, çàïàëüíîãî ÷è ô³áðîçíîãî õàðàêòåðó, 
ð³çíîãî ñòóïåíÿ âèðàæåíîñò³. Âæå íà ïî÷àòêîâèõ åòàïàõ ïàòîëîã³÷íîãî ïðîöåñó 
âèÿâëÿþòüñÿ ³íòðàäóêòóëÿðí³ ïðîòå¿íîâ³ ïðåöèï³òàòè, à íà á³ëüø ï³çí³õ ñòàä³ÿõ 
ä³àãíîñòóþòüñÿ êàëüöèô³êîâàí³ ïðåöèï³òàòè â ñïîëó÷åíí³ ç àòðîô³ºþ àöèíàðíèõ 
êë³òèí ³ äóêòóëÿðíèìè ñòåíîçàìè. 

Класифікація 
Згідно з МКХ-10 виділяють хронічний панкреатит алкогольної етіології 

(шифр К 86.0) та інші хронічні панкреатити (шифр К 86.1): хронічний рециди-
вуючий панкреатит (ХРП), інфекційний, спадковий (СП), ідіопатичний (IП), ау-
тоімунний (АП); кіста ПЗ (шифр К 86.2); псевдокіста ПЗ (шифр К 86.3). 

Êîìåíòàð: Ó êë³í³÷í³é êàðòèí³ âèä³ëÿþòü äâà òèïè IÏ: þâåí³ëüíèé (ñåðåäí³é 
â³ê âèíèêíåííÿ 32 ðîêè ÿê ó ÷îëîâ³ê³â, òàê ³ ó æ³íîê, ³ç ñèìïòîìàòèêîþ, ùî íàãàäóº 
á³ë³àðíèé òèï ÕÏ) òà ñåí³ëüíèé (âèíèêàº ÷àñò³øå ó ÷îëîâ³ê³â ï³ñëÿ 60 ðîê³â, áåç 
áîëüîâîãî ñèíäðîìó, ñóïðîâîäæóºòüñÿ óðàæåííÿì ñóäèí ÷åðåâíî¿ ïîðîæíèíè, 
øâèäêèì ðîçâèòêîì åêçîêðèííî¿ íåäîñòàòíîñò³). 

АП супроводжує первинний біліарний цироз, первинний склерозуючий 
холангіт, синдром Шегрена та інші аутоімунні захворювання. 

Панкреатит розглядають як єдине захворювання, що має дві фази перебі-
гу: гострий панкреатит (ГП), загострення ХРП (гіперферментна фаза), який по-
ступово трансформується на пізній стадії у гіпоферментну фазу. 

Діагностика 
Основні клінічні симптоми і.синдроми 

1. Больовий синдром (виразкоподібний, за типом лівобічної біліарної 
кольки, синдром «правого підребер’я» із синдромом жовтяниці, дисмотор-
ний у сполученні з відчуттям важкості після їжі та блюванням, розповсюдже-
ний — без чіткої локалізації). 

2. Диспепсичний синдром — тривалі нудота та блювання, що не прино-
сить полегшення. 

3. Синдром зовнішньосекреторної недостатності ПЗ (проявляється мал-
дигестією, поліфекалією, лієнтереєю, стеатореєю, схудненням, гіповітаміно-
зом, анемією, порушенням статевої функції, гіпотонією). 

4. Ентеропанкреатичний синдром (дисбактеріоз, вторинний ентерит). 
5. Алергічний синдром у вигляді медикаментозної та харчової кропив’ян-

ки, екземи, риносинусопатії. 
6. Синдром ендокринних порушень — явища гіперінсулінізму з клінікою 

гіперглікемічних станів або «панкреатогенний» ЦД у період загострення. 
7. Синдром запальної та ферментативної інтоксикації (характерний тіль-

ки для гіперферментативних ХП і проявляється відсутністю апетиту, загаль-
ною кволістю, гіпотонією, тахікардією, лейкоцитозом, прискоренням ШОЕ). 
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8. Парез кишки. 
9. Тромбогеморагічний синдром (розвивається на тлі вираженого «відхи-

лення» ферментів у кров). 
10. Синдром стискання сусідніх з ПЗ органів (проявляється жовтяницею, 

дуоденостазом, частковою механічною кишковою непрохідністю, сплено-
мегалією, підпечінковою портальною гіпертензією). 

Больовий та диспепсичний синдроми визначаються тільки зі скарг, інші 
підтверджуються об’єктивними та лабораторно-інструментальними даними. 

Діагностика СП базується на визначенні основних етіологічних факторів — 
зловживання алкоголем, ЖКХ, гіперліпідеміїї II та IV типів, гіперпаратирео-
зу, дефіциту α-антитрипсину або інших спадкових захворювань ЩЗ. Заключ-
ний діагноз підтверджується визначенням мутації 7q35, що призводить до 
заміни аргініну на гістидін у 11Z положенні (R117Н) поліпептидного ланцюга 
проферменту. Характерними ознаками є клінічна маніфестація у 3–10 років 
з другим піком у 18–20 років, обтяжений сімейний анамнез, типові напади ГП 
з абдомінальним больовим синдромом, помірна амiноацидурія. Рецидиву-
ючий ГП призводить до формування ХП зі значними змінами проток та утво-
ренням конкрементів у 50% випадків. 

Діагностика IП ґрунтується на відсутності відомих етіологічних факторів 
та «фонового» захворювання, частому сполученні із запальними захворю-
ваннями товстої кишки (ТК), проліферації проток ПЗ з передньою інтрадук-
тальною неоплазією, прогресуючій атрофії ацинарних клітин. 

Діагностика АП заснова на типових ознаках рецидивуючого ХП з вираже-
ним больовим синдромом, підвищенням фракції β-глобулінів, резистент-
ності до ферментної та анальгетичної терапії, швидкому ефекті від лікування 
преднізолоном у добовій дозі 30–40 мг. 

Для #S/%04%0,%-2-(5 / -*0% 2(2S" 5 0 *2%0-S: 1) лейкоцитоз, 
зсув лейкоцитарної формули ліворуч, прискорення ШОЕ, еозинофілія, знижен-
ня (за панкреонекрозу) або підвищення (за дегідратації) гематокриту; 2) фено-
мен «відхилення» ферментів у кров — маркер ушкодження ацинарних клітин: 
збільшення у 3–6 разів рівня амілази у крові та сечі за ГП; 3) зниження рівня за-
гального білка сироватки крові (особливо за мальабсорбції) супроводжуєть-
ся зниженням альбуміно-глобулінового коефіцієнта, збільшенням вмісту β1- та 
β2-глобулінів; підвищення амінотрансфераз крові, особливо АсАТ; гіпокальціє-
мія, позитивний С-реактивний білок; 4) підвищення концентрації онкомарке-
рів крові, особливо карциембріонального та карбогідратного антигенів (СЕА, 
СА 19–9); тумор-некротизуючого фактора (ТNF), інтер лейкінів 1, 6, 8 з пара-
лельним зниженням інтерлейкіну 10; 5) підвищення панкреатичної ізоамілази 
3 типу (Р3) майже у 100 разів утримується протягом 3–4 днів за ХРП. 

cS/.4%0,%-2-(, / -*0% 2(2 , притаманні: 1) гіпохромна анемія, 
інко ли — лейкопенія; 2) зниження рівня панкреатичної ізоамілази 3 типу (Р3) 
у крові; 3) зменшення концентрації еластази-1 у калі як «золотий стандарт» 
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у діагностиці екзокринної недостатності ПЗ; 4) зниження максимальної кон-
центрації 13С02 під час 13С-тригліцеридного дихального тесту, 13С-крах маль но-
го дихального тесту; 5) стеаторея, амілорея, креаторея, азоторея, лієнтерея, 
виявлені під час копроскопії, за збереження не більше 15% ацинарних клітин. 

Iнструментальна діагностика панкреатиту 
1. Оглядова рентгенографія черевної порожнини: кальцифікати у про-

екції ПЗ. Контрастування барієвою сумішшю шлунка — «розгортання» кіль-
ця ДПК, симптоми Фростберга, «лаштунків», рефлюкс барію в ампулу фа-
терова соска. 

2. ФГДС: виразки, ерозії гастродуоденальної зони, папіліт; симптом «ман-
ної крупи». 

3. Трансабдомінальне УЗД: зміни в протоках та паренхімі залози, які під-
сумовуються для визначення ступеня вираженості панкреатиту: 1–2 ознаки 
свідчать про легкий ступінь, 3–5 ознак — середня тяжкість, понад 5 ознак — 
тяжкий. Ознаки патологічних змін протоки ПЗ за ХП: розширення вірсунгової 
протоки більше ніж на 3 мм (як ознака протокової гіпертензії); звивистий хід 
протоки; внутрішньопротокові ехогенні утворення з акустичними тінями та без 
них (камені, кальцинати стінки, білкові преципітати); гіперехогенна (фіброзно 
змінена) стінка протоки; розширення її бокових гілок (перидуктальний фіброз 
паренхіми). Сонографічні зміни слід зіставляти з клініко-лабораторними да-
ними через недостатню специфічність результатів УЗД. 

4. КТ: за легкої форми визначається дифузне збільшення ПЗ, за важчих 
форм у збільшеній ПЗ — зони зниженої щільності відповідно некрозу, на-
бряку або крововиливу, парапанкреатичні інфільтрати, накопичення рідини 
(флегмони). 

5. МРТ дозволяє добре візуалізувати колектори рідини, їх зв’язок із про-
токами, розповсюдження у тканині, формування із набряку псевдокісти. 

6. На ЕРХПГ виявляють «великі» рентгенологічні ознаки: неоднорідність 
контрастування, різка дилатація та кістозне розширення протоки (чотко-по-
діб на протока), закупорка дрібних проток; «малі» рентгенологічні ознаки 
включають мінімальні зміни, пов’язані з незначним збільшенням діаметра 
головної протоки, її деформацією, збільшенням часу переміщення контраст-
ної речовини у ДПК (понад 5 хв.), відносним звуженням проксимальної час-
тини головної протоки. 

ХП за перебігом поділяють на легку, середньої тяжкості та тяжку форми. 
За ХП легкого перебігу рецидиви трапляються не більше 2 разів на рік, 

легко купуються упродовж 3–14 діб, можливі ремісії тривалістю 1 рік і біль-
ше, рівень фекальної панкреатичної еластази-1 становить 150–200 мкг/г. 

ХП середньої тяжкості проявляється рецидивами 2–3 рази на рік з мі-
німальною дисфункцією ПЗ (відновлення функціонального стану протягом 
48–72 год.), ускладнень немає, тривалих ремісій немає, рівень фекальної 
панкреатичної еластази-1 становить 100–150 мкг/г. 
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ХП з тяжким перебігом мають рецидиви більше 3 разів на рік, для їх ку-
пування необхідно більше місяця, характерний розвиток ускладнень. Iноді 
рецидиви повністю не купуються, відбувається лише періодичне послаблен-
ня і посилення постійного больового синдрому; рівень фекальної панкреа-
тичної еластази-1 нижчий від 100 мкг/г. У таких випадках перебіг визначають 
як безперервно рецидивуючий. 

Обов’язковий перелік діагностичних процедур 
— α-амілаза крові та сечі — одноразово; 
— білірубін, ЛФ — одноразово; 
— рівень цукру у крові — одноразово; 
— визначення вмісту еластази-1 у калі — одноразово; 
— копроскопія — одноразово; 
— трансабдомінальне УЗД;
— КТ.

Ускладнення 
1. p --S: шок, гостра ниркова і печінкова недостатність, плевропульмо-

нальні ускладнення (лівобічний плеврит, ателектаз нижньої долі), енцефало-
патія, гіпокальціємія, ДВЗ-синдром, динамічна кишкова непрохідність, панк-
реатогенний гепатит, нефрити. 

2. oS'-S: механічна жовтяниця, портальна гіпертензія, ерозивний езофа-
гіт, синдром Меллорі-Вейса, хронічна дуоденальна непрохідність, псевдо-
кісти ПЗ, хронічний парапанкреатит, панкреатогенний асцит, гіпоглікемічні 
кризи, гіперглікемія, абдомінальний ішемічний синдром, утворення пігмент-
ного каміння у холедосі, рак ПЗ. 

Зразки формулювання діагнозу 
1. Хронічний рецидивуючий панкреатит, у фазі загострення, середньої 

тяжкості, з помірно вираженою зовнішньосекреторною недостатністю. 
2. Хронічний алкогольний панкреатит, у фазі загострення, тяжкий пере-

біг, з вираженою зовнішньосекреторною та інкреторною недостатністю. 
Вторинний цукровий діабет, середнього ступеня тяжкості, субкомпенсова-
ний. 

3. Хронічний ідіопатичний панкреатит, у фазі загострення, тяжкий пере-
біг, механічна жовтяниця. 

Лікування Лікування 
Напрямки консервативного лікування 

гіперферментних панкреатитів 
1. У перші 2–4 дні загострення ХРП призначають голодування для тимча-

сового «виключення» ПЗ з процесу травлення; аспірацію шлункового вміс-
ту за допомогою назогастрального зонда; прийом дегазованих лужних мі-
неральних вод («Боржомі», «Єсентуки» № 4, «Смирновська», «Слов’янська», 
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«Буковинська», «Карпатська», «Поляна Квасова» та ін.) 1–1,5 л на добу. При-
значають парентеральне харчування — внутрішньовенні інфузії білкових гід-
ролізатів та амінокислот, а також жирових емульсій. 

2. Парентеральне харчування доповнюють або замінюють зондовим ен-
теральним харчуванням сумішами, зонд за допомогою ендоскопа встанов-
люють у тонкій кишці. 

3. Симптоматичне лікування болю:
— знеболювальна терапія починається з призначення ненаркотичних 

аналгетиків (парацетамол, метамізол натрію), при відсутності протипока-
зань – НПЗП (ібупрофен);

— при необхідності (сильний, стійкий біль) — наркотичні аналгетики ко-
роткими курсами (трамадол);

— спазмолітики (мебеверин, дротаверин, папаверин).
4. При дисфункції сфінктера Одді для корекції тонусу — призначення  се-

лективних спазмолітинів (мебеверин).
5. За наявності симптомів недостатності зовнішньосекреторної функції ПЗ 

призначаються поліферментні препарати (панкреатин) по 25 000  – 40 000 ОД 
ліпази на основний прийом їжі та 10 000 – 20 000 ОД ліпази на неосновний 
прийом їжі. 

6. Для зниження зовнішньої секреції ПЗ (створення «функціонального 
спокою» ПЗ) призначаються: 

— інгібітори протонної помпи в стандартній дозі 2 рази на добу;
— октреотид (при ускладненому перебігу ХП).
7. Для корекції вітамінної недостатності призначаються вітаміни (моно-

препарати та комбіновані): менадіон/фітоменадіон, ретинол, ергокальцифе-
рол, токоферол, полівітамінні комплекси, які містять зазначені вітаміни.

8. При лікуванні загострень та ускладнень ХП в умовах стаціонару призна-
чається інфузійна терапія кровозамінниками та перфузійними розчинами з 
метою детоксикації:

— електроліти у комбінації з іншими препаратами: сорбітол + Натрію лак-
тат + Натрію хлорид + Кальцію хлорид + Калію хлорид + Магнію хлорид в/в — 
400 мл на добу;

— білкові фракції крові: розчин альбуміну людини 10% р-н — 100 мл в/в 
на добу;

— вуглеводи: глюкоза 5–10% р-н — 500 мл в/в на добу.
9. При необхідності зниження ризику або лікування бактеріальних 

ускладнень ХП призначаються антибактеріальні лікарські засоби, які засто-
совуються для лікування інфекцій ШКТ, з урахуванням виду можливого збуд-
ника, що інфікує ПЗ: карбапенеми, фторхінолони, цефалоспорини III–IV поко-
лінь, похідні нітроімідазолу.
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Препарати для лікування
екскреторної недостатності підшлункової залози

Íàçâà 

ïðåïàðàòó
Ôîðìà âèïóñêó, ðàçîâà, äîáîâà äîçà

Ôåðìåíòí³ ïðåïàðàòè

Ïàíêðåàòèí Êàïñ. ïî 20 øò. â óïàêîâö³. 1 êàïñ. ì³ñòèòü 300 ìã ïàíêðåàòèíó ç ì³í³ìàëü íîþ 

ôåðìåíòíîþ àêòèâí³ñòþ (ë³ïàçè 8 òèñ. ÎÄ, àì³ëàçè 9 òèñ. ÎÄ, ïðî òåàç 

450 ÎÄ). Ðàçîâà äîçà 1–2 êàïñ., äîáîâà — 3–6 

Êðåîí -10 000 Êèøêîâîðîç÷èíí³ ì³í³ì³êðîñôåðè â êàïñ. ïî 150, 300 ìã. Ðàçîâà äîçà 

1–2 êàïñ., äîáîâà — 4–12 

Ïàíöèòðàò Æåëàòèíîâ³ êàïñ., ì³ñòÿòü ì³êðîòàáë. ç êèøêîâîðîç÷èííîþ îáîëîíêîþ 20 øò. 

â óïàêîâö³. 1 êàïñ. ì³ñòèòü ïàíêðåàòèí (ë³ïàçè 10 òèñ. ÎÄ, àì³ëàçè 18 òèñ. ÎÄ, 

ïðîòåàç 500 ÎÄ àáî ë³ïàçè 20 òèñ. ÎÄ, àì³ëàçè 22,5 òèñ. ÎÄ, ïðîòåàç 1250 ÎÄ). 

Ðàçîâà äîçà 1–2 êàïñ., äîáîâà — 3–6 ³ç ì³í³ìàëüíèì âì³ñòîì ôåðìåíò³â 

Ë³êðåàçà Êàïñ. ïî 12 øò. â óïàêîâö³, ì³ñòÿòü ì³êðîãðàíóëè ç êèøêîâîðîç÷èííîþ îáî-

ëîíêîþ. 1 êàïñ.— 370 ìã ïàíêðåàòèíó (ë³ïàçà 12 òèñ. ÎÄ, àì³ëàçà 14 òèñ. ÎÄ, 

ïðîòåàçè 660 ÎÄ). Ðàçîâà äîçà 1–3 êàïñ., äîáîâà — 3–9 

Ìåç³ì-ôîðòå Òàáë. ïî 20 øò. â óïàêîâö³. 1 òàáë. ì³ñòèòü ïàíêðåàòèí (ë³ïàçà 3,5 òèñ. ÎÄ, àì³ ëàçà 

4,2 òèñ. ÎÄ, ïðîòåàçè 250 ÎÄ). Ðàçîâà äîçà 1–2 òàáë., äîáîâà — 3–6 

Ìåç³ì-ôîðòå 

10 000, 

20 000 

Êàïñ. â óïàêîâö³ ïî 20, 50, 100 ³ 200 øò. 1 êàïñ. ì³ñòèòü ïàíêðåàòèí (ë³ïàçà

10–20 òèñ. ÎÄ, àì³ëàçà 9 òèñ. ÎÄ, ïðîòåàçè 500 ÎÄ). Ðàçîâà äîçà 1 êàïñ., 

äîáîâà — 3 

Ïàíêðåàòèí 

ôîðòå 

Òàáë. ïî 10, 20 øò. â óïàêîâö³. 1 òàáë. ì³ñòèòü 6 òèñ. ÎÄ ë³ïàçè, 4,5 òèñ. ÎÄ 

àì³ëàçè, 300 ÎÄ ïðîòåàç. Ðàçîâà äîçà 1–3 òàáë. ï³ä ÷àñ ¿æ³, äîáîâà — 3–9 

ÑÈÍÄÐÎÌ ÏÎÄÐÀÇÍÅÍÎÃÎ 
ÊÈØÅ×ÍÈÊÀ 

Визначення 
Синдром подразненого кишечника (СПК) — функціональний розлад ки-

шечника, що проявляється рецидивуючими болями в животі, які виникають 
щонайменше 1 раз на тиждень і характеризуються наступними ознаками 
(двома і більше): зв’язані з дефекацією, зв’язані зі змінами частоти стільця, 
зв’язані зі змінами форми стільця. 

Ці ознаки мають відзначатись у хворого останні 3 місяці при загальній 
тривалості не менше 6 місяців. 

Класифікація 

Субтипи СПК
СПК-З — варіант із закрепом (тверде або шкарубке випорожнення* > 25% 

і м’яке або водянисте випорожнення** < 25% з випорожнень кишечника***. 
СПК-Д — варіант з діареєю (м’яке або водянисте випорожнення** > 25% 

тверде або шкарубке випорожнення* < 25% з випорожнень кишечника***). 



Синдром подразненого кишечника          453

СПК-З — змішаний (тверде або шкарубке випорожнення* > 25% і м’яке 
або водянисте випорожнення** > 25% з випорожнень кишечника***). 

СПК-Н — невизначений, альтернуючий (недостатня вираженість відхи-
лень консистенції калу для інших субтипів***). 

Ïðèì³òêè: *Áðèñòîëüñêà øêàëà ôîðìè êàëó, òèï 1–2 (îêðåì³ òâåðä³ ãîð³õîïîä³áí³ 
ãðóäêè (ïàñàæ óòðóäíåíèé), êàë ó ôîðì³ êîâáàñêè àáî ãðóäêóâàòèé). **Áðèñòîëüñêà 
øêàëà ôîðìè êàëó, òèï 6–7 (êðèõê³ ÷àñòèíêè ç íåð³âíèìè êðàÿìè; ð³äêèé íå-
îôîðìëåíèé êàë). ***Áåç çàñòîñóâàííÿ àíòèä³àðåéíèõ òà ïðîíîñíèõ ïðåïàðàò³â. 

Додаткова класифікація СПК 1 

Тригер-фактор СПК: післяінфекційний СПК, індукований вживанням пев-
них харчових продуктів, стрес-індукований СПК. 

Домінуючий клінічний синдром: СПК з переважанням кишкової дисфунк-
ції, СПК з переважанням больового синдрому, СПК з переважанням метео-
ризму. 

Форми СПК 2 

— СПК з больовим синдромом та метеоризмом (К 58.9); 
— СПК з діареєю (К 58.0);
— СПК із закрепами (К 59.0).

Діагностика 
Діагностика СПК базується на наступних ознаках: повна відповідність 

критеріям; наявність у пацієнта інших гастроентерологічних симптомів (дис-
пепсія); наявність негастроентерологічних симптомів (мігрені, фіброміал-
гії, ніктурія, часті позиви до сечовиділення, диспареурія у жінок, безсоння, 
низька переносимість лікарських препаратів у цілому), відсутність симпто-
мів тривоги. 

Симптоми «тривоги», що виключають діагноз СПК: обтяжений сімей-
ний анамнез, немотивоване зменшення маси тіла, вік понад 50 років, збере-
ження симптомів у нічні години, постійний інтенсивний біль у животі як єди-
ний і основний симптом, прогресування вираженості симптомів, лихоманка, 
ректальні кровотечі, безболісна діарея, стеторея, асцит, непереносність лак-
този, фруктози, глютену, зміна лабораторних показників. 

Мінімальні лабораторні дослідження: ЗАК, пацієнтам з СПК-Д та СПК-З — 
рівень СРБ та кальпротектину, а за відсутності відповіді на емпіричну тера-
пію — скринінг на целіакію, за необхідності — гормони щитовидної залози, 
колоноскопію.

Зразки формулювання діагнозу 
1. СПК з переважанням закрепів. 
2. СПК з переважанням діареї. 

2 Рекомендація Всесвітньої гастроентерологічної організації, 2015.
3 Римські критерії, 2016 р.
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Лікування 
Загальні заходи 

— Пояснення пацієнтові функціональної природи захворювання (трива-
лість бесіди не менш ніж 15 хв.), досягнення комплаєнсу, побудова індивіду-
ального плану лікування; 

— зняття відчуття напруги (визначення типу неврозу, призначення, за-
лежно від провідного симптому, «малих транквілізаторів», анксіолітиків, 
трициклічних та тетрациклічних антидепресантів, інгібіторів зворотного за-
хоплення серотоніну, вегетокоректорів (див. «Соматоформні розлади»); 

— ведення щоденника; 
— дієтичні рекомендації. 
g  - ?"-.12S ' *0%/S": псиліум — 30 г на добу в декілька прийомів, 

поліетіленгліколь 17–34 г/добу, селективний активатор хлоридних каналів 
2-го типу любипростон2 8 мг 2 рази/добу, агоніст гуанілатциклази С лінакло-
тід2 290 мкг 4 рази/добу.

g  - ?"-.12S $S 0%_: аглютенова дієта, дієта з низьким вмістом FOD-
MAРs-вуглеводів1, лоперамід 2–4 мг за потребою (максимально 16 мг), хо-
лестерамін 9 мг 2–3 рази на добу, холестипол 2 мг 2–4 рази на добу, пробіо-
тики, що містять окремі штами мікроорганізмів, або їх комбінації, рифакси-
міну 550 мг 3 рази на добу тривалістю 14 діб, антагоністи 5-НТ3-рецепторів: 
алосетрон2 0,5 мг 2 рази на добу, ондансетрон 4–8 мг 3 рази на добу і рамо-
сетрон2 5 мкг 4 рази на добу, агоністом та антагоніст μ-опіоїдних рецепторів 
елюксадолін2 100 мг 2 рази на добу. 

Ïðèì³òêè: 
1 Öå ä³ºòà ç³ çíèæåíèì âì³ñòîì ôåðìåíòóþ÷èõ îë³ãî- , äè- , ìîíîñàõàðèä³â òà ïî-

ë³îë³â. 
2 Ïðåïàðàòè íå çàðåºñòðîâàí³ â Óêðà¿í³.

g  - ?"-.12S !.+>: спазмолітики: дицикломін 10–20 мг 4 рази/добу; 
мебеверин 135 мг 3 рази/добу, отилоніум 40–80 мг 2–3 рази /добу, також 
м’ятне масло в капсулах з ентеральним покриттям 250–750 мг 2–3 рази/добу, 
препарати другого ряду для усунення болю: трицикличні антидепресанти 
(дезипрамін 25–100 мг на добу, амітриптілін 10–50 мг на добу), які особливо 
ефективні при діарейному варіанті захворювання. Також ефективні інгібіто-
ри зворотнього захоплення серотоніну: пароксетин 10–40 мг 4 рази на добу, 
сертралін 25–100 мг 4 рази на добу; циталопрам 10–40 мг 4 рази на добу.

ÕÐÎÍI×ÍÈÉ ÊÎËIÒ 
Визначення Визначення 

Хронічний коліт (ХК) — гетерогенна група захворювань з перевагою за-
паль но-дистрофічних змін товстої кишки (ТК), основною морфологічною 
озна кою яких є зміни структури залоз слизової оболонки. 
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У цьому розділі не розглядаються запальна хвороба кишечника, яка вклю-
чає виразковий коліт і хворобу Крона, а також інфекційні і паразитарні ХК. 

Єдиним точним методом діагностики ХК є колоноскопічна біопсія. 
Найбільш сучасною є рубрікація ХК, яка наведена нижче. 
j.+ #%-."() *.+S2 (jj) вперше описаний у 1976 році C. G. Lundstrom. 

Він зустрічається у 0,3–5% хворих на хронічну діарею, переважно уражує жі-
нок (ж:ч = 5:1–20:1), середній вік — близько 60 років, частіше тих, що палять, 
в 40% спостережень гострий початок захворювання. 

Діагностичні ознаки: 
1) водна (секреторна) діарея до 5–10 разів на добу об’ємом до 4 л; 
2) діарея у 50% хворих після тривалого прийому НПЗП; 
3) середня тривалість діареї 5–6 років; 
4) переймоподібний біль без чіткої локалізації; 
5) хронічний інтермітуючий (85%) загалом доброякісний перебіг захворю-

вання з можливістю спонтанної ремісії; 
6) моно-, олігоартрити у 10% хворих з переважним ураженням проме-

нево-зап’ястного суглобу та суглобів кисті; 
7) часте сполучення з целіакією, ЦД, ураженням ЩЗ та іншими аутоімун-

ними захворюваннями; 
8) нормальні дані іригоскопії ТК, значно рідше ТК у вигляді трубки з рів-

ними стінками; 
9) незмінена слизова оболонка ТК (СОТК) або її помірна гіперемія в ендо-

скопічному дослідженні, яка краще виявляється в разі застосування індиго-
карміну; 

10) підвищення вмісту лейкоцитів в калі у 50% хворих; 
11) помірне прискорення ШОЕ; 
12) потовщення субепітеліального колагенового шару (N = 2–7 мкм) та 

зміна в ньому колагену IV типу на колаген III типу та фібронектин в rectum 
або тільки в caecum та висхідному відділі ободової кишки. 

kS,4.6(2 0-() *.+S2 (kj) має незначну статеву перевагу (Ж:Ч = 
1,3:1–2,7:1), середній вік 54–64 роки, зустрічається у 19% хворих за наявності 
водної діареї, не залежить від паління, в середньому триває до 3 років. 

Діагностичні ознаки: 
1) водна діарея до 4–6 разів на добу інтермітуючого характеру з можли-

вістю тривалих епізодів спонтанної ремісії; провокувати загострення може 
тривалий прийом ранітидину, карбамазепину; 

2) нерідке сполучення з целіакією, синдромом Шегрена, ідіопатичним 
фіб розом легень, аутоімунним тиреоїдитом, ідіопатичною тромбоцитопе-
нічною пурпурою; 

3) збільшена частота антигену гістосумісності HLA–A1; 
4) помірне збільшення ШОЕ; 
5) ендоскопічно характерна вогнищева розповсюдженість змін у ТК; 
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6) гістологічно виявляється дифузне збільшення міжепітеліальних лімфоци-
тів (МЕЛ) в СОТК як мінімум до 20–24 на 100 клітин поверхневого епітелію, при 
цьому лімфоцити розподіляються не рівномірно, а окремими групами, пере-
важно у висхідному відділі ободової кишки та у склепінні caecum; збiльшується 
кількість еозинофілів у власній пластинці; в окремих ділянках СОТК відзнача-
ються сплощення та десквамація епітелію, а також зникнення крипт. 

Враховуючи схожі клінічні прояви, КК та ЛК об’єднують у поняття «мік-
роскопічний коліт» (МК). 

Клінічні ознаки МК:
— хронічна водна діарея (до 5–10 разів на добу), яка в 50–70% починаєть-

ся гостро, може супроводжуватись переймоподібним болем без чіткої лока-
лізації, має хвилеподібний перебіг із спонтанними загостреннями та ремісія-
ми, без ознак дегідратації та схуднення. 

Загальні морфологічні ознаки МК: 
— мононуклеарна інфільтрація власної пластинки; 
— незмінена структура крипт; 
— не утворюються абсцеси. 
За КК: іригоскопія змін ТК не виявляє. Ендоскопічно може спостерігатись 

незмінена СОТК або її помірна гіперемія. Морфологічні дослідження біопта-
тів слизової оболонки правих відділів ТК або попереково-ободової кишки 
виявляє потовщення шару субендотеліального колагену (базальна мембра-
на) більше 10 мкм (N=до 7 мкм). 

За ЛК: ендоскопічно характерна вогнищева розповсюдженість змін у ТК, 
мікроскопічно виражена мононуклеарна інфільтрація власної пластинки 
СОТК з підвищенням вмісту лімфоцитів, плазмоцитів, МЕЛ до 15–20 (у нор-
мальній СОТК менше 5 МЕЛ на 100 клітин поверхневого епітелію). Руйнуван-
ня епітелію фіксується сплощенням і вакуолізацією поверхневих і зникнен-
ням бокалоподібних клітин. 

p $S 6S)-() *.+S2 (pj): початок та клінічні прояви раннього РК нага-
дують виразковий коліт, хворобу Крона, зокрема діарейним синдромом, те-
незмами, слизовими виділеннями з прямої кишки, ректальною кровотечею. 
Ендоскопічно виявляється темна СОТК з набряком, стертим судинним ма-
люнком, трапляються крихкотілість та поверхневі виразки. Віддалені ефек-
ти опромінення з приводу пухлин у малій мисці або черевній порожнині мо-
жуть проявлятись від декількох місяців до декількох років в середньому 
у 70% пацієнтів. 

Найбільш частою ознакою є симптоми часткової кишкової непрохіднос-
ті, об’ємні утворення та ущільнення в черевній порожнині, що пов’язані з за-
пальним процесом у ТК, брижі, формування нориць між ТК та іншими органа-
ми черевної порожнини та малої миски. Рідше виникають кишкові кровоте-
чі, перфорація ТК, стриктури. Приблизно у 1/3 пацієнтів із РК спостерігається 
Colitis cystica profunda, тобто вторинне кістозне розширення регенеруючих за-
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лоз, оточених слизовою оболонкою. Найчастіше зміни зустрічаються в прямій 
кишці. Типовими є множинні телеангіектазії, у 10% хворих виникають виразки. 

Ендоскопічно зазначають зернистий вигляд СОТК з множинними крово-
виливами, можуть бути множинні променеві виразки з жовтувато-білуватим 
нальотом або ділянки кишки з вузьким просвітом, склерозом серозного по-
криву. Типові гістологічні зміни СОТК включають гіаліноз сполучної тканини 
у власній пластинці та підслизовому шарі, появу атипових фібробластів, те-
леангіектазій та гіаліноз стінки судин. Характерною ознакою є також акуму-
ляція пінистих клітин у субендотеліальному шарі судин. 

c+(!.*() *S12.'-() *.+S2 — частіше спостерігається у випадках РК, ВК, 
хвороби Крона, після дизентерії, травм ТК, вроджених кістозних змін СОТК. 

Діагностичні ознаки: діарея слизо-кров’янистого характеру, тенезми, 
біль в rectum та в нижній частині черевної порожнини. На СОТК можуть бути 
ерозії та поліпоподібні утворення. Зміни СОТК мають як локальний, так i роз-
повсюджений характер. Локальні зміни частіше спостерігаються в rectum 
на 5–10 см вище анального отвору, рідше — у сигмовидній та низхідній ТК. 
Під час УЗД за допомогою ректального датчика знаходять 3–5 кіст на 3–5 см 
rectum. Перебіг захворювання загалом доброякісний. 

m%)20./%-S7-() *.+S2 (mj) розвивається після мієлосупресивної те-
рапії, у випадках лікарського агранулоцитозу, апластичної анемії. Уражуєть-
ся в основному ілеоцекальна ділянка. Клінічно проявляється лихоманкою, 
болями в животі, водною або кров’янистою діареєю. 

Ендоскопічно спостерігаються набряк і виразки в правих відділах ТК, під 
час біопсії — стази, виразки, пристінний некроз з поодинокими запальними 
інфільтратами без нейтрофілів або з невеликою їх кількістю. Морфологічні 
зміни неспецифічні, нагадують зміни під час ішемічного коліту. 

kS* 01<*() *.+S2 (kj) розвивається після лікування метилдопою, 
пенi циламіном, 5-фторурацилом та іншими хіміотерапевтичними засобами, 
НПЗЗ, вазоконстрікторними засобами, напівсинтетичними пеніцилінами та 
ін. Найважчу форму ЛК викликають хіміотерапевтичні препарати. 

Останнім часом значний інтерес привертають НПЗЗ, тривалий прийом 
яких може спричинити різні форми ЛК або інші ускладнення. Найбільш типо-
вим пошкодженням СОТК, обумовленим НПЗЗ, є «діафрагмальна хвороба». 

До процесу втягуються висхідна ободова і тонка кишки. Ендоскопічно ви-
являють поодинокі або множинні діафрагми (мембрани), представлені тон-
кими смужками слизу, які закривають просвіт кишки. Характерні післяза-
пальні стриктури кишечника, що потребує диференціації з хворобою Крона. 
Клінічно і морфологічно може нагадувати ішемічний коліт. 

I8%,S7-() *.+S2 (Ij): здебільшого процес локалізується в селезінко-
вому вигині ТК, який розташований у зоні суміжного кровопостачання басей-
нів двох брижейчастих артерій. Етіологічні фактори з різним типом порушень 
кровообігу в ТК викладені у класифікації I. C. Tolbot i A. B. Рrice (1987). 
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Фактори, які призводять до ішемії ТК 

Àðòåð³àëüíà îêëþç³ÿ Òðîìáîç àáî àòåðîìàòîç âåðõíüî¿ áðèæåé÷àñòî¿ àðòåð³¿, ïîøêîäæåííÿ 

íèæíüî¿ áðèæåé÷àñòî¿ àðòåð³¿ ï³ä ÷àñ îïåðàö³¿ 

Çàõâîðþâàííÿ 

äð³áíèõ ñóäèí 

Ä³àáåò, àì³ëî¿äîç, îïðîì³íåííÿ, àðòåð³¿òè, òðàíñïëàíòàö³ÿ íèðîê 

Âåíîçíà îêëþç³ÿ Òðîìáîç: ³ä³îïàòè÷íèé, çà ïîðòàëüíî¿ ã³ïåðòåíç³¿, çà ãîñòðîãî ïàí êðåà-

òè òó, ñòàí ã³ïåðêîàãóëÿö³¿, ìåõàí³÷íå ñòèñêàííÿ 

Íåîêëþçèâí³ 

ôàêòîðè 

Øîê, äåã³äðàòàö³ÿ, âàçîïðåñîðí³ ë³êè, ï³äâèùåííÿ âíóòð³øíüîêèø êî-

âîãî òèñêó (îáñòðóêö³ÿ ÒÊ ïóõëèíîþ, õâîðîáà Ã³ðøïðóíãà, ó âèïàäêó 

çà âîðîòó, ñòðàíãóëÿö³¿, äèâåðòèêóëÿðíî¿ õâîðîáè) 

У клініці найбільш часто використовують класифікацію IК, яка включає 
три форми: 1) гангренозну; 2) транзиторну; 3) стриктуруючу. 

У разі # -#0%-.'-._ форми в зоні СОТК зберігаються лише її контури 
з численними крововиливами і різного ступеня вираженості запалення. Не-
кроз частіше розповсюджується на всі прошарки. 

У випадках 20 -'(2.0-(5 судинних порушень некротизуються лише 
по верхневий епітелій і епітелій верхніх віддiлів крипт. У збереженому епі-
телії помітні ознаки регенерації зі збільшенням ядер, появою мітозів, зник-
ненням бокалоподібних клітин. У власній пластинці — найбільша кількість 
сег менто-ядерних лейкоцитів, лімфоцитів, плазматичних клітин, поодинокі 
еозинофіли. У капілярах — згустки фібрину, свіжі крововиливи в оточуючій 
тканині. У підслизовій основі — набряк, свіжі крововиливи, повнокров’я су-
дин з поодинокими тромбами. Епітелій крипт з часом відновлюється, рід-
ше в СОТК зберігаються виразкові дефекти з повним руйнуванням крипт, 
у найближчих ділянках СОТК виявляють поодинокі крипт-абсцеси, склероз 
власної пластинки, проліферацію капілярів і незначну запальну інфільтрацію 
з домішками макрофагів, навантажених гемосидерином. 

Для транзиторної форми клінічно характерні раптовий переймоподібний 
біль в животі, тенезми, діарея з домішками крові, рідше лихоманка з лей-
коцитозом. За цієї форми IК можливі два виходи: розрішення або розвиток 
стриктури. У першому варіанті СОТК нерівномірно повнокровна з численни-
ми дрібними крововиливами, вогнищевими сірувато-жовтуватими накла-
деннями. Рідше запальні зміни із зони СОТК розповсюджуються на підсли-
зову основу і м’язовий шар, з повільним розвитком грануляційної тканини 
і рубцюванням, які призводять до утворення сегментарних стриктур. 

За розвитку 120(*230 в СОТК виділяють ділянки виразковості, дно яких 
утворене грануляційною тканиною, часто з поліпоподібними потовщення-
ми. Власна м’язова пластинка в цій зоні замінена сполучною тканиною. Під-
слизова основа потовщена, місцями склерозована, з ділянками жирової тка-
нини. У вогнищах слабковираженої запальної інфільтрації зустрічаються ма-
крофаги, наповнені гемосидерином, судини з організованими тромбами. 
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У м’язовому шарі — ділянки грануляційної і сполучної тканини. За ішемічних 
стриктур до процесу втягується серозна оболонка з розвитком вираженого 
спайкового процесу навколо звуженої ділянки кишки. У біоптаті на цій стадії 
захворювання характерним є склероз власної пластинки СОТК із розведен-
ням крипт одна від одної, повнокров’ям капілярів. 

У 4–10% IК до процесу втягується пряма кишка. Частіше зустрічається ло-
калізоване ішемічне ушкодження слизової оболонки прямої кишки, викли-
кане ректальним пролапсом. Клінічно це синдром солітарної виразки прямої 
кишки (СВПК), морфологічно — глибокий кістозний коліт. 

СВПК зустрічається в осіб обох статей, частіше у віці 20–40 років, обумов-
лений внутрішнім випаданням передньої стінки прямої кишки. Спостеріга-
ються кров’янисті та слизові виділення з прямої кишки, біль в анальній ділян-
ці, розлад дефекації. 

Ендоскопічно — звичайно на передній стінці прямої кишки зразу за аналь-
ним каналом або на відстані 4–12 см від його верхнього краю виявляють по-
верхневу виразку овальної, лінійної або серпоподібної форми розміром від 
декількох міліметрів до декількох сантиметрів. Виразка має чіткі контури сі-
ру вато-білуватого кольору, навколо неї зона запалення шириною декілька 
міліметрів. 

У мікроскопічному дослідженні слизової оболонки з краю виразки вияв-
ляють заміщення власної пластинки фібробластами і гладком’язовими кліти-
нами, які виходять із м’язової пластинки і розташовуються між криптами. Ця 
ознака відома як «фібромукозне заміщення власної пластинки» і дуже харак-
терна. Крипти частіше зберігають форму, але можуть розгалужуватись, в них 
зменшена кількість бокалоподібних клітин. Судини підслизового шару по-
товщені та гіалінізовані. 

В зоні виразки може розвинутись запальний процес з еродованою по-
верхнею і нальотом фібрину. Iншим ускладненням СВПК є глибокий кістоз-
ний коліт, викликаний зміщенням епітелію слизової оболонки до підслизо-
вої основи. Переміщені залози зберігають звичайний вигляд без ознак дис-
плазії, навколо них тонкі гладком’язові прошарки. 

Зразки формулювання діагнозу 
1. Хронічний колагеновий коліт з переважним ураженням висхідної обо-

дової кишки, легкий перебіг. 
2. Хронічний лікарський коліт, обумовлений прийомом НПЗЗ, з уражен-

ням висхідної ободової кишки, тяжкий перебіг. 
3. Хронічний ішемічний коліт, транзиторна форма з розвитком сегментар-

ної стриктури в ділянці селезінкового вигину попереково-ободової кишки, 
середнього ступеня тяжкості. 

4. Хронічний ішемічний коліт: синдром солітарної виразки прямої кишки 
легкого ступеня. 
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Стандарти лікування 
Лікувальна тактика визначається нозологічною належністю і, в більшості 

випадків, оптимальною патогенетичною терапією за провідним синдромом. 
Базисом є послідовне призначення варіантів дієти № 4–4б, 4в з періодич-

ним підключенням «голодних» днів або, за індивідуальною переносністю, 
специфічних днів (ацидофільний, кефірний, яблучний, моркв’яний). 

Нормалізація моторно-евакуаторної функції кишечника коригує порушен-
ня транзиту кишкового вмісту, патологічної секреції і всмоктування, віднов-
лення еубіозу. Необхідність регідратації за описаних форм ХГ виникає рідко. 
Вона може здійснюватись за допомогою пероральних вуглеводно-елек тро-
літних розчинів. 

Формування стриктур ТК потребує оперативного втручання, а розвиток 
СВПК — місцевого лікування. 

Лікування МК базується на принципі «послідовного підходу». 

Етапи лікування: 

1. Íèçüêîô³áðèíîâà ä³ºòà, âèêîðèñòàííÿ ëîïåðàì³äó, 

àòðîï³í-ä³ôåíîêñèëàòó, ä³îêòàã³äðàëü-ñìåêòèòó

ïîë³ïøåííÿ

↓ íåìà åôåêòó ↓
2. Äå-íîë íà 8 òèæí³â ïî 240 ìã 4 ðàçè íà äîáó ÷è 

õîëåñòèðàì³í 12–16 ã íà äîáó

ïîë³ïøåííÿ

↓ íåìà åôåêòó ↓
3. Ïðåïàðàòè 5-ÀÑÊ (ñàëîôàëüê, ìåñàëàçèí, ïåíòàñà) 

1,5–3 ã íà äîáó íà 1–2 ì³ñ., ïî äîñÿãíåíí³ 

êë³í³÷íîãî åôåêòó ùå 2–3 ì³ñ. ç ïîñòóïîâèì 

çíèæåííÿì äîçè ïðåïàðàòó. 

ïîë³ïøåííÿ

↓ íåìà åôåêòó ↓
4. Öèïðîôëîêñàöèí (öèïðèíîë) — 800 ìã/äîáó ÷è 

Ìåòðîí³äàçîë — 2 ã/äîáó ÷è 

Òåòðàöèêë³í — 1 ã/äîáó

ïîë³ïøåííÿ

↓ íåìà åôåêòó ↓
5. Áóäåñîí³ä — 9 ìã/äîáó ÷è 

Ïðåäí³çîëîí — 40–60 ìã/äîáó

ïîë³ïøåííÿ

↓ íåìà åôåêòó ↓
6. Ìåòîòðåêñàò — 2,5 ìã/äîáó ïîë³ïøåííÿ 

↓ íåìà åôåêòó ↓
7. Îêòðåîòèä — 300 ìêã/äîáó ïîë³ïøåííÿ

↓ íåìà åôåêòó ↓
8. Îêòðåîòèä — 300 ìêã/äîáó
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Препарати для пероральної регідратації
Ðåã³äðîí Ñóõà ðå÷îâèíà äëÿ ïðèãîòóâàííÿ ðîç÷èíó äî ïðèéîìó âñåðåäèíó. 

Â ïàêåòàõ ïî 20 øò. â óïàêîâö³. Â 1 ïàêåò³ 3,5 ã íàòð³þ õëîðèäó, 

2,9 ã íàòð³þ öèòðàòó, 2,5 ã êàë³þ õëîðèäó, 10 ã äåêñòðîçè. 

Âì³ñò ðîç÷èíÿþòü â 1 ë ïåðåâàðåíî¿ âîäè. Ïðèéìàþòü ï³ñëÿ êîæíîãî 

àêòó äåôåêàö³¿. Ñåðåäíÿ äîçà 60–100 ìë/êã/äîáó 

Öèòðîãëþ  êî-

ñîëàí 

Ïîðîøîê äëÿ ïðèãîòóâàííÿ ðîç÷èíó äî ïðèéîìó âñåðåäèíó. Â 1 ïàêåò³ 

1,75 ã íàòð³þ õëîðèäó, 1,45 ã íàòð³þ öèòðàòó, 1,25 ã êàë³þ õëîðèäó, 

7,5 ã äåêñòðîçè. Âì³ñò ðîç÷èíÿþòü â 500 ìë òåïëî¿ ïåðåâàðåíî¿ âîäè 

³ ïðèéìàþòü ïî 50–100 ìë ðîç÷èíó ÷åðåç 3–5 õâ. ïðîòÿãîì 3–5 ãîä. 

Ñåðåäíÿ äîçà 40–100 ìë/êã/äîáó 

Ãàñòðîë³ò Òàáë. ïî 20 øò. â óïàêîâö³. Â 1 òàáë. 0,03 ã íàòð³þ õëîðèäó, 0,075 ã êàë³þ 

õëîðèäó, 0,125 ã íàòð³þ á³êàðáîíàòó, 1,625 ã äåêñòðîçè, 0,025 ã ñóõîãî 

åêñòðàêòó ðîìàøêè. 2 òàáë. ðîç÷èíÿþòü â 100 ìë ïåðåâàðåíî¿ âîäè. Ïðè é-

ìàþòü ïî 50–100 ìë êîæí³ ï³âãîäèíè. Äîáîâà äîçà — 400–800 ìë ðîç÷èíó 

Препарати для регулювання кишкової моторики
Õîë³íîë³òèêè:

Åêñòðàêò áåëàäîíè Ïîðîøîê. Ðàçîâà äîçà 0,015 ã, äîáîâà — 0,03–0,045 ã 

Ìåòàöèí Òàáë. â óïàêîâö³ ïî 10 øò. Â 1 òàáë. 2 ìã ìåòàöèí³þ éîäèäó. Ðàçîâà äîçà 2 ìã, 

äîáîâà — 6 ìã. Ð-í äëÿ ³í’ºêö³é 1 ìë â àìïóëàõ ïî 10 øò. â óïàêîâö³. Â 1 ìë — 

1 ìã ìåòàöèí³þ éîäèäó. Ðàçîâà äîçà 1, äîáîâà — 2–3 ìë â/ì, ï/ø 

Ïëàòèô³ë³í Äèâ. ðîçä³ë «Õðîí³÷íèé ãàñòðèò». 

Àäðåíîì³ìåòèêè

Åôåäðèí Òàáë. ïî 0,025 ã ïî 10 øò. â óïàêîâö³, ïîðîøêè ïî 0,025 ã. Ðàçîâà äîçà 

0,025–0,05 ã, äîáîâà — 0,075–0,15 ã 

Препарати, які понижують тонус і.моторику ТК
Iìîä³óì Êàïñóëè ïî 20 øò. â óïàêîâö³. Â 1 êàïñ. 2 ìã ëîïåðàì³äó ã³äðîõëîðèäó. 

Ðàçîâà äîçà 1–2 êàïñ., ìàêñèìàëüíà äîáîâà — 8 êàïñ. Ð-í äëÿ ïðèéîìó 

âñåðåäèíó ïî 100 ìë ó ôëàêîí³. Â 1 ìë 200 ìã ä³þ÷î¿ ðå÷îâèíè. Ðàçîâà 

äîçà 10–20 ìë, äîáîâà — äî 160 ìë 

Ðåàñåê Òàáë. ïî 20 øò. â óïàêîâö³. Â 1 òàáë. 2,5 ìã ä³ôåíîêñèëàòó ã³äðîõëîðèäó 

³ 0,025 ìã àòðîï³íó ñóëüôàòó. Ðàçîâà äîçà 2,5–5 ìã, äîáîâà — 7,5–10 ìã 

Ëîïåä³óì Êàïñóëè ïî 10 øò. â óïàêîâö³. 1 êàïñ. ì³ñòèòü 2 ìã ëîïåðàì³äó 

ã³äðîõëîðèäó. Ðàçîâà äîçà — 1–2 êàïñ., äîáîâà — 8 êàïñ. 

Ì³îòðîïí³ ñïàçìîë³òèêè

Íî-øïà, ãàë³äîð Äèâ. ðîçä³ë «Õðîí³÷íèé ãàñòðèò» 

Ñïàçìîìåí-40 Äðàæå â óïàêîâö³ ïî 30 øò. Â 1 äðàæå 40 ìã îòèëîí³þ áðîì³äó. 

Ðàçîâà äîçà 1–2, äîáîâà — 2–6 äðàæå 

Ìåòåîñïàçì³ë Êàïñóëè â óïàêîâö³ ïî 20 øò. Â 1 êàïñ. 60 ìã àëüâåðèíó öèòðàòó, 

300 ìã ñ³ìåòèêîíó. Ðàçîâà äîçà 1, äîáîâà — 2–3 êàïñ. 
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Öåîëàò Òàáë. äëÿ ðîçæîâóâàííÿ ïî 20 øò. â óïàêîâö³. 1 òàáë. ì³ñòèòü 

80 ìã äèìåòè êîíó. Ðàçîâà äîçà 1, äîáîâà — 2–3 òàáë. 

Ôåí³êàáåðàí Òàáë. â îáîëîíö³ â óïàêîâö³ ïî 20 øò. 1 òàáë. ì³ñòèòü 20 ìã. 

Ðàçîâà äîçà 20–40, äîáîâà — 60–120 ìã. Ð-í äëÿ ³í’ºêö³é 2 ìë 

â àìïóëàõ ïî 10 øò. â óïàêîâö³. 1 ìë ð-íó ì³ñòèòü 2,5 ìã ä³þ÷î¿ ðå÷îâèíè. 

Ðàçîâà äîçà 1–2, äîáîâà — 3–6 ìë â/ì 

Äèöåòåë Òàáë., âêðèò³ îáîëîíêîþ, ïî 50 ÷è 100 ìã, â óïàêîâö³ — 20 òàáë. Ðàçîâà 

äîçà — 50 ìã, äîáîâà — 300 ìã 

Протидіарейні речовини
À. Ç àäñîðáóþ÷îþ, îáâîë³êóþ÷îþ ³ ïðîòèçàïàëüíîþ ä³ºþ

Êàîïåêòàò Òàáë. â óïàêîâö³ ïî 20 øò. 1 òàáë. ì³ñòèòü 750 ìã àòàïóëüã³òó. Ñóñïåíç³ÿ 

ïî 236 ìë ó ôëàêîíàõ, â 15 ìë 750 ìã ä³þ÷î¿ ðå÷îâèíè. Ðàçîâà äîçà 

1 òàáë. àáî 2 ñò. ë. ñóñïåíç³¿, äîáîâà — 12 òàáë. àáî 14 ñò. ë. ñóñïåíç³¿ 

Ñìåêòà Ïîðîøîê äëÿ ïðèãîòóâàííÿ ñóñïåíç³¿ äî ïðèéîìó âñåðåäèíó â ïàêåòàõ 

ïî 10 ³ 30 øò. â óïàêîâö³. 1 ïàêåò ì³ñòèòü 3 ã ä³îêòàåäðè÷íîãî ñìåêòèòó. 

Ðàçîâà äîçà 3, äîáîâà 9 ã. Âì³ñò ïàêåòèêà ðîç÷èíÿþòü ó 50 ìë âîäè 

Íåî³íòåñòîïàí Òàáë. ó ïë³âö³ ïî 30 øò. â óïàêîâö³. 1 òàáë. ì³ñòèòü 630 ìã àòàïóëüã³òó. 

Ðàçîâà äîçà 2, ìàêñèìàëüíà äîáîâà — 14 òàáë. 

Äåñìîë Òàáë. â óïàêîâö³ ïî 30 øò. Â 1 òàáë. 262 ìã â³ñìóòó ñóáñàë³öèëàòó. 

Ãåëü ó ôëàêîí³ 237 ìë, â 1 ìë 1,75 ìã ä³þ÷î¿ ðå÷îâèíè. 

Ðàçîâà äîçà 2 òàáë. àáî 2 ñòîë. ë., äîáîâà — 16 òàáë. àáî 16 ñòîë. ë. 

Á. Ç³ â’ÿæó÷îþ, ñïàçìîë³òè÷íîþ ³ ïðîòèçàïàëüíîþ ä³ºþ

Òàíàêàìï Òàáë. â îáîëîíö³ ïî 20 øò. â óïàêîâö³. Â 1 òàáë. 50 ìë åòàêðèäèíó 

³ 500 ìã òàí³íó àëüáóì³íàòó. Ðàçîâà äîçà 1, äîáîâà — 4 òàáë. 

Â. Á³îëîã³÷íîãî ïîõîäæåííÿ

Åíòåðîë Êàïñóëè ó ôëàêîí³ ïî 10 øò. àáî ñóõà ðå÷îâèíà äëÿ ïðèãîòóâàííÿ ðîç ÷èíó 

äî ïðèéîìó âñåðåäèíó â ïàêåòàõ ïî 10 øò. Â 1 êàïñ. àáî 1 ïàêåò³ ì³ñòèòüñÿ 

250 ìã ë³îô³ë³çîâàíèõ Saccharamycer boulardi. Ðàçîâà äîçà 1–2 êàïñ. 

(ïàê.), äîáîâà — 2–4 

Препарати з.антисекреторною дією
Ñàíäîñòàòèí Ð-í äëÿ ³í’ºêö³é 1 ìë â àìïóëà õ ïî 10 øò. â óïàêîâö³. 

1 ìë ì³ñòèòü 50, 100 àáî 500 ìêã îêòðåî¿äó (ó ôîðì³ â³ëüíîãî ïåïòèäó). 

Ð-í äëÿ ³í’ºêö³é 5 ìë ó ôëàêîíàõ ïî 1 øò. â óïàêîâö³, â 5 ìë 1 ìã 

îêòðåî¿äó. Ðàçîâà äîçà 0,05–0,1 ìã ï/ø, äîáîâà — 0,2–0,3 ìã 

Ôîð³äîí Òàáë. ïî 30 øò. â óïàêîâö³, 1 òàáë. ì³ñòèòü 20 ìã ð³îäèï³íó. 

Ðàçîâà äîçà 20–40, äîáîâà — 60–120 ìã 

Âåðàïàì³ë Òàáë. â óïàêîâö³ ïî 50, 100 ³ 500 øò. Â 1 òàáë. 40 ìã. 

Ðàçîâà äîçà 40, äîáîâà — 120 ìã 

Ñóëüôàñàëàçèí Òàáë. ïî 50 øò. â óïàêîâö³. 1 òàáë. ì³ñòèòü 500 ìã ñàëàçîñóëüôàï³ðèäèíó. 

Ðàçîâà äîçà 1–2, äîáîâà — 4–8 òàáë. 

Ñàëîôàëüê Òàáë. ç êèøêîâîðîç÷èííîþ îáîëîíêîþ ïî 50 ³ 100 øò. â óïàêîâö³. 

1 òàáë. ì³ñòèòü 250 àáî 500 ìã ìåñàëàçèíó. Ðàçîâà äîçà 0,25–0,5, 

äîáîâà — 1,5–3,0 ã 
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Ñàëîçèíàë Òàáë. ïî 50 øò. â óïàêîâö³. 1 òàáë. ì³ñòèòü 250 ìã ìåñàëàçèíó. 

Ðàçîâà äîçà 0,5, äîáîâà — 1,5–3 ã 

Êèøêîâ³ 

åóá³îòèêè 

Äèâ. â ðîçä³ë³ «Õðîí³÷íèé ãàñòðèò» 

Периферійні вазодилататори
Içîäèí³ò Òàáë. ðåòàðä ïî 60 øò. â óïàêîâö³. Â 1 òàáë. 20 ìã ³çîñîðá³äó äèí³òðàòó. 

Ðàçîâà äîçà 20, äîáîâà — 60 ìã 

Í³òðî-ìàê 

ðåòàðä 

Êàïñóëè ðåòàðä ïî 30 øò. Â 1 êàïñ. 2,5 àáî 5 ìã ãë³öåðîëòðèí³òðàòó. 

Ðàçîâà äîçà 2,5–5, äîáîâà — 7,5–10 ìã 

Êàðäèêåò Òàáë. ðåòàðä ïî 20 ³ 50 øò. â óïàêîâö³. Â 1 òàáë. 20–40–60 ìã ³çîñîðá³äó 

äèí³òðàòó. Ðàçîâà äîçà 20–40, äîáîâà — 60–80 ìã 

Êàðäèêñ ìîíî Êàïñóëè ðåòàðä â óïàêîâö³ ïî 30 øò. Â 1 êàïñ. 20–40–60 ìã ³çîñîðá³äó 

ìîíîí³òðàòó. Ðàçîâà äîçà — 20, äîáîâà — 40–60 ìã 

Ðå÷îâèíè, ÿê³ ïîë³ïøóþòü ì³êðîöèðêóëÿö³þ, òà àíã³îïðîòåêòîðè

Êóðàíòèë ¹ 75 Òàáë. â îáîëîíö³ ïî 50 øò. â óïàêîâö³. Â 1 òàáë. 75 ìã äèï³ðèäàìîëó. 

Ðàçîâà äîçà 75, äîáîâà 225–450 ìã 

Äîêñèóì Êàïñóëè ïî 30 øò. â óïàêîâö³. Â 1 êàïñ. 500 ìã äîáåçèëàòó êàëüö³þ. 

Ðàçîâà äîçà 250–500, äîáîâà — 500–1000 ìã 

Êñàíòèíîëó 

í³êîòèíàò 

Äðàæå ïî 50 øò. â óïàêîâö³, â 1 äðàæå 150 ìã êñàíòèíîëó í³êîòèíàòó. 

Ðàçîâà äîçà 150–600, äîáîâà — 450–1800 ìã 

Àãàïóðèí ðåòàðä Òàáë. ðåòàðä ïî 50 øò. â óïàêîâö³. Â 1 òàáë. 400 ìã ïåíòîêñèô³ë³íó. 

Ðàçîâà äîçà 400, äîáîâà — 800 ìã 

Ïåíòîêñèô³ë³í-

ð³âî 

Òàáë. ïî 20 ³ 60 øò. â óïàêîâö³, 1 òàáë. ì³ñòèòü 0,1 ã ïåíòîêñèô³ë³íó. 

Òàáë.-ðåòàðä ïî 20 ³ 60 øò. â óïàêîâö³, 1 òàáë. ì³ñòèòü 0,4 ã ä³þ÷î¿ 

ðå÷îâèíè. Ðàçîâà äîçà 0,3–0,4, äîáîâà — 0,8–1,6 ã 

Òðåíòàë 400 Äðàæå ïî 20 øò. â óïàêîâö³. Â 1 äðàæå 400 ìã ïåíòîêñèô³ë³íó. 

Ðàçîâà äîçà 400, äîáîâà — 800–1200 ìã 

ÃÁÎ Ñåàíñè ã³ïåðáàðè÷íî¿ îêñèãåíàö³¿ ïî 40–60 õâ., íà êóðñ ë³êóâàííÿ — 

10–15 ïðîöåäóð 

Речовини для лікування місцевого захворювання аноректальної ділянки 
Àóðîá³í Ìàçü ïî 20 ã â òóáàõ, 1 ã ì³ñòèòü 2 ìã ïðåäí³çîëîíó êàïðîíàòó, 

20 ìã ë³äîêà¿íó ã³äðîõëîðèäó, 20 ìã ïàíòåíîëó, 1 ìã òðèêëîçàíó. 

Íåâåëèêó ê³ëüê³ñòü ìàç³ ââîäÿòü äî ïðÿìî¿ êèøêè 2–4 ðàçè íà äîáó 

Ïîñòåðèçàí 

ôîðòå 

Ìàçü ïî 25 ã â òóá³. Ñâ³÷êè ðåêòàëüí³ ïî 10 øò. â óïàêîâö³. 1 ã ìàç³ ì³ñòèòü 

5×108 (1 ñâ³÷êà — 109) ð³çíèõ øòàì³â êèøêîâèõ ïàëè÷îê (åêñòðàêò 

³ êîìïîíåíòè êèøêîâî¿ îáîëîíêè) ³ 2,5 ìã (1 ñâ³÷êà 5 ìã) ã³äðîêîðòèçîíó. 

Íåâåëèêó ê³ëüê³ñòü ìàç³ àáî 1 ñâ³÷êó ââîäÿòü äî ïðÿìî¿ êèøêè 2–3 ð. íà äîáó 

Óëüòðàïðîêò Ìàçü ïî 10 ã â òóá³, ñâ³÷êè ðåêòàëüí³ ïî 10 øò. â óïàêîâö³. 1 ã ìàç³ ì³ñòèòü 

920 ìêã ôëóîêîðòîëîíó òðèìåòèëàöåòàòó (1 ñâ³÷êà — 610 ìêã), 

950 ìêã ôëóî êîðòîëîíó êàïðîíàòó (1 ñâ³÷êà — 630 ìêã), 

5 ìë öèíõîêà¿íó (1 ñâ³÷êà — 1 ìã), 10 ìã êëåì³çîëó (1 ñâ³÷êà — 5 ìã). Íåâåëèêó 

ê³ëüê³ñòü ìàç³ àáî 1 ñâ³÷êó ââîäÿòü äî ïðÿìî¿ êèøêè 2–3 ð. íà äîáó 
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Ñàëîôàëüê Ñâ³÷êè ðåêòàëüí³ ïî 10 ³ 30 øò. â óïàêîâö³. Â 1 ñâ³÷ö³ 250 àáî 500 ìã 

ìåñàëàçèíó. Ðåêòàëüíî ïî 1 ñâ³÷ö³ 3 ðàçè íà äîáó. Ñóñïåíç³ÿ äëÿ 

âèêîðèñòàííÿ ó êë³çìàõ: 30 àáî 60 ã â îäíîðàçîâèõ ðåçåðâóàðàõ ïî 7 øò. 

â óïàêîâö³. Ó 30 ã ñóñïåíç³¿ 2 ã (60 ã 4 ã) ìåñàëàçèíó. Ïî 30 ã â êë³çìàõ 

2 ðàçè íà äîáó àáî 60 ã îäíîðàçîâî 

Àíåñòåçîë Ñâ³÷êè ðåêòàëüí³ ïî 10 øò. â óïàêîâö³. Â 1 ñâ³÷ö³ 100 ìã áåíçîêà¿íó, 

40 ìã äåðìàòîëó, 20 ìã îêèñó öèíêó, 4 ìã ìåíòîëó. 1–2 ñâ³÷êè íà äîáó 

Àíóçîë Ñâ³÷êè ðåêòàëüí³ ïî 10 øò. â óïàêîâö³. Â 1 ñâ³÷ö³ 20 ìã åêñòðàêòó êðàñàâêè, 

100 ìã êñåðîôîðìó, 50 ìã öèíêó ñóëüôàòó. Ðåêòàëüíî ïî 1–3 ñâ³÷êè íà äîáó 

Àï³ëàê Ñâ³÷êè ðåêòàëüí³ ïî 5 øò. â óïàêîâö³. Â 1 ñâ³÷ö³ 0,01 ã àï³ëàêó ë³îô³ë³çîâàíî ãî. 

Ðåêòàëüíî ïî 1 ñâ³÷ö³ 2–3 ðàçè íà äîáó 

Ìåòèëóðàöèë 

ñâ³÷êè 

Ñâ³÷êè ðåêòàëüí³ ïî 10 øò. â óïàêîâö³. Â 1 ñâ³÷ö³ 0,5 ã ìåòèëóðàöèëó. 

Ïî 1 ñâ³÷  ö³ ðåêòàëüíî 2–3 ð. íà äîáó 

Íîâîêà¿í ñâ³÷êè Ñâ³÷êè ðåêòàëüí³ ïî 10 øò. â óïàêîâö³. Â 1 ñâ³÷ö³ 100 ìã ïðîêà¿íó. 
Ðåêòàëüíî 1–3 ñâ³÷êè íà äîáó 

Ðåë³ô Ñâ³÷êè ðåêòàëüí³ ïî 12 øò. â óïàêîâö³, Â 1 ñâ³÷ö³ 3% ìàñëà ïå÷³íêè àêóëè. 

Ïî 1 ñâ³÷ö³ ðåêòàëüíî 2–3 ðàçà íà äîáó 

Ì³êðîêë³çìè — ç ðîç÷èíîì ðèâàíîëó 1:5000 50 ìë; 

— ç ðîç÷èíîì ôóðàöèë³íó 1:5000 50 ìë; 

— ç 0,25% ðîç÷èíîì ïðîïîë³ñó 50 ìë; 

— ç 2% ðîç÷èíîì àíòèï³ðèíó 30 ìë; 

— ç 0,4% ðîç÷èíîì êîëàðãîëó 30 ìë; 

— ç îë³ºþ îáë³ïèõè, øèïøèíè, ðèá’ÿ÷èì æèðîì ïî 30–50 ìë; 

— ç æåëå ñîëêîñåðèëó 20 ã â òóá³, â 1 ã æåëå ì³ñòèòüñÿ 4,15 ìã 

ñòàíäàðòèçî âà íîãî äåïðîòå¿í³çîâàíîãî ãåìîä³àë³çàòó ç êðîâ³ òåëÿò; 

âì³ñò 1 òóáè ðîç÷è íè òè â 30 ìë òåïëî¿ ïåðåâàðåíî¿ âîäè 

ÇÀÏÀËÜÍ² ÇÀÕÂÎÐÞÂÀÍÍß 
ÊÈØÅ×ÍÈÊÀ1 

Визначення 
Виразковий коліт (ВК) та хвороба Крона (ХК)  — це дві найбільш поширені 

форми запальних захворювань кишечника (ЗЗК).
b(0 '*."() *.+S2 — ідіопатичне хронічне запальне захворювання тов-

стої кишки, що переважно вражає пряму кишку і характеризується тривалим 
запаленням і виразкуванням слизової і підслизової оболонки кишки. 

u".0.!  j0.-  — це хронічне рецидивуюче захворювання, що харак-
теризується трансмуральним, гранулематозним запаленням з сегментарним 
ураженням різних відділів шлунково-кишкового тракту, з можливими сис-
темними і позакишковими ускладненнями. 

g #.120%--? (рецидив, атака) — поява типових симптомів захворю-
вання у хворих на ВК та ХК в стадії клінічної ремісії, спонтанної або медика-
ментозної. Раннім рецидивом називають рецидив, що виник менш ніж через 
3 місяці після ремісії, досягнутої медикаментозно.

1 Наказ Міністерства охорони здоров’я України від 11.02.2016 № 90.
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p%,S1S? — зникнення основних клінічних симптомів захворювання та за-
гоєння слизової оболонки товстої кишки. Виділяють: клінічну ремісію — від-
сутність домішок крові в калі, імперативних/хибних позивів при частоті де-
фекацій < 3 разів на добу (ВК) та відсутність симптомів ХК (відповідає значен-
ню індекса активності при ХК < 150); ендоскопічну ремісію — відсутність ви-
димих макроскопічних ознак запалення під час ендоскопічного досліджен-
ня товстої кишки; гістологічну ремісію — відсутність мікроскопічних ознак за-
палення.

Діагностика Діагностика 
1. d -S  - ,-%'3: виявлення сімейного анамнезу захворювання на ЗЗК 

чи інше системне ревматичне захворювання; випадки колоректального раку 
у родинному анамнезі; виявлення скарг зі сторони шлунково-кишкового 
тракту (дискомфорт та біль у черевній порожнині, імперативні та болісні по-
зиви до дефекації); виявлення епізодів ректальної кровотечі або кривавої ді-
ареї, нетримання, діареї у нічний час; виявлення можливого контакту з хво-
рими на кишкові інфекції, недавньої подорожі, непереносимості їжі, трива-
лого медикаментозного лікування (включаючи антибіотики та НПЗП), палін-
ня, особливості сексуальної поведінки, проведення апендектомії у минуло-
му; виявлення ознак позакишкових маніфестацій, включаючи ротові, шкірні, 
очні, або суглобові, епізодів перианального абсцесу або анальної тріщини; 
виявлення: поганого самопочуття, анорексії, лихоманки.

Основні клінічні симптоми ВК: діарея та/або хибні позиви на дефекацію 
з наявністю крові в калі, імперативні позиви на дефекацію, нічна дефекація. 
Системні ознаки запалення (синдром ендотоксемії): лихоманка, лейкоци-
тоз, прискорена ШЗЕ, підвищення рівня гострофазових білків. Метаболічні 
розлади: втрата ваги, загальна слабкість, анемія, гіпопротеінемія, дисбаланс 
електролітів.

Основні клінічні симптоми ХК: хронічна діарея (більше 6 тижнів), біль в 
животі, лихоманка і анемія нез’ясованого генезу, кишкова непрохідність, пе-
рианальні ускладнення (хронічні анальні тріщини, парапроктит, нориці пря-
мої кишки). 

o%ƒ=*,�*%"S C!% ", bj 2= uj. Аутоімунні, пов’язані з активністю за-
хворювання: артропатії (артралгії, артрити), враження шкіри (вузловата ери-
тема, гангренозна піодермія), враження слизових оболонок (афтозний сто-
матит), очей (увеїт, іріт, іридоцикліт, епісклерит); аутоімунні, не пов’язані з 
активністю захворювання: первинний склерозуючий холангіт, перихолангіт, 
анкілозуючий спондилоартрит, сакроілеїт (рідко), серонегативний ревмато-
їдний арт рит (рідко), псоріаз. Обумовлені тривалим запаленням і метаболіч-
ними порушеннями: холелітіаз, стеатоз печінки, стеатогепатит, тромбоз пе-
риферичних вен, ТЕЛА, амілоїдоз.

Кишкові ускладнення ВК: кишкова кровотеча, токсична дилятація і перфо-
рація товстої кишки, колоректальний рак.
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Кишкові ускладнення ХК: зовнішні нориці (кишково-шкірні), внутрішні 
нориці (міжкишкові, кишково-міхуреві, ректо-вагінальні), інфільтрат черев-
ної порожнини, міжкишкові або інтраабдомінальні абсцеси, стриктури ШКТ, 
кишкова непрохідність, анальні тріщини, парапроктит (при аноректальному 
ураженні); кишкова кровотеча.

2. tS'(* +<-% .!12%&%--? спрямоване на виявлення ознак ЗЗК та 
можливих ускладнень. При підозрі на ХК загальне обстеження включає за-
гальний стан, частоту пульсу, тиск крові, температуру, м’якість або напруже-
ність живота, утворення, що пальпуються, обстеження паху та ротової по-
рожнини, пальцеве обстеження прямої кишки, визначення ваги тіла та роз-
рахунок індексу маси тіла.

3. k !.0 2.0-% .!12%&%--?: розгорнутий клінічний аналіз крові; 
загальний аналіз сечі; визначення рівнів ШОЕ, СРБ, сироваткової сечовини, 
креатиніну, електролітів, печінкових ферментів, заліза; аналіз калу на пато-
генну флору, найпростіші (амеби), приховану кров; фекальний кальпротек-
тин для моніторингу ступеня кишкового запалення. За необхідності: визна-
чення маркерів вірусних гепатитів, ВІЛ; мік ро біо ло гіч не тестування у відно-
шенні інфекційної діареї, включаючи токсин Clostridium difficile; у пацієнтів із 
тяжким або рецидивуючим перебігом (ВК) рефрактерного характеру — мік-
робіологічні дослідження (C. difficile та цитоме га ловірусну інфекцію); у паці-
єнтів з ХК та ураженням ілеоцекальної зони необхідно виключити ієрсиніоз; 
для пацієнтів, що подорожували за кордоном, можуть знадобиться додат-
кові дослідження випорожнень.

4. R-1203,%-2 +<-S ,%2.$( .!12%&%--?: РРС; оглядова рентгено-
графія органів черевної порожнини (у разі потреби); ілеоколоноскопія з біо-
псією з термінального відділу клубової, а також із кожного сегмента товстої 
кишки при підозрі на ХК, в тому числі з ділянок прямої кишки при підозрі 
на ВК; трансабодомінальна ультрасонографія органів черевної порожнини; 
рентгенологічне обстеження органів черевної порожнини з контрастуван-
ням; МРТ та/або КТ; капсульна ендоскопія тонкої кишки (за високої клінічної 
підозри на ХК).

5. e-$.1*./S7-S .'- *( bj. Безперервне запалення, обмежене слизо-
вою оболонкою, що починається в прямій кишці та розповсюджується про-
ксимальніше, з чіткою межею запалення, контактна ранимість, відсутність 
судинного малюнка і наявність або відсутність ерозій і виразок. 

Ендоскопічні критерії ХК: регіонарне (переривчасте) ураження слизової 
оболонки, симптом «бруківки» (поєднання глибоких, орієнтованих поздов-
жньо і поперечно спрямованих виразок з острівцями набряклої, гіперемова-
ної слизової оболонки), лінійні виразки (виразки-тріщини), афти, а в деяких 
випадках — стриктури і гирла нориць.
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6. p%-2#%-.+.#S7-S /0.?"( uj: включають регіонарне, переривчасте 
ураження, стриктури, «бруківка», нориці і міжкишкові або інтраабдоміналь-
ні абсцеси.

7. l.04.+.#S7-S .'- *( bj: деформація крипт, «нерівна» поверх-
ня слизової в біоптаті слизової оболонки, зменшення числа келихоподіб-
них клітин, базальний плазмоцитоз, інфільтрація власної пластинки слизової 
оболонки, наявність крипт-абсцесів і базальних лімфоїдних скупчень. 

Морфологічні ознаки ХК: глибокі щільовидні виразки, що проникають в 
підслизову основу або м’язовий шар; саркоїдні гранульоми; фокальна (дис-
кретна) лімфоплазмоцитарна інфільтрація власної пластинки слизової обо-
лонки; трансмуральна запальна інфільтрація з лімфоїдною гіперплазією у 
всіх шарах кишкової стінки; ураження клубової кишки із структурними зміна-
ми ворсинок, мукоїдною або псевдопілоричною метаплазією крипт і хроніч-
ним активним запаленням; переривчасте ураження — чергування уражених 
і здорових ділянок кишки

8. j.-13+<2 6S_: за необхідності — хірурга-проктолога; кардіолога; рев-
матолога; офтальмолога; фтизіатра.

Диференційна діагностика ВК та ХК

Òèïîâ³ îçíàêè Âèðàçêîâèé êîë³ò Õâîðîáà Êðîíà

Êë³í³÷í³ ×àñòà ä³àðåÿ ç íåâåëèêèìè 

îá’ºìàìè âèïîðîæíåíü, 

³ìïåðàòèâí³ ïîçèâè

Ä³àðåÿ ïîºäíóºòüñÿ ç áîëåì â æèâîò³ 

òà ìàëüíóòðèö³ºþ

Âðàæàº ò³ëüêè òîâñòèé 

êèøå÷íèê

Óðàæåííÿ ìîæå ëîêàë³çóâàòèñÿ â³ä 

ðîòîâî¿ ïîðîæíèíè äî ïðÿìî¿ êèøêè

Ïåðåâàæíî êðèâàâà ä³àðåÿ Ñòîìàòèò

Àáäîì³íàëüíà ìàñà

Ïåðèàíàëüí³ óðàæåííÿ

Åíäîñêîï³÷í³ 

òà ðàä³îëîã³÷í³

Äèôóçíå ïîâåðõíåâå 

çàïàëåííÿ â òîâñò³é êèøö³

Ïåðåðèâ÷àñò³ òðàíñìóðàëüí³ àñèìåòðè÷í³ 

óðàæåííÿ

Çàëó÷åííÿ ïðÿìî¿ êèøêè, 

ìîæå áóòè âîãíèùåâå

Ïåðåâàæíî çàëó÷àºòüñÿ êëóáîâà êèøêà 

òà ïðàâà ÷àñòèíà òîâñòî¿ êèøêè

Ïîâåðõíåâ³ åðîç³¿ òà âèðàçêè Âèãëÿä «áðóê³âêè»

Ñïîíòàíí³ êðîâîòå÷³ Ïîçäîâæí³ âèðàçêè

Ãëèáîê³ òð³ùèíè

Ã³ñòîïàòîëîã³÷í³ Äèôóçíå çàïàëåííÿ ñëèçîâî¿ 

òà ï³äñëèçîâî¿

Ãðàíóëüîìàòîçíå çàïàëåííÿ

Ñïîòâîðåííÿ àðõ³òåêòóðè êðèïò Òð³ùèíè àáî àôòîçí³ âèðàçêè, ÷àñòî — 

òðàíñìóðàëüíå çàïàëåííÿ

Ñåðîëîã³÷í³ 

ìàðêåðè

Àíòèíåéòðîô³ëüí³ 

öèòîïëàçìàòè÷í³ àíòèò³ëà

Àíòèò³ëà äî Saccharomyces cerevisiae
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КласифікаціяКласифікація
Для оцінки поширеності враження ВК та ХК застосовується l.-0% +<-

1<*  *+  1(4S* 6S?, що оцінює макроскопічні зміни під час ендоскопічного 
обстеження товстої кишки: проктит (ураження обмежено прямою кишкою), лі-
вобічний коліт (ураження поширюється до лівого згину товстої кишки (включа-
ючи проктосигмоідит), тотальний коліт (включаючи субтотальний та то таль ный 
ВК з ретроградним ілеїтом).

g  5 0 *2%0., /%0%!S#3 виділяють: гострий перебіг (< 6 місяців від 
дебюту захворювання) з фульмінантним або поступовим початком; хронічний 
безперервний (відсутність > 6-місячних періодів ремісії на тлі адекватної те-
рапії); хронічний рецидивуючий перебіг (> 6-місячних періодів ремісії); рідко 
рецидивуючий (1 раз на рік або рідше); часто рецидивуючий (> 2 рази на рік).

Для формулювання діагнозу та визначення тактики лікування слід визна-
чати тяжкість загострення за Монреальською класифікацією та індексом ак-
тивності ВК (індекс Мейо; DAI).

Монреальська класифікація 
активності перебігу виразкового коліту

S0 S1 S2 S3

Ðåì³ñ³ÿ Ëåãêîãî ïåðåá³ãó
Ñåðåäíüî-òÿæêîãî 

ïåðåá³ãó

Òÿæêîãî 

ïåðåá³ãó

Ê³ëüê³ñòü 
âèïîðîæíåíü/äåíü

Áåç 

ïàòîëîã³÷íèõ 

ñèìïòîì³â

≤ 4 > 4 ≥ 6 òà

Êðîâîòå÷à Ìîæå áóòè íàÿâíà Íàÿâíà Íàÿâíà

Ïóëüñ Ïîêàçíèêè 

â íîðì³

Ì³í³ìàëüí³ çì³íè 

àáî â³äñóòí³ñòü 

îçíàê ³íòîêñèêàö³¿

> 90/õâ. àáî

Òåìïåðàòóðà > 37,5° C àáî

Ãåìîãëîá³í < 10,5 ã/äë àáî

ØÎÅ > 30 ìì/ãîä.

Тяжкість загострення за індексом активності ВК (індекс Мейо)

Çíà÷åííÿ ³íäåêñà 0 1 2 3

×àñòîòà äåô³êàö³é Çâè÷àéíà 1–2 äåíü 

> çà çâè÷àéíó

3–4 äåíü 

> çà çâè÷àéíó

5 äåíü 

> çà çâè÷àéíó

Äîì³øêè êðîâ³ â êàë³ Íåìàº Ïðîæèëêè Íàÿâíà êðîâ Ïåðåâàæíî 

êðîâ

Ðàíèì³ñòü ñëèçîâî¿ îáîëîíêè Â³äñóòíÿ Ëåãêà 

(1 áàë 

çà øêàëîþ 

Schroeder)

Ïîì³ðíà 

(2 áàëè 

çà øêàëîþ 

Schroeder)

Âèðàæåíà 

(3 áàëè 

çà øêàëîþ 

Schroeder)

Çàãàëüíà îö³íêà ñòàíó ë³êàðåì Äîáðèé Çàäîâ³ëüíèé Ñåðåäíüî¿ 

âàæêîñò³

Âàæêèé

Ñåðåäíüîòÿæêèé òà òÿæêèé ñòóï³íü êîíñòàòóºòüñÿ ë³êàðåì ïðè çíà÷åíí³ ³íäåêñà 

(ñóììà îö³íîê çà 4 ïàðàìåòðàìè) ≥ 6
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Ендоскопічний індекс тяжкості перебігу виразкового коліту (UCEIS)
Áàëè 

(íàéá³ëüø³ íàÿâí³ 

ïàòîëîã³÷í³ çì³íè)

Ãðàäàö³¿ 

çà øêàëîþ 

Ëàéêåðòà

Âèçíà÷åííÿ

Ñóäèííèé 

ìàëþíîê

Íîðìà (0) Ñóäèííèé ìàëþíîê — íîðìà, ³ç ÷³òêèì äåðåâî-

ïîä³áíèì ðîçãàëóæåííÿì êàï³ëÿð³â, àáî ç íå÷³òêî 

â³çóàë³çîâàíèìè êðàÿìè êàï³ëÿð³â ÷è âòðàòîþ 

÷³òêîñò³ êðà¿â ó ìåæàõ ïåâíèõ ä³ëÿíîê

Íåñèñòåìíå ñòèðàííÿ 

ñóäèííîãî ìàëþíêà (1)

Íåñèñòåìíå ñòèðàííÿ ñóäèííîãî ìàëþíêà

Ñòèðàííÿ ñóäèííîãî 

ìàëþíêà (2)

Ïîâíå ñòèðàííÿ ñóäèííîãî ìàëþíêà

Êðîâîòå÷à Â³äñóòíÿ (0) Â³äñóòí³ñòü âèäèìî¿ êðîâîòå÷³

Ñëèçîâî¿ îáîëîíêè (1) Ó ïîë³ çîðó â³çóàë³çóþòüñÿ êðàïë³ àáî ïðîæèëêè 

êîàãóëüîâàíî¿ êðîâ³ íà ïîâåðõí³ ñëèçîâî¿ 

îáîëîíêè, ÿê³ ëåãêî çìèâàþòüñÿ

Ñëàáêà, ó ïðîñâ³ò³ 

êèøêè (2)

Íàÿâí³ñòü â³ëüíî¿ ð³äêî¿ êðîâ³ ó ïðîñâ³ò³ êèøêè

Ïîì³ðíà 

àáî ³íòåíñèâíà, 

ó ïðîñâ³ò³ êèøêè (3)

Íàÿâí³ñòü íåçì³íåíî¿ êðîâ³ ó ïîë³ çîðó åíäîñêîïà 

àáî âèäèìå âèä³ëåííÿ êðîâ³ ³ç ñëèçîâî¿ îáîëîíêè 

ï³ñëÿ çìèâàííÿ íàÿâíî¿ ó ïðîñâ³ò³ êðîâ³, 

àáî âèäèìå âèä³ëåííÿ êðîâ³ ç ãåìîðàã³÷íî¿ 

ñëèçîâî¿ îáîëîíêè

Íàÿâí³ñòü åðîç³é 

òà âèðàçîê

Â³äñóòí³ (0) Íîðìàëüíèé ñòàí ñëèçîâî¿ îáîëîíêè, 

áåç âèäèìèõ åðîç³é ÷è âèðàçîê

Åðîç³¿ (1) Ìàë³ (≤ 5 ìì) äåôåêòè ñëèçîâî¿ îáîëîíêè, 

á³ëîãî àáî æîâòîãî êîëüîðó ³ç ïëàñêèìè êðàÿìè

Íåãëèáîê³ âèðàçêè (2) Äåôåêòè ñëèçîâî¿ îáîëîíêè á³ëüøîãî ðîçì³ðó 

(> 5 ìì) ó âèãëÿä³ âèðàçîê ï³ä òîíêèì øàðîì 

ô³áðèíó (ïîð³âíÿíî ç åðîç³ÿìè), àëå ïîâåðõíåâî¿ 

ëîêàë³çàö³¿

Ãëèáîê³ âèðàçêè (3) Á³ëüø ãëèáîê³ äåôåêòè ñëèçîâî¿ îáîëîíêè, 

³ç äåùî ðåëüºôíèìè êðàÿìè

За локалізацією ураження ХК: термінальний ілеїт, ураження верхніх відді-
лів ШКТ, коліт, ілеоколіт. 

За поширеністю ураження виділяють: локалізовану ХК (ураження трива-
лістю < 30 см; можливо ізольоване ураження невеликої ділянки товстої киш-
ки) та поширену ХК (ураження тривалістю більше 100 см (сума всіх уражених 
ділянок). За характером перебігу виділяють: гострий перебіг (< 6 місяців від 
дебюту захворювання) з фульмінантним, або поступовим початком; хроніч-
ний безперервний перебіг (відсутність більш ніж 6-місячних періодів ремісії 
на тлі адекватної терапії); хронічний рецидивуючий перебіг (наявність більш 
ніж 6-місячних періодів ремісії), рідко рецидивуючий (1 раз на рік або рідше) 
та часто рецидивуючий (2 і більше разів на рік). 
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Класифікація активності захворювання при хворобі Крона

Ëåãêà ôîðìà Ñåðåäíüîòÿæêà ôîðìà Òÿæêà ôîðìà

Åêâ³âàëåíò ÑDAI 150–220

Íàïðèêëàä, àìáóëàòîðíå çà-

õâîðþâàííÿ, âæèâàííÿ ¿æ³ òà 

ïèòòÿ, âòðàòà âàãè < 10%.

Áåç îçíàê îáñòðóêö³¿, ëèõî-

ìàíêè, çíåâîäíåííÿ, ³ñíóâàí-

íÿ óòâîðåííÿ â ÷åðåâí³é ïî-

ðîæíèí³, àáî ÷óòëèâîñò³. ÑÐÁ 

çâè÷àéíî ï³äâèùóºòüñÿ âèùå 

âåðõíüî¿ ãðàíèö³ íîðìè

Åêâ³âàëåíò ÑDAI 220–450

Íàïðèêëàä, ïåð³îäè÷íå áëþ-

âàííÿ àáî âòðàòà âàãè > 10%. 

Ë³êóâàííÿ ëåãêî¿ õâîðîáè íå-

åôåêòèâíå, àáî ³ñíóº ÷óòëèâå 

óòâîðåííÿ. Î÷åâèäíà îáñòðóê-

ö³ÿ â³äñóòíÿ. ÑÐÁ âèùå âåðõ-

íüî¿ ãðàíèö³ íîðìè

Åêâ³âàëåíò ÑDAI > 450

Íàïðèêëàä, êàõåêñ³ÿ (³íäåêñ 

ìàñè ò³ëà < 18 êã/ì2), àáî äàí³ 

ïðî îáñòðóêö³þ àáî àáñöåñ. 

Ïîñò³éí³ ñèìïòîìè, íåçâàæà-

þ÷è íà ³íòåíñèâíå ë³êóâàííÿ. 

ÑÐÁ ï³äâèùåíèé

Ïðèì³òêà: ñèìïòîìè îáñòðóêö³¿ íå çàâæäè ïîâ’ÿçàí³ ³ç çàïàëüíîþ àêòèâí³ñòþ, ïî-
òð³áíî ïðîâåñòè äîäàòêîâ³ äîñë³äæåííÿ ÿê çàçíà÷åíî â ïðîòîêîë³

j+ 1(4S* 6S? bj 2  uj ' +%&-. "S$ "S$/."S$S -  #.0,.- +<-3 2%-

0 /S>: гормональна резистентність (у разі тяжкої атаки зберігається актив-
ність захворювання, незважаючи на в/в введення ГКС в еквівалентній дозі 2 мг/
кг/добу преднізолону, протягом > 7 днів; у разі середньотяжкої атаки зберігаєть-
ся активність захворювання при пероральному прийомі ГКС в еквівалентній дозі 
1 мг/кг/добу преднізолону протягом 4 тижнів); гормональна залежність — під-
вищення активності хвороби у разі зменшення дози ГКС нижче 10–15 мг предні-
золону на добу протягом 3 місяців від початку лікування, або виникнення реци-
диву хвороби протягом 3 місяців після закінчення лікування ГКС. 

Зразки формулювання діагнозу
1. Виразковий коліт, хронічний рецидивуючий перебіг, проктит, помірна 

активність. 
2. Виразковий коліт, хронічний безперервний перебіг, лівобічне уражен-

ня, помірна активність. Гормональна залежність. Позакишкові прояви (пери-
ферична артропатія). 

3. Виразковий коліт, хронічний рецидивуючий перебіг, тотальне уражен-
ня, тяжкий перебіг. Гормональна резистентність.

4. Хвороба Крона у формі ілеоколіту з ураженням термінального відділу 
клубової кишки, сліпої і висхідної кишки, хронічний рецидивуючий перебіг, 
помірна активність, ускладнена інфільтратом черевної порожнини, зовніш-
ньою кишковою норицею і періанальним ураженням (передня і задня аналь-
ні тріщини).

5. Хвороба Крона у формі термінального ілеїту, хронічний рецидивуючий 
перебіг, ремісія. Стриктура термінального відділу клубової кишки без пору-
шення кишкової прохідності.

6. Хвороба Крона у формі коліту з ураженням висхідної, сигмовидної і пря-
мої кишки, хронічне безперервний перебіг, тяжкий перебіг. Перианальні про-
яви у вигляді заднього екстрасфінктерної нориці прямої кишки. Гормональна 
залежність.
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7. Хвороба Крона з ураженням клубової та дванадцятипалої кишки, хро-
нічний рецидивуючий перебіг, тяжкий перебіг, ускладнена інфільтратом че-
ревної порожнини стриктурою клубової кишки з порушенням кишкової про-
хідності. Стан після резекції ілеоцекального відділу в 1999р. з приводу стрик-
тури термінального відділу клубової кишки. 

ЛікуванняЛікування
kS*3" +<-S ' 5.$( /0( bj S uj включають в себе призначення лікарських 

препаратів, хірургічне лікування, психосоціальну підтримку та дієтичні рекомен-
дації.

Êîìåíòàð: Âèá³ð âèäó êîíñåðâàòèâíîãî àáî õ³ðóðã³÷íîãî ë³êóâàííÿ âèçíà÷àºòü-
ñÿ òÿæê³ñòþ àòàêè, ïîøèðåí³ñòþ óðàæåííÿ òîâñòî¿ êèøêè, íàÿâí³ñòþ ïîçàêèøêî-
âèõ ïðîÿâ³â, òðèâàë³ñòþ àíàìíåçó, åôåêòèâí³ñòþ ³ áåçïåêîþ òåðàï³¿, ùî ïðîâîäèëà-
ñÿ ðàí³øå, à òàêîæ ðèçèêîì ðîçâèòêó óñêëàäíåíü ÂÊ.

Метою терапії є досягнення і підтримка безстероїдної ремісії (припи-
нення прийому ГКС протягом 12 тижнів після початку терапії), профілактика 
ускладнень ВК, попередження оперативного втручання, а при прогресуван-
ні процесу та розвитку небезпечних для життя ускладнень — своєчасне при-
значення хірургічного лікування. Оскільки повне лікування хворих на ВК до-
сягається тільки шляхом видалення субстрату захворювання (колпроктекто-
міі), при досягненні ремісії неоперований хворий має залишатись на постій-
ній підтримуючій (протирецидивній) терапії. ГКС не можуть застосовуватися 
в якості підтримуючої терапії.

Лікування виразкового коліту
kS*3" --? bj '" & >7( -  +.* +S' 6S> S  *2("-S12< ' 5".0>-

" --?. 

Проктит: супозиторії з месалазіном (1–2 г/добу), або ректальної піни 
(1–2 г/добу). За позитивного ефекту (оцінюється впродовж 2 тижнів) — тера-
пія пролонгується до 6–8 тижнів. За неефективності — ректально будесонід у 
дозі 9 мг/добу. При досягненні ремісії: підтримуюча терапія — місцеве введен-
ня месалазину 1–2 г 3 рази/тиждень у вигляді монотерапії (не менше 2 років). 

Лівобічний коліт. За активного лівобічного ВК легкого або помірного пе-
ребігу — клізми із месалазином 1 г/добу у комбінації з месалазином для пе-
рорального прийому 3–4 г/добу. За відсутності позитивної динаміки (оціню-
ється впродовж 2 тижнів) — ГКС системної дії (преднізолон 1 мг/кг). 

Поширений виразковий коліт. За поширеного ВК легкого або помірно-
го ступеня тяжкості — пероральний прийом месалазину у дозі 4–5 г/день од-
ночасно із його місцевим застосуванням. За відсутності позитивної динамі-
ки (оцінюється впродовж 2 тижнів) — ГКС системної дії (преднізолон 1 мг/кг). 
За тяжкого перебігу — госпіталізація та проведення системної інтенсивної 
терапії. 

kS*3" --? 0%6($("3 bj /.0S"-?-. ' 9.)-. $S #-.12." -.> 5".-

0.!.>.
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Стартове лікування при рецидиві може бути аналогічним тому, що зда-
лося ефективним під час попереднього загострення захворювання з подаль-
шою оптимізацією підтримуючого лікування. Потрібно також брати до уваги: 
думку пацієнта, час настання рецидиву, супутню терапію та дотримання па-
цієнтом схеми підтримуючого лікування.

Ранній рецидив (менше 3-х місяців). Рекомендується проводити подаль-
шу терапію з метою індукції ремісії (попередня схема лікування) та знижен-
ня ризику виникнення наступного рецидиву. Слід уникати тривалої медика-
ментозної терапії, за допомогою якої не вдається досягти ремісії без прийо-
му ГКС.

Активний ВК, що залежить від прийому ГКС. Пацієнти з активним за-
хворюванням, які не відповідають на терапію ГКС потребують відповідної 
індукційної терапії, включаючи месалазин, інгібітори ФНП (адалімумаб чи 
інфліксимаб).

ВК, стійкий до лікування пероральними ГКС. Амбулаторним пацієнтам 
із ВК помірної активності, стійким до лікування пероральними ГКС, рекомен-
довано лікування інгібіторами ФНП; розглянути можливість оперативного 
втручання або введення ГКС внутрішньовенно.

ВК, стійкий до лікування імуномодулюючими препаратами. Рекоменду-
ється призначення інгібіторів ФНП; також слід розглянути варіант оперативно-
го втручання (колектомії). Слід уникати тривалої медикаментозної терапії, у 
випадку застосування якої не вдається досягти вираженого клінічного ефекту.

Лікування ХК зважаючи на локалізацію захворювання
Лікування ХК ілеоцекальної зони з низькою активністю: будесонід у 

дозі 9 мг/добу, або месалазин 4,0 г/добу. За наявності ремісії на тлі моноте-
рапії месалазином лікування пролонгується до 8 тижнів. При індукції ремісії 
за допомогою будесоніду, терапія проводиться за схемою: прийом 9 мг/добу 
протягом 8 тижнів, потім зниження по 3 мг/тиждень. Підтримуюча терапія 
проводиться месалазіном 4 мг/добу. 

Лікування ХК ілеоцекальної зони з помірною активністю: будесо-
нід 9 мг/добу або системні ГКС (преднізолон 1 мг/кг або метілпреднізолон 
0,8 мг/кг), або месалазин. За неефективності терапії ГКС можливе викорис-
тання імуносупресантів (АЗА (2 мг/кг), 6-МП (1,5 мг/кг), при непереносимос-
ті тіопуринів — метотрексат (25 мг/тиждень п/ш, або в/м). Ефект від терапії 
ГКС оцінюється впродовж 1–3 тижнів. При досягненні клінічної ремісії на тлі 
продовження терапії імуносупресорами проводиться зниження дози ГКС до 
пов ної відміни. Сумарна тривалість терапії ГКС не більше 12 тижнів. Підтри-
муюча терапія імуносупресантами проводиться не менше 4 років. За резис-
тентності, залежності, або непереносимості ГКС — інгібітори ФНП (інфлікси-
маб 5 мг/кг маси тіла, наступна інфузія через 4 тижні, адалімумаб 160 мг — ін-
дукційна доза, через два тижні 80 мг, ще через два тижні 40 мг). Підтримую-
ча терапія після досягнення ремісії за допомогою біологічної терапії прово-
диться інгібіторами ФНП в комбінації з імуносупресантами. 
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Лікування ХК ілеоцекальної зони з високою активністю: системні ГКС 
(40–60 мг на добу преднізолону — половину дози в/в, половину перораль-
но). За рецидиву захворювання — інгібітори ФНП у комбінації з імуносупре-
сантами або без них. При рідких рецидивах — повторні курси ГКС у поєднан-
ні з імуносупресантами. За наявності показів — хірургічне лікування (див хір. 
лікування). 

Лікування ХК з локалізацією в товстій кишці: месалазин, або сульфаса-
лазин, або системні ГКС. За рецидиву захворювання — інгібітори ФНП в ком-
бінації з імуносупресантами або без них. При рідких рецидивах — повтор-
ні курси системних ГКС у поєднанні з імуносупресантами. За наявності пока-
зів — хірургічне лікування (див хір. лікування). 

Лікування поширеної ХК з локалізацією в тонкому кишечнику: за по-
мірної або високої активності — системні ГКС або метотрексат. За рециди-
ву захворювання — інгібітори ФНП, лікувальні суміші. Обговорюються хірур-
гічні методи лікування на ранніх стадіях. За клінічних ознак поганого прогно-
зу захворювання — раннє призначення метотрексату та/або інгібіторів ФНП. 

Лікування ХК стравоходу та гастродуоденальної зони: рекомендова-
но інгібітори протонної помпи, за необхідності у поєднанні з системними ГКС 
або метотрексатом. За тяжкої та рефрактерної форми хвороби — інгібітори 
ФНП. За наявності симптомів непрохідності — дилатаційні та хірургічні мето-
ди лікування.

Лікування рецидиву ХК порівняно з щойно діагностовано хворобою: 
рекомендовано починати з тієї ж схеми, що була ефективною першого разу, 
приймаючи до уваги і інші фактори: думка пацієнта, час виникнення рециди-
ву, терапію супроводу, прихильність пацієнта до терапії.

Лікування раннього рецидиву: для зменшення ризику подальшого реци-
диву — імуносупресанти. У пацієнтів з рецидивом при помірній або високій 
активності хвороби — інгібітори ФНП. 

Лікування ХК, що є резистентною до прийому кортикостероїдів: 
рекомендовано інгібітори ФНП в поєднанні з метотрексатом або без нього. 
Обговорюється хірургічне лікування на ранніх етапах.

Препарати для лікування хворих на ВК 
Íàçâà 

ïðåïàðàòó
Ôîðìà âèïóñêó, ðàçîâà, äîáîâà äîçà

Ñóëüôà-

ñàëàçèí 

Òàáë. ïî 50 øò. â óïàêîâö³. 1 òàáë. ì³ñòèòü 500 ìã ñàëàçîï³ðèäàçèíó. 

Ðàçîâà äîçà 1–2, äîáîâà — 4–8 òàáë. 

Ñàëàçîï³-

ðèí-E N-òàáñ 

Òàáë. ïî 100 øò. â óïàêîâö³. 1 òàáë. ì³ñòèòü 500 ìã cóëüôàñàëàçèíó. 

Ðàçîâà äîçà — 0,5–2 ã, äîáîâà — 3–8 ã 

Ñàëîçèíàë Òàáë. ïî 50 øò. â óïàêîâö³. 1 òàáë. ì³ñòèòü 250 ìã ìåñàëàçèíó. 

Ðàçîâà äîçà 0,5 ã, äîáîâà — 1,5–3 ã 

Ñàëîôàëüê Òàáë. ç êèøêîâîðîç÷èííîþ îáîëîíêîþ ïî 50 ³ 100 øò. â óïàêîâö³. 1 òàáë. 

ì³ñòèòü 250 àáî 500 ìã ìåñàëàçèíó. Ðàçîâà äîçà 0,5, äîáîâà — 2,0–4,0 ã 

Ñàëîôàëüê 

óñâ³÷êàõ 

Ñâ³÷êè ïî 250 ìã, 500 ìã, â óïàêîâö³ 10, 30, 120 ñâ³÷îê. 

Ðàçîâà äîçà 1–2 ñâ³÷êè (500 ìã), äîáîâà — 3–6 ñâ³÷îê (1,5 ã) 
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Íàçâà 

ïðåïàðàòó
Ôîðìà âèïóñêó, ðàçîâà, äîáîâà äîçà

Ñàëîôàëüê 

óñóñïåíç³¿ 

Êë³çìè ïî 30 ìë (2 ã), ïî 60 ìë (4 ã). 

Ðàçîâà äîçà 30–60 ìë (2–4 ã), äîáîâà — 60 ìë (4 ã) 

Ïåíòàñà Òàáëåòêè ïî 20 øò. â óïàêîâö³. 1 òàáë. ì³ñòèòü 500 ìã ìåñàëàçèíó. Ðàçîâà äîçà 

1–2, äîáîâà — 4–8 òàáë. Ñóïîçèòîð³¿ ïî 1 ã. Ðàçîâà äîçà 1 ã, äîáîâà — 1–2 ã 

Áóäåíî-

ôàëüê 

Êàïñóëè ïî 20, 50, 100 øò. â óïàêîâö³. 1 êàïñóëà ç ì³êðîñôåðàìè ì³ñòèòü 3 ìã 

áóäåñîí³äó. Ðàçîâà äîçà — 1, äîáîâà — 2–3 êàïñ. 

Ïðåäí³çîëîí Òàáë. ïî 50 ìã, â óïàêîâö³ 20, 30, 100, 1000 øò. 

Ðàçîâà äîçà 5–10–20 ìã, äîáîâà — 40–60 ìã 

Ã³äðîêîð-

òèçîí 

Ñóñïåíç³ÿ äëÿ ³í’ºêö³é ïî 5 ìë ó ôëàêîí³, â óïàêîâö³ 1 øò. Â 1 ôëàêîí³ 125 ìã 

ì³êðîêðèñòàë³÷íîãî ã³äðîêîðòèçîíó àöåòàòó. ×åðåç ïðÿìó êèøêó ðàçîâà äîçà — 

100–125 ìë â 100 ìë âîäè, äîáîâà — 300–375 ìë 

Àçàò³îïðèí Òàáë. â óïàêîâö³ ïî 50 àáî 100 øò. 1 òàáë. ì³ñòèòü 0,05 ìã. Ðàçîâà äîçà, 

äîáîâà äîçà ç ðîçðàõóíêó 2 ìã/êã/äîáó. Ïðèéìàºòüñÿ 1 ðàç íà äîáó 

Ñàíäè³ìóí Êîíöåíòðàò äëÿ ³íôóç³é â àìïóëàõ ïî 1 ìë, 15 ìë. Â 1 ìë 50 ìã öèêëîñïîðèíó. 

Â/â êðàïåëüíî ç ðîçðàõóíêó 1–7 ìã/êã/äîáó 

Ñàíäè³ìóí-

íåîðàë 

Êàïñóëè â óïàêîâö³ ïî 50 øò. Â 1 êàïñ. 25, 50, 100 ìã öèêëîñïîðèíó. 

Ð-í äëÿ ïåðîðàëüíîãî ïðèéîìó 50 ìã ó ôëàêîí³. Â 1 ìë 100 ìã öèêëîñïîðèíó. 

Äîáîâà äîçà ç ðîçðàõóíêó 5–15 ìã/êã/äîáó 

Iíôë³êñèìàá Ïîðîøîê ë³îô³ë³çîâàíèé äëÿ ðîç÷èíó 100 ìã. Â/â êðàïåëüíî ç ðîçðàõóíêó 

3–5 ìã/êã/äîáó 

o0.4S+ *2(*  31*+ $-%-< 2%0 /S_. При призначенні гормональної 
терапії необхідно враховувати наступне: поступове зниження дози стероїдів 
до повної відміни — суворо обов’язкове; сумарна тривалість гормональної те-
рапії не має перевищувати 12 тижнів; обов’язковим є супутній прийом препа-
ратів кальцію, вітаміну D, інгібіторів протонної помпи; у період лікування — ре-
гулярний контроль рівня глюкози в крові. 

При призначенні імуносупресорів та біологічної терапії: перед початком 
біологічної терапії — скринінг на туберкульоз; на тлі терапії імуносупресора-
ми — контроль рівня лейкоцитів (загальний аналіз крові щомісяця).

o0.4S+ *2(*  ./.023-S12(7-(5 S-4%*6S). Обов’язкова вакцино-
профілактика пацієнтам, що приймають ГКС, імуносупресори протягом біль-
ше 2 тижнів, біологічну терапію, віком старше 50 років, мають супутні захворю-
вання (хронічні захворювання легень, алкоголізм, органічні захворювання го-
ловного мозку, цукровий діабет). Необхідний мінімум: рекомбінантна вакци-
на проти HBV; полівалентна інактивована пневмококова вакцина; тривалентна 
інактивована вакцина проти вірусу грипу; для жінок до 26 років за відсутнос-
ті вірусу на момент скринінгу рекомендується вакцинація від вірусу папіломи.

uS030#S7-% +S*3" --? bj. Показаннями до хірургічного лікування ХК 
та ВК служать: неефективність консервативної терапії (гормональна резис-
тентність, неефективність біологічної терапії) або неможливість її продовжен-
ня (гормональна залежність), кишкові ускладнення, а також рак товстої кишки 
або високий ризик його виникнення. 



ÍÅÔÐÎËÎÃIß

ÏIªËÎÍÅÔÐÈÒ 
Визначення Визначення 

Пієлонефрит (ПН) — запальне захворювання нирки або нирок неспеци-
фічного інфекційного походження з переважною локалізацією процесу в ін-
терстиції, обов’язковим ураженням чашково-мискової системи та подаль-
шим поширенням процесу на судини і клубочки. 

c.120() /SZ+.-%40(2 (com) — перший епізод бактеріально обумов-
леного ураження інтерстицію нирки. 

u0.-S7-() /SZ+.-%40(2 (uom) — інфекційно індуковане вогнищеве 
запалення інтерстицію нирок з формуванням рубців і наступним ураженням 
усіх структур нефрона. 

Класифікація Класифікація 
Сьогодні не існує єдиної точки зору стосовно класифікації інфекцій сечо-

вої системи взагалі та ПН зокрема. Наводимо класифікацію, запропоновану 
Iнститутом нефрології АМН України та ухвалену II Національним з’їздом неф-
рологів України (Харків, 23–24 вересня 2005 р.). Вона узгоджена з МКХ-10. 

1. Гострий пієлонефрит (N 10.1): а) ускладнений, б) неускладнений. 
2. Хронічний пієлонефрит (N 11): ускладнений, неускладнений; фаза заго-

стрення, фаза ремісії, активність I, II та III ступеня. 

Критерії неускладненого та ускладненого пієлонефриту 

Êðèòåð³¿ Íåóñêëàäíåíèé Óñêëàäíåíèé

Äåìîãðàô³÷í³ Ìîëîä³, íåâàã³òí³ æ³íêè ×îëîâ³÷à ñòàòü, ïîõèëèé òà ñòàðå÷èé â³ê 

Ñòàí ñå÷îâèõ øëÿõ³â Íîðìàëüíèé Âðîäæåí³ òà íàáóò³ àíàòîì³÷í³ àíîìàë³¿ 

òà ôóíêö³îíàëüí³ ïîðóøåííÿ 

Iíâàç³éí³ óðîëîã³÷í³ 

ïðîöåäóðè 

Íåìàº Öèñòîñêîï³ÿ, óðåòðîñêîï³ÿ, êàòåòåðèçàö³ÿ 

ñå÷îâîãî ì³õóðà, áóæóâàííÿ óðåòðè, 

ñòåíòóâàííÿ ñå÷³âíèêà, òðàíñóðåòðàëüí³ 

îïåðàòèâí³ âòðó÷àííÿ 

Ñóïóòí³ çàõâîðþâàííÿ Â³äñóòí³ Öóêðîâèé ä³àáåò, ñå÷îêàì’ÿíà õâîðîáà, 

õðîí³÷íà ñåðöåâà íåäîñòàòí³ñòü, ê³ñòè 

íèðîê, ã³ïåðïëàç³ÿ ïåðåäì³õóðîâî¿ çàëîçè, 

âàã³òí³ñòü, íèðêîâà íåäîñòàòí³ñòü 

Çáóäíèêè Ïåðåâàæíî îäèí Ìîæå áóòè ì³êñò-³íôåêö³ÿ 

Ë³êóâàííÿ Àìáóëàòîðíå Ñòàö³îíàðíå 
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Зразки формулювання діагнозу 
1. Гострий неускладнений лівобічний пієлонефрит. 
2. Гострий ускладнений (після цистоскопії) двобічний пієлонефрит, I ст. 

активності. 
3. Хронічна хвороба нирок, I ст.: неускладнений пієлонефрит, переважно 

правобічний, загострення, I ст. активності, артеріальна гіпертензія I ст. 
4. Хронічна хвороба нирок, II ст.: ускладнений (сечокам’яна хвороба, ре-

цидивні камені обох нирок) пієлонефрит, рецидивуючий перебіг, загострен-
ня, I ст. активності, артеріальна гіпертензія II ст. 

5. Полікістоз нирок. Хронічний ускладнений пієлонефрит, фаза загострен-
ня, активність II ст. 

Діагностичні критерії Діагностичні критерії 

Гострий пієлонефрит 
g # +<-.*+S-S7-S 1(,/2.,(: підвищення температури тіла до феб-

рильних цифр, з пропасницею, зливним потом або без них; артралгії та міал-
гії; головний біль, інколи запаморочення; нудота, інколи блювота, можливе 
підвищення або зниження АТ. 

lS16%"S 1(,/2.,(: біль та напруга м’язів в поперековій ділянці; дизу-
рія, ніктурія, поллакіурія; імперативні сечовипускання. 

g # +<-()  - +S' *0."S: лейкоцитоз, зміщення лейкоцитарної форму-
ли вліво, підвищення ШОЕ. 

g # +<-()  - +S' 1%7S: лейкоцитурія (більше 10 лейкоцитів у полі зору), 
піурія; протеїнурія та еритроцитурія (може бути мінімальною або відсутня); 
циліндрурія. 

a *2%0S.+.#S7-% $.1+S$&%--? 1%7S 2  "($."  S$%-2(4S* 6S? 

'!3$-(* : рівень бактеріурії ≥ 105 КУО/мл; найчастіше збудники — E. coli, 
Proteus mirabillis, Klebsiella pneumoniae, Klebsiella spp., S. saprophyticus, S. epi-
dermidis, Proteus spp., Pseudomonas spp., Serratia spp., Enterococcus spp., 
Staphylococcus spp., Candida. 

aS.5S,S7-S  - +S'( *0."S: підвищення рівня СРБ; підвищення рівня β2- та 
γ-глобулінів; можливе підвищення рівня сечовини та креатиніну; зниження 
концентрації загального білка (у тяжких випадках). 

sgd -(0.*: можливі збільшення в об’ємі ураженої нирки, потовщен-
ня та зниження ехогенності паренхіми за рахунок її набряку та збільшення 
корти ко-медулярного індексу. 

Хронічний пієлонефрит 
dS #-.12(7-S *0(2%0S_ ' #.120%--?: клінічна картина, лабораторні 

зміни та інші дані обстеження подібні виявленим у хворих на ГПН. 
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k 2%-2-() /%0%!S# 

Клінічні симптоми (можливі, але не обов’язкові): періодичне «безпри-
чинне» підвищення температури тіла до субфебрильних цифр; періодична 
пропасниця, як правило у нічний час; загальна кволість, втомлюваність, го-
ловний біль; сухість шкіри; підвищення АТ; відчуття болю та важкості у попе-
рековій ділянці; дизурія, ніктурія, поллакіурія. 

Загальний аналіз сечі: лейкоцитоз, зміщення лейкоцитарної формули влі-
во (не обов’язково); прискорення ШОЕ; лейкоцитурія, можлива еритроциту-
рія, помірна протеїнурія (до 1 г/л), циліндрурія. 

Бактеріологічне дослідження сечі: бактеріурія ≥ 102–107 КУО/мл. 
Біохімічний аналіз крові: частіше патологічні зміни відсутні; можливе під-

вищення рівня сечовини та креатиніну. 
УЗД нирок (можливі зміни): асиметричні розміри нирок, деформація 

чашково-мискової системи, зменшення розмірів нирки (нирок), зменшення 
товщини паренхіми (як вогнищевого, так і тотального характеру), відсутнє 
чітке диференціювання синуса від паренхіми. 

Екскреторна урографія: деформація чашок, асиметрія розмірів нирок, 
зміни показників рено-кортикального індексу. 

Для визначення обсягу та тривалості лікування необхідно визначити сту-
пінь активності ХПН. 

Критерії визначення активності 
хронічного пієлонефриту 

Ñèìïòîìè
Ñòóï³íü àêòèâíîñò³

I II III

Tåìïåðàòóðà ò³ëà, °C < 37,5 ≥ 37,5 – ≤ 38,5 > 38,5

Áëþâîòà Â³äñóòíÿ ìåíøå 3 ðàç³â íà äîáó 3 ðàçè íà äîáó 

òà á³ëüøå 

Ëåéêîöèòîç (109/ë) — â³ä 9 äî 12 á³ëüøå 12

ØÎÅ (ìì/ãîä.) Äî 15 â³ä 16 äî 30 á³ëüøå 30

ÑÐÁ — +/++ +++/++++ 

Ëåéêîöèòóð³ÿ 

(ó ïîë³ çîðó) 

Äî 40 41–100 Íå ï³äëÿãàþòü 

ï³äðàõóíêó 

Óñêëàäíåííÿ — Àðòåð³àëüíà ã³ïåðòåíç³ÿ 

àáî ã³ïîòåíç³ÿ, ïîðóøåííÿ 

ôóíêö³¿ íèðîê 

Àðòåð³àëüíà ã³ïåðòåíç³ÿ 

àáî ã³ïîòåíç³ÿ, ïîðóøåííÿ 

ôóíêö³¿ íèðîê 
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Лікування Лікування 
Антибіотикотерапія — основа лікування ПН. У випадку ГПН антибактері-

альна терапія призначається емпірично; після отримання посіву сечі з визна-
ченням чутливості до антибіотиків або неефективності раніше призначеного 
препарату останній слід замінити. 

В умовах загострення ХПН важливо враховувати дані попередніх бактері-
альних досліджень сечі та ефективність застосованого лікування. 

Спектр та чутливість бактерій,
які найчастіше виявляються у сечі хворих на пієлонефрит

Âèä áàêòåð³¿ ×óòëèâ³ñòü

E. coli Öåôàëîñïîðèíè, ôòîðõ³íîëîíè 

Klebsiella Öåôàëîñïîðèíè, 

êî-òðèìîêñàçîë 

Enterobacter Öåôàëîñïîðèíè, 

àì³íîãë³êîçèäè, 

êî-òðèìîêñàçîë, 

ôòîðõ³íîëîíè (êëàñè÷í³, íîâ³) 

Proteus Öåôàëîñïîðèíè, 

àì³íîãë³êîçèäè, 

êî-òðèìîêñàçîë 

Pseudomonas Öåôàëîñïîðèíè III ïîêîë³ííÿ, 

ôòîðõ³íîëîíè (êëàñè÷í³, íîâ³), 

àì³íîãë³êîçèäè 

Використання антибіотиків має бути раннім, достатнім, тривалим, в опти-
мальних дозах і враховувати чутливість мікрофлори сечі. 

Антибактеріальну терапію в першу чергу починають з напівсинтетичних 
пеніцилінів у звичайних дозах (2,0–4,0 г 2 рази на добу) впродовж 7–10 днів. 
Часте використання цих препаратів в 40–60% випадків розвиває резистент-
ність до них. Тоді використовують напівсинтетичні пеніциліни, поєднані з ін-
гібітором β-лактамаз — клавулановою кислотою. 

За відсутності позитивної динаміки клінічних показників призначають 
й інші β-лактамні антибіотики — цефалоспорини I–III покоління. Також добре 
себе зарекомендували препарати фторхінолонового ряду. В разі ускладне-
ного ГПН чи загострення ХПН та наявності атипової флори можна застосувати 
іміпенеми у дозі до 4 г на добу залежно від ступеня тяжкості захворювання. 

У випадках затяжного ПН широко використовуються нітрофурани, ефект 
яких близький до антибіотиків широкого спектру дії. Вони є препаратами ви-
бору у вагітних. Треба пам’ятати: якщо є НН, можуть з’явитися нітрофуранові 
поліневрити. 
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Антибактеріальне лікування пієлонефриту 1 

Äîäàòêîâ³ 

ôàêòîðè, ùî 

âèçíà÷àþòü 

íåîáõ³äí³ñòü 

ë³êóâàííÿ

Ðåêîìåíäîâàíå ë³êóâàííÿ

Ïðåïàðàòè âèáîðó Àëüòåðíàòèâí³ ïðåïàðàòè

Øëÿõ ââåäåííÿ 

òà òðèâàë³ñòü 

ë³êóâàííÿ

Íåóñêëàäíåíèé ãîñòðèé ÷è çàãîñòðåííÿ õðîí³÷íîãî ï³ºëîíåôðèòó

(Íàé÷àñò³ø³ çáóäíèêè E. coli, Staphylococcus spð., Klebsiella, Proteus)

I òà II ñò. 

àêòèâíîñò³

Íîðôëîêñàöèí 0,4 ã 2 ðàçè 

íà äîáó 

Öèïðîôëîêñàöèí 0,5 ã 2 ðàçè 

íà äîáó 

Ëåâîôëîêñàöèí 0,25 ã 1 ðàç 

íà äîáó 

Ïåðôëîêñàöèí 0,4 ã 2 ðàçè 

íà äîáó 

Àìîêñèöèë³í/êëàâóëàíàò 

0,625 ã êîæí³ 8 ãîä. 

Öåôòèáóòåí 0,4 ã 1 ðàç 

íà äîáó 

Öåôàêëîð 0,5 ã 3 ðàçè 

íà äîáó 

Öåôóðîêñèì 0,5 ã 3 ðàçè 

íà äîáó 

Öåô³êñèì 0,4 ã 1–2 ðàçè 

íà äîáó 

Ïåðîðàëüíî 

ïðîòÿãîì 

10–14 ä³á 

III ñò. 

àêòèâíîñò³

Ëåâîôëîêñàöèí 0,25 ã 1 ðàç 

íà äîáó 

Ïåðôëîêñàöèí 0,4 ã 2 ðàçè 

íà äîáó 

Àìîêñèöèë³í/êëàâóëàíàò 

1,2 ã êîæí³ 8 ãîä. 

Àìï³öèë³í/ñóëüáàêòàì 3,0 ã 

4 ðàçè íà äîáó 

Öåôóðîêñèì 0,5 ã êîæí³ 

8 ãîä. 

Öåôîïåðàçîí 2 ã êîæí³ 

8 ãîä. 

Öåôòðèàêñîí 2 ã 2 ðàçè 

íà äîáó 

Iì³ïåíåì, ìåðîïåíåì 0,5 ã 

êîæí³ 8 ãîä. 

Ïàðåíòåðàëüíî 

äî íîðìàë³çàö³¿ 

t° ò³ëà 

Íîðôëîêñàöèí 0,4 ã 2 ðàçè 

íà äîáó 

Öèïðîôëîêñàöèí 0,5 ã 2 ðàçè 

íà äîáó 

Ëåâîôëîêñàöèí 0,25 ã 1 ðàç 

íà äîáó 

Ïåðôëîêñàöèí 0,4 ã 2 ðàçè 

íà äîáó 

Öåôòèáóòåí 0,4 ã 1 ðàç 

íà äîáó 

Öåôàêëîð 0,5 ã 3 ðàçè 

íà äîáó 

Öåôóðîêñèì 0,5 ã 3 ðàçè 

íà äîáó 

Öåô³êñèì 0,4 ã 1–2 ðàçè 

íà äîáó 

Ïåðîðàëüíî, íå 

ìåíø í³æ 2 òèæí³ 

(âèçíà÷àºòüñÿ 

êëií³êî-ëàáîðà-

òîðíî) 

Öåôòðèàêñîí 2 ã 1–2 ðàçè 

íà äîáó 

Öåôóðîêñèì 0,75 ã 3 ðàçè 

íà äîáó 

Àìîêñèöèë³í/êëàâóëàíàò 

1,2 ã êîæí³ 8 ãîä. 

Ãåíòàì³öèí, òîáðàì³öèí 

3–5 ìã/êã 1 ðàç íà äîáó 

Àìï³öèë³í/ñóëüáàêòàì 

3,0 ã 3 ðàçè íà äîáó 

Ïàðåíòåðàëüíî 

äî íîðìàë³çàö³¿ 

t° ò³ëà 

Öåôòèáóòåí 0,4 ã 1 ðàç íà 

äîáó 

Àìîêñèöèë³í 0,5 ã 3 ðàçè 

íà äîáó 

Ïåðîðàëüíî 

ïðîòÿãîì 14 ä³á 

1 Перелік антибактеріальних препаратів, дози та кратність введення надаються згідно з Про-
токолом «Надання медичної допомоги хворим на хронічний пієлонефрит» (Наказ № 593 МОЗ 
України від 2.12.2004 р.). Укладачі даного видання не завжди поділяють цю точку зору щодо 
застосування антибактеріальних препаратів.
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Äîäàòêîâ³ 

ôàêòîðè, ùî 

âèçíà÷àþòü 

íåîáõ³äí³ñòü 

ë³êóâàííÿ

Ðåêîìåíäîâàíå ë³êóâàííÿ

Ïðåïàðàòè âèáîðó Àëüòåðíàòèâí³ ïðåïàðàòè

Øëÿõ ââåäåííÿ 

òà òðèâàë³ñòü 

ë³êóâàííÿ

Óñêëàäíåíèé ãîñòðèé ÷è çàãîñòðåííÿ õðîí³÷íîãî ï³ºëîíåôðèòó 

(Íàé÷àñò³ø³ çáóäíèêè E. coli, Staphylococcus spp., Klebsiella, Proteus, 

Enterobacter, Pseudomonas) 

I òà II ñò. 

àêòèâíîñò³ 

Íîðôëîêñàöèí 0,4 ã 2 ðàçè 

íà äîáó 

Öèïðîôëîêñàöèí 0,5 ã 

2 ðàçè íà äîáó 

Ëåâîôëîêñàöèí 0,25 ã 1 ðàç 

íà äîáó 

Ïåðôëîêñàöèí 0,4 ã 2 ðàçè 

íà äîáó 

Àìîêñèöèë³í/êëàâóëàíàò 

0,625 ã êîæí³ 8 ãîä. 

Öåôòèáóòåí 0,4 ã 1 ðàç 

íà äîáó 

Öåôàêëîð 0,5 ã 3 ðàçè 

íà äîáó 

Öåôóðîêñèì 0,5 ã 3 ðàçè 

íà äîáó 

Öåô³êñèì 0,4 ã 1–2 ðàçè 

íà äîáó 

Ïåðîðàëüíî 

ïðîòÿãîì 

10–14 ä³á 

III ñò. 

àêòèâíîñò³ 

àáî ðèçèê 

ðîçâèòêó 

óðîñåïñèñó 

Iì³ïåíåì, ìåðîïåíåì 0,5 ã 

êîæí³ 8 ãîä. 

Ëåâîôëîêñàöèí 0,5 ã 1 ðàç 

íà äîáó 

Ïåðôëîêñàöèí 0,4 ã 2 ðàçè 

íà äîáó 

Àìîêñèöèë³í/êëàâóëàíàò 

1,2 ã êîæí³ 8 ãîä. 

Àìï³öèë³í/ñóëüáàêòàì 3,0 ã 

4 ðàçè íà äîáó 

Öåôóðîêñèì 0,5 ã êîæí³ 

8 ãîä. 

Öåôîïåðàçîí 2 ã êîæí³ 

8 ãîä. 

Öåôòðèàêñîí 2 ã 2 ðàçè 

íà äîáó 

Ãåíòàì³öèí, òîáðàì³öèí 

3–5 ìã/êã 1 ðàç íà äîáó 

Àì³êàöèí 15 ìã/êã 1 ðàç 

íà äîáó 

Ïàðåíòåðàëüíî 

äî íîðìàë³çàö³¿ 

t° ò³ëà 

Íîðôëîêñàöèí 0,4 ã 2 ðàçè 

íà äîáó 

Öèïðîôëîêñàöèí 0,5 ã 

2 ðàçè íà äîáó 

Ëåâîôëîêñàöèí 0,25 ã 1 ðàç 

íà äîáó 

Ïåðôëîêñàöèí 0,4 ã 2 ðàçè 

íà äîáó 

Öåôàêëîð 0,5 ã 3 ðàçè 

íà äîáó 

Öåôóðîêñèì 0,5 ã 3 ðàçè 

íà äîáó 

Öåô³êñèì 0,4 ã 1–2 ðàçè 

íà äîáó 

Àìîêñèöèë³í/êëàâóëàíàò 

0,625 ã 3 ðàçè íà äîáó 

Ïåðîðàëüíî, 

íå ìåíø 

í³æ 2 òèæí³ 

(âèçíà÷àºòüñÿ 

êë³í³êî-ëàáîðà-

òîðíî) 

Ðåöèäèâóþ÷èé ïåðåá³ã ï³ºëîíåôðèòó 

Êî-òðèìîêñàçîë 0,24 ã 1 ðàç 

íà äîáó 

Í³òðîôóðàíòî¿í 0,05 ã 1 ðàç 

íà äîáó 

Öåôàëåêñèí 0,25 ã 1 ðàç 

íà äîáó 

Íîðôëîêñàöèí 0,4 ã 2 ðàçè 

íà äîáó 

Öèïðîôëîêñàöèí 0,5 ã 

2 ðàçè íà äîáó 

Îôëîêñàöèí 0,1 ã 1 ðàç íà 

äîáó 

3–6 ì³ñ. 
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Антибактеріальне лікування пієлонефриту 

Ïàòîëîã³÷íèé 

ñòàí

Ñòóï³íü 

àêòèâíîñò³

Ðåêîìåíäîâàíå ë³êóâàííÿ

Ïðåïàðàòè âèáîðó
Àëüòåðíàòèâíå 

ë³êóâàííÿ

Øëÿõ ââåäåííÿ 

òà òðèâàë³ñòü 

ë³êóâàííÿ

Íåóñêëàäíåíèé 

ÃÏÍ ÷è 

çàãîñòðåííÿ 

ÕÏÍ 

I òà II Ôòîðõ³íîëîíè, 

àìîêñèöèë³í/êëàâóëàíàò, 

çàõèùåí³ ïåí³öèë³íè 

Ôòîðõ³íîëîíè, 

í³òðîôóðàíè 

Per os 10–14 ä³á 

Óñêëàäíåíèé 

ÃÏÍ ÷è 

çàãîñòðåííÿ 

ÕÏÍ 

III Çàõèùåí³ ïåí³öèë³íè, 

ôòîðõ³íîëîíè, 

öåôàëîñïîðèíè II–III 

ïîêîë³íü 

Öåôàëîñïîðèíè 

II–III ïîêîë³íü, 

Íàï³âñèíòåòè÷í³ 

ïåí³öèë³íè, 

àì³íîãë³êîçèäè 

Ïàðåíòåðàëüíî 

òà per os íå ìåíø 

í³æ 2 òèæí³ 

(äî íîð ìàë³çàö³¿ 

êë³í³êî-ëàáî ðà-

òîðíèõ äàíèõ) 

Якщо у хворого ускладнений ГПН чи загострення ХПН I чи II ст. активнос-
ті, препаратом вибору можуть бути фторхінолони, цефалоспорини II–III по-
колінь, захищені пеніциліни протягом 10–14 діб. 

В разі ускладненого ПН III ст. активності або розвитку уросепсису хворим 
призначають іміпенеми, фторхінолони, цефалоспорини II–III поколінь або як 
альтернативні препарати захищені пеніциліни та аміноглікозиди паренте-
рально до нормалізації температури тіла, не менш ніж 2 тижні. 

У випадку інфекції, яка асоційована з госпітальною флорою, краще при-
значати комбінації β-лактамних антибіотиків з інгібіторами β-лактамаз, це-
фалоспоринами II–III поколінь, з фторхінолонами. 

Після усунення симптомів ГПН або загострення ХПН (зазвичай через 
7–14 днів) з метою запобігання переходу ГПН у ХПН та рецидивів ХПН необ-
хідна профілактична терапія 2–6-місячним курсом нітрофуранів, препара-
тів налідиксової кислоти, антибактеріальних препаратів у дозах, що скла-
дають 0,5–0,25 від середньотерапевтичних. Фітотерапія проводиться від 
2 міс. до 2 років. 

Iснує й інша методика протирецидивного лікування ПН: щомісячні 
10-денні курси протягом 6–12 міс. у разі ГПН і 6–24 міс. у разі ХПН. Між курса-
ми призначають фітотерапію (відвари звіробою, ромашки, польового хвоща, 
ниркового чаю, ведмежих вушок, Пол-пала, квіток волошки, ягід брусниці, 
шипшини, корінь солодки, толокнянка, шишки хмелю тощо). Фітотерапія 
триває не більше 2–3 тижнів після нормалізації клініко-лабораторних показ-
ників захворювання. Збори повинні складатися не більше як із 3 трав, що 
мають протизапальну та сечогінну дії. 

Протипоказаннями до фітотерапії є гіпероксалурія, ниркові дисплазії, 
аномалії розвитку нирок і сечовивідної системи. 
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Перший контрольний посів сечі необхідний між 7–10-м днями лікуван-
ня, якщо досягнута нормалізація клініко-лабораторних показників захво-
рювання. Після підтвердження ерадикації збудників обстеження за необ-
хідності повторюють через 1 міс. Якщо у посіві сечі збудник визначається, 
курс лікування слід продовжити альтернативною групою препаратів про-
тягом 7–14 діб до повної ерадикації бактерій. 

Хворим на ХПН з достатньою функцією нирок і без значної гіпертензії 
(АТ не вище 170/100 мм рт. ст.) поза загостренням можна рекомендувати 
санаторно-курортне лікування (Трускавець, Мінеральні Води, Карлові Вари). 

ÃËÎÌÅÐÓËÎÍÅÔÐÈÒ 
Визначення Визначення 

Гломерулонефрит (ГН) — двобічне захворювання нирок імунно-запального 
характеру з переважним ураженням ниркових клубочків і втягненням до пато-
логічного процесу ниркових канальців, інтерстицію та судин нирок. 

Êîìåíòàð: Ó á³ëüøîñò³ âèïàäê³â ÃÍ º ñàìîñò³éíîþ íîçîëîã³÷íîþ ôîðìîþ, àëå 
ìîæå áóòè íàñë³äêîì ñèñòåìíèõ çàõâîðþâàíü àáî ïàòîëîã³÷íèõ ñòàí³â. 

Класифікація Класифікація 1 1 

I. c.120() cm (ccm) 

Варіанти: а) із сечовим синдромом; б) з нефротичним синдромом. 
Додаткові характеристики: гіпертензія; гематуричний компонент (кіль-

кість еритроцитів понад 5 × 104 в 1 мл сечі за пробою Нечипоренка); затяжний 
перебіг (понад 4 міс.). 

II. x"($*. /0.#0%13>7() cm 

Стадії: а) доазотемічна; б) азотемічна. 
III. u0.-S7-() cm 

1. Варіанти: а) із сечовим синдромом; б) з нефротичним синдромом. 
2. Стадії: 
а) догіпертензивна; б) гіпертензивна; в) хронічна недостатність нирок 

(ХНН): I ступінь (початкова), II ступінь (явна), III ступінь (тяжка), IV ступінь (тер-
мінальна). 

3. Додаткова характеристика: гематуричний компонент; гіпертензія. 
4. Фаза: а) ремісія, б) загострення. 
Êîìåíòàð: Îíîâíèì åò³îëîã³÷íèì ôàêòîðîì ÃÃÍ º ñòðåïòîêîê, â³ðí³øå ïî ïå-

ðåä í³ çàõâîðþâàííÿ, ïîâ’ÿçàí³ ³ç ñòðåïòîêîêîâîþ ³íôåêö³ºþ. Ïðè÷èíîþ ÃÃÍ ìîæóòü 
áóòè é ³íø³ ³íôåêö³éí³ àãåíòè. Ìîæëèâ³ ÃÃÍ íå³íôåêö³éíîãî ïîõîäæåííÿ, ñïðè-
÷èíå í³ òîêñè÷íèìè àãåíòàìè (àëêîãîëü), åíäîãåííèìè àíòèãåíàìè (â ðàç³ ñèñòåì-
íèõ çàõâîðþâàíü ñïîëó÷íî¿ òêàíèíè, îíêîïàòîëîã³¿), ìåäèêàìåíòàìè, óêóñàìè 
òâàðèí ³ êîìàõ. 

1 Ухвалена II Національним з’їздом нефрологів України (Харків, 2005). Основою є класифікація 
А. П. Пелещука, Л. А. Пирога. 
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Основні клінічні синдроми ГН 
1. Сечовий:
а) протеїнурія, за якої добова екскреція білка від 150 мг до 3,5 г;
б) гематурія, коли в полі зору більше 3 еритроцитів у загальному аналізі 

сечі та більше 1000 еритроцитів в 1 мл сечі у дослідженні за методикою Не-
чипоренка; 

в) циліндрурія (гіалінові, зернисті, воскоподібні). 
2. Нефротичний: масивна протеїнурія — втрата нирками білка не менше 

3,5 г на добу, гіпоальбумінемія, гіперхолестеринемія, набряки. 
3. Гіпертензивний. 
Якщо через 1–1,5 року від початку захворювання на ГГН зберігається хоча 

б незначний сечовий синдром, а тим більше екстраренальні ознаки (набряки 
та гіпертензія), це вказує на перехід ГГН у вторинно-хронічний ГН. 

Швидко прогресуючий ГН (раніше виділявся як підгострий) — самостій-
не захворювання, яке зустрічається порівняно рідко (1–2% випадків усіх ГН) 
і характеризується тяжким перебігом зі швидким розвитком (у середньому 
через 15 тижнів) НН. 

Зразки формулювання діагнозу 
1. Гострий гломерулонефрит із сечовим синдромом. 
2. Хронічна хвороба нирок III ст., гломерулонефрит із нефротичним синд-

ромом, артеріальна гіпертензія II ст., фаза загострення. 
3. Хронічна хвороба нирок II ст., гломерулонефрит, нефротичний синд-

ром, артеріальна гіпертензія II ст., анемія середньої тяжкості. 
4. Швидко прогресуючий гломерулонефрит, нефротичний синдром, арте-

ріальна гіпертензія I ст., анемія середньої тяжкості. 
5. Хронічна хвороба нирок IV ст., гломерулонефрит із сечовим синдро-

мом, фаза загострення. 
6. Хронічна хвороба нирок II ст., гломерулонефрит із сечовим синдромом, 

гіпертензивна стадія, фаза ремісії. 

Лікування Лікування 
Важливим фактором є рання госпіталізація з необхідністю суворого ліж-

кового режиму, дієта з обмеженням рідини, натрію, калію та білка, забезпе-
ченням достатнього калоражу та вмісту вітамінів (стіл № 7). 

Медикаментозна терапія поділяється на симптоматичну (посиндромну) 
та патогенетичну. 

Посиндромна терапія передбачає застосування гіпотензивних, сечогін-
них, серцевих та інших лікарських препаратів. 
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Патогенетична терапія з урахуванням варіанту ГН 

Ïðåïàðàòè Äîçà
Òðèâàë³ñòü 

çàñòîñóâàííÿ

ÃÃÍ ³ç ñå÷îâèì ñèíäðîìîì

Àíòèáàêòåð³àëüí³ ïðåïàðàòè ç ìàëîþ 

íåôðîòîêñè÷í³ñòþ: 

— ïåí³öèë³í àáî íàï³âñèíòåòè÷í³ 

ïåí³öèë³íè; 

— ìàêðîë³äè; 

— ³íòåðôåðîí. 

Çà íàÿâíîñò³ ³íôåêö³¿ — ïåðåõ³ä íà 

á³öèë³í-3, 5. 

Àíòèàãðåãàíòíà òà àíòèêîàãóëÿíòíà 

òåðàï³ÿ ó âèïàäêàõ ïîðóøåííÿ 

ãåìîñòàçó. 

Ó çàãàëüíîïðèéíÿòèõ äîçàõ 10 äí³â 

6 ì³ñ. 

ÃÃÍ ³ç ñå÷îâèì ñèíäðîìîì òà ãåìàòóðè÷íèì êîìïîíåíòîì

Âñå âèùåïåðåðàõîâàíå + ìåìáðàíîñòàá³ë³çóþ÷à òåðàï³ÿ. Ïðåïàðàòè ïðèçíà÷àþòüñÿ 

ïîñë³äîâíî (÷åðåç 2–3 äí³) äëÿ äèôåðåíö³àö³¿ ìîæëèâèõ ïîá³÷íèõ ðåàêö³é. 

Óí³ò³îë 5% 5,0 ìë â/ì ùîäåííî 1 ì³ñ. 

Äèìåôîñôîí 100 ìã/êã/äîáó 1 ì³ñ. 

Äåëàã³ë, ïëàêâåí³ë 0,25 ìã 2 ðàçè íà äîáó 

ç ïåðåõîäîì ïî 0,25 ìã 

íà äîáó 

5–12 ì³ñ. 

α-òîêîôåðîë 50 ìã íà äîáó 5–12 ì³ñ. 

ÃÃÍ ç íåôðîòè÷íèì ñèíäðîìîì

I åòàï: ÃÊÑ — ïðåäí³çîëîí àáî 

ìåòèëïðåäí³çîëîí 

1 ìã/êã/äîáó ç íàñòóïíèì 

çíèæåííÿì äî 2,5 ìã 

ùîòèæíÿ 

4–6 òèæí³â 

II åòàï: ÃÊÑ — ïðåäí³çîëîí àáî 

ìåòèëïðåäí³çîëîí 

Öèòîñòàòèêè: 

— õëîðáóòèí 

— öèêëîôîñôàì³ä 

— ³ìóðàí (àçàò³îïðèí) 

— ìåòêàïòîïóðèí 

— ëåéêåðàí 

0,5 ìã/êã 6 òèæí³â äî ë³êâ³äàö³¿ 

àáî çìåíøåííÿ 

ñèìïòîì³â 

6 òèæí³â äî ë³êâ³äàö³¿ àáî çìåíøåííÿ ñèìïòîì³â 

0,2 ìã/êã íà äîáó 

2 ìã/êã íà äîáó 

2–3 ìã/êã íà äîáó 

0,2 ìã/êã íà äîáó

III åòàï (ï³äòðèìóþ÷à òåðàï³ÿ): ÃÊÑ — 

ïðåäí³çîëîí àáî ìåòèëïðåäí³çîëîí

Öèòîñòàòèêè: 

— õëîðáóòèí àáî öèêëîôîñôàì³ä 

0,5 ìã/êã ÷åðåç äîáó ç³ 

ñêà ñó âàííÿì 5 ìã ùîì³ñÿöÿ 

0,1 àáî 1 ìã/êã ùîäåííî 4–6 ì³ñ. 
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Ïðåïàðàòè Äîçà
Òðèâàë³ñòü 

çàñòîñóâàííÿ

Øâèäêî ïðîãðåñóþ÷èé ÃÍ — 4-êîìïîíåíòíà òåðàï³ÿ:

ÃÊÑ: ïðåäí³çîëîí 90–120–150 ìã íà äîáó Äî îòðèìàííÿ 

åôåêòó 

àáî ïóëüñ-òåðàï³ÿ 1–1,5 ã íà äîáó â/â 

çà 10–20 õâ. 

3 äí³ 

+ öèòîñòàòèêè ³ öèòîôîñôàì³ä 150–200 ìã íà äîáó Äî îòðèìàííÿ 

åôåêòó 

+ àíòèêîàãóëÿíòè: ãåïàðèí 20–30 òèñ. ÎÄ íà äîáó Äî îòðèìàííÿ 

åôåêòó 

+ àíòèàãðåãàíòè: êóðàíòèë 200–400 ìã íà äîáó Äî îòðèìàííÿ 

åôåêòó 

ÕÃÍ ³ç ñå÷îâèì ñèíäðîìîì

Êóðàíòèë, òðåíòàë Ó çâè÷àéíèõ äîçàõ 1 ì³ñ. 

Äåëàã³ë, ïëàêâåí³ë 0,25 íà í³÷ 1 ì³ñ. 

Âîëüòàðåí 75–100 ìã íà äîáó 2–3 òèæí³ 

ÕÃÍ ³ç íåôðîòè÷íèì ñèíäðîìîì

I åòàï: ÃÊÑ

II åòàï: çà â³äñóòíîñò³ åôåêòó äîäàòè öèòîñòàòèêè

III åòàï: çà âèñîêî¿ àêòèâíîñò³ ïðèçíà÷àþòü 4-êîìïîíåíòíó òåðàï³þ 

o0.2(/.* ' --?, щодо преднізолону є виражена АГ та гематурія. 
За неможливості контролю за побічною дією препаратів безпечними у лі-

куванні ГН є НПЗП (вольтарен), курантил та делагіл в оптимальних дозах. 
У разі швидко прогресуючого ГН та неефективності іншого лікування за-

стосовують плазмоферез, ефективніший за гемосорбцію. 
В разі органічного ураження нирок та/або ШКФ < 60 мл/хв. протягом 

3 і більше місяців незалежно від причини або за неможливості її встанови-
ти основою формулювання діагнозу є поняття хронічна хвороба нирок (ХХН). 

Критерії визначення хронічної хвороби нирок 

Êðèòåð³¿ 

ÕÕÍ
Âèçíà÷åííÿ

1 Óðàæåííÿ íèðîê òðèâàë³ñòþ 3 ì³ñ. ³ á³ëüøå, ïðîÿâàìè ÿêîãî º ñòðóêòóðí³ 

àáî ôóíêö³îíàëüí³ ïîðóøåííÿ îðãàíà ç íàÿâí³ñòþ/â³äñóòí³ñòþ çíèæåííÿ ØÊÔ 

Óðàæåííÿ ìàí³ôåñòóº: 

— ïàòîìîðôîëîã³÷íèìè çì³íàìè íèðêîâî¿ òêàíèíè àáî 

— çì³íàìè ó êðîâ³ àáî ñå÷³ 

2 ØÊÔ < 60 ìë/õâ./1,73 ì2 òðèâàë³ñòþ 3 òà á³ëüøå ì³ñÿö³â çà â³äñóòíîñò³ ³íøèõ 

îçíàê óðàæåííÿ íèðîê 
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Таким чином, ХХН — це стан з ураженням нирок тривалістю більше 3 міс., 
проявами якого є структурні або функціональні порушення органа з наявніс-
тю або відсутністю зниження ШКФ. Ураження маніфестує патоморфологічни-
ми змінами ниркової тканини, змінами у крові або сечі. 

Основним показником стадії ХХН є величина ШКФ, яка характеризує функ-
ціональний стан нирок. Для його визначення у дорослих можна застосовува-
ти формулу Cockroft-Gault: ШКФ = 140 — вік (роки) × маса тiла (кг)/креатинін 
сироватки (ммоль/л) × 810. 

Характеристика стадій ХХН базується на концепції ХХН та узгоджується 
з МКХ-10. 

Характеристика стадій хронічної хвороби нирок 
за швидкістю клубочкової фільтрації 

Ñòàä³ÿ Îïèñ ñòàä³¿ ØÊÔ (ìë/õâ./1,73 ì2
)

I Óðàæåííÿ íèðîê ç íîðìàëüíîþ 

àáî çá³ëüøåíîþ ØÊÔ 

≥ 90

II Óðàæåííÿ íèðîê ç ïîì³ðíèì çìåíøåííÿì 

ØÊÔ 

60–89

III Ñåðåäí³é ñòóï³íü çíèæåííÿ ØÊÔ. 

Ïî÷àòêîâà íèðêîâà íåäîñòàòí³ñòü 

30–59

IV Çíà÷íèé ñòóï³íü çíèæåííÿ ØÊÔ. 

Âèðàæåíà íèðêîâà íåäîñòàòí³ñòü 

15–29

V Òåðì³íàëüíà íåäîñòàòí³ñòü < 15

Зразки формулювання діагнозу 
Êîìåíòàð: Â ðàç³ ïåðâèííîãî õðîí³÷íîãî óðàæåííÿ íèðîê â ä³àãíîç³ âèçíà÷à-

þòü ñòàä³þ ÕÕÍ, ¿¿ íîçîëîã³÷íó (ìîðôîëîã³÷íî ç äàòîþ íåôðîá³îïñ³¿) àáî êë³í³÷íó (çà 
â³ä ñóòíîñò³ ìîðôîëîã³÷íî¿ âåðèô³êàö³¿) îñíîâó, âèçíà÷àþòü íàÿâí³ñòü ñå÷îâîãî àáî 
íåôðîòè÷íîãî ñèíäðîìó, ÀÃ, àíåì³¿, óñêëàäíåíü òà ñóïóòíüî¿ ïàòîëîã³¿. Â ðàç³ âòî ðèí-
íîãî — ñïî÷àòêó âêàçóºòüñÿ íîçîëîã³÷íà îñíîâà âèíèêíåííÿ ÕÕÍ, äàë³ ñòàä³ÿ ÕÕÍ, 
íàéìåíóâàííÿ õâîðîáè íèðîê (ç ìîðôîëîã³÷íîþ âåðèô³êàö³ºþ, ÿêùî òàêà º), íàÿâí³ñòü 
íåôðîòè÷íîãî àáî íåêðîòè÷íîãî ñèíäðîìó, ÀÃ, àíåì³¿, óñêëàäíåíü òà ñóïóòíüî¿ ïàòî-
ëîã³¿. 

1. Хронічна хвороба нирок II ст.: фокально-сегментарний гломерулоскле-
роз/гіаліноз (дата нефробіопсії), нефротичний синдром, артеріальна гіпер-
тензія II ст., анемія. 

2. Хронічна хвороба нирок II ст.: гломерулонефрит, нефротичний синд-
ром, артеріальна гіпертензія III ст. 

3. Хронічна хвороба нирок III ст.: гломерулонефрит, сечовий синдром з ге-
матуричним компонентом, артеріальна гіпертензія III ст., анемія. 

4. Хронічна хвороба нирок I ст.: неускладнений пієлонефрит, переважно 
правобічний, загострення, артеріальна гіпертензія II ст. 

5. Системний червоний вовчак, хронічна хвороба нирок I ст.: люпус-
нефрит, артеріальна гіпертензія II ст., анемія. 
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6. Геморагічний васкуліт, хронічна хвороба нирок II ст.: псевдомембрано-
проліферативний гломерулонефрит (дата нефробіопсії), артеріальна гіпер-
тензія II ст., анемія. 

7. Цукровий діабет 2 типу, хронічна хвороба нирок II ст., діабетична неф-
ропатія, нефротичний синдром, артеріальна гіпертензія, анемія, діабетична 
стопа. 

8. Гіпертонічна хвороба II ст., хронічна хвороба нирок III ст.: гіпертензивна 
нефропатія, анемія. 

У випадках, коли визначити нозологічну основу первинного чи вторинно-
го хронічного ураження нирок неможливо, встановлюється діагноз ХХН, далі 
вказується наявність нефротичного або некротичного синдрому, АГ, анемії, 
ускладнень та супутньої патології. 

Ураження нирок тривалістю менше 3 міс., проявами якого є структур-
ні або функціональні порушення органа з наявністю/відсутністю зниження 
ШКФ, розцінюють як гострий процес. Формулюючи діагноз гострих уражень 
органів сечової системи, послідовно вказують назву хвороби, морфологічну 
верифікацію (якщо вона є), наявність нефротичного синдрому, гіпертензії, 
порушення функції нирок, ускладнення, супутню патологію. 

ÕÐÎÍI×ÍÀ ÍÈÐÊÎÂÀ 
ÍÅÄÎÑÒÀÒÍIÑÒÜ 

Визначення Визначення 
Хронічна ниркова недостатність (ХНН) — кінцева стадія різних первинних 

або вторинних хронічних захворювань нирок, що призводить до значного 
зменшення кількості діючих нефронів через загибель більшості з них. За ХНН 
нирки втрачають здатність виконувати свої екскреторні та інкреторні функції. 

Діагностика Діагностика 
Основні клінічні симптоми та синдроми: 
1. s0 &%--? 1%06%".-13$(--._ 1(12%,(: АГ, перикардит, уремічна 

кардіопатія, порушення серцевого ритму і провідності, гостра лівошлуночко-
ва недостатність. 

2. m%"0.2(7-() 1(-$0., 2  30 &%--? vmq: 

— уремічна енцефалопатія: симптоми астенії (підвищена втомлюваність, 
порушення пам’яті, дратівливість, порушення сну), симптоми депресії (при-
гнічений настрій, зниження психічної активності, суїцидальні думки), фобії, 
зміни характеру і поведінки (слабкість емоційних реакцій, емоційна холод-
ність, байдужість, ексцентрична поведінка), порушення свідомості (ступор, 
сопор, кома), судинні ускладнення (геморагічні або ішемічні інсульти); 
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— уремічна полінейропатія: мляві парези і паралічі, інші зміни чутливості 
і рухової функції. 

3. x+3-*.".-*(8*."() 1(-$0.,: 

— ураження слизових оболонок (хейліти, глосит, стоматит, езофагіт, гас т-
ропатія, ентерит, коліт, виразки шлунку і кишок); 

— органічні ураження залоз (паротит, панкреатит). 
4. `-%,S7-.-#%,.0 #S7-() 1(-$0.,: 

— анемія (нормохромна, нормоцитарна, іноді еритропоетиндефіцитна 
або залізодефіцитна), лімфопенія, тромбоцитопатія, незначна тромбоцито-
пенія; блідість шкіри з жовтуватим відтінком, її сухість, сліди розчухувань, 
геморагічний висип (петехії, екхімози, іноді пурпура). 

5. j+S-S7-S /0.?"(, .!3,."+%-S /.038%--?, ,%2 !.+S',3: 

— ендокринні порушення (гіперпаратиреоїдизм, порушення лібідо, ім-
потенція, пригнічення сперматогенезу, гінекомастія, оліго- і амінорея, без-
пліддя); 

— біль і слабкість скелетних м’язів, судоми, проксимальна міопатія, осал-
гії, переломи, асептичні некрози кісток, подагра, артрити, внутрішньошкірні 
і підшкірні кальцинати, відкладення кристалів сечовини у шкірі, аміачний за-
пах з рота, гіперліпідемія, непереносність вуглеводів. 

6. o.038%--? 1(12%,( S,3-S2%23: схильність до інтеркурентних 
інфекцій; зниження протипухлинного імунітету. 

Своєчасне виявлення хворих з порушенням функції нирок є одним з ос-
нов   них чинників, що визначають тактику лікування. Показники підвищеного 
рівня сечовини, креатиніну зобов’язують лікаря дообстежити хворого з ме-
тою встановлення причини, що викликала азотемію, і призначити раціональ-
не лікування. 

Ознаки ХНН Ознаки ХНН 
1. p --S .'- *(: 

— клінічні: поліурія з ніктурією в поєднанні з АГ та нормохромною ане-
мією; 

— лабораторні: зниження концентраційної здатності нирок, зниження 
фільтраційної функції нирок, гіперфосфатемія та гіпокальціємія. 

2. oS'-S .'- *(: 

— лабораторні: азотемія (підвищення креатиніну, сечовини та сечової 
кислоти сироватки); 

— інструментальні: зменшення кори обох нирок, зменшення розміру 
нирок за даними УЗД або оглядової урорентгенограми. 

а) метод Calt-Cockroft, 
б) класичний, з визначенням концентрації креатиніну в плазмі, його до-

бової екскреції з сечею та хвилинного діурезу. 
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Класифікація ХНН за ступенем тяжкості 

Ñòóï³íü Êë³í³÷íà êàðòèíà Îñíîâí³ ôóíêö³îíàëüí³ ïîêàçíèêè

I

(ïî÷àòêî âèé) 

Ïðàöåçäàòí³ñòü çáåðåæåíà, 

ï³äâèùåíà âòîìëþâàí³ñòü. 

Ä³óðåç ó ìåæàõ íîðìè àáî 

ñïîñòåð³ãàºòüñÿ íåçíà÷íà 

ïîë³óð³ÿ 

Êðåàòèí³í 0,123–0,176 ììîëü/ë. 

Ñå÷îâèíà äî 10 ììîëü/ë. Ãåìîãëîá³í 135–119 ã/ë. 

Åëåêòðîë³òè êðîâ³ ó ìåæàõ íîðìè. 

Çíèæåííÿ ÊÔ äî 90–60 ìë/õâ. 

II

(âèÿâëåíèé) 

Ïðàöåçäàòí³ñòü çíà÷íî 

çìåíøåíà, ìîæóòü 

ñïîñòå ð³ãàòèñü áåçñîííÿ, 

êâîë³ñòü. Äèñïåïòè÷í³ 

ÿâèùà, ñóõ³ñòü ó ðîò³, 

ïîë³äèïñ³ÿ 

Ã³ïî³çîñòåíóð³ÿ. Ïîë³óð³ÿ. Ñå÷îâèíà 10–17 ììîëü/ë, 

êðåàòèí³í 0,176–0,352 ììîëü/ë, ÊÔ 60–30 ìë/õâ. 

Ãåìîãëîá³í 118–89 ã/ë, âì³ñò íàòð³þ òà êàë³þ 

â íîðì³ àáî ïîì³ðíî çíèæåíèé, ð³âåíü êàëüö³þ, 

ìàãí³þ, õëîðó ³ ôîñôîðó ìîæå áóòè â íîðì³ 

III 

(òÿæêèé) 

Ïðàöåçäàòí³ñòü âòðà÷åíà, 

àïåòèò çíà÷íî çíèæåíèé. 

Çíà÷íî âèðàæåíèé 

äèñïåïòè÷íèé ñèíäðîì. 

Îçíàêè ïîë³íåéðîïàò³¿, 

ñâåðá³ííÿ, ì’ÿçîâ³ ñ³ïàííÿ, 

ñåðöåáèòòÿ, çàäèøêà 

Içîã³ïîñòåíóð³ÿ. Ïîë³óð³ÿ àáî ïñåâäîíîðìàëüíèé 

ä³óðåç. Ñå÷îâèíà 17–25 ììîëü/ë. 

Êðåàòèí³í 0,352–0,528 ììîëü/ë, ÊÔ 30–15 ìë/õâ. 

Ãåìîãëîá³í 88–86 ã/ë. Âì³ñò íàòð³þ òà êàë³þ 

â íîðì³ àáî çíèæåíèé. Ð³âåíü êàëüö³þ çíèæåíèé, 

ìàãí³þ ï³äâèùåíèé. Âì³ñò õëîðó â íîðì³ àáî 

çíèæåíèé, ð³âåíü ôîñôîðó ï³äâèùåíèé. 

Âèíèêàº ñóáêîìïåíñîâàíèé àöèäîç 

IV

(òåðìi-

íàëüíèé) 

Äèñïåïòè÷í³ ÿâèùà. 

Ãåìîðàã³¿. Ïåðèêàðäèò. 

ÊÌÏ ç ÍÊ II ñò. 

Ïîë³íåâðèò, ñóäîìè, 

ìîçêîâ³ ðîçëàäè 

Îë³ãîóð³ÿ àáî àíóð³ÿ. Ñå÷îâèíà > 25 ììîëü/ë, 

êðåàòèí³í > 0,528 ììîëü/ë, ÊÔ < 15 ìë/õâ. 

Ãåìîãëîá³í < 88 ã/ë. Âì³ñò íàòð³þ â íîðì³ àáî 

çíèæåíèé, êàë³þ â íîðì³ àáî ï³äâèùåíèé. 

Ð³âåíü êàëüö³þ çíèæåíèé, ìàãí³þ ï³äâèùåíèé. Âì³ñò 

õëîðó â íîðì³ àáî çíèæåíèé, ð³âåíü ôîñôîðó ï³ä-

âèùå íèé. Ñïîñòåð³ãàºòüñÿ äåêîìïåíñîâàíèé àöèäîç 

Ïðèì³òêà: Íàéá³ëüø òî÷íèìè ìåòîäàìè âèçíà÷åííÿ ØÊÔ º ðàä³îëîã³÷í³ ç ³íó-
ë³íîì ³îòàëàìàòó, ÄÒÏÀ, ÅÄÒÀ. 

Стійка нормохромна анемія у поєднанні з поліурією і АГ повинна налаш-
тувати лікаря на можливість виникнення у хворого ХНН. У диференційній 
діагностиці допомагають такі найбільш інформативні тести: визначення мак-
симальної відносної щільності і осмолярності сечі, величини КФ, співвідно-
шення сечовини і креатиніну в крові, дані радіонуклідного дослідження. 

Зниження резерву КФ (функціонального ниркового резерву — ФНР) за 
нефропатій розглядається як рання ознака порушення фільтраційної функції 
нирок. У здорової людини після гострого навантаження білком або до па-
міном КФ зростає на 10–39%. Зниження або повна відсутність ФНР свідчить 
про гіперфільтрацію у функціонуючих нефронах і повинна розцінюватись як 
фактор ризику прогресування ХНН. 

Депресія максимальної відносної щільності сечі нижче 1018 у пробі Зим-
ницького поряд зі зниженням КФ (добовий діурез не менш 1,5 л) нижче 
60–70 мл/хв. і відсутністю ФНР свідчать про початкову стадію ХНН. 
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Азотемію виявляють на попередніх стадіях, коли КФ знижена до 40–
30 мл/хв. 

Про ХНН за диференційної діагностики ГНН свідчать ураження нирок 
в анамнезі, поліурія з ніктурією, стійка АГ, а також зменшення розмірів нирок 
згідно з даними УЗД або рентгенограми нирок. 

Консервативне лікування ХНН 
Консервативні засоби і заходи лікування застосовують на I–II ступенях 

ХНН (рівень КФ < 35 мл/хв.). На III–IV ступенях вдаються до замісної ниркової 
терапії (хронічний гемодіаліз, перитонеальний діаліз, гемосорбція, транс-
плантація нирки). 

Принципи консервативного лікування ХНН включають: 
— раціональну дієту; 
— забезпечення водносольового і кислотнолужного балансу; 
— контроль АТ, аби не сталося як підвищення, так і різкого зниження; 
— корекція ниркової анемії; 
— профілактика гіперпаратиреоїдизму; 
— застосування процедур і препаратів, які виводять азотисті шлаки ШКТ; 
— лікування остеодистрофії та гострих інфекційних ускладнень ХНН. 

Раціональна дієта та забезпечення 
водно-сольового і%кислотно-лужного балансу 

Вибір дієти визначається ступенем ХНН і ґрунтується на обмеженні в до-
бовому раціоні білка, натрію та рідини. Дієта повинна бути малобілковою, 
низькокалієвою та висококалорійною (не нижче 2000 ккал/добу). 

l +.!S+*."  $SZ2  (lad) 

Значно поліпшує стан хворого на ХНН та сповільнює прогресування ХНН. 
Спершу, ще до азотемічної стадії, нарівні КФ 40 мл/хв., рекомендується 

скоротити вживання білка до 40–60 г/добу. На I–II ступенях ХНН слід спожи-
вати 30–40 г білка на добу. I тільки в разі зниження КФ до 10–20 мл/хв. і під-
вищення рівня креатиніну сироватки до 0,5–0,6 ммоль/л корисна жорстка 
МБД, коли кількість білка скорочується до 20–25 г/добу. При цьому загальна 
калорійність підтримується головним чином за рахунок вуглеводів, а замість 
незамінних амінокислот радять спеціальні добавки. Однак через високу вар-
тість цих препаратів (кетостерил, кетоперлен, ультрамін, амінесс, АВ-вітрум) 
у нашій країні частіше пропонують хворому з’їдати одне яйце на день. 

Близьке до оптимального співвідношення незамінних амінокислот має 
суміш яйця з картоплею 1:3. За значної протеїнурії підвищують кількість біл-
ка у раціоні відповідно до цієї втрати, із розрахунку на кожних 6 г білка сечі 
одне куряче яйце. Хворим з ХНН рекомендується заміняти половину необ-
хідного добового білка соєвими добавками та додавати риб’ячий жир. 
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Ефективність МБД оцінюється зменшенням уремічної інтоксикації, ане-
мії, диспептичних явищ, зниженням рівня фосфатів, сечовини, креатиніну 
крові, відсутністю гіпоальбумінемії, гіпотрансферинемії, лімфопемії, гіпер-
каліємії, стабільністю рівня рН та бікарбонатів крові. 

o0.2(/.* ' --? $. lad: 

— різке зниження залишкової функції (КФ < 5 мл/хв.); 
— гострі інфекційні ускладнення ХНН; 
— анорексія, кахексія (маса тіла < 80%); 
— неконтрольована (злоякісна) АГ; 
— тяжкий нефротичний синдром; 
— уремії (олігурія, перикардит, полінейропатія). 
Хворі з ХНН без екстраренальних проявів нефротичного синдрому, 

серцево-судинної недостатності та у разі коригованої гіпертензії отримують 
4–6 г солі на добу. 

До харчового раціону вводять продукти, багаті на кальцій (соки цвітної 
капусти, огірковий та апельсиновий), і лужні мінеральні води («Лужанська», 
«Поляна Квасова» тощо). 

Кількість рідини має відповідати добовому діурезу на рівні 2–3 л, що 
сприяє зменшенню реабсорбції метаболітів та їх виведенню. Iз зменшен-
ням сечоутворення прийом рідини коригують залежно від діурезу: він має 
на 300–500 мл перевищувати кількість сечі, виділеної за попередню добу. 
У разі виникнення оліго- або анурії, що призводить до гіпергідратації орга-
нізму, не обхідно застосовувати хронічний гемодіаліз. 

Під час лікування ХНН необхідна корекція електролітних порушень. Не-
безпечним для життя хворого є порушення обміну калію. У разі гіпокаліє-
мії призначають хлорид калію. За гіперкаліємії застосовують антагоністи дії 
калію: глюконат або хлорид кальцію (10–20 мл 10% р-ну в/в, добова доза 
50–80 мл); гіпертонічний р-н хлориду натрію (200 мл 5% р-ну) з гіпертоніч-
ним р-ном глюкози (50 мл 20% р-ну) та простим інсуліном (10–15 МО). По-
силення екскреції калію із сечею викликають великими дозами фуросеміду 
(в/в, до 2000 мг/добу). 

Метаболічний ацидоз вимагає корекції бікарбонатом натрію або цитра-
том натрію. Виражений ацидоз, поєднаний з тяжкою гіпертензією, є також 
прямим показанням до застосування гемодіалізу. 

Виведення азотистих шлаків та калію через ШКТ за допомогою ентеро-
сорбентів (ентеродез, поліфепан, вуглі «СКН», полісорб, окислений крох-
маль) або кишковий діаліз застосовують на ранній стадії ХНН або в разі не-
можливості чи небажання хворого дотримуватися дієти, що дозволяє зняти 
деякі симптоми інтоксикації. Крім того, протиазотемічні властивості мають 
хофітол та леспінефрил. 
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Лікування анемії 
Для лікування анемії за ХНН краще застосовувати андрогени разом із пре-

паратами заліза. Найбільш ефективні препарати рекомбінованого еритропо-
етину — ЕПО. У разі корекції анемії ЕПО у хворих на ХНН значно підвищується 
толерантність до фізичного навантаження, знижується частота нападів сте-
нокардії, забезпечується профілактика уремічної кардіопатії, поліпшується 
розумова діяльність. На переддіалізній стадії ХНН ЕПО вводиться підшкірно 
у дозі 20–100 ОД/кг один раз на тиждень. Після досягнення цільового гемо-
глобіну і зниження симптомів анемії переходять на підтримуючу (вдвічі мен-
шу) дозу. Залізодефіцит, який розвивається на фоні ЕПО-терапії, коригується 
прийомом сульфату заліза разом з вітаміном С. У разі порушення всмокту-
вання переходять до в/в препаратів заліза. 

`!1.+>2-(, /0.2(/.* ' --?, до призначення ЕПО є неконтрольо-
вана АГ. 

Лікування артеріальної гіпертензії 
АГ залишається найбільш постійною ознакою ХНН і визначає прогноз 

у хворих. У лікуванні АГ індивідуальний водно-сольовий режим добирають 
на підставі добової екскреції натрію з сечею та ступеня поліурії. Для виве-
дення надлишку натрію та рідини застосовують петльові діуретики: фуросе-
мід, буметамід, хлорталідон, арифон, індопамід. 

Особливо перспективним у лікуванні ХНН є арифон — нетіазидний салу-
ретик, який має властивості вазодилататора. Препарат не впливає негатив-
но на ліпідний, вуглеводний обміни, не викликає значної затримки сечової 
кислоти в організмі. Застосування верошпірону, тріампуру, гіпотіазиду неба-
жане. 

Гіпотензивна терапія повинна бути тривалою і неперервною, її почина-
ють з малих доз, поступово збільшуючи до терапевтичного рівня. Оптималь-
ний рівень АТ, за якого підтримується достатній нирковий кровоток і не ви-
никає гіперфільтрація, визначається у межах 130/80–85 мм рт. ст., якщо нема 
протипоказань IХС (тяжкий церебральний атеросклероз). Ще на нижчому 
рівні (125/75) контролюється гіпертензія у хворих на ХНН з протеїнурією біль-
ше ніж 1 г/добу. 

На будь-якій стадії ХНН /0.2(/.* ' -S гангліоблокатори, ізобарин, 
систематичне застосування нітропрусиду натрію, діазоксиду. 

Для лікування «м’якої» АГ за ХНН застосовують комбінацію міноксидилу 
із салуретиками та малими дозами β-блокаторів. 

У вигляді монотерапії можна призначати АК (верапаміл-ретард, дилтіазем-
ретард, ломір, норваск), які не викликають затримки натрію та рідини і не 
знижують нирковий кровоток. За тяжкої гіпертензії застосовують ліки, які 
знижують секрецію реніну,— β-блокатори (атенолол, беталок, бісопролол, 
карведілол, пранозол), блокатори α- і β-рецепторів (лабеталол), IАПФ (кап-
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топрил, еналаприл, лізиноприл, раміприл). IАПФ корисні як у монотерапії, 
так і в поєднанні із салуретиками, β-блокаторами, АК. 

IАПФ і БРА II значно знижують протеїнурію, збільшують натрійурез, мають 
кардіопротекторний ефект. Вони /0.2(/.* ' -S в разі стенозу ниркових 
артерій, можуть посилювати ниркову анемію за рахунок пригнічення синте-
зу ендогенного ЕПО. АК порівняно з IАПФ більш корисні для корекції нічної гі-
пертензії, а також гіпертензії, ускладненої внаслідок лiкування ЕПО. АК мож-
на призначати за ХНН у звичайних дозах завдяки печінковому типу метабо-
лізму. Однак АК ДГП ряду (ніфедипін, норваск, фелодипін) різко розширюють 
аферентну артеріолу клубочку, на відміну від IАПФ можуть погіршити залиш-
кову функцію нирок, тому ДГП АК краще застосовувати у поєднанні з IАПФ 
або БРА II (лозартан, ірбесартан, валсартан). 

За відсутності залишкової функції нирок показані IАПФ та БРА II, АК I, II, 
III класів, кардіоселективні β-блокатори і периферійні вазодилататори, цент-
ральні симпатолітики. 

За тяжкого ступеня ХНН перевага надається недіалізуючим (пов’язаним 
з білком на 90%) препаратам, які метаболізуються у печінці. До них зарахову-
ють більшість АК, фозиноприл, беназеприл, раміприл, ряд β-блокаторів (пра-
нолол, бісопролол), карведилол, міноксидил, периферійні вазодилататори 
(гідралазин, празозин, доксазин), клофелін. 

Лікування порушень фосфорно-кальцієвого обміну 
Для зниження гіперфосфатемії (фосфор крові не повинен перевищувати 

5 мг%), яка викликає гіперплазію паращитовидних залоз, крім дієтичних за-
ходів, пропонують препарати, які перешкоджають всмоктуванню фосфатів 
з кишковика (карбонат кальцію 3–6 г/добу, алукол, фамогель). Для корекції 
гіпокальціємії та профілактики уремічного гіперпаратиреозу застосовують 
метаболіти вітаміну D (оксидевіт, кальцитріол), а також кетостерил. 

Лікування інфекційних ускладнень 
Під час антибактеріальної терапії як на ранній, так і на термінальній ста-

дії ХНН існує великий ризик пошкодження залишкової функції нирок. Тому 
протипоказані нефротоксичні антибіотики (аміноглікозиди, цефалоспорини, 
тетрацикліни). У незмінних дозах застосовують антибіотики, які метаболізу-
ються печінкою (макроліди, напівсинтетичні пеніциліни). 

Таким чином, МБД, гіпотензивні препарати, сорбенти, які потрібно при-
значати на ранній стадії ХНН, дозволяють сповільнити прогресування ХНН 
і створюють кращі умови для початку активної терапії. 

Перехід до діалізного методу лікування ХНН проводять у плановому по-
рядку. З досягненням рівня КФ < 20 мл/хв. (креатинін крові 0,6–0,8 ммоль/л) 
необхідно виконувати операцію з формування артеріовенозної фістули на 
передпліччі, продовжуючи розпочате раніше консерватив не лікування. 



ÃÅÌ ÀÒÎËÎÃIß
ÇÀËIÇÎÄÅÔIÖÈÒÍÀ ÀÍÅÌIß 1 

Визначення 
Залізодефіцитна анемія (ЗДА) — патологічний стан, що характеризується 

зниженням кількості заліза в організмі, внаслідок чого порушується синтез 
гема, а також синтез білків, що вміщують залізо. При ЗДА спостерігається по-
рушення балансу заліза з перевагою витрат над надходженням.

КласифікаціяКласифікація
Класифікація ЗДА відповідно до МКХ-10 

Д 50 — Залізодефіцитні анемії (сидеропенічні, гіпохромні). 
Д 50.0 — Залізодефіцитні анемії вторинні внаслідок крововтрати (хро нічні). 
Д 50.1 — Сидеропенічна дисфагія. 
Д 50.8 — Інші залізодефіцитні анемії. 
Д 50.9 — Залізодефіцитна анемія неуточнена. 

Фактори ризику залізодефіцитної анемії: 
— - +%&-S12< $. #03/( +>$%), $+? ?*(5 5 0 *2%0-() $%4S-

6(2 ' +S'  (вагітні жінки (внаслідок збільшення об’єму крові), жінки діто-
родного віку (внаслідок втрати крові з менструаціями), вагітні та матері до 
18 років, жінки, які народжували 3 і більше разів або інтервал між пологами 
менше року, діти в період інтенсивного збільшення росту, недоношені ново-
народжені та діти, які народилися з масою тіла менш ніж 2500 г або понад 
4500 г; діти, народжені від багатоплідної вагітності і при ускладненому пе-
ребігу другої половини вагітності (гестози, фетоплацентарна недостатність, 
ускладнення хронічних хвороб), діти з недостатнім початковим рівнем залі-
за в організмі (порушення матково-плацентарного кровообігу, фетоматерин-
ські та фетоплацентарні кровотечі, синдром фетальної трансфузії при багато-
плідній вагітності, внутрішньоутробна мелена, багатопліддя, глибокий і дов-
готривалий дефіцит заліза в організмі вагітної, передчасне або пізнє клему-
вання пневмонії, інтранатальна кровотеча внаслідок травматичних акушер-
ських втручань або аномалій плаценти і судин пуповини);

— 12 -(, 9. ',%-83>2< "1,.*23" --? ' +S' : хвороби кишеч-
нику, стани після оперативних втручань на шлунку та кишечнику в тому чис-
лі баріартричних, пептична виразка, інфікування Helicobacter pylori, хвороба 
Уіпла, діарея, медикаменти та медичні втручання (тривале застосування ан-
тацидів, блокаторів Н2-рецепторів, інгібіторів протонної помпи, нестероїд-
них протизапальних засобів, в тому числі ацетилсаліцилової кислоти, засто-
сування препаратів цинку чи магнію, процедури гемодіалізу); 
1Наказ МОЗ України № 709 від 02.11.2015 р., Адаптована клінічна настанова, заснована на до-

казах «Залізодефіцитна анемія», Уніфікований клінічний протокол первинної та вторинної 
(спеціалізованої) медичної допомоги хворим на залізодефіцитну анемію.
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— 12 -(, '  ?*(5 '!S+<83>2<1? "20 2( *0."S: рясні менструальні 
кровотечі, донорство, запальні процеси в кишечнику, рак товстого кишечнику, 
колоректальна аденома, глистяні інвазії, ерозивний гастрит, пароксизмальна 
нічна гемоглобінурія, застосування лікарських засобів, що збільшують ризик 
шлунково-кишкових кровотеч, наприклад нестероїдні протизапальні засоби;

— -('<*() 1.6S +<-.-%*.-.,S7-() 12 231, $.-.012". (більше 
двох щорічних донацій крові для жінок та більше трьох щорічних донацій 
крові для чоловіків), післяпологовий період, вегетаріанство.

ДіагностикаДіагностика
q* 0#(. Перебіг хвороби може бути безсимптомним. Симптоми, як пра-

вило, з’являються при тяжкому ступені залізодефіцитної анемії: загальна 
втома, задишка під час фізичного навантаження, дисфагія. До менш поши-
рених симптомів належать загальна слабкість, блідість, астенізація, койло-
ніхії, ангулярний стоматит, глосит, мембрани стравоходу та глотки, тахікар-
дія та серцева недостатність, головний біль, дзвін у вухах, порушення смаку.

`- ,-%'. Звертається увага на наступне: наявність мелени чи незмі-
неної крові у випорожненнях, спотворений смак (схильність до споживан-
ня неїстівних предметів), спотворене бажання вживати лід, наявність біту-
рії (стан, при якому внаслідок вживання буряку виникає рожевий чи черво-
ний колір сечі). У жінок уточнюється інформація про характер менструацій 
(циклічність, тривалість, перебіг) і історію вагітностей. При зборі анамнезу 
дітей грудного віку звертається увага на гестаційний вік та масу тіла при на-
родженні, характер вигодовування; дітей дошкільного віку та підлітків — на 
темп приросту маси тіла та зросту. Інформація щодо медикаментів, які отри-
мує пацієнт (антацидні препарати, блокатори Н2-рецепторів, інгібітори про-
тонної помпи, тривале застосування нестероїдних протизапальних засобів, 
тривалий прийом препаратів ацетилсаліцилової кислоти, прийом препаратів 
цинку чи магнію). Інформація щодо наявності в минулому запальних хвороб 
кишечнику, целіакії, перенесених операцій на шлунку та кишечнику, щодо 
наявності в сімейному анамнезі випадків, пов’язаних із порушенням згортан-
ня крові та раком товстого кишечнику, щодо раціону харчування.

tS'(* +<-% .!12%&%--?. Симптоми з’являються при тяжкому ступе-
ні залізодефіцитної анемії, яка триває впродовж тривалого часу. Блідість шкі-
ри та недостатнє наповнення капілярів. Нігті ложкоподібної форми (койло-
ніхії). Блідість кон’юнктиви, ангулярний стоматит, атрофічний глосит. З боку 
серцево-судинної системи — тахікардія та інші гемодинамічні розлади. При 
огляді живота — увага на розмірах печінки та селезінки.

k !.0 2.0-  $S #-.12(* : загальний аналіз крові: гемоглобін, ерит-
роцити, еритроцитарні індекси, ширина розподілу еритроцитів за розмі-
ром, гематокрит, лейкоцити з лейкограмою, тромбоцити, швидкість осідан-
ня еритроцитів. 
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Êîìåíòàð. Ñòóï³íü òÿæêîñò³ àíåì³¿ ä³àãíîñòóºòüñÿ íà ï³äñòàâ³ çíèæåííÿ êîí-
öåíòðàö³¿ ãåìîãëîá³íó. Öåé ïîêàçíèê â³äîáðàæàº ð³âåíü ôóíêö³îíàëüíîãî çàë³çà â îð-
ãàí³çì³. Ïðîòå ñë³ä ïàì’ÿòàòè, ùî ïîêàçíèê ð³âíÿ ãåìîãëîá³íó ï³çíî ðåàãóº íà çìåí-
øåííÿ çàïàñ³â çàë³çà. Â çàãàëüíîìó àíàë³ç³ êðîâ³ äëÿ çàë³çîäåô³öèòíî¿ àíåì³¿ õàðàê-
òåðíî: çíèæåíà êîíöåíòðàö³ÿ ãåìîãëîá³íó, ã³ïîõðîì³ÿ, ì³êðîöèòîç, çíèæåíèé ãåìà-
òîêðèò, çìåíøåí³ åðèòðîöèòàðí³ ³íäåêñè, çá³ëüøåíà øèðèíà ðîçïîä³ëó åðèòðîöèò³â 
çà ðîçì³ðîì.

Ступінь тяжкості анемії

Вікова група Норма Легкий Середній Тяжкий

Діти 6–59 місяців ≥ 110 100–109 70–99 < 70

Діти 5–11 років ≥ 115 110–114 80–109 < 80

Діти 12–14 років ≥ 120 110–119 80–109 < 80

Не вагітні жінки (старше 15 років) ≥ 120 110–119 80–109 < 80

Вагітні жінки ≥ 110 (105)* 100–109 (105)* 70–99 < 70

Чоловіки ≥ 130 110–129 80–109 < 80

*Для першого та третього триместру нормою слід вважати 110 г/л, для другого — 105 г/л

l%2.$ "(!.03 /S$2"%0$&%--? ' +S'.$%4S6(2-._ /0(0.$(  -%-

,S_ Z "('- 7%--? 4%0(2(-3 1(0." 2*( *0."S. На користь залізодефі-
цитної анемії свідчать: знижена концентрація феритину (норма для дорос-
лих — 15–30 мкг/л; для дітей 10–12 мкг/л), знижене насичення трансферину, 
збільшена концентрація протопорфірину еритроцитів, збільшена концентра-
ція трансферину, збільшена концентрація рецепторів трансферину. Діагноз 
залізодефіцитної анемії не вважається підтвердженим, у разі відсутності да-
них рівня феритину. 

Визначення розчинних рецепторів трансферину може допомогти в про-
веденні диференційної діагностики залізодефіцитної анемії від анемії, що 
пов’язана із хронічними хворобами. При залізодефіцитній анемії кількість 
рецепторів трансферину збільшена, а при анемії, що пов’язана із хронічни-
ми хворобами, нормальна.

d(4%0%-6S)-  $S #-.12(*  проводиться з іншими мікроцитарними 
анеміями: таласемії, сидеробластні анемії, отруєння свинцем та анемії, що 
пов’язані із хронічними хворобами, мієлодиспластичний синдром, гемоди-
люція, дефіцит міді, глютенова хвороба.

В складних випадках для проведення диференційної діагностики анемій 
використовується біопсія кісткового мозку

dS #-.12(7-() /.83* /0(7(-( ' +S'.$%4S6(2-._  -%,S_:

— серологічне обстеження (антитіла до тканинної трансглутамінази чи 
антитіла до ендомізію; визначення антитіл до ендомізію слід проводити в 
тому випадку, якщо тестування на антитіла до тканинної трансглутамінази 
недоступне); 

— ендоскопічне обстеження верхнього відділу шлунково-кишкового 
тракту проводиться всім жінкам з анемією в постменопаузальному періоді 
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та всім чоловікам з анемією, якщо не було виявлено джерела кровотечі, що 
не пов’язане із шлунково-кишковим трактом;

— огляд нижнього відділу шлунково-кишкового тракту (іригоскопія, рек-
тороманоскопія, колоноскопія). Перевага надається колоноскопії. У вагітних 
перевага надається магнітно-резонансній колонографії порівняно із рентге-
нологічними методами діагностики; магнітно-резонансної колонографії слід 
уникати в першому триместрі вагітності;

— для жінок старших 60 років без меноррагій, для чоловіків старших за 60 
років із залізодефіцитною анемією перевага надається колоноскопії незалеж-
но від симптомів з боку шлунково-кишкового тракту; тим, у кого отримано не-
гативні результати обстеження нижнього відділу шлунково-кишкового тракту, 
проводиться ендоскопія верхнього відділу шлунково-кишкового тракту;

— загальний аналіз сечі надасть інформацію про наявність гематурії. При 
наявності гематурії всім пацієнтам з гематурією проводиться урологічне об-
стеження.

Алгоритм первинного обстеження пацієнта із підозрою на анемію
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Алгоритм обстеження пацієнта з мікроцитарною анемією 
[середній об’єм еритроцита (MCV) < 80 фл.]

/�� 

1�	��#���� 
�
����� �
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*Ïðè ð³âí³ ôåðèòèíó > 100 ìêã/ë òà çà íàÿâíîñò³ ì³êðîöèòàðíî¿ àíåì³¿ [ñåðåäí³é 
îá’ºì åðèòðîöèòà (MCV) < 80 ôë.] ïàö³ºíò íàïðàâëÿºòüñÿ íà êîíñóëüòàö³þ äî ãåìàòî-
ëîãà.
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Алгоритм виявлення причини залізодефіцитної анемії
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Розрахунок еритроцитарних індексів 
за відсутності геманалізатора

До еритроцитарних індексів відносяться: середній об’єм еритроцита 
(MCV), середній вміст гемоглобіну в еритроциті (MCH), середня концентра-
ція гемоглобіну в об’ємі еритроцитів (MCHC). За відсутності гематологічного 
аналізатора ці індекси можна розрахувати використовуючи дані гемоглобіну 
(Hb), еритроцитів (RBC) та гематокриту (Hct).

Формула розрахунку MCV:

RBC
HctMCV �

, 
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де: Hct — гематокрит, виражений десятковим дробом з точністю до со-
тих; RBC — кількість еритроцитів в літрі; MCV — середній об’єм еритроцита, 
виражений у фемтолітрах (1 фл = 1015 літра).

Так, наприклад, якщо Hct = 0,36, а RBC = 4,82 × 1012/л, то:

�
�

� 121082,4
36,0MCV

 
74,69 × 10-15/л = 74,69 фл.

Отже, середній об’єм таких еритроцитів складає 74,69 фемтолітра — це 
мікроцитоз.

Формула розрахунку MCH:

RBC
HbMCH �

, 

де: Hb — рівень гемоглобіну (г/л), RBC — кількість еритроцитів в літрі.
Так, наприклад, якщо Hb = 104 г/л, а RBC=4,82 × 1012/л, то:

121082,4
104

�
�MCH

 
= 21,58 × 10-12 = 21,58 пікограм.

Отже, середня концентрація гемоглобіну в таких еритроцитах складає 
21,58 пікограм/еритроцит — це гіпохромія.

Формула розрахунку MCHC:

Hct
HbMCHC �

, 

де: Hb — гемоглобін (г/л), Hct — гематокрит.
Так, наприклад, якщо Hb = 104 г/л, а Hct = 0,36, то:

36,0
104

�MCHC  = 288,89 г/л.

Отже, середня концентрація гемоглобіну в літрі таких еритроцитів скла-
дає 288,89 г/л, що свідчить на користь анемії.
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Обстеження на целіакію
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Формулювання діагнозу
1. Залізодефіцитна анемія внаслідок крововтрати з шлунково-кишкового 

тракту (дата, причина), тяжкого ступеня, ускладнена гіпоксичною міокардіо-
дистрофією.

Ïðèì³òêà. Ó ôîðìóëþâàíí³ ä³àãíîçó ïîâèííî áóòè çàçíà÷åíî:
1. Ïðèðîäà àíåì³¿ (íàïðèêëàä çàë³çîäåô³öèòíà — ó ðàç³, ÿêùî îñòàííÿ áóëà ï³ä-

òâåðäæåíà øëÿõîì âèçíà÷åííÿ ïîêàçíèêà âì³ñòó ôåðèòèíó ó ñèðîâàòö³ êðîâ³). ßêùî 
ïðèðîäà àíåì³¿ íå âñòàíîâëåíà, âîíà ïîòðåáóº îïèñó, ÿêèé ïåðåäáà÷àº çàçíà÷åííÿ 
çì³íè ìîðôîëîã³¿ åðèòðîöèò³â òà ïîçíà÷àºòüñÿ ÿê «íå óòî÷íåíà» ³ ïîòðåáóº ïîäàëüøî-
ãî íàïðàâëåííÿ ïàö³ºíòà íà êîíñóëüòàö³þ äî ãåìàòîëîãà).

2. Ïðè÷èíà àíåì³¿ (íàïðèêëàä àë³ìåíòàðíîãî ´åíåçó ÷è âíàñë³äîê êðîâîâòðàòè). 
ßêùî â ä³àãíîç³ â ÿêîñò³ ïðè÷èíè âêàçàíî êðîâîâòðàòó, òî íàâîäèòüñÿ ³íôîðìàö³ÿ 
ïðî ¿¿ äæåðåëî (ó ðàç³ éîãî âèÿâëåííÿ) àáî íàâîäèòüñÿ íàéá³ëüø ³ìîâ³ðíå ¿¿ äæåðåëî 
(ï³ä çíàêîì ïèòàííÿ), ùî ïåðåäáà÷àº ïîäàëüøå îáñòåæåííÿ ïàö³ºíòà.

3. Ñòóï³íü òÿæêîñò³ àíåì³¿.
4. Íàÿâí³ñòü óñêëàäíåíü, ÿê³ º íàñë³äêîì àíåì³¿.

ЛікуванняЛікування
Êîìåíòàð. Ë³êóâàííÿ âêëþ÷àº âèÿâëåííÿ ³ ë³êâ³äàö³þ äæåðåëà êðîâîâòðàòè 

(îêð³ì ìåíñòðóàëüíèõ êðîâîâòðàò). Âèêîðèñòîâóþòüñÿ â á³ëüøîñò³ âèïàäê³â ïðåïà-
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ðàòè çàë³çà äëÿ ïåðîðàëüíîãî çàñòîñóâàííÿ (ïåðåâàãà íàäàºòüñÿ ïðåïàðàòàì äâîâà-
ëåíòíîãî çàë³çà). Ïàö³ºíòàì, ÿêèì ïåðîðàëüí³ ôîðìè ïðåïàðàò³â çàë³çà ïðîòèïîêà-
çàí³, àáî ïàö³ºíòàì, ÿê³ ìàþòü âèðàæåíó ïîá³÷íó ðåàêö³þ íà âæèâàííÿ ïåðîðàëüíèõ 
ôîðì ïðåïàðàò³â çàë³çà, ïðèçíà÷àþòüñÿ ïàðåíòåðàëüí³ ïðåïàðàòè çàë³çà. Äîçà ïðå-
ïàðàòó çàë³çà ïðèçíà÷àºòüñÿ â ïåðåðàõóíêó íà åëåìåíòàðíå çàë³çî.

Парентеральні форми препаратів заліза показані при залізодефіцитній 
анемії, яка не відповідає на лікування пероральними препаратами. oS$12 -

"( $+? 0.'#+?$3 $.6S+<-.12S "-320S8-<."%--.#. ""%$%--? /0%/ -

0 2S" ' +S' : задокументована непереносимість пероральних препаратів 
заліза, недотримання пацієнтом рекомендованого режиму прийому перо-
ральних препаратів заліза, недостатня ефективність (всупереч корекції до-
зування, строків та частоти прийому) лікування пероральними препаратами; 
другий, третій триместри вагітності, післяпологовий період за наявності при-
чин, зазначених в попередньому абзаці або для усунення загрози деком-
пенсації/переливання еритроцитів, наприклад у випадку пізньої діагности-
ки та/або при анемії тяжкого ступеня; порушення абсорбції в кишечнику, на-
приклад внаслідок запального процесу в кишечнику; постійна втрата заліза 
з кров’ю, яка перевищує здатність до абсорбції; клінічна потреба в швидко-
му відновлені запасів заліза (наприклад оптимізація еритроїдної відповіді, 
попередження фізіологічної декомпенсації); хронічна хвороба нирок, отри-
мання еритропоетинстимулюючих засобів, планове оперативне втручання.

n6S-*  %4%*2("-.12S +S*3" --?. Проводиться після 21-го дня ліку-
вання препаратами заліза; оцінюється загальний аналіз крові (приріст рівня 
гемоглобіну, який в нормі складає + 1 г/л/добу лікування). Позитивна реакція 
на медикаментозне лікування інтерпретується при збільшенні рівня гемо-
глобіну приблизно на 20 г/л від початку лікування. При позитивній реакції на 
лікування терапія продовжується; щомісяця проводиться загальний аналіз 
крові; лікування триває впродовж 3-х (при тяжкому ступені — 6-ти) місяців 
після нормалізації гемоглобіну. Коли реакція інтерпретується як «недостат-
ньо ефективна, то наполегливо шукають причини недостатньої відповіді на 
лікування пероральними препаратами заліза, оцінюється ступінь дотриман-
ня призначень лікаря пацієнтом (комплаєнс), проводиться діагностичний по-
шук прихованого джерела кровотечі, оцінюються додаткові ускладнюючі 
фактори або розглядається варіант невірно виставленого діагнозу. При тяж-
кому ступені анемії лікування триває впродовж шести місяців. Після того, як 
закінчився курс лікування залізодефіцитної анемії (3–6 місяців) з метою по-
повнення депо заліза в організмі препарати заліза призначаються ще впро-
довж 3-х місяців.

r0 -143'S? %0(20.6(2S" залишається методом лікування анемії лише 
у разі виникнення станів, що загрожують життю пацієнта (за життєви-
ми показаннями!). Показами до гемотрансфузії є всі випадки за необхіднос-
ті надання миттєвої, цілеспрямованої допомоги пацієнтам із анемією ви-
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сокого ступеня тяжкості, яка загрожує функціонуванню органів-мішеней (на-
приклад, стенокардія, серцева недостатність, значна гостра кровотеча, яку 
не вдається зупинити). Трансфузія еритроцитів розглядається при рівні ге-
моглобіну < 70 г/л, або при більших рівнях (< 100 г/л) у пацієнтів з тяжкими 
симптомами, або для тих пацієнтів, хто важко переносить анемію (літні паці-
єнти, пацієнти з ураженням серцево-судинної і дихальної систем).

Трансфузія еритроцитів проводиться у відповідності до Інструкції з пере-
ливання крові та її компонентів. При досягненні рівня гемоглобіну > 70 г/л 
слід розглядати припинення подальших трансфузій еритроцитів з перехо-
дом на препарати заліза. При розрахунках об’єму еритроцитів для гемо-
трансфузій у дітей слід керуватися наступним: гемотрансфузія еритроцитів 
(3 мл/кг маси тіла) підвищує концентрацію гемоглобіну приблизно на 10 г/л. 
Після проведення трансфузії еритроцитів завжди призначається лікування 
препаратами заліза для поповнення запасів заліза в організмі.

З метою прийняття зваженого рішення щодо застосування трансфузії 
компонентів крові потрібно враховувати наступне: загальну клінічну карти-
ну, причину, тривалість і ступінь тяжкості анемії; об’єм та швидкість крово-
втрати; індивідуальну фізіологічну здатність організму пацієнта компенсу-
вати знижений вміст кисню в крові; супутню патологію пацієнта; наявність 
симптомів, що вказують на наявність анемічної гіпоксії (фізіологічні тригери 
трансфузії); стан інтраваскулярного об’єму, оскільки у разі гіповолемії рівень 
еритроцитів не можна достовірно визначити. Пацієнтам, які страждають на 
хронічну анемію без серцево-судинних порушень, переливання еритроци-
тів не показано, якщо показники гемоглобіну у них не нижче 80–70 г/л (ге-
матокрит 24–21%) і анемія не веде до появи клінічних симптомів ураження 
органів-мішеней.

Показник гематокриту на рівні 15% (концентрація гемоглобіну 50–45 г/л) 
приймається як критичне граничне значення для абсолютного показання до 
переливання еритроцитів в якості замісної терапії. 

Ô³ç³îëîã³÷í³ òðèãåðè òðàíñôóç³¿ åðèòðîöèò³â 

ïðè ï³äòðèìóâàí³é íîðìîâîëåì³¿ ³ ï³äòâåðäæåí³é àíåì³¿

Êàðä³î-ïóëüìîíàëüí³ ñèìïòîìè: òàõ³êàðä³ÿ; ã³ïîòåíç³ÿ; àðòåð³àëüí³ ã³ïîòåíç³ÿ íåç’ÿñîâàíî¿ 

åò³îëîã³¿; çàäèøêà

Çì³íè åëåêòðîêàðä³îãðàìè, õàðàêòåðí³ äëÿ ³øåì³¿: äåïðåñ³ÿ àáî ï³äéîì ñåãìåíòà ST, ùî 

âïåðøå âèíèêëî; ïîðóøåííÿ ðèòìó, ùî âïåðøå âèíèêëî

Ðå´³îíàðíå ïîðóøåííÿ ñêîðîòëèâîñò³ ì³îêàðäà çà äàíèìè åëåêòðîêàðä³îãðàìè, ùî 

âïåðøå âèíèêëî

Çàãàëüí³ ïîêàçíèêè çíèæåííÿ òðàíñïîðòó êèñíþ: ï³äâèùåííÿ çàãàëüíî¿ åêñòðàêö³¿ 

êèñíþ > 50%; çíèæåííÿ ñïîæèâàííÿ êèñíþ > 10% â³ä ïî÷àòêîâîãî çíà÷åííÿ; çíèæåííÿ 

íàñè÷åííÿ êèñíåì çì³øàíî¿ âåíîçíî¿ êðîâ³ < 50%; ïàä³ííÿ íàïðóãè êèñíþ â çì³øàí³é 

ïåðèôåðè÷í³é âåíîçí³é êðîâ³ < 32 ìì ðò. ñò.; çíèæåííÿ íàñè÷åííÿ êèñíåì öåíòðàëüíî¿ 

âåíîçíî¿ êðîâ³ < 60%; ëàêòàòíèé àöèäîç (ëàêòàò > 2 ììîëü/ë + àöèäîç)
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Основні причини недостатньої відповіді на лікування 
пероральними препаратами заліза

1. Неадекватний прийом препаратів заліза: пацієнт не приймає рекомен-
дований йому препарат заліза; пацієнт приймає харчові добавки заліза або 
полівітаміни із недостатнім вмістом заліза. 

2. Недостатня абсорбція заліза: одночасний прийом препаратів, що упо-
вільнюють/зменшують абсорбцію заліза (наприклад чай, кава, препарати 
кальцію і молочні продукти, антацидні засоби, інгібітори протонної помпи; 
Н2-блокатори, тетрациклін), протягом 2-х годин до або після прийому пре-
парату заліза; стан, що супроводжується запальним процесом із супутнім 
функціональним дефіцитом заліза; патологічні стани слизових оболонок ки-
шечнику (наприклад целіакія, хвороби кишечнику, що супроводжуються за-
паленням його оболонок); порушення секреції кислот в шлунку (в тому числі 
внаслідок прийому препаратів-інгібіторів протонного насосу); наявність об-
хідних шлунково-кишкових анастомозів; інфікування Helicobacter pylori; при-
йом препаратів з повільним вивільненням (тобто, наявний ризик обмеженої 
абсорбції заліза у деяких пацієнтів). 

3. Продовження втрати заліза або потреба в збільшенні дози, що абсорбу-
ється: наявність прихованих, не виявлених або повторних кровотеч із шлун ко-
во-кишкового тракту (наприклад при пептичних виразках, онкологічних захво-
рюваннях, ангіодисплазіях, ураженнях тонкого кишечнику, паразитарних ін-
вазіях); наявність інших джерел постійної крововтрати (наприклад менорра-
гія внаслідок патології матки або спадкове порушення згортання крові, таке, 
як хвороба Віллербранда); наявність численних джерел постійної втрати крові 
(наприклад спадкова геморагічна телеангіектазія); постійне виведення заліза із 
сечею (наприклад гемоліз внаслідок протезування серцевих клапанів); відпо-
відь на засоби, що стимулють еритропоез при нирковій недостатності. 

4. Супутні хвороби, що порушують функціонування кісткового мозку: ін-
фекційні, запальні, онкологічні хвороби або ниркова недостатність; супутній 
дефіцит вітаміну В12 або фолатів; супутнє ураження кісткового мозку або при-
гнічення його функцій. 

5. Помилковий діагноз або наявність більш, ніж однієї причини анемії: ане-
мія, що пов’язана із хронічними хворобами або анемія, що пов’язана із нирко-
вою недостатністю; гемоглобінопатія; інші причини анемії (наприклад гемо-
ліз, мієлодиспластичний синдром, вроджена анемія, ендокринні порушення). 

6. Часто анемія пов’язана із декількома причинами.

Лікарські засоби в лікуванні залізодефіцитної анемії 
(порядок розташування не впливає на порядок призначення)

1. Препарати двовалентного заліза, пероральні форми: заліза сульфат, 
заліза фумарат, заліза оксиду сахарат.

2. Препарати тривалентного заліза, пероральні форми: комплекс заліза 
(ІІІ) гідроксиду з полімальтозою.
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3. Препарати заліза, парентеральні форми: заліза декстрин, заліза карбо-
мальтоза, заліза (ІІІ) гідроксид-сахарозний комплекс.

4. Препарати заліза в комбінації із фолієвою кислотою: заліза фумарат + 
фолієва кислота, комплекс заліза (ІІІ) гідроксиду з полімальтозою + фолієва 
кислота, заліза сульфат + кислота фолієва.

5. Препарати заліза в комбінації з іншими препаратами: заліза фумарат + 
кислота фолієва + ціанокобаламін, заліза амонійний цитрат + кислота фолі-
єва + ціанокобаламін, заліза фумарат + кислота фолієва + ціанокобаламін + 
кислота аскорбінова + цинку сульфат, заліза сульфат + кислота аскорбінова, 
заліза сульфат гептагідрат + кислота аскорбінова, заліза глюконат + марган-
цю глюконат + міді глюконат, заліза сульфат гептагідрат +D, L-серин.

6. Продукти донорської крові, що можуть виготовлятись в закладах служ-
би крові: еритроцити.

Ïðåïàðàòè çàë³çà Çàñâîºííÿ, %

Çàë³çî â³äíîâëåíå 1,25

Çàë³çà ëàêòàò 8,0

Çàë³çà ñóëüôî-õëîðàò 12,0–20,0

Çàë³çà ñóëüôàò 14,0

Çàë³çà êàðáîíàò 7,0

Çàë³çà õëîðèä 6,0

Çàë³çà ãëþêîíàò 22,0

Çàë³çà àìîí³î-öèòðàò 8,0–14,0

Препарати заліза 

Ïðåïàðàò Ñêëàä Ôîðìà âèïóñêó
Âì³ñò åëåìåí-
òàðíîãî çàë³çà

Ïðåïàðàòè äëÿ åíòåðàëüíîãî çàñòîñóâàííÿ

Ôåðîïëåêñ Ñóëüôàò çàë³çà, àñêîðá³íîâà êèñëîòà Òàáë. 0,5 20% 

Òàðäèôåðîí-

ðåòàðä 

Ñóëüôàò çàë³çà, àñêîðá³íîâà êèñëîòà, 

ìóêîïðîòåàçà 

Äðàæå 256,6 ìã 80 ìã 

Ã³íîòàðäèôåðîí Ñóëüôàò çàë³çà, àñêîðá³íîâà êèñëîòà, 

ìóêîïðîòåàçà, ôîë³ºâà êèñëîòà 

Äðàæå 256,6 ìã 80 ìã 

Ôåðî-Ãðàäóìåò Ñóëüôàò çàë³çà Òàáë. 105 ìã 

Àêòèôåðèí Ñóëüôàò çàë³çà, D, L-ñåðèí 

Ñóëüôàò çàë³çà, D, L-ñåðèí, ãëþêîçà, 

ôðóêòîçà 

Ñóëüôàò çàë³çà, D, L-ñåðèí, ãëþêîçà, 

ôðóêòîçà, êàë³þ ñîðáàò 

Êàïñ. 0,11385 

Ñèðîï ôë. 100 ìë 

(0,171 ã/5 ìë) 

Êðàïë³ ôë. 30 ìë 

(0,0472 ã/1 ìë) 

34,5 ìã 

34,2 ìã 

9,48 ìã 

Ôåíüþëüñ Ñóëüôàò çàë³çà, àñêîðá³íîâà êèñëîòà, 

í³êîòèíàì³ä, â³òàì³íè ãðóïè Â 

Êàïñ. 45 ìã 

Ôåíîòåê Ñóëüôàò çàë³çà Êàïñ. 150 ìã 
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Ïðåïàðàò Ñêëàä Ôîðìà âèïóñêó
Âì³ñò åëåìåí-
òàðíîãî çàë³çà

Ðàíôåðîí-12 Ôóìàðàò çàë³çà, àñêîðá³íîâà 
êèñëîòà, ôîë³ºâà êèñëîòà, 
öèàíîêîáàëàì³í, öèíêó ñóëüôàò 

Êàïñ., 300 ìã 100 ìã 

Iðîâ³ò Çàë³çà ñóëüôàò, àñêîðá³íîâà êèñëîòà, 
ôîë³ºâà êèñëîòà, öèàíîêîáàëàì³í, 
ë³çèíó ìîíîã³äðîõëîðèä 

Êàïñ., 300 ìã 100 ìã 

Ãëîáèðîí Ôóìàðàò çàë³çà, ôîë³ºâà êèñëîòà, öèàíî-
êîáàëàì³í, ï³ðèäîêñèí, íàòð³þ äîêóçàò 

Êàïñ., 300 ìã 100 ìêã 

Ñîðáèôåð-Äóðóëåñ Ñóëüôàò çàë³çà, àñêîðá³íîâà êèñëîòà Òàáë., 320 ìã 100 ìã 

Òîòüºìà Ãëþêîíàò çàë³çà Àìïóëè äëÿ 
âíóòð³øíüîãî 
ïðèéîìó 10 ìë 

50 ìã 

Àðèñòîôåðîí Ñóëüôàò çàë³çà Ñèðîï, 200 ìë 
(5 ìë/200 ìã) 

Ôåðîíàë Ãëþêîíàò çàë³çà Òàáë., 300 ìã 12% 

Ôåðîãëþêîíàò Ãëþêîíàò çàë³çà Òàáë., 300 ìã 12% 

Ãåìîôåð ïðîëîíãàòóì Ñóëüôàò çàë³çà Òàáë., 325 ìã 105 ìã 

Çàë³çíå âèíî Ñàõàðàò çàë³çà Ðîç÷èí, 200 ìë 
(10 ìë/40 ìã) 

Õåôåðîë Ôóìàðàò çàë³çà Êàïñ., 350 ìã 100 ìã 

Ôåðîñòàá Ôóìàðàò çàë³çà, àñêîðá³íîâà êèñëîòà Òàáë., 154 ìã 33% 

Ôîëôåòàá Ôóìàðàò çàë³çà, àñêîðá³íîâà 
êèñëîòà 

Òàáë., 200 ìã 33% 

Ôåðîïëåêò Ñóëüôàò çàë³çà, àñêîðá³íîâà êèñëîòà Òàáë., 50 ìã 10 ìã 

Ôåôîë Ñóëüôàò çàë³çà, ôîë³ºâà êèñëîòà Òàáë., 150 ìã 47 ìã 

Ãåìîôåðîí Öèòðàò çàë³çà, ôîë³ºâà êèñëîòà, 
öèàíîêîáàëàì³í 

Ôëàêîí 200 ìë 

Ôåðîôîëüãàìà Ñóëüôàò çàë³çà, ôîë³ºâà êèñëîòà, 
öèàíîêîáàëàì³í 

Êàïñ., 100 ìã 20% 

Ìàêðîôåð Ãëþêîíàò çàë³çà, ôîë³ºâà êèñëîòà Øèïó÷³ òàáë., 625 ìã 12% 

Ãåìñèíåðàë-ÒÄ Ôóìàðàò çàë³çà, ôîë³ºâà êèñëîòà, 
öèàíîêîáàëàì³í 

Êàïñ., 200 ìã 67 ìã 

Ôåðàì³í-Â³òà Àñïàðàã³íàò çàë³çà, àñêîðá³íîâà 
êèñëîòà, ôîë³ºâà êèñëîòà, 
öèàíîêîáàëàì³í, ñóëüôàò öèíêó 

Òàáë., 60 ìã 

Ìàëüòîôåð Ïîë³ìàëüòîçíèé ã³äðîêñèëüíèé 
êîìïëåêñ çàë³çà 

Êðàïë³, ñèðîï 10 ìã 
çàë³çà â 1 ìë. Òàáë. 
äëÿ æóâàííÿ, 100 ìã 

Ìàëüòîôåð Ôîë Ïîë³ìàëüòîçíèé ã³äðîêñèëüíèé 
êîìïëåêñ çàë³çà, ôîë³ºâà êèñëîòà 

Òàáë. äëÿ 
æóâàííÿ, 100 ìã 

Ôåðóì Ëåê Ïîë³ìàëüòîçíèé ã³äðîêñèëüíèé 
êîìïëåêñ çàë³çà 

Òàáë. äëÿ 
æóâàííÿ 100 ìã 

Ïðåïàðàòè äëÿ ïàðåíòåðàëüíîãî çàñòîñóâàííÿ

Ôåðóì Ëåê Ïîë³ìàëüòîçíèé ã³äðîêñèëüíèé 
êîìïëåêñ çàë³çà 

Àìïóëè äëÿ â/ì 
ââåäåííÿ ïî 2 ìë 
Àìïóëè äëÿ â/â 
ââåäåííÿ ïî 5 ìë 

100 ìã/2 ìë 
100 ìã/5 ìë 

Âåíîôåð Ïîë³ìàëüòîçíèé ã³äðîêñèëüíèé 
êîìïëåêñ çàë³çà 

Àìïóëè äëÿ â/â 
ââåäåííÿ ïî 5 ìë 

100 ìã/5 ìë 



À ËÅÐÃ ÎËÎÃIß 
ÀËÅÐÃI×ÍÈÉ ÐÈÍIÒ 1 

Визначення Визначення 
Алергічний риніт (АР) — інтермітуюче чи постійне запалення слизової 

оболонки носа та його пазух, обумовлене дією алергенів, що характеризу-
ється закладенням, виділенням, свербежем носа, чханням (можлива наяв-
ність тільки декількох симптомів). 

Класифікація Класифікація 
t.0,( `p: 

1. Сезонний (інтермітуючий) АР у випадку полінозу 
2. Цілорічний (персистуючий) АР 
g +%&-. "S$ "($3 /0(7(--.#.  +%0#%-3: 

— сезонний АР: пилковий та грибковий, 
— цілорічний АР: побутовий, епідермальний, харчовий та професійний. 
АР може мати легкий, середньотяжкий та тяжкий перебіг, а також бути не 

ускладненим і ускладненим. 

Ïåðåá³ã Õàðàêòåðèñòèêà

Ëåãêèé Â³äñóòí³ñòü âïëèâó íà çàãàëüíèé ñòàí, ïðàöåçäàòí³ñòü òà â³äïî÷èíîê. 

Çàñòîñóâàííÿ ë³êàðñüêèõ çàñîá³â (ËÇ) åï³çîäè÷íå 

Ñåðåäíüîòÿæêèé Ñèìïòîìàòèêà ë³êâ³äóºòüñÿ ÷è ì³í³ì³çóºòüñÿ, ÿê³ñòü æèòòÿ íîðìàë³ çó-

ºòüñÿ ï³ñëÿ çàñòîñóâàííÿ â³äïîâ³äíèõ ËÇ 

Òÿæêèé Çàñòîñóâàííÿ ËÇ íå ë³êâ³äóº êë³í³÷í³ ïðîÿâè (÷è âïëèâàþòü íà íèõ 

íåçíà÷íîþ ì³ðîþ) òà ñóòòºâî íå ïîë³ïøóº ÿê³ñòü æèòòÿ õâîðèõ 

s1*+ $-%--? — полісенсибілізація (гіперчутливість до алергенів різно-
го походження), неспецифічна гіперреактивність, синусит, поліпоз носа, гост-
рий та хронічний середній отит. Можлива трансформація АР у БА або одно-
часне існування обох захворювань. 

Діагностика Діагностика 
j+S-S7-S /0.?"(. d�  ̀ p .=!=*2�!…S �%2,!, *�=“,�…S “,�C2%�,: “"�!KS…-

…  (�%“*%2=…… ) 3 …%“S, …=C=�%C%�SK…� �.=…… , "%� …,“2S ",�S��……  ƒ …%“%"%_ 

C%!%›…,…, (!,…%!� ), ƒ=*�=��…S“2� …%“=. m�!S�*% �% %“…%"…,. “,�C2%�S" 

�%�=G2�“  �%�%"…,L KS��, ƒ…,›�……  …�.%"%_ �32�,"%“2S, C!% ", *%…’�…* 2,-

"S23. 

o!, %�� �S ."%!%�% 2,C%"= *�S…S�…= *=!2,…= "*���=G: "S�*!,2,L !%2, 

2��…S *%�= CS� %�,�=, C%C�!��…= “*�=�*= …= “C,…�S …%“= (",…,*=G "…=“�S-

�%* C%“2SL…%�% C%2,!=……  ."%!,�, C%�!=ƒ…�…%�% *S…�,*= …%“=).

1 Матеріали викладено згідно наказу МОЗ України № 432 від 03.07.06, довідник «Аллергология 
для семейного врача» під ред. Б. М. Пухлика, 2012 р.
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1. Збір скарг та анамнезу: сезонний характер нежитю, погіршення у суху 
погоду, поза приміщенням — для сезонного АР, цілорічна симптоматика, по-
гіршення стану у приміщенні — для цілорічного АР; обтяжена спадковість 
щодо алергії. 

2. Огляд алерголога з метою виключення неалергічних хронічних захво-
рювань носа — вазомоторного, поліпозного, інфекційного риніту. 

3. Шкірне тестування (прик-тест) мікст-алергенами з наступним дообсте-
женням відповідною групою алергенів. 

4. Огляд отоларинголога: виключення неалергічних хронічних захворю-
вань носа, його вроджених вад, ускладнень. 

5. Рентгенографія чи комп’ютерна томографія носа і навколоносових пазух. 
d.$ 2*."S .!12%&%--? 

1. Цитологічне дослідження мазку-відбитку зі слизової оболонки носа 
(виявлення гіпереозинофілії). 

2. Поглиблене шкірне обстеження (прик-тест) з відповідними моноалер-
генами (пилковими, побутовими, епідермальними, грибковими). За немож-
ливості тестів in vivo — тести in vitro (визначення специфічного IgE). 

3. В окремих випадках, коли шкірні проби з алергенами сумнівні, прово-
дять провокаційні проби з суб’єктивною та об’єктивною реєстрацією погір-
шення носового дихання (звичайна та звукова риноманометрія). 

4. Бактеріологічне дослідження зі слизової оболонки носа (для виклю-
чення інфекційного риніту). 

5. Ендоскопічне обстеження порожнини носа (в разі патології, яку склад-
но виявити іншим способом). 

Лікування Лікування 
Здійснюється комплекс заходів, спрямованих на усунення чи обмеження 

контакту з відповідними алергенами (пилковими, побутовими, епідермаль-
ними тощо). У разі професійного АР слід рекомендувати зміну професійної 
діяльності. 

Допомога надається в амбулаторних умовах. 
1. q%'.--()  +%0#S7-() 0(-S2 

1.1. У сезон пилкування 
За ураження носа — застосування топічних антигістамінних препаратів, 

кромонів, у разі недостатньої ефективності — системних антигістамінних пре-
паратів (бажано III покоління) або аерозольних ГКС. За комбінованого уражен-
ня — ринокон’юнктивальний синдром тощо — застосування антигістамінних 
препаратів III покоління або (за недостатньої ефективності) назальних ГКС, 
очних крапель з антигістамінними або гормональними препаратами. 

1.2. Поза сезоном пилкування 
Призначення специфічної імунотерапії (СIТ) різними методами (паренте-

ральним, ендоназальним, оральним). 
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2. vS+.0S7-()  +%0#S7-() 0(-S2 

2.1. За легкого перебігу та виявлення обмеженого кола причинних алер-
генів — призначення СIТ різними методами (за потребою, на тлі попере-
днього лікування антигістамінними препаратами, кромонами, аерозольни-
ми ГКС). 

2.2. За середньотяжкого та тяжкого перебігу — призначення аерозольних 
ГКС на 1–2 міс. (залежить від ефективності їх дії). У разі затухання клінічних 
проявів на тлі поступового скасування аерозольних ГКС — СIТ різними мето-
дами. За неефективності СIТ (визначається після закінчення основного курсу 
імунотерапії) — постійне чи періодичне лікування аерозольними ГКС. 

За ускладнених форм АР рекомендується комплексне лікування таким 
чином: 

1. Поліалергія, неспецифічна гіперреактивність — аерозольні ГКС або 
комбінація антигістамінних та лейкотриєнових препаратів. 

2. Ускладнення інфекційними синуситами — комплексне антибактері-
альне лікування з наступним алергологічним та імунологічним обстежен-
ням (за імунної недостатності — імунокорекція бактеріальними лізатами), 
спроба СIТ. 

3. Ускладнення поліпозом — хірургічне втручання, можливо ендоскопіч-
не; лікування ускладнень, протизапальне лікування аерозольними ГКС. 

4. За одночасного лікування АР та БА слід дотримуватись протоколів їх те-
рапії (окремо), ухвалених в Україні. Зважаючи на спорідненість цих захворю-
вань, перевагу слід надавати нешкідливому системному лікуванню (СIТ, ан-
тигістамінним, антилейкотриєновим препаратам), за неефективності — то-
пічним ГКС (назальним та ендобронхіальним), в окремих випадках — сис-
темним ГКС (курсами). 

b(,.#( $. qIr. Можливі різні схеми (тривалі, прискорені) та форми (па-
рентеральна, неінвазивна — пероральна). Бажано, щоб загальний курс ся-
гав, разом із підтримуючою терапією, 3–5 років. Основний курс СIТ прово-
дить виключно лікар-алерголог, підтримуючий — підготовлені з цих питань 
лікарі (ЛОР, сімейний, терапевт, педіатр) під дистанційним контролем алер-
гологів. 

b(,.#( $. 4 0, *.2%0 /S_. З антигістамінних засобів бажано засто-
совувати препарати III покоління, інколи за неефективності — кромони. За 
не ефективності цих засобів — аерозольні ГКС на 1–2 міс. з періодичним огля-
дом порожнини носа ЛОР-фахівцем для запобігання ускладнень. 

Оптимальним вибором серед інтраназальних глюкортикостероїдів є флути-
казону фуроат, відмінними особливостями якого є висока та довготривала про-
тизапальна активність наряду з низькою біодоступністю. Препарат «Аваміс» на-
ряду з назальними стабільно зменшує вираженість очних симптомів алергічно-
го риніту та має благоприємний профіль безпеки. Вдосконалена система до-
ставки дозволяє підвищити прихильність пацієнтів до лікування.
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Допоміжними засобами можуть бути деконгестанти (короткостроково), міс-
цева імунокорекція бактеріальними лізатами, фізіотерапія та інші сертифікова-
ні в Україні методи лікування за умови об’єктивного контролю їх ефективності. 

Хірургічні та напівхірургічні засоби як самостійні методи лікування не за-
стосовуються, хіба що в разі деформації внутрішньоносових структур, роз-
вит ку гіпертрофічного риніту, поліпозу носа тощо. 

j0(2%0S_ %4%*2("-.12S 2  .7S*3" -S 0%'3+<2 2( +S*3" --?. 

Бажано ліквідувати чи значно зменшити прояви АР (закладеність та виділен-
ня з носа, свербіж, чхання), відновити нюх; поліпшити якість життя (здатність 
повноцінно працювати, навчатися і відпочивати); не допустити трансформу-
вання АР у БА; запобігти розвитку нових захворювань або ускладнень (меди-
каментозний риніт, лікарська алергія, грибкові ураження тощо). 

Основні групи препаратів, 
що використовуються у лікуванні ринітів

Ôàðìàêîëî-

ã³÷íà íàçâà

Ôîðìà âèïóñêó, äîáîâà òà ðàçîâà äîçè, êðàòí³ñòü 

ïðèéîìó, äåÿê³ îñîáëèâîñò³ çàñòîñóâàííÿ

Àíòèã³ñòàì³íí³ ïðåïàðàòè

1-øå ïîêîë³ííÿ: êîðîòêî÷àñíà òåðàïåâòè÷íà ä³ÿ, âèðàæåíèé ñåäàòèâíèé 

åôåêò, ðîçâèòîê òîëåðàíòíîñò³ çà òðèâàëîãî ïðèéîìó

Õëîðï³ðàì³í Òàáë. ïî 0,025 ã ïî 20 øò. Ïî 1 òàáë. 3–4 ðàçè íà äîáó ç ¿æåþ. Ìàêñè ìàëü-

íà äîáîâà äîçà — äî 0,15 ã. Àìïóëè 2% ð-íó ïî 1,0 ìë ïî 5 øò. 

Êëåìàñòèí Òàáë. ïî 0,001 ã ïî 30 øò. Àìïóëè ïî 2,0 ìë ïî 5–10 øò. 

Ïî 1 òàáë. 2 ðàçè íà äîáó àáî ïî 2 ìë â/ì 2 ðàçè íà äîáó. 

Ìàêñèìàëüíà äîáîâà äîçà — äî 0,006 ã 

Ä³ôåíã³äðàì³í Òàáë. ïî 0,05 ã ïî 10 øò. Àìïóëè 1% ð-íó ïî 1,0 ìë ïî 10 øò. ïî 1 òàáë. 

1–3 ðàçè íà äîáó àáî ïî 1–5 ìë. 1% ðîç÷èíó â/ì. 

Ìàêñèìàëüíà äîáîâà äîçà — 0,15 ã 

Õ³íóêë³äèí Òàáë. ïî 0,025 ã ïî 20 øò. Ïî 1 òàáë. 2–3 ðàçè íà äîáó 

Òàáë. ïî 0,05 ã ïî 20 øò. Ïî 1 òàáë. 2–3 ðàçè íà äîáó 

Äèìåáîí Òàáë. ïî 0,01 ã äëÿ äîðîñëèõ ïî 30 øò. òàáë. ïî 0,0025 ã äëÿ ä³òåé ïî 100 øò. 

Ïî 0,01–0,02 ã 2–3 ðàçè íà äîáó. 

Ìåáã³äðîë³í Äðàæå ïî 0,05 òà 0,01 ã. Ïî 0,05–0,2 ã 1–2 ðàçè íà äîáó. 

Ìàêñèìàëüíà äîáîâà äîçà — 0,4 ã 

Äðàæå ïî 0,05 ã ïî 20 òà 50 øò. Ñèðîï ïî 5 ìë (0,05 àêòèâíî¿ ðå÷îâèíè). 

Ïî 2–6 äðàæå íà äîáó.

Ïðîìåòàçèí Äðàæå ïî 0,025 ã ïî 20 øò. Àìïóëè ïî 2 òà 5 ìë 2,5% ð-íó ïî 10 øò. 

Ïî 0,5–1 äð. 3–4 ðàçè íà äîáó ï³ñëÿ ¿æ³ àáî ïî 1–2 ìë â/ì. 

Ìàêñèìàëüíà äîáîâà äîçà — 0,1 ã 

Öèïðîãåï òàäèí Òàáë. ïî 0,004 ã ïî 20 øò. Ñèðîï ïî 100 ìë. Ïî 1 òàáë. 3 ðàçè íà äîáó 

ï³ñëÿ ¿æ³ 
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Ôàðìàêîëî-

ã³÷íà íàçâà

Ôîðìà âèïóñêó, äîáîâà òà ðàçîâà äîçè, êðàòí³ñòü 

ïðèéîìó, äåÿê³ îñîáëèâîñò³ çàñòîñóâàííÿ

Êåòîòèôåí Òàáë. (êàïñóëè) ïî 0,001 ã. Ñèðîï (1 ìë — 0,2 ìã àêòèâíî¿ ðå÷îâèíè). 

Ïî 0,001 ã 2 ðàçè íà äîáó ðàíî òà ââå÷åð³ ï³ä ÷àñ ¿æ³. 

Ìàêñèìàëüíà äîáîâà äîçà — 0,004 ã 

2-ãå ïîêîë³ííÿ: íåçíà÷íèé àáî â³äñóòí³é ñåäàòèâíèé åôåêò, øâèäêà 

(ïðîòÿãîì 1 ãîä.) òà òðèâàëà (äî 24 ãîä.) òåðàïåâòè÷íà ä³ÿ, 

â³äñóòí³ñòü çâèêàííÿ, ìîæëèâ³ñòü êàðä³îòîêñè÷íîãî åôåêòó

Öåòèðèçèí Òàáë. ïî 0,01 ã ïî 7 òà 10 øò. Êðàïë³ äëÿ âíóòð³øíüîãî ïðèéîìó ïî 10–20 ìë. 

Ïî 0,01 1 ðàç íà äîáó, ââå÷åð³ 

Àñòåì³çîë Òàáë. ïî 0,01 ã; ñóñïåíç³ÿ (ïåðîðàëüíî). Ïî 1 òàáë. 1 ðàç íà äîáó 1 

Òåðôåíàäèí Òàáë. ïî 0,06 ã. Ïî 1 òàáë. 2 ðàçè íà äîáó àáî ïî 2 òàáë. 1 ðàç íà äîáó. 

Ìîæå âèêëèêàòè êàðä³îâàñêóëÿðí³ ïîðóøåííÿ, íå ïîºäíóºòüñÿ ç ìàêðîë³-

äàìè, êåòîêîíàçîëîì, ïðîòèïîêàçàíèé â ðàç³ òÿæêèõ óðàæåíü ïå÷³íêè 

Ëîðàòàäèí Òàáë. 0,01 ã ïî 7, 10, 20 øò. Ä³òÿì ç 12 ðîê³â ïî 1 òàáë. 1 ðàç íà äîáó, 

ç 2 äî 11 ðîê³â — ïî 0,5 òàáë. 1 ðàç íà äîáó 

Åáàñòèí Òàáë. ïî 0,01 òà 0,02 ã. Ïî 1 òàáë. 1 ðàç íà äîáó, çðàíêó ï³ä ÷àñ ñí³äàíêó. 

Íå ïîºäíóºòüñÿ ç ìàêðîë³äàìè, êåòîêîíàçîëîì. 

Àêðèâàñòèí Êàïñóëè ïî 0,008 ã ïî 24 àáî 84 øò. Ïî 1 ê. 3 ðàçè íà äîáó. 

Íàéá³ëüø øâèä êîä³þ÷èé, ïðèäàòíèé äëÿ íåâ³äêëàäíî¿ äîïîìîãè 

Àçåëàñòèí Íàçàëüíèé ñïðåé ÄÀ (1 äîçà = 0,0014). 1 âïîðñêóâàííÿ 2 ðàçè íà äîáó 

àáî çà ïîêàçàííÿìè ÷àñò³øå 

Ëåâîêàáàñòèí ÄÀ íàçàëüíèé ñïðåé. Ïî 1 âïîðñêóâàííþ 2 ðàçè íà äîáó â êîæíèé íîñîâèé 

õ³ä 

3-òº ïîêîë³ííÿ: â³äñóòí³é ñåäàòèâíèé òà êàðä³îòîêñè÷íèé åôåêòè, øâèäêà 

(óïðîäîâæ 1-¿ ãîäèíè) òà òðèâàëà òåðàïåâòè÷íà ä³ÿ, â³äñóòí³ñòü çâèêàííÿ

Ôåêñîôåíàäèí Òàáë. ïî 0,12 ã òà ïî 0,18 ã ïî 10 àáî 20 øò. Ïî 1 òàáë. 1 ðàç íà äîáó. 

Íàéá³ëüø áåçïå÷íèé, ïðèäàòíèé äëÿ ä³òåé ñòàðøå 12 ðîê³â 

Äåñëîðàòàäèí Òàáë. 0,005 ã ïî 7 àáî 10 øò., ñèðîï. Ç 10 ðîê³â ïî 5 ìã/äîáó 

Препарати кромогліцієвої кислоти (кромоглікати)1 

Íàçâà Ôîðìà âèïóñêó Äîçóâàííÿ

Êðîìîãåêñàë 2% ð-í ó âèãëÿä³ ³íòðàíàçàëüíîãî äîçîâàíîãî 

ñïðåþ, 15 ìë 
Ïî 1 äîç³ â êîæíèé 

íîñîâèé õ³ä 4–6 ðàç 

íà äîáó Êðîìîãë³í Iíòðàíàçàëüíèé ÄÀ ó ôëàêîíàõ ïî 15 ìë 

Îïòèêðîì 2% ð-í ïî 13,5 ìë ó ôëàêîí³ ó âèãëÿä³ î÷íèõ êðàïåëü Ïî 1–2 êðàïë³ 

â êîæíå îêî 4 ðàçè 

íà äîáó Êðîìîãåêñàë 2% ð-í ïî 10 ìë, î÷í³ êðàïë³ 

1 Не поєднується з макролідами, кетоконазолом. 
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Судинозвужуючі препарати 
(похідні імідазоліну) 

Ôàðìàêîëîã³÷íà 

íàçâà

Ôîðìà âèïóñêó, äîáîâà òà ðàçîâà äîçè, 

êðàòí³ñòü ïðèéîìó

Îêñèìåòàçîë³í 0,05% ð-í ó âèãëÿä³ íàçàëüíîãî ñïðåþ 2 ðàçè/äîáó 0,05% ð-í ó âèãëÿä³ 

íàçàëüíèõ êðàïåëü 2–3 ðàçè/äîáó 

Êñèëîìåòàçîë³í 0,1% ð-í ïî 2–3 êðàïë³ â îáèäâà íîñîâ³ õîäè 2–3 ðàçè/äîáó 

Íàôàçîë³í 0,1% ð-í äëÿ äîðîñëèõ òà 0,05% äëÿ ä³òåé äî 6 ðîê³â ïî 2–3 êðàïë³ 

â îáèäâà íîñîâ³ õîäè ÷åðåç 4–6 ãîä. 

Òåòðèçîë³í 0,1% ðîç÷èí äëÿ äîðîñëèõ òà 0,05% äëÿ ä³òåé äî 6 ðîê³â ïî 2–3 êðàïë³ 

â îáèäâà íîñîâ³ õîäè ÷åðåç 4–6 ãîä. 

Òðàìàçîë³í Ð-í ó âèãëÿä³ íàçàëüíîãî àåðîçîëþ 2–3 ðàçè/äîáó

Комбіновані препарати 
(деконгестанти) 

Íàçâà Ñêëàä Äîçóâàííÿ

Êëàðèíàçå Ëîðàòàäèí 0,05 ã + ïñåâäîåôåäðèí 

0,12 ã ïî 14 øò. â óïàê. 

Ïî 1 òàáë. 2 ðàçè íà äîáó. 

Àêòèôåä Òðèïðîë³äèí 0,0025 ã + ïñåâäîåôåäðèí 

0,06 ã ïî 12 àáî 24 øò. Ñèðîï ïî 100 ìë 

ó ïîëîâèííèõ äîçàõ â³äïîâ³äíî 

Ïî 1 òàáë. 3 ðàçè íà äîáó àáî ïî 

10 ìë (1 ÷. ë.) ñèðîïó 3 ðàçè íà äîáó 

(äëÿ ä³òåé 0,5 ÷. ë. 3 ðàçè íà äîáó) 

Глюкокортикостероїди 
(місцеві форми) 

Îðèã³íàëüíà 

íàçâà
Ôîðìà âèïóñêó, äîçóâàííÿ

Áåêëîìåòàçîí ÄÀ íà 200 äîç (ïî 50 ìêã â 1 äîç³). Ïî 2 âïîðñêóâàííÿ â êîæíèé íîñîâèé 

õ³ä 2–3 ðàçè íà äîáó 

Áóäåñîí³ä 

Ôëóòèêàçîí ÄÀ íà âîäí³é îñíîâ³ íà 120 äîç (ïî 50 ìêã â 1 äîç³) ïî 1–2 âïîðñêóâàííÿ 

â êîæíèé íîñîâèé õ³ä 1 ðàç íà äîáó 

Ôëóòèêàçîíó 

ôóðîàò 

(àâàì³ñ) 

Íàçàëüíèé ñïðåé ó ôëàêîíàõ ç äîçóþ÷èì ðîçïèëþþ÷èì ïðèëàäîì 

ïî 30, 60, 120 äîç (27,5 ìêã â 1 äîç³). Ïî÷àòêîâà äîçà 55 ìã (2 âïîðñêóâàííÿ) 

â êîæíèé íîñîâèé õ³ä 1 ðàç íà äîáó. Ï³äòðèìóþ÷à äîçà 1 âïîðñêóâàííÿ 

â êîæíèé íîñîâèé õ³ä ï³ñëÿ äîñÿãííÿ òåðàïåâòè÷íîãî åôåêòó

Ìîìåòàçîí ÄÀ íà âîäí³é îñíîâ³ íà 120 äîç (ïî 50 ìêã) 1–2 ðàçè íà äîáó 

Äåêñàìåòàçîí Î÷í³ êðàïë³. Ïî 1–2 êðàïë³ êîæí³ 4–6 ãîä. 

Äåêñàìåòàçîí 

(êîìá³íàö³¿) 

Ð-í ó âèãëÿä³ íàçàëüíîãî àåðîçîëþ ïî 3–5 âïîðñêóâàííÿ â êîæíèé íîñîâèé 

õ³ä 3 ðàçè/äîáó. Ð-í ó âèãëÿä³ íàçàëüíîãî àåðîçîëþ, 3–4 ðàçè/äîáó 
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Ï ÎË²ÍÎÇ 1

ВизначенняВизначення
Поліноз — алергічне захворювання переважно слизових оболонок (в пер-

шу чергу носа, кон’юнктиви очей), яке обумовлене гіперчутливістю до пил-
ку рослин, концентрація яких в повітрі періодично стає причинно значущою. 

Êîìåíòàð: Ðèí³ò º îñíîâíèì ïðîÿâîì ïîë³íîçó (äèâ. ïðîòîêîë ùîäî àëåðã³÷íî-
ãî ðèí³òó). Äðóãèì çà ÷àñòîòîþ ñèìïòîìîì º êîí’þíêòèâ³ò, çíà÷íî ìåíø ÷àñòèìè º 
àëåðã³÷íèé ôàðèíã³ò, îòèò (îñîáëèâî ó ä³òåé), ïèëêîâà ÁÀ, äåðìàòèò, eíòåðèò. Îïèñà-
í³ âèïàäêè ïèëêîâî¿ ³íòîêñèêàö³¿, ìîçêîâ³ ÿâèùà òèïó åï³ëåïñ³¿, ñèíäðîì Ìåíüºðà, à 
òàêîæ â³ñöåðàëüí³ óðàæåííÿ ïå÷³íêè, ñåðöÿ, ëåãåíü (åîçèíîô³ëüíèé ³íô³ëüòðàò), ñòà-
òåâèõ îðãàí³â (îñîáëèâî ó ä³â÷àò), ñå÷îâèâ³äíèõ øëÿõ³â.

КласифікаціяКласифікація
Єдиної класифікації не існує. Можна розділити полінози за етіологіч-

ною ознакою (викликані пилком рослин, мікроміцетів, їх конкретного виду 
тощо), за періодом паллінації рослин (весняні, обумовлені пилкуванням 
дерев; весняно-літні, обумовлені пилком лучних та злакових трав; літньо-
осінніполінози, що обумовлені пилком бур’янів; осінньо-річні або, відповід-
но, 1, 2 і 3 хвилі полінозу). Полінози можуть бути обумовлені також 1%-1(-

!S+S'3>7(, "/+("., 1/.0 2  #(4S" #0(!S". В цьому випадку поліноз 
може мати інтермітуючий характер (строки викиду спор грибів  в Україні є 
невизначеними).

Слід вказувати, ураження слизової оболонки якого органу при конкрет-
ному випадку полінозу є основним.

У різних регіонах України структура рослин, що може викликати поліноз, 
а також строки їх пилкування можуть дещо відрізнятися.

ДіагностикаДіагностика
n!."’?'*."S .!12%&%--?.

1. Збирання скарг, анамнезу (сезонне виділення з носа, його закладен-
ня; свербіння очей, носа, що погіршується за межами приміщення, обтяжена 
спадковість щодо алергії). 

2. Огляд алерголога (уточнення скарг і анамнезу з метою виключення 
неалергічних захворювань носа і очей). 

3. Шкірне тестування (прік-тест) набором мікст-алергенів з наступним дооб-
стеженням відповідною групою алергенів (уточнення етіологічного фактору). 

4. Огляд отоларинголога (виключення неалергічних захворювань носу, 
ускладнень).
1 Наказ Міністерства охорони здоров’я України від 03.07.2006 № 432; «Алергология для семейно-

го врача: справочник врача» / Пухлик Б. М.; под. редакцией Пухлика Б. М. — К.: ООО «Доктор-
Медиа», 2012. — 278 с.
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5. Огляд офтальмолога (виключення неалергічних захворювань очей, 
ступеню їх ураження).

d.$ 2*."S .!12%&%--?.

1. Цитологічне дослідження мазку-відбитку зі слизової оболонки носа 
(виявлення гіпереозинофілії).

2. В окремих випадках — провокаційні (назальні, очні) проби з алергена-
ми, до яких випали сумнівно-позитивні шкірні проби:

а) з суб’єктивною реєстрацією погіршення носового дихання, або почер-
воніння кон’юнктиви ока;

б) з реєстрацією підвищення назального опору за допомогою риномано-
метрії, або зміни офтальмологічної картини за допомогою обстеження щіле-
вою лампою.

3. За наявності, в період пилкування рослин, скарг з боку інших органів 
і систем (шкіри, сечовивідних шляхів, серця, нервової системи, тощо) кон-
сультація відповідних фахівців і відповідне інструментальне і лабораторне 
дообстеження.

Профілактично-лікувальні засобиПрофілактично-лікувальні засоби
Елімінаційні заходи включають максимальний захист дихальних шляхів, 

слизових оболонок і шкіри від дії аероалергенів.

ЛікуванняЛікування
b 1%'.- /(+*3" --? за ураження носа — застосування топічних анти-

гістамінних препаратів, кромонів, при недостатній ефективності — систем-
них антигістамінних препаратів (бажано 3 покоління), або аерозольних ГКС. 
У разі комбінованого ураження — ринокон’юнктивальний синдром тощо — 
застосування антигістамінних препаратів 3 покоління, або (при недостатній 
ефективності) назальних ГКС і очних крапель з антигістамінними препарата-
ми або ГКС. 

У якості допоміжних засобів можуть використовуватися деконгестанти 
(короткостроково), фізіотерапія та інші сертифіковані в Україні методи ліку-
вання, за умови об’єктивного контролю за їх ефективністю.

Хірургічні та напівхірургічні засоби як самостiйні методи лікування не 
застосовуються. Вони можуть бути виконані хворим на АР при деформації 
внут рішньоносових структур, розвитку гіпертрофічного риніту, поліпозу носа 
тощо. 

o.'  1%'.-., /(+*3" --? призначається СІТ різними методами (па-
рентеральним, ендоназальним, оральним). Можливі різні схеми (тривалі, 
прискорені) і форми проведення СІТ (парентеральна, неінвазивна — перо-
ральна, ендоназальна, тощо). Бажано, щоб загальний курс СІТ тривав (вклю-
чаючи підтримуючу терапію) 3–5 років. Основний курс СІТ проводиться ви-
ключно лікарем-алергологом, підтримуючий — може проводитися підготов-
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леними з цих питань лікарями (ЛОР, сімейними лікарями, терапевтами, педі-
атрами) під дистанційним контролем алергологів. Лікувати поліноз потрібно 
в амбулаторних умовах.

Загальні вимоги до результатів терапії полінозу. В результаті лікування 
полінозу бажано досягти:

— ліквідації чи значного зменшення проявів АР (закладання і виділень 
з носа, свербежу, чхання);

— ліквідації чи значного зменшення очних симптомів (кон’юнктивіту, 
блефариту);

— повної ліквідації інших проявів полінозу (шкірних, урологічних, невро-
логічних, тощо); 

— поліпшення якості життя хворих на поліноз (здатність повноцінно пра-
цювати, навчатися і відпочивати);

— недопущення трансформування у БА, порушення органів зору;
— запобігання розвитку нових захворювань, або ускладнень (медика-

ментозний риніт, лікарська алергія, грибкові ураження, тощо). 

Діагностика і лікування полінозу 
в залежності від рівня медичного закладу

Ä³àãíîñòèêà Ë³êóâàííÿ

kS* 01<*   ,!3+ 2.0S?, $S+<-(7-  +S* 0-?

Àíàìíåç, îãëÿä õâîðîãî, çàãàëüíèé àíàë³ç êðîâ³ Äåêîíãåñòàíòè, àíòèã³ñòàì³íí³ ïðåïà-

ðàòè

vpk ($.$ 2*.".)

Ñêðèí³íã (òåñòóâàííÿ ñóì³øàìè àëåðãåí³â) îãëÿä ËÎÐ, 

îêóë³ñòîì, ðåíòãåíîãðàô³ÿ íîñà ³ äîäàòêîâèõ ïàçóõ

Ïðîâåäåííÿ ï³äòðèìóþ÷îãî åòàïó, Ñ²Ò, 

ë³êóâàííÿ àíòèã³ñòàì³ííèìè ïðåïàðà-

òàìè, êðîìîíàìè, àåðîçîëüíèìè ÃÊÑ 

n!+ 1-  +S* 0-? ($.$ 2*.".)

Òåñòóâàííÿ â³äïîâ³äíîþ ãðóïîþ àëåðãåí³â, ïðîâîêàö³é-

í³ ïðîáè ç àëåðãåíàìè, ñï³ðîãðàô³ÿ, êîíñóëüòóâàííÿ ó 

â³äïîâ³äíèõ ôàõ³âö³â (íåâðîïàòîëîã, óðîëîã, ã³íåêîëîã, 

äåðìàòîëîã) ïðè ³íøèõ ïðîÿâàõ ïîë³íîçó, à òàêîæ âèêî-

íàííÿ ïðèçíà÷åíèõ íèìè ³íñòðóìåíòàëüíî-ëàáîðàòîðíèõ 

äîñë³äæåíü

Ïðèçíà÷åííÿ Ñ²Ò, àåðîçîëüíèõ ÃÊÑ, 

ë³êóâàííÿ ³íøèõ ïðîÿâ³â ïîë³íîçó, 

îïåðàòèâíå ë³êóâàííÿ óñêëàäíåíü

j.-13+<2 2("-() 6%-20 lng, `lms ($.$ 2*.".)

Êîíñóëüòóâàííÿ âèñîêîêâàë³ô³êîâàíèìè àëåðãîëîãàìè, 

ËÎÐ, îôòàëüìîëîãîì, òà ³íøèìè ôàõ³âöÿìè òåñòóâàííÿ 

in vivo (ðîçøèðåíèìè íàáîðàìè àëåðãåí³â, ç çàëó÷åí-

íÿì çâè÷àéíî¿ òà çâóêîâî¿ ðèíîìàíîìåòð³¿), in vitro (äî-

ñë³äæåííÿ çàãàëüíîãî ³ ñïåöèô³÷íîãî IgE) àëåðãîòåñòó-

âàííÿ, åíäîñêîï³ÿ, êîìï’þòåðíà òîìîãðàô³ÿ

Êîðåêö³ÿ íåçàäîâ³ëüíèõ ðåçóëüòàò³â 

Ñ²Ò, ãîðìîíîðåçèñòåíòíèõ, óñêëàäíå-

íèõ âàð³àíò³â ÀÐ, çàõâîðþâàíü î÷åé, 

³íøèõ îðãàí³â, ïðè ïîòðåá³ îïåðàòèâ-

íå ë³êóâàííÿ
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ÌÅÄÈÊÀÌÅÍÒÎÇÍÀ ÀËÅÐÃIß 1 

Визначення Визначення 
Медикаментозна алергія (МА) — патологічна реакція на лікарські засоби 

(ЛЗ), в основі якої лежать імунологічні механізми.

Види проявів медикаментозної алергії
1. Системні реакції: анафілаксія, сироваткова хвороба, васкуліти, меди-

каментозна лихоманка, аутоімунні захворювання, токсичний епідермальний 
некроліз (синдром Лайєлла), синдром Стівенса-Джонсона і DRESS-синдром 
та цитопенії.

2. Органні місцеві реакції: з переважним ураженням шкіри, кровотворен-
ня та крові, дихальних шляхів, внутрішніх органів.

3. Анафілаксія — тяжка форма, загрозлива для життя, генералізованої 
або системної реакції гіперчутливості, яка характеризується швидким по-
чатком з небезпечними для життя порушеннями дихання та кровообігу, і, як 
правило, ураженням шкіри та слизових оболонок.

Ознаки та алергічні симптоми за умов підозри розвитку 
медикаментозної алергії в залежності від часу клінічних проявів

m%# )-S (8"($*S 0% *6S_).

1. Анафілактичний шок — тяжка форма багатосистемної реакції, що ха-
рактеризується: еритемою, кропив’янкою або набряком Квінке; гіпотензією 
та/або бронхоспазмом.

2. Кропив’янка або набряк Квінке без системних проявів.
3. Загострення бронхіальної астми (наприклад, при застосуванні НППЗ).
Початок, як правило, менше, ніж через 1-шу годину після прийому ЛЗ про-

тягом 12 год. (хоча попередній прийом не завжди підтверджений).
q/."S+<-%-S (-%8"($*S) 0% *6S_ !%' 1(12%,-.#. ' +37%--?.

1. Ураження шкіри у вигляді червоних макул або папул (екзантемо подіб них).
2. Фіксоване (контактне) ураження на шкірі після прийому ЛЗ (локалізова-

ні запалення шкіри). 
Початок, як правило, 7–10 днів після першого застосування ЛЗ або протя-

гом 2–3-х днів після повторного прийому.
bS$$ +%-S (-%8"($*S) 0% *6S_ ' 1(12%,-(, ' +37%--?,.

1. Реакції на ЛЗ з еозинофілією і системними симптомами або синдром 
гіперчутливості до ЛЗ (DHS-Drug Hypersensitivity syndrom) характеризується 
поширеними червоними макулами, папулами або еритродермією, лихоман-
кою, лімфаденопатією, порушенням функції печінки, еозинофілією.

Початок, як правило, протягом 2–6 тижнів після першого застосування ЛЗ 
або протягом 3-х днів після повторного прийому.

1 Матеріали викладено згідно наказу МОЗ України № 916 від 30.12.2016.
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2. Токсичний епідермальний некроліз або синдром Стівенса-Джонсона: 
хворобливий висип і гарячка (часто перші ознаки); ерозії слизової оболонки 
та/або шкіри; пухирці, міхурі або відторгнення епідермісу; червоні макули, 
пурпура або еритема.

Початок, як правило, через 7–14 днів після першого впливу ЛЗ або протя-
гом 3-х днів після повторного прийому.

3. Гострий генералізований екзантематозний пустульоз (AGEP — Acute 
Ge ne ralised Exanthematous Pustulosis): поширені пустули, лихоманка, нейтро-
філія.

Початок, як правило, через 3–5 днів після першого прийому ЛЗ.
4. Загальні розлади, що трапляються рідко при МА: екзема, гепатит, не-

фрит, світлочутливість, васкуліт.
j0(2%0S_ /.12 -."*( $S #-.'3: 

– алергічні прояви не нагадують фармакологічну дію ЛЗ;
– виникають від мінімальної кількості ЛЗ (іноді це сліди ЛЗ);
– після першого контакту з ЛЗ повинен пройти період сенсибілізації 3–5 

днів (виняток складає прихована сенсибілізація);
– МА виникає у вигляді класичних симптомів алергічних захворювань;
– алергічні симптоми повторюються при послідовних введеннях ЛЗ-алер-

генів;
– можлива еозинофілія крові та/або тканинна еозинофілія;
– відміна ЛЗ призводить до регресу реакції.
Для діагностики прихованої сенсибілізації необхідно виявити:
1. Чи є у пацієнта алергічне захворювання.
2. Чи приймав пацієнт раніше даний ЛЗ, та чи були реакції до нього.
3. Які ЛЗ пацієнт приймав довго або часто (контрацептиви, седативні, 

проносні, очні й носові краплі, стероїди та інші).
4. Чи було загострення основного захворювання, висипу, свербежу під 

час або після використання ЛЗ, через який час вони виникли.
5. Чи були ускладнення під час використання сироваток, вакцин.
6. Чи є у пацієнта грибкові захворювання.
7. Наявність професійного контакту з ЛЗ.
8. Наявність алергії в анамнезі (побутові, пилкові, інсектні та епідермаль-

ні алергени).
9. Харчова алергія в анамнезі
k !.0 2.0-S, 8*S0-S 2  /0.".* 6S)-S 2%12(. Для верифікації при-

хованої, істинної та специфічної алергії на ЛЗ проводяться динамічне визна-
чення триптази в сироватці крові; шкірні прик-тести та внутрішньошкірні тес-
ти; визначення в крові рівнів специфічних IgE на певні ЛЗ або їх складники; 
а також провокаційні тести з конкретними ЛЗ в умовах стаціонару з наявним 
реанімаційним обладнанням.



518          АЛЕРГОЛОГІЯ

Зразки формулювання діагнозу
1. Медикаментозна алергія на лікарський засіб (назва ЛЗ) з клінічними 

проявами кропив’янки, набряку Квінке, багато формної еритеми, токсично-
го епідермального некролізу, синдрому Стівенса-Джонсона, анафілаксії і т. д. 
(необхідне вибрати). Ступінь тяжкості, гострий період або анамнестично.

2. Медикаментозна алергія на лікарський засіб (назва ЛЗ) з клінічними 
проявами кропив’янки, набряку Квінке.

Êîìåíòàð. Ä³àãíîç ÌÀ ÿâëÿºòüñÿ ñóïóòí³ì ä³àãíîçîì íà âñå æèòòÿ.

ЛікуванняЛікування
e+S,S- 6S? kg- +%0#%-S". Якщо пацієнту, у якого виникли явища МА, 

проводилося лікування декількома ЛЗ, відміняються всі (виключаючи жит-
тєво необхідні, якщо немає переконання, що вони є алергенами). Після цьо-
го проводять лабораторні тести і призначення найменш вірогідних у плані 
алергії ЛЗ, відновлюють лікування, з врахуванням перехресних властивос-
тей ЛЗ. Необхідно здійснити заходи щодо мінімізації впливу на пацієнта ін-
ших АГ (гіпоалергенна дієта, безлатексне середовище для пацієнтів з алер-
гією на латекс).

n1-."-S $S_ /0(  - 4S+ *1S_.

1. Припиніть дію подразника, наприклад, в/в ін’єкцію або терапевтичний 
агент, що міг спричинити симптоми.

2. Оцініть кровообіг, дихання, психічний стан та вагу пацієнта.
Кроки 4, 5, 6 виконувати одночасно!
3. Ввести епінефрин в/м у передньолатеральну ділянку стегна, 0,01 мг/кг 

розчину 1 : 1,000 (1 мг/мл), максимум 0,5 мг (дорослим) або 0,3 мг (дітям); за-
писати час введення дози і повторити введення через 5–15 хв., якщо це не-
обхідно. Більшість пацієнтів реагують на введення після 1–2 доз.

4. За наявності показань, ввести додаткову високу концентрацію кисню 
(6–8 л/хв.) через маску або ротоглотку.

5. Встановити в/в доступ, використовуючи голки або катетери з широки-
ми канюлями (14–16 калібр). За наявності показань, швидко ввести 1–2 л роз-
чину натрію хлориду 0,9%; наприклад, 5–10 мл/кг протягом перших 5–10 хв. 
для дорослого; 10 мл/кг для дитини.

6. За наявності показань у будь-який час, провести серцево-легеневу реа-
німацію із закритим масажем серця.

7 Стежити за тиском, пульсом, диханням та оксигенацією пацієнта з час-
тими, рівномірними інтервалами (якщо це можливо, слід стежити постійно).
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IÍÑÅÊÒÍÀ ÀËÅÐÃIß 1 
Визначення Визначення 

Iнсектна алергія (IА) — це реакції на різного характеру контакт з кома-
хами чи продуктами їх життєдіяльності, коли комахи жалять, кусають, час-
тинки їхніх тіл чи продуктів життєдіяльності потрапляють у дихальні шляхи 
чи до ШКТ тощо. 

Êîìåíòàð: Íàéá³ëüøå çíà÷åííÿ â ïðàêòè÷í³é ìåäèöèí³ ìàþòü àëåðã³÷í³ ðå-
àê ö³¿ íà æàëåííÿ ïåðåòèí÷àñòîêðèëèõ êîìàõ (îñ, áäæ³ë, øåðøí³â). Íà öþ ôîðìó 
àëåðã³¿ ñòðàæäàº 0,4–4,0% íàñåëåííÿ çåìíî¿ êóë³. Áäæîëÿð³ òà ÷ëåíè ¿õ ñ³ìåé 
íàéá³ëüøå ðèçèêóþòü çàçíàòè àëåðã³÷íèõ ðåàêö³é (ðîçïîâñþäæåí³ñòü IÀ ñåðåä 
íèõ â³ä 15% äî 43%). Àëåðãåí ïîòðàïëÿº â îðãàí³çì ïàðåíòåðàëüíèì øëÿõîì, 
ùî îáóìîâ ëþº øâèäê³ñòü ³ òÿæê³ñòü IgE-çàëåæíî¿ àëåðã³÷íî¿ ðåàêö³¿. Ëèøå â ïî-
îäèíîêèõ âèïàäêàõ àëåðã³÷í³ ðåàêö³¿ ïîâ’ÿçàí³ ç IgG-àíòèò³ëàìè ³ íàëåæàòü äî 
³ìóíî êîìïëåêñíîãî òèïó. 

Класифікація Класифікація 
Згідно з класифікацією Muller U. R. (1990) алергічні реакції на жалення мо-

жуть бути ,S16%"(,( і 1(12%,-(,(, а за часом виникнення і механізмом 
розвитку — ранніми та пізніми. Системна реакція може мати +%#*(), 1%0%$-

-<.2?&*() і 2?&*() перебіг або призводити до  - 4S+ *2(7-.#. 8.*3. 

Êîìåíòàð: Äëÿ ñèñòåìíèõ àëåðã³÷íèõ ðåàêö³é õàðàêòåðí³ 4 ñòóïåíÿ òÿæêîñò³: 

1) легкий (I ст.) — генералізований свербіж, кропив’янка, загальна слаб-
кість, відчуття страху; 

2) середньотяжкий (II ст.) — до симптомів I ст. приєднуються ангіоневро-
тичний набряк, нудота, блювота, діарея, запаморочення, біль в животі і серці; 

3) тяжкий (III ст.) — додатково виникають диспное, захриплість голосу, 
стридор, ядуха, дисфагія, серцебиття; 

4) анафілактичний шок (IV ст.) — додатково спостерігаються ціаноз, гіпо-
тензія, колапс, втрата свідомості. 

Діагностика Діагностика 
Обов’язкові обстеження 

1. Збирання анамнезу (контакт з алергенами, сезонність, праця у бджіль-
ницт ві, спадковість, час виникнення реакцій, поєднання з іншими алергічними 
захворюваннями, алергічні реакції на вживання продуктів бджільництва тощо). 

2. Огляд алерголога. 
3. Шкірне тестування (прик-тест) з інсектними алергенами із тіла та отру-

ти бджіл і ос. 
Додаткові обстеження 

1. Визначення рівня загального IgE. 
2. В разі неможливості тестів in vivo тести in vitro, тобто визначення рів-

ня специфічних IgE та IgG антитіл до алергенів із тіла та отрути бджіл та ос. 
1 Матеріали викладено згідно наказу МОЗ України № 432 від 03.07.06 р.
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3. ЕКГ. 
4. Рентгенографія ОГК. 

Зразки формулювання діагнозу 
Êîìåíòàð: Ñë³ä âêàçàòè íàÿâí³ñòü ì³ñöåâî¿ àáî ñèñòåìíî¿ àëåðã³÷íî¿ ðåàêö³¿ çà 

¿¿ êë³í³÷íèì ïåðåá³ãîì, âèçíà÷èòè ñòóï³íü òÿæêîñò³ ñèñòåìíî¿ àëåðã³÷íî¿ ðåàêö³¿. 
Àíàô³ëàêòè÷íèé øîê áåçóìîâíî º âêðàé òÿæêîþ êë³í³÷íîþ ôîðìîþ IÀ. 

1. Iнсектна алергія, системна алергічна реакція, легкий ступінь тяжкості, 
локалізована кропив’янка. 

2. Iнсектна алергія, системна алергічна реакція, середньотяжкий ступінь, 
генералізована кропив’янка та ангіоневротичний набряк. 

3. Iнсектна алергія, анафілактичний шок, типова форма. 

Лікування Лікування 
Важливими є елімінаційні, фармакотерапевтичні заходи та СIТ алерге-

нами. Елімінаційні заходи спрямовані на усунення чи обмеження контакту 
з відповідними алергенами. Фармакотерапевтичні заходи надають невід-
кладну допомогу в разі гострих місцевих або системних реакцій, анафілак-
тичного шоку. 

Гостра алергічна реакція 
1. lS16%"   +%0#S7-  0% *6S?. Слід накласти джгут на кінцівку вище 

місця жалення, видалити жало без травмування мішечка з отрутою, приклас-
ти лід на місце жалення. Місце жалення рекомендовано обколоти 0,1% р-ном 
адреналіну в дозі 0,3–0,5 мл з 4,5 мл фізіологічного р-ну. У випадку значної 
місцевої і загальної реакції підшкірно 0,2–0,5 мл 0,1% р-ну адреналіну, анти-
гістамінні препарати I покоління внутрішньом’язово. В подальшому показані 
антигістамінні препарати II (лоратадин по 1 табл. на добу протягом 2–3 днів) 
і III (телфаст 180 мг 1 раз на добу) поколінь. Місцево рекомендовано застосо-
вувати ГКС-мазі (целестодерм, кремген) або феністил-гель 2–4 рази на добу. 

2. q(12%,-S  +%0#S7-S 0% *6S_. Лікування в терапевтичному або алер-
гологічному відділенні впродовж 5–10 днів. Крім тих заходів, що застосо-
ву ються проти місцевих реакцій, додаються в/м ГКС (дексаметазон 4–8 мг, 
преднізолон 30–60 мг) та в разі бронхообструктивного синдрому — еуфілін 
2,4% р-ну 10 мл на фізіологічному р-ні в/в. 

3. kS*3" --?  - 4S+ *2(7-.#. 8.*3 /0( R` (див. розділ «Невід-
кладні стани»).

4. e-6%4 +.,SZ+.0 $(*3+./ 2S? (пізній тип реакції). Хворі підляга-
ють лікуванню у невропатолога. 

5. qIr  +%0#%- ,(. Абсолютно показана хворим з алергічними реак-
ціями на жалення перетинчастокрилими. Вибір схеми СIТ (тривалі, приско-
рені, ультрашвидкі курси) здійснює лікар-алерголог. Бажано, щоб її загаль-
ний курс тривав (разом з підтримуючою терапією) 3–5 років. Основний курс 
СIТ проводиться виключно лікарем-алергологом в стадії ремісії захворюван-
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ня, підтримуючий — підготовленими з цих питань сімейними лікарями, тера-
певтами, педіатрами під дистанційним контролем алергологів. 

b(,.#( $. 4 0, *.2%0 /S_. З ряду антигістамінних засобів, під час 
надання невідкладної допомоги, бажано використовувати препарати пер-
шого покоління в ін’єкційних формах, а у разі зникнення гострих проявів ре-
акції — препарати другого та третього поколінь для внутрішнього застосу-
вання. З ГКС препаратів бажано використовувати дексаметазон, метилпред-
нізолон, преднізолон.

ÀËÅÐÃ²×ÍÀ ÊÐÎÏÈÂ’ßÍÊÀ 
ÒÀ ÍÀÁÐßÊ ÊÂ²ÍÊÅ 1

ВизначенняВизначення
Кропив’янка — поліетіологічний синдром, що проявляється характерни-

ми шкірними елементами (уртикаріями), які мають швидку динаміку.
Незалежно від генезу для кропив’янки характерним є підвищення про-

никнення судин мікроциркуляторного русла і гострий розвиток набряку в ді-
лянках периваскулярних тканин. При ураженні підшкірного і підслизового 
шару дерми розвивається ангіоневротичний набряк.

Набряк Квінке (ангіоневротичний набряк) характеризується появою щіль-
ного набряку глибоких шарів шкіри (частіше в ділянці обличчя, голови, шиї, 
статевих органів) без вираженого свербіння.

Êîìåíòàð: Õðîí³÷íó êðîïèâ’ÿíêó ñë³ä â³äíîñèòè äî àëåðã³÷íî¿. ÿêùî âîíà îïîñå-
ðåäêîâàíà ³ìóíîëîã³÷íèìè ìåõàí³çìàìè. Â³äîì³ ôîðìè êðîïèâ’ÿíêè, ùî îáóìîâëåí³ 
ä³ºþ õîëîäó, òåïëà, â³áðàö³¿, ÿê íàñë³äîê ñèñòåìíèõ, ³íôåêö³éíèõ çàõâîðþâàíü, âíà-
ñë³äîê õîë³íåðã³÷íèõ ìåõàí³çì³â, ïñèõîãåííèõ ôàêòîð³â, òîùî. Äóæå ÷àñòî ìàº ì³ñ-
öå ðåöèäèâóþ÷à ÷è õðîí³÷íà êðîïèâ’ÿíêà, ïîâ’ÿçàíà ç ïîðóøåííÿì ä³ÿëüíîñò³ îðãà-
í³â øëóíêîâî-êèøêîâîãî òðàêòó. Íèæ÷å ìîâà ï³äå ëèøå ïðî êðîïèâ’ÿíêó ñóòî àëåð-
ã³÷íî¿ ïðèðîäè.

c.120   +%0#S7-  *0./("’?-*  (c̀ j) починається гостро, приблизно 
за півгодини після потрапляння до організму відповідного алергену. ГАК три-
ває < 6 тижнів. Проявляється уртикаріями чи висипом, що свербить. Елемен-
ти ГАК частіше мають блідо-рожевий чи червоний колір, оточені зоною ери-
теми, яка зникає при натисканні. Елементи кропив’янки зберігаються протя-
гом 1–6 годин, інколи супроводжуються підвищенням температури тіла, бо-
лем у животі, суглобах.

КласифікаціяКласифікація
Постійна поява нових елементів кропив’янки чи набряку Квінке або їх пе-

ріодичне рецидивування (> 6 місяців) свідчить про формування хронічної 
кропив’янки чи набряку Квінке. Треба виділяти:
1 Наказ Міністерства охорони здоров’я України від 03.07.2006 № 432, «Алергология для 

семейного врача: справочник врача» / Пухлик Б. М.; под. редакцией Пухлика Б. М. — К.: 
ООО «Доктор-Медиа», 2012. — 278 с.
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— хронічну рецидивуючу кропив’янку (> 6 тижнів з наявністю періодів ремісії);
— хронічну персистуючу кропив’янку (> 6 тижнів, при постійній наявності 

уртикарій).
g  .'- *.> 37 12S S,3-.+.#S7-(5 ,%5 -S',S" 3 / 2.#%-%'S проявів 

розрізняють: імунну (алергійну); не імунну (псевдоалергічну); змішаного ґе-
неза кропив’янку; набряк Квінке.

g  %2S./ 2.#%-%2(7-.> 4.0,.> кропив’янка може бути: алергіч-
на (на екзоалергени); холінергічна; психогенна (адренергічна); обумовлена 
фізичними факторами (дерматографічна, вібраційна, температурна, аква-
генна, внаслідок тиску, сонячна); аутоімунна; контактна; внаслідок інфекцій-
них та соматичних захворювань; змішаної етіології; ідіопатична.

g  123/%-%, 2?&*.12S виділяють: тяжкий перебіг кропив’янки; гене-
ралізовану; із системними реакціями, набряком Квінке; кропив’янка серед-
ньої тяжкості; легкий перебіг кропив’янки.

ДіагностикаДіагностика
1. Дані алергологічного, спадкового, фармакологічного анамнезу. Обо в’яз-

кові лабораторні дослідження: клінічний аналіз крові; біохімічний аналіз кро-
ві (загальний білок, білірубін загальний і прямий, AJIT, ACT, глюкоза крові); за-
гальний аналіз сечі; RW, ВІЛ, IgE загальний і за показниками IgE, IgG специфіч-
ні; копрограма, бактеріологічне дослідження фекалій; бактеріологічне дослі-
дження зі слизових ротоглотки й інших вогнищ хронічної інфекції, включаючи 
дослідження на хелікобактер пілорі; паразитологічне обстеження (копроово-
цистоскопія, диференційоване виявлення АТ до Аг токсокари, ехінокока, опіс-
торхиса, трихінели); при хронічній кропив’янці ревматологічні проби (АНФ, АТ 
до ДНК, кількісне дослідження СРБ, кріопреципітіни), СН50, С3а, антитіла до ті-
реопероксидази, тіреоглобуліну; за показами інгібітор С1q компоненту комп-
лемента, С2, С4, імунні комплекси, інші імунологічні тести, в тому числі для ви-
явлення хронічних інфекцій, гостро запальні медіатори, цитокіни (ІЛ4, ФНО 
альфа, ІЛ1, ІЛ2, ІЛ8 та ін.) каллікреін та ін.; біопсія шкіри при підозрі на васкуліт. 

2. Алергологічне обстеження: Prick-тест з неінфекційними атопічними, 
грибковими алергенами, а також з ауто сироваткою; провокаційні тести: хо-
лодовий та ін.; алергометричне титрування гістаміном.

3. Інструментальні дослідження: УЗД органів черевної порожнини; ен-
доскопічні методи дослідження шлунку, кишковика; дуоденальне зондуван-
ня з посівом порцій жовчі В і С.

4. Консультації фахівців: гінеколога, гастроентеролога, ревматолога, сто-
матолога, отоларинголога, клінічного імунолога, ендокринолога.

Диференціальна діагностика етіології та механізмів виникнення кро пи в’я-
нок проводиться на основі виявлення особливостей анамнезу, клінічного 
перебігу захворювання, ефективності лікування та результатів обстеження 
(лабораторного, інструментального та ін.). 

5. Характерні клінічні та лабораторні ознаки уртрикарних васкулітів.
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Клінічні: тривалість уртикарій > 24 годин; уртикарії скоріше болісні, чим 
сверблячі; пурпура, залишаються синці, є зміна пігментації висипу; наявність 
системних проявів (лихоманка, нефріт, артралгії та ін.); мала ефективність 
антигістамінних препаратів.

Лабораторні: висока ШЗЕ; підвищена концентрація гострофазових білків; 
гістопатологічні порушення: руйнування венул, міграція лейкоцитів в ендоте-
лій венул, екстравазація еритроцитів, лейкоцитоклазія, випадання фібрину.

Діагностичні тести при різних варіантах кропив’янок

Âèäè êðîïèâ’ÿíîê Òåõí³êà âèêîíàííÿ òåñòó

Äåðìîãðàô³çì Ïîäðàçíåííÿ øê³ðè øïàòåëåì

Êðîïèâ’ÿíêà 

â³ä çäàâëåííÿ

Õîäüáà íà ïðîòÿç³ 20 õâ. ç âàãîþ ó 6–7 êã, ùî º ï³äâ³øàíîþ 

íà ïëå÷å

Ñîíÿ÷íà Ñâ³òëîâå îïðîì³íåííÿ øê³ðè

Õîë³íåðã³÷íà Àöåòèëõîë³íîâèé øê³ðíèé òåñò.

Çàíóðåííÿ ó â ãàðÿ÷ó âàííó äî 42°Ñ. äëÿ ï³äâèùåííÿ òåìïåðàòóðè 

ò³ëà íà 0,7°Ñ

Õîëîäîâà Íàêëàäàííÿ íà 4 õâ. êóáèêà ëüîäó íà ïåðåäïë³÷÷ÿ.

Âèêîíàííÿ ô³çè÷íèõ âïðàâ íà õîëîä³

Àêâàãåííà Ïðèêëàäàííÿ âîäíîãî êîìïðåñó (35°Ñ íà 30 õâ.)

Â³áðàö³éíà Ïðèêëàäàííÿ ëàáîðàòîðíîãî â³áðàòîðà íà 4 õâ.

Àóòî³ìóííà Ââåäåííÿ àóòîñèðîâàòêè êðîâ³

²ñòèííà àëåðã³÷íà Òåñòè in vivo òà in vitro ç åêçîàëåðãåíàìè 

d(4%0%-6S +<-3 $S #-.12(*3 - !0?*3 j"S-*% треба проводити з 
наступними захворюваннями:

1. Спадковий ангіоневротичний набряк Квінке (успадковується по жіночій 
лінії, білий, щільний, без сверблячки та кропив’янки), може локалізуватися 
в слизовій оболонці ротоглотки, гортані та ШКТ. При локалізації в ШКТ мо-
жуть спостерігатись нудота, блювання, діарея, при значному набряку киш-
ківника може маскуватись частковою непрохідністю. Провокувати цей на-
бряк можуть незначна травма, стрес, емоційне напруження та стоматоло-
гічні втручання, вагітність та менструації. Підтверджується імунологічними 
дослідженнями системи комлемента (CH50, C2, C4, інгібітор C1 компоненту). 

2. Набряк при дерматоміозиті (параорбітальний набряк з вираженною 
м’я зовою слабкістю — симптом «сходинок», «гребінця» тощо). Дерматоміо-
зит може бути паранеопластичний. 

3. Набряк при СЧВ, окрім набряку обличчя, буде суглобовий синдром, 
алопеція, ураження нирок. 

4. Набряк при герпесі (герпес обличчя, ускладнений гнійним кон’юнк ти-
вітом) супроводжується вираженим набряком повік. Цей набряк супрово-
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джується болем вздовж нервових закінчень. Початок цього захворювання 
може супроводжуватися гіпертермією.

5. Синдром здавлення верхньої порожнистої вени — набряк обличчя 
фіолетово-синюшного кольору, осиплість голосу, «сиптом Венери». Цей син-
дром може бути при пухлинах середостіння (або метастазах у нього). У діаг-
ностиці допомагає рентгенограма ОГК та середостіння.

6. Флегмона обличчя — набряк білий, кам’янисто-щільний, супроводжу-
ється високою лихоманкою. Буває при переломах щелепи або гнійних про-
цесах гайморових пазух (несвоєчасно або невірно лікованих).

7. Набряк при гіпотиреозі — великий набряк параорбітальної області на 
тлі вираженної блідості обличчя, сухості шкіри, трофічних змін шкіри та упо-
вільненої мови.

ЛікуванняЛікування
Алгоритм лікування гострої кропив’янки та набряку Квінке полягає у ство-

ренні штучного голодування для хворого на 2–3 дні, призначення ентеросор-
бентів та послаблюючих засобів (у клізмі), парентеральному введенні анти-
гістамінних препаратів, в/в введенні ГКС 1–2 мг/кг ваги тіла.

1. Припинення надходження алергену (лікарського, харчового).
2. Ентеросорбенти. Ефективні вугільні сорбенти (антрацен, ультрасорб, 

карбовіт, карбосфер та ін.), силікагелі (ентеросгель, сорбогель, атоксил та 
ін.), рослинного походження (поліфепан, мультісорб, екстралакт, целюлоза 
мікрокристалічна та ін.) У випадку коли ентеросорбція не в змозі адсорбу-
вати речовини, що потрібно вивести з крові, показане застосування методів 
екстракорпоральної детоксикації — плазмоферезу, імуносорбції, гемосорб-
ції (з використанням гемосорбентів).

3. Парентеральне призначення ГКС: преднізолон (60–150 мг) або декса-
метазон (8–12 мг), бетаметазон 3,5–4,5 мг (з метою впливу на імунологічну 
фазу алергічного процесу).

4. Одночасно з введенням ГКС необхідно призначити парентеральне вве-
дення антигістамінних препаратів 1 покоління (клемастін 2 мл 0,1% р-ну, хло-
ропірамін 1 мл 2,0% р-ну) з переходом на пролонговані антигістамінні препа-
рати (2 та 3 покоління) та діуретиків (40–80 мг фуросеміду).

5. За спадкової або набутої форми ангіоневротичного набряку з недо-
статністю С1-естерази слід вводити свіжозаморожену плазму (250–300 мл), 
епсілон-амінокапронову кислоту 5% р-н (100–300 мл в/в крапельно кожні 
4 години або 4 г перорально) до повного усунення загострення.

6. При загрозі ядухи — інтубація трахеї, штучна вентиляція легень.
7. При зникненні шкірних проявів ГАК або набряку Квінке проводиться об-

стеження хворого (із врахуванням попереднього введення антигістамінних 
препаратів і ГКС) для виявлення їх «причинного фактору». При виявленні — 
його елімінація. При відсутності — продовження гіпоалергенної дієти, мак-
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симальне обмеження контакту з екзоалергенами, тригерними факторами, 
антигістамінні препарати. Лікування супутніх захворювань. 

При 50.-S7-S) *0./("’?-6S лікування епізоду загострення можна про-
водити у відповідності з вищенаведеним. При неефективності додатково 
можна призначити декілька курсів гемосорбції, курс ін’єкцій протиалергій-
ного імуноглобуліну, антигістамінні препарати. В складних випадках можна 
застосувати системні ГКС (щоденна чи інтермітуюча терапія), або цитостати-
ки. При досягненні ефекту — поступово зменшувати дози і відміняти препа-
рати до повної відміни чи зберігаючи мінімально необхідну дозу.

Критерії ефективності та очікувані результати лікування
Результатом лікування гострої кропив’янки або набряку Квінке повин но 

бути повне усунення їх симптомів. Результатом лікування хронічної кро пи в’ян -
ки повинно бути суттєве подовження періодів ремісії, покращення якості 
життя хворого, усунення небезпечних епізодів хвороби.

Легкий перебіг гострих кропив’янок, набряку Квінке та хронічні кропив’ян-
ки повинні лікуватися амбулаторно. Важкий перебіг, включаючи набряк Квінке 
в життєво небезпечних ділянках тіла повинні лікуватися в умовах стаціонару. 

Диспансерний нагляд у алерголога що півроку. При відмінних та добрих 
результатах лікування — щорічний огляд хворого. При задовільних та неза-
довільних результатах СІТ показана фармакотерапія при підозрі на контакт з 
«винним» алергеном (пилком рослин, інсектами, побутовим пилом під час 
ремонту, прийомом багатьох ліків тощо) або провокуючим фактором (пе-
реохолодженням восени, взимку; сонячним опроміненням навесні, фізич-
ним навантаженням та ін.). Рекомендовано санаторно-курортне лікування 
кропив’янки та супутніх захворювань (за показаннями).

При нагоді — раціональне працевлаштування без впливу хімічних полю-
тантів та інших агресивних речовин на шкіру та дихальні шляхи.

ÀÒÎÏI×ÍÈÉ ÄÅÐÌÀÒÈÒ 1 
Визначення Визначення 

Атопічний дерматит (АД) — хронічне алергійне захворювання, яке розви-
вається у осіб з генетичною схильністю до атопії, має рецидивуючий перебіг, 
вікові особливості клінічних проявів та характеризується підвищеним рівнем 
загального та специфічних Ig E у сироватці крові. Типовими клінічними проя-
вами АД є екзематозні і ліхеноїдні висипи, що виникають внаслідок гіперчут-
ливості до специфічних (алергени) і неспецифічних подразників.

поліпшення стану — зникнення або зменшення інтенсивності свербежу, 
нормалізація сну, поліпшення загального стану, сплощення елементів, змен-
шення і/або зникнення інфільтрації і ліхеніфікації.
1 Наказ Міністерства охорони здоров’я України від 04.07.2016 № 670.



526          АЛЕРГОЛОГІЯ

Діагностика та оцінка тяжкості перебігу атопічного дерматитуДіагностика та оцінка тяжкості перебігу атопічного дерматиту
j+S-S7-S 4.0,( ' 5".0>" --? 2  2(/."S /0.?"(  2./S7-.#. 

$%0, 2(23 3 0S'-S "S*."S /%0S.$(. На сьогодні у світі відсутня єдина за-
гальноприйнята класифікація атопічного дерматиту. Пропонується поділяти 
АД на 3 фази: малюкову, дитячу, підліткову та дорослу.

Критерії діагностики атопічного дерматиту 
за Hanifi n&Rajka (2++)

c.+."-S *0(2%0S_:

1. Свербіж шкіри.
2. Типова морфологія і локалізація шкірних висипів:
— згинальна ліхеніфікація та лінійність;
— у дітей — обличчя та кінцівки.
3. Хронічний рецидивуючий перебіг.
4. Атопія в особистому та сімейному анамнезі.
d.$ 2*."S *0(2%0S_:

1. Ксероз (сухість) шкірних покривів.
2. Іхтіоз, переважно долоневий.
3. Реакція гіперчутливості негайного типу при шкірному тесті з алергенами;
4. Локалізація шкірного процесу на кистях та стопах.
5. Хейліт.
6. Екзема сосків.
7. Схильність до інфекційних уражень шкіри, які пов’язані з порушеннями 

клітинного імунітету.
8. Початок захворювання у ранньому дитячому віці.
9. Еритродермія.
10. Рецидивуючий кон’юнктивіт.
11. Інфраорбітальна зморшка Денні-Моргана.
12. Кератоконус (конічне випинання рогівки).
13. Передні субкапсулярні катаракти.
14. Тріщини за вухами.
15. Високий рівень Ig E у сироватці крові.
16. Потемніння ділянок навколо очей.
17. Блідість або еритема обличчя.
18. Білий лишай.
19. Непереносимість їжі.
20. Непереносимість вовни та ліпідних розчинників.
21. Перифолікулярна локалізація висипу.
22. Вплив емоційних факторів на перебіг захворювання.
23. Білий дермографізм або затримка поблідніння. 
Для встановлення діагнозу АД у пацієнта повинні бути в наявності три 

головних та три вторинних критерії.
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Діагностичні критерії Британської робочої групи 
(SIGN 125)1

Пацієнт повідомляє про свербіж шкіри (або батьки про подряпини чи 
потертості у дитини) протягом останніх 12 місяців, плюс три й більше з на-
ступних станів:

— наявність уражень у шкірних складках (згинальна поверхня ліктів, під-
колінні ямки, згинальна поверхня гомілково-стопних суглобів, ділянки на-
вколо шиї або очей) в анамнезі;

— наявність астми або сінної лихоманки в анамнезі (або атопічного за-
хворювання у родичів першої лінії, якщо дитині не виповнилося чотирьох 
років);

— наявність загальної сухості шкіри в анамнезі минулого року;
— початок спостерігається у віці до двох років (не використовується, 

якщо дитині до чотирьох років);
— видимі прояви дерматиту в місцях згинів (у тому числі дерматит, який 

вражає поверхню щік або чола та зовнішні поверхні кінцівок у дітей у віці до 
чотирьох років).

Оцінка ступеня тяжкості екземи 
(SIGN 125)

Ñòóï³íü òÿæêîñò³ øê³ðíèõ/ô³çè÷íèõ ïðîÿâ³â

Íîðìà Øê³ðà áåç çì³í, â³äñóòí³ àêòèâí³ ïðîÿâè àòîï³÷íî¿ åêçåìè

Ëåãêèé ñòóï³íü Íàÿâí³ ä³ëÿíêè ñóõî¿ øê³ðè, íå÷àñòèé ñâåðá³æ (ç íàÿâí³ñòþ àáî áåç íåâå-

ëèêèõ ä³ëÿíîê ã³ïåðåì³¿)

Ïîì³ðíèé ñòóï³íü Íàÿâí³ ä³ëÿíêè ñóõî¿ øê³ðè, ÷àñòèé ñâåðá³æ, ã³ïåðåì³ÿ (ç íàÿâí³ñòþ àáî 

áåç åêñêîð³àö³é òà ë³õåí³ô³êàö³¿)

Âàæêèé ñòóï³íü Îáøèðí³ ä³ëÿíêè ñóõî¿ øê³ðè, ïîñò³éíèé ñâåðá³æ, ïî÷åðâîí³ííÿ (ç àáî áåç 

åêñêîð³àö³é, ³íô³ëüòðàö³ÿ, ë³õåí³ô³êàö³ÿ, òð³ùèíè, êðîâîòî÷èâ³ñòü, ìîêíóò-

òÿ, çì³íà ï³ãìåíòàö³¿ øê³ðè)

Бальна оцінка ступеня тяжкості атопічного дерматиту 
за індексом SCORAD

Полягає в оцінці ступеня тяжкості АД за трьома напрямками: розповсю-
дженість уражень, інтенсивність (вираженість) уражень та суб’єктивній оцін-
ці пацієнтом свого стану. Одержані бали по кожній з ознак використовують 
у формулі для підрахунку індексу SCORAD.

1. n6S-*  0.'/."1>$&%-.12S 30 &%-< -  /."%05-S 8*S0( 3 "S$-

1.2* 5 '  /0 "(+., $%"’?2*( (різні відношення частин тіла у дітей віком 
до 2-х років та понад 2 роки і дорослих):

1 Guidelines of care for the management of atopic derma� � s: sec� on 1. Diagnosis and assessment of 
atopic derma� � s. AAD — American Academy of Dermatology. 2014.
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×àñòèíà ò³ëà

Ä³òè äî 2-õ ðîê³â Ä³òè ï³ñëÿ 2-õ ðîê³â òà äîðîñë³

Ïåðåäíÿ 

÷àñòèíà
Çàäíÿ ÷àñòèíà

Ïåðåäíÿ 

÷àñòèíà

Çàäíÿ 

÷àñòèíà

Ãîëîâà 8,5 8,5 4,5 4,5

Òóëóá 18 18 18 18

Âåðõíÿ ê³íö³âêà 4,5 4,5 4,5 4,5

Íèæíÿ ê³íö³âêà 6 6 9 9

Êèñòü – – 1 1

Çîâí³øí³ ñòàòåâ³ îðãàíè – – 1 –

Сукупна площа ураження — S (%).
Показник поширеності А = S/100
2. n6S-*  S-2%-1("-.12S ("(0 &%-.12S) 30 &%-<:

1) еритема (від 0 до 3 балів);
2) набряк/інтенсивність папул (від 0 до 3 балів);
3) лущення (від 0 до 3 балів);
4) екскоріації (від 0 до 3 балів);
5) ліхеніфікація (від 0 до 3 балів);
6) показник інтенсивності В = сума балів/18.
3. n6S-*  1".#. 12 -3 / 6SZ-2.,: свербіж (від 0 до 10 балів), безсоння 

(від 0 до 10 балів).
Показник суб’єктивного стану С = сума балів/20. 
SCORAD Index = А/5 + 7 х В/2 + С

Ñòóï³íü òÿæêîñò³ 

ÀÄ
SCORAD Index

Òðèâàë³ñòü 

çàãîñòðåíü/ðåì³ñ³é

Â³äïîâ³äü 

íà òåðàï³þ

Ëåãêèé Äî 20-òè áàë³â 1–2 ðàçè íà ð³ê, ðåì³ñ³ÿ 

äîâãîòðèâàëà

Õîðîøà â³äïîâ³äü 

íà òåðàï³þ

Ñåðåäíüî-òÿæêèé 20–40 áàë³â Äî 3–4-õ ðàç³â íà ð³ê, 

ðåì³ñ³ÿ ìåíøå 4-õ ì³ñÿö³â

Íåâèðàæåíèé åôåêò 

â³ä òåðàï³¿

Òÿæêèé Á³ëüøå 40 áàë³â Äîâãîòðèâàë³ çàãîñòðåííÿ, 

ðåì³ñ³ÿ ìåíøå 2-õ ì³ñÿö³â

Òåðàï³ÿ ìàëîåôåêòèâíà

o31*."S (20(#%0-S) 4 *2.0( 0.'"(2*3 ̀ d: алергени кліщів домаш-
нього пилу; синтетичні матеріали та вовна; мила; синтетичні миючі засоби; 
алергени тварини; куріння поряд з малюком; алергени рослинного пилку.

d(4%0%-6S)-() $S #-.' /S$ 7 1 "2.0(--._ (1/%6S +S'." -._) 

,%$(7-._ $./.,.#(: себорейний дерматит; екзема; червоний плескатий 
лишай; короста; іхтіоз; псоріаз; парапсоріаз; алергічний контактний дерма-
тит; ентеропатичний акродерматит; кандидоз; герпетична інфекція 1–3, 6–7 
типів; скабієс; Т-клітинна лімфома шкіри; первинні імунодефіцити (синдром 
Джоба, хронічний шкірно-слизовий кандидоз тощо). 
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Диференційний діагноз під час третинної 
(високоспеціалізованої) медичної допомоги

u".0.!( S,3--._ 1(12%,( ' /.$S!-(, $. `d 30 &%--?, 8*S0(: 

синдром гіпер-ІgЕ (синдром Джоба); синдром Віскота-Олдріджа; тяжкий 
комбінований імунодефіцит; комплементарна дисфункція; сімейний сеп-
тичний грануломатоз; агамаглобулінемія або гіпогамаглобулінемія; синдром 
атаксії-телеангіектазії; синдром Швахмана; системний червоний вовчак. 

l%2 !.+S7-S /.038%--? ' /.$S!-(, $. `d 30 &%--?, 8*S0(: 

недостатність гістидину; фенілкетонурія; тирозинемія; целіакія; множинна 
недостатність карбоксилази; недостатність пролідази; недостатність есенці-
альних жирних кислот.

pS$*S1-S ' 5".0>" --? S 1(-$0.,( ' /.$S!-(, $. `d 30 &%--?, 

8*S0(: синдром Незертона; ентеропатичний акродерматит; синдром Базана; 
ектодермальна ангідротична дисплазія; мастоцитоз; гістіоцитоз Лангерганса. 

ЛікуванняЛікування
Спеціальне лікування пацієнтів з АД здійснюють виключно при надан-

ні вторинної (спеціалізованої) медичної допомоги. Доведено, що своєчасне 
спеціальне лікування сприяє досягненню тривалих ремісій і навіть одужан-
ню пацієнтів.

o%0"(--  /0.4S+ *2(*   2./S7-.#. $%0, 2(23 включає усунен-
ня/запобігання впливу специфічних та неспецифічних провокуючих факто-
рів, а також у комплексному догляді за шкірою, спрямованому на відновлен-
ня її бар’єрних функцій та гідробалансу.

Основні групи препаратів для 
місцевого та системного лікування атопічного дерматиту

Група препаратів Особливості застосування при АД Обґрунтування призначення

lS16%"% ,%$(* ,%-2.'-% +S*3" --?

Топічні 
глюкокорти-
костероїди (ТГКС)

Розглядаються як найсильніші проти-
запальні агенти, за допомогою яких 
контролюються рецидиви АД. Дія 
ТГКС при АД має комплексний харак-
тер і забезпечує одночасний вплив на 
різні ланки патогенезу. Перевага на-
дається ТГКС останнього покоління 
з високим профілем безпеки.
Пацієнти, яким призначаються ТГКС, 
повинні знаходитись під спостере-
женням дерматовенеролога/ алер-
голога для належної оцінки ефектив-
ності терапії та вчасного виявлення 
ранніх побічних ефектів 

Перевагу слід віддати помірно силь-
ним (алклометазон) та сильним ТГКС 
(флютиказон, мометазону фуроат, 
метилпреднізолон, гідрокортизон, 
пред нікарбат) останнього покоління. 
Профіль безпеки цих ТГКС дозволяє 
рекомендувати їх для місцевого ліку-
вання АД у дітей та дорослих із мож-
ливістю нанесення на різні ділянки 
шкіри, в тому числі на обличчя та ін-
тертригінозні ділянки.
Засоби місцевої терапії необхідно за-
стосовувати диференційовано — в за-
лежності від локалізації, гостроти та 
динаміки запального процесу на шкірі
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Група препаратів Особливості застосування при АД Обґрунтування призначення

ТГКС застосовують 1–2 рази на добу. 
Тривалість курсу лікування у дітей не 
повинна перевищувати 4 тижні, у до-
рослих — 12 тижнів та залежить від 
обраного ТГКС (застосування дуже 
сильних ТГКС курсом понад 4 тижні є 
неприпустимим)

Топічні інгібітори 
кальциневрину 
(ТІК)

У дітей та дорослих з АД довготри-
вала про-активна терапія ТІК (від де-
кількох місяців до року) дозволяє 
значно покращити перебіг захворю-
вання досягти ремісії без погіршення 
профілю безпеки та переносимості.
Застосовують 2–3 рази на добу. Три-
валість курсу 1 рік та більше з обо в’яз-
ко вим моніторингом стану пацієнта

Місцеве лікування пімекролімусом 
рекомендується для контролю АД з 
легким та середньо тяжким перебі-
гом, а такролімусом — для контролю 
середньо тяжкого та тяжкого АД

Топічні 
антибактеріальні 
засоби (АБ)

Колонізація шкіри пацієнтів з АД S. 
aureus та інш. патогенними мікроор-
ганізмами відіграє провідну роль у 
виникненні рецидивів захворюван-
ня, асоційована з тяжким його пере-
бігом та обумовлює рефрактерність 
АД до терапії ТГКС. 
Застосовують 2–3 рази на добу. Три-
валість курсу не повинна перевищу-
вати 10–14 днів

Для лікування вторинних мікробних 
уражень шкіри у пацієнтів з АД слід 
застосовувати різні групи антимікроб-
них топічних засобів: топічні антисеп-
тики, топічні антибіотики та фіксовані 
комбінації антимікробних (антибакте-
ріальних, антисептичних, протигриб-
кових) засобів з ТГКС

Препарати з 
пом’якшувальною 
та захисною дією 
(емолієнти)

Є основними засобами базисної те-
рапії АД, які відновлюють гідроліпід-
ний баланс шкіри, створюючи необ-
хідні умови для лікувального ефек-
ту ТГКС.
Застосовують 2–3 рази на добу в кіль-
кості 150–200 г на тиждень дитині та 
500 г на тиждень дорослому

Пацієнти, які страждають на АД, пови-
нні лікуватись із застосуванням емолі-
єнтів. Можуть використовуватись різ-
ні форми емолієнтів, залежно від віку 
пацієнтів, стану шкіри та клінічних 
проявів дерматозу.
Підбір того або іншого емолієнту має 
здійснюватись в залежності від стану 
шкіри пацієнта, переносимості того чи 
іншого засобу, погодних та кліматич-
них умов, розпорядку дня, звичок та 
інших обставин

q(12%,-% +S*3" --?

Антигістамінні 
засоби

Місце антигістамінних засобів в те-
рапії АД — це короткотривалий конт-
роль рецидивів у поєднанні з іншими 
видами лікування 

Короткий курс седативних антигіста-
мінних препаратів ефективний при 
порушенні сну внаслідок свербежу.
Неседативні антигістамінні препарати 
не рекомендуються для стандартної 
терапії атопічного дерматиту при від-
сутності кропив’янки або інших атопіч-
них проявів, таких як ри но ко н’юн ктивіт
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Група препаратів Особливості застосування при АД Обґрунтування призначення

Системні 
глюкокортикоїди

Короткий курс (1–2 тижні) застосу-
вання системних глюкокортикосте-
роїдів має суттєві переваги над три-
валою терапією з огляду на прита-
манні для неї побічні ефекти метабо-
лічного та імунного характеру 

Короткий курс пероральних ГКС може 
бути застосований у пацієнтів з вира-
женим запаленням, у яких не спосте-
рігалось належного ефекту від інтен-
сивної терапії місцевими засобами 
і у яких перебіг АД суттєво впливає на 
якість життя

Цитостатичні 
засоби

У разі призначення слід намагатись 
застосовувати якомога менші дози 
2,5 мг/кг/добу циклоспорину А яко-
мога коротшим курсом (1–2 тижні)

Ефективність циклоспорину А при АД 
підтверджена клінічно, разом з тим, 
висока частота побічних ефектів та ві-
рогідність рецидиву після відміни об-
межують застосування цього лікар-
ського засобу

Системна 
антибактеріальна 
терапія

Системне застосування антибіотиків 
показане у разі ускладнення АД по-
ширеною або глибокою вторинною 
бактеріальною інфекцією, яка най-
частіше асоціюється з метицилін-чут-
ливими штамами S. aureus

У ході призначення системної антибі-
отикотерапії для пацієнтів, які страж-
дають на АД слід керуватись загаль-
ними принципами з урахуванням 
мож ливої сенсибілізації до того або 
іншого антибактеріального засобу

Алерген 
специфічна 
імунотерапія 
(АСІТ)

У разі виявлення підвищених специ-
фічних IgE призначається АСІТ стан-
дартизованим екстрактом алергену 
на протязі 3–5 років з відповідним 
лабораторним моніторингом

АСІТ є єдиним етіотропним методом 
лікування АД до конкретного алерге-
ну, що дозволяє повністю вилікувати 
пацієнта або досягти стійкої ремісії 
захворювання

Плазмофорез 1–2 рази на рік При тяжкому перебізі атопічного дер-
матиту

Європейська класифікація ТГКС за класами активності

Клас ТГКС Міжнародні непатентовані назви

Дуже сильні (ІV) Клобетазол

Сильні (ІІІ) Бетаметазон
Метилпреднізолону ацепонат
Мометазон
Преднікарбат
Флуоцинолону ацетонід
Флуцинонід
Флютиказон

Помірно сильні (ІІ) Алклометазон
Гідрокортизону бутират
Дексаметазон
Тріамцинолон

Слабкі (І) Преднізолон
Гідрокортизон
Метилпреднізолон
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Покроковий алгоритм лікування атопічного дерматиту

Дуже тяжкий
і тяжкий АД

Середньотяжкий
і тяжкий АД

Легкий та 
середньо-
тяжкий АД

Сту
пінь в

ажко
ст

і а
то

пічного
 дермати

ту

Крок 4

Крок 3

Крок 2

Крок 1

Системна терапія
(в т. ч. циклоспорин А і УФ-терапія) 

Середньої сили або сильні топічні 
глюкокортикостероїди і/або топічні інгібітори 

кальциневрину 

Слабкі або середньої сили топічні глюкокортикостероїди 
і/або топічні інгібітори кальциневрину 

Базисна терапія: регідратанти та емолієнти, визначення 
тригерних факторів/подразників та попередження контакту з ними

Суха 
шкіра

Лікарські засоби

(нумерація не визначає порядок призначення)
1. c+>*.*.02(*.12%0._$(: алклометазон, бетаметазон, гідрокорти-

зон, гідрокортизону бутират, дексаметазон, клобетазол, метипреднізолон, 
мометазон, преднізолон, преднікарбат, тріамцинолон, флуметазон, флуоци-
нонід, флуоцинолону ацетонід, флютиказон.

2. r./S7-S S-#S!S2.0( * +<6(-%"0(-3: пімекролімус, такролімус.
3. `-2(#S12 ,S--S ' 1.!(: дифенгідрамін, клемастин, левоцетири-

зин, лоратадин, мебгідролін, хіфенадин, хлоропірамін, ципрогептадин, це-
тиризин.

4. `-2(1%/2(7-S ' 1.!(: брильянтовий зелений, іхтіол, кислота борна, 
метиленовий синій, мірамістин, нітрофурал, хлоргексидин, феноксіетанол.

5. v(2.12 2(7-S ' 1.!(: циклоспорин.
6. o0%/ 0 2( ' /.,’?*83" +<-.> 2  ' 5(1-.> $SZ> (емолієнти).
7. m%S-4%*6S)-S  +%0#%-( для проведення АСІТ.

Дії лікаря
1. Забезпечити записи в Медичній карті амбулаторного хворого (форма 

№ 025/о) та моніторинг дотримання плану диспансеризації.
2. Погодити Інформовану добровільну згоду пацієнта на обробку персо-

нальних даних (Вкладний листок до облікової форми № 025/о).
3. Надавати рекомендації щодо догляду за шкірою, способу життя, режи-

му харчування та фізичних навантажень.



ÅÍÄÎÊÐÈÍÎËÎÃIß 

ÖÓÊÐÎÂÈÉ ÄIÀÁÅÒ 
Визначення Визначення 

Цукровий діабет (ЦД) — системне гетерогенне захворювання, що вини-
кає внаслідок абсолютної (тип 1) чи відносної (тип 2) недостатності інсуліну, 
яка спочатку викликає порушення вуглеводного обміну (стан хронічної гі-
перглікемії), а потім усіх видів обміну речовин, чим спричиняє ураження всіх 
функціональних систем організму. 

Діагностика Діагностика 
Критерії діагностики цукрового діабету 

та інших категорій гіперглікемії 1 

Діагноз Зміни глюкози в крові

Концентрація глюкози, 
ммоль/л (мг%)

Цільна кров Плазма

Венозна Капілярна Венозна

Норма Натще ≤ 5,5 ≤ 5,5 ≤ 6,0
Через 2 години, після ГТТ < 7,8 < 7,8 < 7,8

ЦД Натще ≥ 6,1 ≥ 6,1 ≥ 7,0
Через 2 години, після ГТТ, або випад-
кове визначення глікемії в будь-який 
час доби не залежно від прийому їжі

≥ 11,1 ≥ 11,1 ≥ 11,1

Порушення 
толерантності 
до глюкози

Натще < 6,1 < 6,1 < 7,0

Через 2 години, після ГТТ ≥ 6,7 < 10 ≥ 7,8 < 11,1 ≥ 7,8 < 11,1

Порушення 
глікемії натще

Натще ≥ 5,6 < 6,1 ≥ 5,6 < 6,1 ≥ 6,1 < 7,0

Через 2 години, після ГТТ < 7,8 < 7,8 < 7,8

Перевага віддається визначенням у венозній плазмі.
Діагноз ЦД може бути підтвердженим визначенням глікованого гемогло-

біну (НbAlc). Якщо НbAlc ≥ 6,5% підтверджується діагноз ЦД.

Тест толерантності до глюкози 
Показання до проведення: 
1) тимчасові порушення вуглеводного обміну: глюкозурія вагітних; гіпер-

глікемія після їжі до 9,9 ммоль/л; реактивна гіпоглікемія; 
2) наявність факторів ризику ЦД: спадкова схильність; надмірна вага; па-

тологічні вагітність і пологи; викидні, багатоводдя, мертвонароджуваність, 
токсикози вагітних, маса новонароджених понад 4,0 кг; ураження перифе-

1 ВООЗ, 1999 р. 
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ричних судин; АГ; хронічні інфекції; дерматопатії; гіперліпідемія; гіперурике-
мія; ретинопатії і нейропатії невідомої причини. 

3) 20–24 тиждень вагітності.
Умови проведення: 
1) тест не проводиться на тлі різних інтеркурентних захворювань, прогре-

суючих уражень печінки та нирок; 
2) попередньо обстежуваний протягом 3 днів перебуває на звичайній діє-

ті (не менш ніж 150 г вуглеводів на добу) і виконує звичну фізичну роботу; 
3) не менш як за 3 дні до тесту повинні бути скасовані ліки, які впливають 

на результати тесту (кортикостероїди, естрогени, салуретики, саліцилати), 
а також цукрознижуючі препарати (ЦЗП); 

4) тест проводиться після нічного голодування протягом 10–14 год. (пити 
воду дозволяється);

5) під час проведення тесту забороняється курити і виконувати фізичні 
навантаження. Під час менструації тест проводити не доцільно.

6) в обстежуваного забирають пробу крові на глюкозу натще, після чого 
він приймає 75 г глюкози, розчиненої у 250–300 мл води протягом 3–5 хв. 
Другу пробу крові беруть через 30 хв., а потім кожні 30 хв. протягом 3 год. 
(за рекомендаціями Комітету експертів ВООЗ з ЦД, головним діагностичним 
критерієм для інтерпретації перорального тесту щодо толерантності до глю-
кози є рівень глюкози натще і через 2 год. після навантаження). 

Показники нормального орального тесту толерантності до вуглеводів 
(цукрової кривої): натще 3,3–5,5 ммоль/л, через 2 год. після навантаження 
менше 7,8 ммоль/л. 

Етіологічна класифікація порушень глікемії 1 

I. vd 2(/3 1 (деструкція β-клітин, що зазвичай призводить до абсо лют-
ної інсулінової недостатності): 

а) аутоімунний; б) ідіопатичний. 
II. vd 2(/3 2 (від переважання резистентності до інсуліну з відносною 

інсуліновою недостатністю до переважання секреторного дефекту з інсулі-
новою резистентністю або без неї). 

III. I-8S 1/%6(4S7-S 2(/( $S !%23: 

А. Генетичні дефекти β-клітинної функції. 
Б. Генетичні дефекти в дії інсуліну. 
В. Хвороби екзокринної частини ПЗ: панкреатит-травма/панкреатектомія, 

неоплазія, кістозний фіброз, гемохроматоз, фіброкалькульозна панкреатопатія. 
Г. Ендокринопатії: акромегалія, синдром Кушинга, глюкагонома, феохро-

моцитома, тиреотоксикоз, соматостатинома, альдостерома. 
Ґ. ЦД, індукований ліками та хімічними речовинами: ГКС, тиреоїдні гор-

мони, тіазидні діуретики, алоксан, стрептозотоцин. 
Д. Iнфекції: вроджена краснуха, цитомегаловірус. 

1 ВООЗ, 1999 р.



Цукровий діабет          535

Е. Незвичайні форми імуноопосередкованого діабету: аномалія інсуліну 
та його рецепторів. 

Є. Iнші генетичні синдроми, що іноді поєднуються з діабетом: синдром 
Дауна, синдром Клайнфельтера, синдром Тернера, синдром Вольфрама, 
атаксія Фрідрейха, хорея Гентінгтона, синдром Лоренса-Муна-Бидля, міото-
нічна дистрофія, порфірія, синдром Прадера-Віллі. 

IV. c%12 6S)-() vd. 

Клінічна класифікація1 

I. j+S-S7-S 4.0,(: 

1. Первинний: есенціальний, генетичний (з ожирінням або без нього). 
2. Вторинний (симптоматичний): гіпофізарний, стероїдний, тиреогенний, 

адреналовий, панкреатичний (запалення ПЗ, пухлини або видалення), брон-
зовий (у разі гемохроматозу). 

3. Діабет вагітних (гестаційний). 
4. Порушення толерантності до вуглеводів. 
5. Порушення глікемії натще. 
II. r(/( $S !%23 '  /%0%!S#.,: 

1. Тип 1. 
2. Тип 2. 
III. q23/S-< 2?&*.12S: 

1. Легкий. 
2. Середньої тяжкості. 
3. Тяжкий. 
IV. q2 - *.,/%-1 6S_: 

1. Компенсація. 
2. Субкомпенсація. 
3. Декомпенсація. 
V. m ?"-S12<  -#S./ 2S) (I–II–III 12 $S_) 2  -%)0./ 2S_: 

1. Мікроангіопатія — ретинопатія, нефропатія, ангіопатія (капіляропатія) 
нижніх кінцівок або іншої локалізації. 

2. Макроангіопатія — ураження судин серця, мозку, нижніх кінцівок або 
іншої локалізації. 

3. Універсальна мікро-, макроангіопатія. 
4. Нейропатія (периферична, автономна, вісцеральна, енцефалопатія). 
VI. s0 &%--? S-8(5 .0# -S" S 1(12%,: гепатопатія, дерматопатія, 

ентеропатія, катаракта, остеоартропатія та інші. 
VII. c.120S 31*+ $-%--? $S !%23 — *.,(: 

1. Кетонемічна (кетоацидотична). 
2. Гіперосмолярна. 
3. Гіперлактацидемічна. 
4. Гіпоглікемічна. 

1 П. М. Боднар і співавт., 2017.
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Діагностика Діагностика 

Êë³í³÷í³ îçíàêè Ä³àáåò òèïó 1 Ä³àáåò òèïó 2

Â³ê õâîðèõ íà ïî÷àòîê 

õâîðîáè 

Ä³òè, ï³äë³òêè, ìîëîäèé â³ê 

(äî 30 ðîê³â) 

Ñòàðøèé â³ê 

(ï³ñëÿ 30 ðîê³â) 

×àñòîòà ä³àáåòó ó ðîäè÷³â Ìåíøå 10% Á³ëüøå 20% 

Âïëèâ ñåçîííèõ ôàêòîð³â 

íà âèÿâëåííÿ õâîðîáè 

Îñ³ííüî-çèìîâèé ïåð³îä Â³äñóòí³é 

Ãåíåòè÷í³ ìàðêåðè (ÍLÀ) Â8, Â15, Dw3, Dw4, DRwÇ, DRw4 Çâ’ÿçêó íå âèÿâëåíî 

Êîíêîðäàíòí³ñòü 

ìîíîçèãîòíèõ áëèçíþê³â 

Ìåíøå 50% Á³ëüøå 90% 

Ïî÷àòîê õâîðîáè Ãîñòðèé, ìîæëèâà êîìà Ïîâ³ëüíèé, ïîñòóïîâî 

Ìàñà ò³ëà Íîðìàëüíà, ñõóäíåííÿ Ï³äâèùåíà (ó 80%) 

Ñòàòü ×àñò³øå ó ÷îëîâ³ê³â ×àñò³øå ó æ³íîê 

Êë³í³êà çàõâîðþâàííÿ Âèðàæåíà ÷³òêî Íåïåâíà 

Ïåðåá³ã Ëàá³ëüíèé, ÷àñòî òÿæêèé Ñòàá³ëüíèé 

Ä³àáåòè÷í³ àíã³îïàò³¿ ×åðåç ê³ëüêà ðîê³â, ÷àñò³øå 

ì³êðîàíã³îïàò³¿ 

×àñòî íà ÷àñ âñòàíîâëåííÿ 

ä³àãíîçó 

Ñõèëüí³ñòü äî êåòîçó Çíà÷íà Íå âëàñòèâà 

Ð³âåíü ³íñóë³íó òà 

Ñ-ïåïòèäó ó êðîâ³ 

Ð³çêî çíèæåíèé ×àñòî ï³äâèùåíèé, 

íîðìàëüíèé, çíèæåíèé 

Ñå÷à Ãëþêîçà é àöåòîí Ãëþêîçà 

Àíòèò³ëà äî îñòð³âö³â Íàÿâí³ Â³äñóòí³ 

Ë³ìôîöèòè òà ³íø³ êë³òèíè 

çàïàëåííÿ â îñòð³âöÿõ — 

³íñóë³í 

Íàÿâí³ ó ïåðø³ òèæí³ 

çàõâîðþâàííÿ 

Çàçâè÷àé â³äñóòí³ 

Ñòàí ï³äøëóíêîâî¿ çàëîçè Çìåíøåííÿ ê³ëüêîñò³ Â-êë³òèí, 

¿õ äåãðàíóëÿö³ÿ, çíèæåííÿ 

àáî â³äñóòí³ñòü ó íèõ ³íñóë³íó 

Ê³ëüê³ñòü îñòð³âö³â ³ âì³ñò 

ó íèõ Â-êë³òèí 

ó ìåæàõ â³êîâî¿ íîðìè 

Ë³êóâàííÿ Iíñóë³íîòåðàï³ÿ Ä³ºòà, ïåðîðàëüí³ öóêðî-

çíèæóþ÷³ ïðåïàðàòè, ³íñóë³í 

Критерії ступенів тяжкості ЦД
(залежить від наявності важкості ускладнень ЦД) 

k%#*  4.0, : ЦД типу 2 без мікро- і макросудинних ускладнень, ком-
пенсація досягається дієтотерапією. 

q%0%$-<._ " &*.12S: ЦД на цукрознижуючій терапії без ускладнень 
або за наявності початкових стадій ускладнень (діабетична ретинопатія 
1 стадії, діабетична нефропатія 1–3 стадії, діабетична ангіопатія ніг 2–3 ста-
дії, діабетична полінейропатія), в анамнезі епізодично кетоацидоз.
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b &*  4.0, : в анамнезі гіпоглікемічна або кетоацидотична кома, 
ЦД, з тяжкими судинними ускладненнями (діабетична ретинопатія 2–3 ста-
дії, діабетична нефропатія 4–5 стадії, діабетична ангіопатія ніг 4 стадія, син-
дром діабетичної стопи, автономна полінейропатія, перенесений інсульт 
або інфаркт міокарда на тлі ЦД.

Критерії компенсації, запропоновані Європейською групою 
з формування політики в області ЦД типу 2

Ïîêàçíèê
Ð³âåíü êîìïåíñàö³¿

äîáðèé çàäîâ³ëüíèé íåçàäîâ³ëüíèé

Ãë³êåì³ÿ (ììîëü/ë): íàòùå 4,4–6,7 < 7,8 > 7,8

÷åðåç 1 ãîä. ï³ñëÿ ¿æ³ 4,4–8,0 < 10,0 > 10,0

Ãëþêîçóð³ÿ (%) 0 0,5 > 0,5

Íâ À1Ñ (%) < 7 7–8 > 8

Çàãàëüíèé õîëåñòåðèí (ììîëü/ë) < 5,2 5,2–6,5 > 6,5

Òðèãë³öåðèäè (ììîëü/ë) < 1,7 1,7–2,2 > 2,2

ËÏÂÙ (ììîëü/ë) > 1,1 0,9–1,1 < 0,9

²íäåêñ ìàñè ò³ëà (êã/ì2) ÷îë. < 25

æ³í. < 24

< 27

< 26

> 27

> 26

AT (ìì ðò. ñò.) < 140/90 < 160/95 > 160/95

Стадії діабетичної нефропатії 1

Ñòàä³ÿ ä³àáåòè÷íî¿ 

íåôðîïàò³¿
Êë³í³êî-ëàáîðàòîðíà õàðàêòåðèñòèêà Òåðì³í ðîçâèòêó

1. Ã³ïåðôóíêö³ÿ 

íèðîê 

Çðîñòàííÿ ØÊÔ (> 140 ìë/õâ.); çá³ëüøåííÿ 

íèðêîâîãî êðîâîòîêó; ã³ïåðòðîô³ÿ íèðîê; 

íîðìîàëüáóì³íóð³ÿ (< 30 ìã/äîáó) 

Âèíèêàº ç ïî÷àòêîì 

ä³àáåòó. 

Çì³íè çâîðîòí³ 

2. Ñòàä³ÿ ïî÷àòêîâèõ 

ñòðóêòóðíèõ çì³í 

òêàíèíè íèðîê 

Ïîòîâùåííÿ áàçàëüíèõ ìåìáðàí 

êàï³ëÿð³â êëóáî÷ê³â; ðîçøèðåííÿ 

ìåçàíã³óìó; çáåðåæåííÿ âèñîêî¿ ØÊÔ; 

íîðìîàëüáóì³íóð³ÿ 

2–5 ðîê³â 

â³ä ïî÷àòêó ä³àáåòó. 

×àñòêîâî çâîðîòíà 

3. Ïî÷àòêîâà 

íåôðîïàò³ÿ 

Ì³êðîàëüáóì³íóð³ÿ ïîñò³éíà (30–300 ìã/äîáó); 

ØÊÔ âèñîêà àáî íîðìàëüíà; 

íåñò³éêå ï³äâèùåííÿ AT 

5–15 ðîê³â â³ä ïî÷àòêó 

ä³àáåòó. Ïðîãðåñóâàííÿ 

ìîæíà çóïèíèòè 

4. Âèðàæåíà 

íåôðîïàò³ÿ 

Ïðîòå¿íóð³ÿ ïîíàä 500 ìã/äîáó; 

ØÊÔ íîðìàëüíà àáî ïîì³ðíî çíèæåíà; 

ÀÃ 

10–25 ðîê³â â³ä ïî÷àòêó 

ä³àáåòó. Ïðîãðåñóâàííÿ 

ìîæíà çàãàëüìóâàòè 

5. Íèðêîâà 

íåäîñòàòí³ñòü 

(óðåì³ÿ) 

Çíèæåííÿ ØÊÔ (< 10 ìë/õâ.); 

àðòåð³àëüíà ã³ïåðòåíç³ÿ; 

êë³í³êà ÕÍÍ 

10–30 ðîê³â 

â³ä ïî÷àòêó ä³àáåòó. 

Íåçâîðîòíà 

1 За С. Е. Mogensen, 1983 р. 
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Клінічні стадії діабетичної нефропатії: 
I — стадія мікроальбумінурії — відповідає III ст. розвитку,
II — стадія протеїнурії — відповідає IV ст. розвитку,
III — стадія уремії (ХНН) —відповідає V ст. розвитку.

Класифікація діабетичної ретинопатії (ДР)1 

1. m%/0.+S4%0 2("-  (dp I): у сітківці наявні мікроаневризми, крово-
виливи (у вигляді крапочок або плямочок округлої форми, темного кольору, 
розташовані у центральній зоні очного дна або за ходом великих вен у гли-
боких шарах сітківки, можуть бути також штрихоподібної форми), набряк сіт-
ківки, який локалізується у центральній (макулярній) ділянці або вздовж ве-
ликих судин, ексудативні осередки (тверді та м’які ексудати розташовані пе-
реважно у центральній частині очного дна, мають жовтий або білий колір, 
чіткі або розпливчасті). 

2. o0%/0.+S4%0 2("-  (dp II): до ДР I приєднуються венозні ано-
малії (роз ширення, звивистість, петлі, подвоєння та виражені коливання 
каліб ру судин), велика кількість твердих та «ватних» ексудатів, інтрарети-
нальні мікро судинні аномалії (IРМА), багато великих ретинальних геморагій. 

3. o0.+S4%0 2("-  (dp III): до ДР II приєднуються неоваскуляризація 
диску зорового нерва та інших відділів сітківки, крововиливи у склоподібне 
тіло, утворення фіброзної тканини в ділянці передретинальних крововиливів, 
часто повторні крововиливи, вітреоретинальні тракції з відшаруванням сітківки. 

Класифікація діабетичної ангіопатії ніг 
I 12.— $.*+S-S7- : 

1) скарг немає; 
2) щиколотково-плечовий індекс нормальний (у межах 1–1,5); 
3) дані капіляроскопії свідчать про порушення мікроциркуляції — збіль-

шену кількість функціонуючих капілярів, звужену та скорочену артеріальну 
браншу, зернистий кровоток; 

4) можливі функціональні зміни тонусу артерій за даними реовазографії. 
II 12.— 43-*6S.- +<- : 

1) біль у ногах виникає під час тривалого ходіння (більше 1 км); 
2) пульсація артерій стоп може бути ослаблена, але нормалізується під 

час проби із судинорозширюючими препаратами (но-шпа, папаверин); 
3) стопи холодні та бліді; 
4) різного характеру зміни тонусу судин — гіпертонус, гіпотонус, спастико-

атонія на реовазограмі ніг; 
5) щиколотково-плечовий індекс у межах норми або знижений (0,9–0,8); 
6) пульсове кровонаповнення знижене на 19%, стеноз артерій на доплеро-

графії судин ніг. 
Картина відповідає ішемії I стадії. 

1 За E. Kohner, M. Porta, 1989 р. 
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Можна спостерігати і прояви ішемії ніг IIА: скарги на біль у ногах, який 
виникає через 200 м ходи, зміни вегетативної інервації, бідність волосяного 
покриву ніг, гіпотрофія м’язів гомілок, зниження пульсації на артеріях стопи 
та підколінній артерії, систолічний шум на стегновій артерії, стеноз артерій, 
на доплерографії — 19–26%. 

III 12.— .0# -S7- : 

клінічна картина відповідає ішемії стадії IIБ і III. Скарги більш виражені, 
трофічні зміни шкіри та її придатків, сухість, блідість шкіри, випадіння во-
лосся, ділянки пігментації, гіперкератоз, стопи холодні. Пульсація на артері-
ях стопи послаблена. 

IIБ стадія ішемії — стеноз артерій, на доплерограмі — 26–60%. 
III стадія ішемії — виражена кульгавість (можна пройти тільки декілька ме-

трів), болі в ногах у спокої, різка атрофія м’язів гомілки та стегон, стеноз ар-
терій на доплерографії 60–78%, щиколоткові-плечовий індекс 0,4–0,3. Проба 
із введенням но-шпи, нітрогліцерину негативна (пульсове кровонаповнення 
стоп не нормалізується). 

IV 12. — "(0 '*.".--%*0.2(7-   !. # -#0%-.'- : 

1) глибоке трофічне порушення шкіри, підшкірної основи, м’язів та інших 
тканин із розвитком гангрени; 

2) інструментальні методи свідчать про глибокі органічні порушення 
кровопостачання ніг, ішемію; 

3) щиколоткові-плечовий індекс менше 0,2, стеноз артерій 78%. 
Клінічна картина IV стадії ішемії ніг. 

Диференційно-діагностичні ознаки діабетичної 
та атеросклеротичної гангрени нижніх кінцівок 

Îçíàêà

Ä³àãíîç

Ä³àáåòè÷íà ãàíãðåíà
Àòåðîñêëåðîòè÷íà 

ãàíãðåíà

Ðîçâèòîê Øâèäêèé Ïîâ³ëüíèé 

Ñòàòü ×îëîâ³êè òà æ³íêè õâîð³þòü 

ç îäíàêîâîþ ÷àñòîòîþ 

×àñò³øå õâîð³þòü ÷îëîâ³êè 

Â³ê õâîðèõ Ñåðåäí³é òà ïîõèëèé, 

³íêîëè ìîëîäèé 

×àñò³øå ïîõèëèé òà ñòàðå÷èé 

Îêëþç³ÿ Ìóëüòèñåãìåíòàðíà Ìîíîñåãìåíòàðíà 

Ñóäèíè ðîçòàøîâàí³ 

ïîðÿä ç ì³ñöåì îêëþç³¿ 

Âòÿãóþòüñÿ Íå âòÿãóþòüñÿ 

Ñèìåòðè÷í³ óðàæåííÿ Äâîá³÷íå ßê ïðàâèëî, îäíîá³÷íå 

Ïåðåì³æíà êóëüãàâ³ñòü Ìîæå áóòè â³äñóòíÿ Âèðàæåíà 

Á³ëü ó ê³íö³âêàõ Â³äñóòí³é àáî ìàëî âèðàæåíèé, 

íàâ³òü ïðè íàÿâíîñò³ 

ãí³éíî-íåêðîòè÷íîãî ïðîöåñó 

Âèðàæåíèé áîëüîâèé ñèí  äðîì 

ïðè õîäüá³ òà â ñïîêî¿, 

÷àñòî ïîðóøåííÿ ñíó 
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Îçíàêà

Ä³àãíîç

Ä³àáåòè÷íà ãàíãðåíà
Àòåðîñêëåðîòè÷íà 

ãàíãðåíà

Ïóëüñàö³ÿ äèñòàëüíèõ 

àðòåð³é (íà ñòîï³) 

×àñò³øå çáåðåæåíà Â³äñóòíÿ 

Õàðàêòåð íåêðîçó íà ñòîï³ ×àñò³øå âîëîãèé íåêðîç ×àñò³øå ñóõèé íåêðîç 

Ãàíãðåíà Îêðåìèõ ä³ëÿíîê ñòîïè, ïàëüö³â Çíà÷íèõ ä³ëÿíîê, ñòîïè 

Ã³ïîòðîô³ÿ ì’ÿç³â ãîì³ëêè 

òà ñòåãíà 

Ñïîñòåð³ãàþòü íå÷àñòî ßê ïðàâèëî, âèðàæåíà 

Çàãàëüíèé ñòàí õâîðîãî ßê ïðàâèëî, çàäîâ³ëüíèé 

â ðàç³ êîìïåíñîâàíîãî ä³àáåòó 

³ ñóõî¿ ãàíãðåíè 

Òÿæêèé àáî ñåðåäíüî¿ 

òÿæêîñò³ 

Ðîçâèòîê àíàåðîáíî¿ 

íåêëîñòðèä³àëüíî¿ ³íôåêö³¿ 

×àñòî íà òë³ âîëîãî¿ ãàíãðåíè 

(â 95%) 

Òðàïëÿþòüñÿ ÿê âèíÿòîê 

Íàÿâí³ñòü ïàðàñòåç³é, 

ïîë³íåôðèòó, íåéðîïàò³¿ 

Ìàéæå çàâæäè ßê âèíÿòîê 

Ðîçâèòîê äåêîìïåíñàö³¿ ÖÄ 

(ïðåêîìà, êîìà) 

Äóæå ÷àñòî Íå ñïîñòåð³ãàþòü 

Iíòåíñèâíà ³íñóë³íîòåðàï³ÿ Çíà÷íî ïîë³ïøóº ñòàí õâîðîãî Ìîæå ïðèçâåñòè äî ã³ïî-

ãë³êåì³¿ ç ïåðåõîäîì ó êîìó 

Çì³íè âóãëåâîäíîãî 

áàëàíñó 

Ã³ïåðãë³êåì³ÿ ßê ïðàâèëî, íîðìîãë³êåì³ÿ 

Âì³ñò çàãàëüíîãî á³ëêà 

â êðîâ³ 

Ã³ïåðïðîòå¿íåì³ÿ ×àñò³øå ã³ïåðïðîòå¿íåì³ÿ 

Êèñëîòíî-ëóæíà ð³âíîâàãà ×àñò³øå àöèäîç ßê âèíÿòîê àöèäîç 

Ïîñòàìïóòàö³éíà 

ëåòàëüí³ñòü 

Âèñîêà Çíà÷íî íèæ÷å 

Синдром діабетичної стопи (СДС) 
Розрізняють такі клінічні форми СДС: 
1) нейропатична — ураження соматичної та вегетативної нервової сис-

темі в умовах інтактності артеріальних сегментів ніг. Нейропатія може при-
зводити до 3 різновидів уражень ніг: некротичної виразки, остеоартропатії 
(з наступним розвитком суглобу Шарко), нейропатичних набряків. Нейро-
патична виразка локалізується на ділянках стопи, які зазнають найбільшого 
тиску, утворенням гіперкератозу (підошовна поверхня, міжпальцеві проміж-
ки). При цьому больова чутливість знижена; 

2) ішемічна — розвивається як наслідок атеросклеротичного ураження 
судин ніг, що призводить до порушення магістрального кровотоку. Пульса-
ція на артеріях стоп знижена чи відсутня. Стопи та гомілки холодні. Iшемічні 
виразки локалізуються на стопі за типом акральних некрозів, болючі; 

3) змішана (нейро-ішемічна). 
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Диференційна діагностика
нейропатичної та ішемічної форми діабетичної стопи

Îçíàêà
Ôîðìà óðàæåííÿ ñòîïè

Íåéðîïàòè÷íà Iøåì³÷íà

Òðèâàë³ñòü 

çàõâîðþâàííÿ 

Òðèâàëèé ïåðåá³ã ÖÄ Ã³ïåðòîí³ÿ ³ äèñë³ï³äåì³ÿ 

Àíàìíåç Íàÿâí³ñòü â àíàìíåç³ âèðàçîê, 

àìïóòàö³é ñòîï, äåôîðìàö³¿ ñòîï, 

ïàëüö³â í³ãòüîâèõ ïëàñòèíîê 

Íàÿâí³ñòü â àíàìíåç³ ñåðöåâî-

ñóäèííèõ çàõâîðþâàíü, 

àòåðîñêëåðîòè÷íîãî óðàæåííÿ 

ñóäèí ãîëîâíîãî ìîçêó 

Øê³äëèâ³ çâè÷êè Çëîâæèâàííÿ àëêîãîëåì 

Êîë³ð øê³ðíèõ 

ïîêðèâ³â 

×àñò³øå ã³ïåðåìîâàíà Áë³äà àáî ö³àíîòè÷íà 

Ñòàí øê³ðè Ñóõà, ä³ëÿíêè ã³ïåðêåðàòîç³â ó ì³ñöÿõ 

íàäëèøêîâîãî òèñêó 

Àòðîô³÷íà, áëèñêó÷à

Äåôîðìàö³¿ Äåôîðìàö³¿ ñòîï, ïàëüö³â ãîì³ëêîâî-

ñòóïåíåâèõ ñóãëîá³â — ñïåöèô³÷í³; 

äâîá³÷íèé íàáðÿê 

Îêðåì³ âèäè äåôîðìàö³¿ 

íåñïåöèô³÷íîãî õàðàêòåðó 

Ïóëüñàö³ÿ 

àðòåð³àëüíèõ ñóäèí 

Çáåðåæåíà Ð³çêî çíèæåíà àáî â³äñóòíÿ 

Âèðàçêîâ³ äåôåêòè Ðîçòàøîâàí³ â ä³ëÿíêàõ íàäëèøêîâîãî 

òèñêó, íà ï³äîøîâí³é ïîâåðõí³, 

íå áîëþ÷³ 

Àêðàëüí³ íåêðîçè, 

ð³çêî áîëþ÷³ 

Ñóá’ºêòèâí³ ñèìïòîìè Íà ïî÷àòêó õâîðîáè õàðàêòåðíà 

â³äñóòí³ñòü ñóá’ºêòèâíî¿ ñèìïòîìàòèêè 

Ïåðåì³æíà êóëüãàâ³ñòü 

Класифікація СДС за Wagner-Meggitt
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Класифікація PEDIS виразкових дефектів у хворих з СДС
Ця класифікація охоплює всі патогенетичні ланки СДС. В класифікації PEDIS 

кожна буква з індексом характеризує ступінь вираженості окремих компо-
нентів патології.

Perfusion — стан кровотоку (3 ст.): 1-ша — немає ознак хронічного об-
літеруючого захворювання нижніх кінцівок (ХОЗНК); 2-га — є ознаки ХОЗНК, 
але немає критичної ішемії (КПІ > 0,5, ТсрО2 > 30 мм рт. ст.) 3-тя — критична 
ішемія (КПІ < 0,5, TсрO2 < 30 мм рт. ст.).

Extent — розмір (см2) планіметричне обчислення площі дефекту.
Depth — глибина (3 ст.) 1-ша — поверхнева виразка, яка зачіпає тільки 

шкіру; 2-га — глибока виразка, яка проникає через всі шари шкіри з уражен-
ням м’я зів, сухожилків, фасцій; 3-тя — глибокий дефект із залученням кісток 
і суглобів.

Infection — інфекція (4 ст.) 1-ша — немає симптомів і ознак інфекції; 
2-га — інфекційне запалення шкіри і жирової клітковини без системних ознак, 
наявність мінімум 2 ознак (місцевий набряк, ущільнення, гіперемія < 2 см, гній-
не виділення); 3-тя — гіперемія > 2 см навколо рани, ознаки абсцесу, остеомі-
єліту, септичного артриту, фасціїту; системні ознаки відсутні; 4-та — наявність 
системних ознак інфекції: t тіла > 38° C, ЧСС > 90 за хв., лейкоцитоз > 12 000.

Sensation — чутливість (2 ст.) 1-ша — чутливість стоп збережена; 2-га — 
втрата тактильної (10 г монофіламент) і вібраційної (128 Гц камертон, біо -
те зіо  метрія > 25 V) чутливості. 

Класифікація ураження нервової системи1 

`. v%-20 +<-  -%)0./ 2S?: 

1. Порушення ЦНС на тлі гострих коматозних станів. 
2. Гострі порушення мозкового кровообігу. 
3. Підгострі порушення діяльності головного мозку в разі ниркової недо-

статності (уремії). 
4. Неврозоподібні (психопатоподібні) стани. 
5. Діабетична енцефалопатія. 
6. Діабетична мієлопатія. 
a. o%0(4%0(7-  -%)0./ 2S?: 

1. Полінейропатія черепномозкових нервів. 
2. Полінейропатія спинномозкових нервів: дистальна полінейропатія; 

ней роміалгія (у випадку декомпенсації ЦД); проксимальна аміотрофія. 
3. Автономна вісцеральна нейропатія: нейропатія органів кровообігу; 

ней ропатія органів травлення; нейропатія органів дихання; нейропатія стате-
вих та сечовивідних органів; нейропатія периферичних ендокринних залоз. 

1 В. М. Прихожан, 1987. 
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Клінічний перебіг 
діабетичної дистальної полінейропатії 1 

1. Доклінічна, або латентна стадія, яку можна виявити електрофізіо-
логічними методами, коли визначаються зниження швидкості поширення 
збудження по нервах і зниження амплітуди біоактивності м’язів дистального 
відділу нижніх кінцівок. Клінічних проявів немає. 

2. Початкова стадія. Поряд із зниженням швидкості розповсюдження 
збудження по нервах спостерігають появу парестезій, нічного болю в ногах, 
початкові зміни чутливості в дистальних відділах кінцівок, зниження сухо-
жилкових рефлексів. 

3. Явна стадія, коли виникає постійний біль, глибока втрата чутливості 
в дистальних відділах нижніх кінцівок, зникнення ахіллових та колінних ре-
флексів, вегетотрофічні порушення. 

4. Виражена стадія. До симптомів 3-ї стадії приєднуються млявий парез 
стоп, трофічні виразки, гангренозні зміни. В електрофізіологічних дослід-
женнях спостерігають картину повної денервації м’язів, зниження або від-
сутність біоактивності м’язів у намаганні рухатись. 

За вираженістю клінічних проявів розрізняють: 
1) сенсорну дистальну полінейропатію ніг: біль у ногах, що посилюється 

у спокої, особливо вночі, оніміння, парестезії, напруженість, поколювання, 
зниження чутливості (тактильної, больової, температурної, суглобового від-
чуття); 

2) моторну дистальну полінейропатію ніг: нічні судоми у м’язах, атрофії 
м’язів, хиткість ходи; 

3) автономну вісцеральну нейропатію (залежно від ураженого органа): 
— запаморочення під час вставання як прояв ортостатичної гіпотонії 

(зниження систолічного тиску більш ніж на 30 мм рт. ст.); аритмія; постійна 
тахікардія, тахікардія спокою, негативна проба Вальсальви (за вагусної де-
нервації серця) або брадикардія (за симпатичної денервації серця) — нейро-
патія серця; 

— відчуття переповнення шлунка, нудота, блювота, анорексія, рефлюкс, 
діарея (частіше у нічний час) чи закрепи або їх чергування — нейропатія 
органів травлення; 

— імпотенція, ретроградна еякуляція — нейропатія статевих органів; 
— атонія сечового міхура, нетримання сечі, збільшення розмірів сечового 

міхура — нейропатія сечовивідних органів; 
— порушення потовиділення: пітливість після прийому їжі (особливо гост-

рої), сухість ніг (ангідроз); 
— порушення  розпізнавання гіпоглікемії.

1 П. М. Боднар і співавт., 2017.
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Зразки формулювання діагнозу 
1. Цукровий діабет, тип 2, середнього ступеня тяжкості, стадія компенса-

ції. Діабетична ангіопатія ніг II ст., ішемія I ст. 
2. Цукровий діабет, тип 2, легка форма, стадія субкомпенсації. Алімен-

тарно-конституційне ожиріння, I ст. 
3. Цукровий діабет, тип 1, середнього ступеня тяжкості, стадія декомпен-

сації. Діабетичний гепатоз. Діабетична непроліферативна ретинопатія. Діа-
бетична нефропатія III ст. (стадія мікроальбумінурії). Вторинна ниркова арте-
ріальна гіпертензія. Діабетична дистальна сенсорна полінейропатія, почат-
кова стадія. Діабетична ангіопатія ніг II ст., ішемія I ст. 

4. Цукровий діабет, тип 1, тяжка форма, стадія субкомпенсації. Діабетич-
на препроліферативна ретинопатія. ХХН I ст. Діабетична нефропатія IV ст. 
(стадія протеїнурії). Вторинна ниркова артеріальна гіпертензія. Вторинна 
анемія. Діабетична дистальна сенсорномоторна полінейропатія, явна ста-
дія; енцефалопатія II ст., вегетативна нейропатія кишечника, серця. Діабе-
тична ангіопатія ніг IV ст., ішемія III ст. Діабетична змішана стопа, IIБ стадії (Р3 
Е2 D2 І3 S2). 

5. Панкреатогенний цукровий діабет, середнього ступеня тяжкості, ста-
дія субкомпенсації. 

6. Цукровий діабет, тип 1, тяжка форма, стадія декомпенсації. Діабетич-
ний кетоацидоз. Діабетичний гепатоз. Діабетична дистальна сенсорна полі-
нейропатія, явна стадія. Діабетична ангіопатія ніг II ст., ішемія IIБ ст. 

Диференційний діагноз ком 

Êë³í³÷í³ 

³ ëàáîðàòîðí³ 

îçíàêè

Âèä êîìè

Ã³ïåðãë³êåì³÷íà 

(êåòîàöèäîòè÷íà)

Ã³ïåðîñìîëÿð-

íà (íåêåòîà-

öèäîòè÷íà)

Ìîëî÷íîêèñëà 

(ã³ïåðëàêòàò-

àöèäåì³÷íà)

Ã³ïîãë³êåì³÷íà

Â³ê ð³çíèé ÷àñòî ïîõèëèé ïîõèëèé ð³çíèé

Àíàìíåç âïåðøå âèÿâëåíèé 

ä³àáåò, ïîðóøåííÿ 

ðåëæèìó õàð÷óâàííÿ, 

ðåæèìó ³íñóë³íî-

òåðàï³¿, ³íôåêö³ÿ, 

ñòðåñ

îï³êè, 

³íôåêö³éí³ 

çàõâîðþâàííÿ, 

³íñóëüò, ïðîíîñè

ë³êóâàííÿ á³ãóàí³-

äàìè, ïîºäíàííÿ 

ç õâîðîáàìè, 

ÿê³ ñóïðîâîäæó-

þòüñÿ ã³ïîêñ³ºþ

íàäëèøêîâå 

ââåäåííÿ ³íñóë³íó, 

öóêîðçíèæóþ÷èõ 

òàáëåòîê, íàäì³ð-

íà ô³çè÷íà ðîáî-

òà, ãîëîä

Ïîïåðåäíèêè ñëàáê³ñòü, íóäîòà, 

ñïðàãà, áëþâîòà, ñó-

õ³ñòü ó ðîò³, ïîë³óð³ÿ

ñëàáê³ñòü, 

â’ÿë³ñòü, ñóäîìè, 

ñïðàãà, ïîë³óð³ÿ

íóäîòà, áëþâîòà, 

á³ëü ó ì’ÿçàõ, 

çà ãðóäèíîþ

ãîëîä, ï³òëèâ³ñòü, 

òðåìò³ííÿ

Ðîçâèòîê êîìè ïîñòóïîâèé (2–3 äí³), 

íà òë³ ñóïóòíüî¿ 

ïàòîëîã³¿ — 1 äåíü

ïîñòóïîâèé 

(10–12 äí³â)

ïîâ³ëüíèé 

(2–3 äí³)

øâèäêèé 

(õâèëèíè)

Îñîáëèâîñò³ 

ïåðåäêîìà-

òîçíîãî ñòàíó

ïîñòóïîâà âòðàòà 

ñâ³äîìîñò³

â’ÿë³ñòü, 

ñâ³äîì³ñòü äîâãî 

çáåð³ãàºòüñÿ

ñîíëèâ³ñòü, 

â’ÿë³ñòü

çáóäæåííÿ, 

ÿêå ïåðåõîäèòü 

ó êîìó
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Êë³í³÷í³ 

³ ëàáîðàòîðí³ 

îçíàêè

Âèä êîìè

Ã³ïåðãë³êåì³÷íà 

(êåòîàöèäîòè÷íà)

Ã³ïåðîñìîëÿð-

íà (íåêåòîà-

öèäîòè÷íà)

Ìîëî÷íîêèñëà 

(ã³ïåðëàêòàò-

àöèäåì³÷íà)

Ã³ïîãë³êåì³÷íà

Òåìïåðàòóðà íîðìàëüíà, 

ñóáôåáðèëüíà

ï³äâèùåíà 

÷è íîðìàëüíà

çíèæåíà, 

íîðìàëüíà

íîðìàëüíà

Øê³ðà ñóõà, ã³ïåðåì³ÿ, 

òóðãîð çíèæåíèé

ñóõà òóðãîð 

çíà÷íî çíèæåíèé, 

çàãîñòðåí³ ðèñè 

îáëè÷÷ÿ

ñóõà, òóðãîð 

çíèæåíèé

âîëîãà, òóðãîð 

íîðìàëüíèé

Ì’ÿçè, 

ðåôëåêñè

òîíóñ çíèæåíèé ïàðåçè, òîíóñ 

çíèæåíèé

ñëàáê³ñòü, á³ëü òîíóñ ï³äâèùåíèé

ßçèê ñóõèé ñóõèé ñóõèé âîëîãèé

Î÷í³ ÿáëóêà ì’ÿê³, òîíóñ 

çíèæåíèé

ì’ÿê³, òîíóñ 

ð³çêî çíèæåíèé

ì’ÿê³, òîíóñ 

çëåãêà çíèæåíèé

òîíóñ 

íîðìàëüíèé

Ç³íèö³ çâóæåí³ çâóæåí³ çâóæåí³ ðîçøèðåí³

Äèõàííÿ Êóñìàóëÿ, 

çàïàõ àöåòîíó

÷àñòå, 

ïîâåðõíåâå

Êóñìàóëÿ, áåç 

çàïàõó àöåòîíó

íîðìàëüíå

ÀÒ çíèæåíèé ð³çêî çíèæåíèé, 

êîëàïñ

ð³çêî çíèæåíèé íîðìà

Ïóëüñ ÷àñòèé ÷àñòèé, ì’ÿêèé ÷àñòèé, ì’ÿêèé ÷àñòèé

Îçíàêè 

äåã³äðàòàö³¿

âèðàæåí³ ð³çêî âèðàæåí³ ñëàáêî âèðàæåí³ â³äñóòí³

Ä³óðåç ïîë³óð³ÿ, 

ïîò³ì îë³ãóð³ÿ

ïîë³óð³ÿ, ïîò³ì 

îë³ãóð³ÿ, àíóð³ÿ

îë³ãóð³ÿ, àíóð³ÿ íîðìà

Ãë³êåì³ÿ âèñîêà äóæå âèñîêà ï³äâèùåíà íèçüêà

Êåòîíóð³ÿ ìàº ì³ñöå â³äñóòíÿ â³äñóòíÿ â³äñóòíÿ

Íàòð³ºì³ÿ íîðìà, ï³äâèùåíà âèñîêà íîðìà íîðìà

Êàë³ºì³ÿ çíèæåíà çíèæåíà íîðìà íîðìà

Àçîòåì³ÿ ï³äâèùåíà çíèæåíà ï³äâèùåíà íîðìà

Ëàêòàò êðîâ³ ïîì³ðíî ï³äâèùåíèé íîðìà çíà÷íî çá³ëüøåíî íîðìà

ðÍ êðîâ³ çíèæåíà íîðìà çíèæåíà íîðìà

Îñìîëÿðí³ñòü 

êðîâ³

ï³äâèùåíà ð³çêî ï³äâèùåíà íîðìàëüíà íîðìàëüíà

²íø³ êðèòåð³¿ íåðâîâî-ïñèõ³÷í³ 

ðîçëàäè, òðîì-

áîçè, ÃÍÍ, ÷àñòî 

ã³ïåðòåðì³ÿ

ïîë³ìîðôíà

íåâðîëîã³÷íà

ñèìïòîìàòèêà

Лікування Лікування 
Лікування ЦД типу 2 

I. m "7 --? S 1 ,.*.-20.+<. 

IR. dSZ2 . Дотримання дієти є необхідною складовою частиною лікування 
ЦД незалежно від варіанту цукрознижуючої терапії.
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Основні принципи дієтотерапії 1 

1. Фізіологічно збалансоване співвідношення основних інградієнтів харчо-
вого раціону: вуглеводів (50–60%), жирів (25–30%) і білків (15–20%). Воно спри-
яє усуненню гіперглікемії та зводить до мінімуму ризик розвитку гіпоглікемій. 

2. Розрахунок енергетичної цінності добового раціону з урахуванням ста-
ті, віку, енерговитрат конкретного хворого і маси тіла, яку йому слід мати 
в нормі (так звана ідеальна маса тіла). 

Групи продуктів за величиною глікемічного індексу

Ïðîäóêòè
Ãë³êåì³÷íèé 

³íäåêñ

Öóêîð, ìåä, êîêà-êîëà, ïåïñ³-êîëà, ãàçîâàí³ ñîëîäê³ íàïî¿, êàðòîïëÿíå ïþðå, 

ïå÷åíà êàðòîïëÿ, êóêóðóäçÿí³ ïëàñò³âö³

90–100

Õë³á á³ëèé, çì³øàíèé, õë³áö³, ñóõå ïå÷èâî (êðåêåðè), ðèñ, êðîõìàëü, á³ñêâ³ò, 

ò³ñòå÷êà

70–90

Â³âñÿí³ ïëàñò³âö³, êóêóðóäçà, áàíàíè, êàðòîïëÿ â³äâàðåíà, õë³á ³ç âèñ³âêàìè 

òà æèòí³é, ôðóêòîâ³ ñîêè áåç öóêðó

50–70

Ìîëîêî, êåô³ð, éîãóðòè, ôðóêòè, ìàêàðîíí³ âèðîáè, áîáîâ³, ìîðîçèâî 30–50

Ôðóêòîçà, ñî÷åâèöÿ, ñîÿ, ãîðîäíÿ çåëåíü, ãîð³õè äî 30

Глікемічний індекс відображає динаміку рівня глікемії після вживання 
того чи іншого продукту, у разі абсолютного всмоктування вуглеводів він 
становить 100%. Хворим на ЦД рекомендується виключити продукти з гліке-
мічним індексом 70–100.

3. Досягнення і підтримка, у міру можливості, нормальної маси тіла, про-
філактика ожиріння протягом усього життя хворого. 

4. Вилучення з раціону або різке обмеження кількості рафінованих вуг-
леводів, які легко засвоюються, обмеження багатих на вуглеводи продуктів 
з відносно рівномірним розподілом вуглеводів між прийомами їжі. 

5. Стабільний режим харчування малими дозами (5–6 разів на добу) за 
певного ізокалорійного розподілу енергетичної цінності харчового раціону 
відповідно до режиму праці й характеру терапії, спрямованої на зниження 
рівня глюкози в крові. 

6. Введення вітамінізованих і ліпотропних продуктів. Урахування супут-
ніх захворювань і характеру діабетичних ангіопатій та інших ускладнень ЦД. 

IRI. tS'(7-% - " -2 &%--?: ранкова гігієнічна гімнастика, дозована 
ходьба, лікувальна фізкультура. 

IV. o%0.0 +<-S 63*0.'-(&3>7S /0%/ 0 2( (ПЦЗП) призначаються при 
відсутності ефекту від адекватного стилю життя/дієтотерапії/освіти/самоосві-
ти, і як правило при HbA1c > 6,5%, та/або препрандіальній глікемії > 6,0 ммоль/л. 

Як перша лінія терапії хворих на ЦД типу 2 призначається метформін. По-
чаткова доза метформіну становить 500 мг 2 рази/добу або 850 мг ввечері, 

1 П. М. Боднар і співавт., 2017. 
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поступово збільшуючи дозу до 2000 мг. Максимальна добова доза метфор-
міну становить 3 г (у кілька прийомів), хоча на практиці, добові дози вище 2 г 
використовуються рідко. Необхідно переглянути дозу метформіну, якщо рі-
вень креатиніну перевищує 130 мкмоль/л або ШКФ нижче 45 мл/хв./1,73 м2, 
припинити лікування метформіном, якщо рівень креатиніну перевищує 
150 мкмоль/л або ШКФ нижче 30 мл/хв./1,73 м2. 

Препаратом другої лінії цукрознижувальної терапії може бути препарат 
з групи похідних сульфонілсечовини (ПСС), тіазолідиндіони, інгібітори ди-
пептидилпептидази 4-го типу (ДПП-4), інгібітори натрій-калієвого котранс-
портера 2-го типу, агоністи рецептора до глюкагоноподібного пептиду (ГПП) 
1-го типу або інсулін. Кожна група препаратів має свої переваги й недоліки. 
Лікар повинен обрати для пацієнта найбільш ефективний, безпечний, зруч-
ний щодо прийому й доступний препарат.

Цукорпонижуюча терапія для дорослих пацієнтів з ЦД 2 типу
(Standards of Medical Care in Diabetes/— 2018)1

НbАlc < 9% — розгляньте монотерапию. 
НbАlc < 9% — розгляньте подвійну терапію. 
НbАlc > 10%, рівень глюкози крові > 16,7 ммоль/л або виражені симпто-

ми — розгляньте комбіновану ін’єкційну терапію.

ÌÎÍÎÒÅÐÀÏ²ß Ìîäèô³êàö³ÿ ñïîñîáó æèòòÿ + ìåòôîðì³í

²í³ö³þéòå òåðàï³þ ìåòôîðì³íîì ïðè â³äñóòíîñò³ ïðîòèïîêàç³â

Äîñÿãíóòèé ö³ëüîâèé ð³âåíü ÍbÀ1ñ 

÷åðåç 3 ì³ñÿö³ ìîíîòåðàï³¿?

Òàê:

Í³:

Îö³íþéòå ÍbÀlc êîæí³ 3–6 ì³ñÿö³â.

Îö³í³òü ïðèõèëüí³ñòü äî ë³êóâàííÿ.

Ðîçãëÿíüòå ïîäâ³éíó òåðàï³þ

ÏÎÄÂ²ÉÍÀ ÒÅÐÀÏ²ß
Ìîäèô³êàö³ÿ ñïîñîáó æèòòÿ + ìåòôîðì³í + 

äîäàòêîâèé ïðåïàðàò

Àòåðîñêëåðîòè÷í³ ñåðöåâî-ñóäèíí³ 

çàõâîðþâàííÿ 

Òàê:

Í³:

Äîäàéòå ïðåïàðàò ç äîâåäåíîþ çäàòí³ñòþ çíèæó-

âàòè ðèçèê ðîçâèòêó ñåðéîçíèõ ñåðöåâî-ñóäèííèõ 

ïîä³é ³/àáî êàðä³îâàñêóëÿðíó ñìåðòí³ñòü.

Äîäàéòå äðóãèé ïðåïàðàò ï³ñëÿ ðîçãëÿäó ñïåöè-

ô³÷íèõ ôàêòîð³â (òàáë. 1)

Äîñÿãíóòèé ö³ëüîâèé ð³âåíü ÍbÀ1ñ 

÷åðåç 3 ì³ñÿö³ ïîäâ³éíî¿ òåðàï³¿?

Òàê:

Í³:

Îö³íþéòå ÍbÀlc êîæí³ 3–6 ì³ñÿö³â.

Îö³í³òü ïðèõèëüí³ñòü äî ë³êóâàííÿ.

Ðîçãëÿíüòå ïîòð³éíó òåðàï³þ

ÏÎÒÐ²ÉÍÀ ÒÅÐÀÏ²ß
Ìîäèô³êàö³ÿ ñïîñîáó æèòòÿ + ìåòôîðì³í + 

äâà äîäàòêîâèõ ïðåïàðàòè

Äîáàâòå òðåò³é ïðåïàðàò ï³ñëÿ ðîçãëÿäó ñïåöèô³÷íèõ ôàêòîð³â (äèâ. òàáëèöþ íèæ÷å)

Äîñÿãíóòèé ö³ëüîâèé ð³âåíü ÍbÀ1ñ 

÷åðåç 3 ì³ñÿö³ ïîòð³éíî¿ òåðàï³¿?

Òàê:

Í³:

Îö³íþéòå ÍbÀlc êîæí³ 3–6 ì³ñÿö³â.

Îö³í³òü ïðèõèëüí³ñòü äî ë³êóâàííÿ.

Ðîçãëÿíüòå êîìá³íîâàíó ³í’ºêö³éíó òåðàï³þ

1 AMERICAN DIABETES ASSOCIATION, et al. 4. Lifestyle Management: Standards of Medical Care in 
Diabetes — 2018. Diabetes Care, 2018, 41.Supplement 1: S38–S50.
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Комбінована ін’єкційна терапія
Специфічні фактори при виборі цукорпонижуючої  

Ïðåïàðàò
Åôåê-

òèâí³ñòü

Ã
³ï

î
ãë

³ê
å
ì
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Ïðèì³òêè: ÑÍ — ñåðöåâà íåäîñòàòí³ñòü; ÄÕÍ — ä³àáåòè÷íà õâîðîáà íèðîê; 
ÄÏÏ-4 — ä³ïåïò³ä³ëïåïò³äàçà-4; FDA — Óïðàâë³ííÿ ç êîíòðîëþ ÿêîñò³ ïðîäóêò³â ³ ë³-
êàðñüêèõ ïðåïàðàò³â ÑØÀ; 
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терапії у дорослих пацієнтів з ЦД 2 типу
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Ïðîòèïîêàçàíèé ïðè ØÊÔ 

< 30 ìë/õâ./1,73 ì2

Per os ×àñò³ ãàñòðî³íòåñòèíàëüí³ ïîá³÷í³ åôåêòè, 

ïîòåíö³éíèé äåô³öèò â³òàì³íó Â
12

Êîðèñòü: 
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çèí

Êàíàãë³ôëîçèí íå ðåêîìåíäóºòü-

ñÿ ïðè ØÊÔ < 45 ìë/õâ./1,73 ì2. 

Äàïàãë³ôëîçèí íå ðåêîìåí-

äóºòüñÿ ïðè ØÊÔ < 60 ìë/

õâ./1,73 ì2, ïðîòèïîêàçàíèé 

ïðè ØÊÔ < 30 ìë/õâ. /1,73 ì2. 

Åìïàãë³ôëîçèí ïðîòèïîêàçàíèé 

ïðè ØÊÔ < 30 ìë/õâ. /1,73 ì2

Per os Ïîïåðåäæåííÿ FDA (Black box): ðèçèê àì-

ïóòàö³¿ äëÿ êàíàãë³ôëîçèíó.

Ðèçèê ïåðåëîì³â äëÿ êàíàãë³ôëîçèíó. 

Ðèçèê ä³àáåòè÷íîãî êåòîàöèäîçó (äëÿ âñ³õ 

ïðåïàðàò³â ãðóïè, ð³äêî ïðè ÖÄ 2 òèïó).

Ñå÷îñòàòåâ³ ³íôåêö³¿.

Ðèçèê ã³ïîâîëåì³¿, ã³ïîòåíç³¿.

Ï³äâèùåííÿ ð³âíÿ ËÏÍÙ

Êîðèñòü: 

ë³ðà-

ãëþòèä

Åêñåíàò³ä ïðîòèïîêàçàíèé ïðè 

ØÊÔ < 30 ìë/õâ./1,73 ì2. Ë³ê-

ñåíàòèä çàñòîñîâóâàòè îáåðåæíî 

ïðè ØÊÔ < 30 ìë/õâ./1,73 ì2. 

Ï³äâèùóºòüñÿ ðèçèê íåáàæàíèõ 

ðåàêö³é ó ïàö³ºíò³â ç íèðêîâîþ 

íåäîñòàòí³ñòþ

Ï/ê Ïîïåðåäæåííÿ FDA (Black box): ðèçèê Ñ-êë³-

òèííî¿ ïóõëèíè ùèòîâèäíî¿ çàëîçè (ë³ðà-

ãëþò³ä, àëá³ãëþò³ä, äóëàãëþò³ä, åêñåíàò³ä 

ïðîäîâæåíî¿ ä³¿). Ãàñòðî³íòåñòèíàëüí³ ïî-

á³÷í³ åôåêòè. Ðåàêö³¿ â ì³ñö³ ââåäåííÿ.
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Per os Ïîïåðåäæåííÿ FDA (Black box): ðèçèê çà-

ñò³éíî¿ ÑÍ (ï³îãë³òàçîí, ðîçèãë³òàçîí). Çà-

òðèìêà ð³äèíè (íàáðÿêè, ÑÍ). Ðèçèê íåàë-

êîãîëüíîãî ñòåàòîãåïàòèòó. 

Ðèçèê ïåðåëîì³â. 

Ðàê ñå÷îâîãî ì³õóðà (ï³îãë³òàçîí). Ï³äâè-

ùåííÿ ËÏÍÙ (ðîçèãë³òàçîí)
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Per os Ïîïåðåäæåííÿ FDA ïðî ï³äâèùåííÿ ðè-

çèêó êàðä³îâàñêóëÿðíî¿ ñìåðò³ íà ï³äñòà-

â³ ðåçóëüòàò³â äîñë³äæåíü ç³ ñòàðèì ïðåä-
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Ï/ê Ðåàêö³¿ â ì³ñö³ ââåäåííÿ.
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ËÏÍÙ — ë³ïîïðîòå¿íè íèçüêî¿ ù³ëüíîñò³; ØÊÔ — øâèäê³ñòü êëóáî÷êîâî¿ ô³ëüò-
ðàö³¿, ÀÑÑÇ — àòåðîñëåêðîòè÷í³ ñåðöåâî-ñóäèíí³ çàõâîðþâàííÿ.
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Основні точки дії 
різних класів цукрознижуючих препаратів

Патогенетичні аспекти гіперглікемії при ЦД 2 т
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GLP-1 RA; TZDs, 
DPP4i, SU

Оптимальна комбінація цукрознижувальних препаратів 
у лікуванні ЦД 2т повинна враховувати клінічні переваги
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I. Цукровий діабет типу 1.
II. Цукровий діабет типу 2:
1) відсутність ефекту інших методів лікування;
2) розвиток ускладнень:
— кетоацидотична, гіперосмолярна і лактат-ацидотична кома і прекома; 
— виражена полінейропатія з больовим синдромом;
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— ураження печінки з порушенням її функції;
— ниркова недостатність (швидкість клубочкової фільтрації < 30мл/хв.);
— прогресуюча ретинопатія;
— гострі та деякі хронічні макроваскулярні ускладнення (інсульт, ІМ, 

трофічна виразка, гангрена);
— прогресуюча втрата маси тіла та кетоацидоз.
3) цукровий діабет тип 2 за особливих життєвих ситуацій:
— вагітність і лактація,
— інфекційні та інші гострі захворювання,
— хірургічні втручання,
— післяопераційний період.
III. Панкреатектомія.

Тактика призначення інсуліну хворим на ЦД типу 2
1. Триває прийом ПЦЗП в тій самій дозі. 
2. Iнсулін (середньої тривалості дії) починають вводити від дози 0,1–

0,2 ОД/кг на ніч (для пригнічення надлишкового продукування глюкози 
печінкою вночі). 

3. За необхідності доза збільшується на 2–4 ОД кожні 3–4 дні. 

Лікування ЦД типу 1
ЦД типу 1 лікується з перших днів: дієта + дозоване фізичне навантажен-

ня + інсулінотерапія (комбінація інсулінів короткої та тривалої дії). 
Найкраще фізіологічну секрецію інсуліну можна відтворити комбінацією 

аналогами інсуліну ультракороткої дії (новорапід, хумалог, епайдра 3 рази/
день перед основними прийомами їжі) з аналогами інсуліну тривалої дії 
(лантус, тожео, левемір, деглюдек 1 раз/день). 

ÇÀÕÂÎÐÞÂÀÍÍß 
ÙÈÒÎÂÈÄÍÎ¯ ÇÀËÎÇÈ 

Класифікація ВООЗ 
Е 00 — Синдром природженої йодної недостатності: 
Е 00.0 — Синдром природженої йодної недостатності, неврологічна фор-
      ма (ендемічний кретинізм); 
Е 00.1 — Синдром природженої йодної недостатності, мікседематозна 
      фор ма (ендемічний кретинізм, гіпотиреоїдна форма); 
Е 00.2 — Синдром природженої йодної недостатності, змішана форма 
      (ендемічний кретинізм, змішана форма); 
Е 00.9 — Синдром природженої йодної недостатності, неуточнений 
      (природжений гіпотиреоз внаслідок йодної недостатності). 
Е 01 — Хвороби щитовидної залози, пов’язані з йодною недостатністю: 
Е 01.0 — Дифузний (ендемічний) зоб, пов’язаний з йодною недостатністю; 
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Е 01.1 — Багатовузловий (ендемічний) зоб, пов’язаний з йодною недо-
      статністю; 
Е 01.2 — Iнші хвороби щитовидної залози, пов’язані з йодною недостат-
      ністю (набутий гіпотиреоз внаслідок йодної недостатності); 
Е 02 — Субклінічний гіпотиреоз внаслідок йодної недостатності. 
Е 03 — Iнші форми гіпотиреозу: 
Е 03.0 — Природжений гіпотиреоз з дифузним зобом; 
Е 03.1 — Природжений гіпотиреоз без зобу (аплазія щитовидної залози, 
      природжена атрофія щитовидної залози); 
Е 03.2 — Гіпотиреоз, викликаний медикаментами. 
Е 04 — Iнші форми нетоксичного зобу: 
Е 04.0 — Нетоксичний дифузний зоб; 
Е 04.1 — Нетоксичний одновузловий зоб; 
Е 04.2 — Нетоксичний багатовузловий зоб; 
Е 04.8 — Iнші уточнені форми нетоксичного зобу; 
Е 04.9 — Нетоксичний зоб, неуточнений. 
Е 05 — Тиреотоксикоз (гіпертиреоз): 
Е 05.0 — Тиреотоксикоз із дифузним зобом; 
Е 05.1 — Тиреотоксикоз із токсичним одновузловим зобом; 
Е 05.2 — Тиреотоксикоз із токсичним багатовузловим зобом; 
Е 05.3 — Тиреотоксикоз з ектопією тиреоїдної тканини; 
Е 05.5 — Тиреотоксичний криз; 
Е 05.8 — Iнші форми тиреотоксикозу; 
Е 05.9 — Тиреотоксикоз неуточнений. 
Е 06 — Тиреоїдити: 
Е 06.0 — Гострий тиреоїдит; 
Е 06.1 — Підгострий тиреоїдит; 
Е 06.2 — Хронічний тиреоїдит з транзиторним тиреотоксикозом; 
Е 06.3 — Аутоімунний тиреоїдит; 
Е 06.4 — Iнший хронічний тиреоїдит. Фіброзний тиреоїдит; 
Е 06.9 — Неуточнений тиреоїдит; 
Е 89.0 — Постпроцедурний гіпотиреоз; 
С 73 — Злоякісне новоутворення щитовидної залози. 

Êîìåíòàð: ßê âèäíî ç íàâåäåíî¿ êëàñèô³êàö³¿, çàõâîðþâàííÿ ùèòîâèäíî¿ 
çàëîçè (ÙÇ) ïîä³ëÿþòüñÿ íà çàõâîðþâàííÿ ç³ çì³íîþ ¿¿ ðîçì³ð³â áåç çì³íè ôóíêö³¿, 
òîáòî ç ïîÿâîþ çîáó, ³ ç³ çì³íîþ ôóíêö³¿ ÙÇ — ã³ïåðôóíêö³ºþ (òèðåîòîêñèêîç), íåäî-
ñòàòí³ñòþ ôóíêö³¿ (ã³ïîòèðåîç); çàïàëåííÿ ÙÇ (òèðåî¿äèò); çëîÿê³ñí³ íîâîóòâîðåííÿ. 

Класифікація зобу (за ВООЗ, 2001) 
0 — зоба немає (розміри часток ЩЗ не перевищують розміри дистальної 

фаланги великого пальця пацієнта).
1 — зоб пальпується, розміри часток ЩЗ більші за розмір дистальної фа-

ланги великого пальця, але він не помітний для ока при нормальному поло-
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женні голови пацієнта (сюди відносять вузлові утворення, які не визивають 
збільшення самої ЩЗ).

2 — зоб пальпується і візуалізується при нормальному положенні голови 
пацієнта.

УЗД щитовидної залози: норма — до 18 см3 у жінок та до 25 см3 у чоло віків.
За відсутності зміни функції ЩЗ (за зміни тільки її розмірів) виставляєть-

ся діагноз «дифузний нетоксичний зоб». За однорідності будови ЩЗ і появи 
вузла, який пальпується або визначається на УЗД, ставимо діагноз «вузловий 
або змішаний зоб». Такий зоб потребує подальшого обстеження: визначен-
ня тиреотропного гормону крові (ТТГ), пункції ЩЗ, визначення титру антитіл 
до тиреоперексидази. 

Зразки формулювання діагнозу 
1. Дифузний нетоксичний зоб II ст. 
2. Вузловий нетоксичний зоб I ст. 
3. Змішаний нетоксичний зоб II ст. 

Діагностика Діагностика 
1. Для визначення функції ЩЗ (тиреотоксикозу, гіпотиреозу або еутире-

озу): рівень тиреотропного гормону (ТТГ) і гормонів щитоподібної залози 
(вільного тироксину (вТ4), вільного трийодтироніну (вТ3)). Рівень ТТГ у загаль-
ній популяції дорослих становить 0,45–4,12 ммО/л (мкМО/мл) (2,5 і 97,5 пер-
центилі). Перцентиль 97,5 для рівня ТТГ складає 5,9 ммО/л у осіб у віці 70–79 
років і 7,5 ммО/л у осіб старше 80 років. На етапі скринінгу майже в усіх ви-
падках достатнім є визначення рівня лише ТТГ, коли пацієнт не має ознак 
дисфункції ЩЗ і лікар прагне це підтвердити. У такому разі нормальне зна-
чення ТТГ, як правило, виключає необхідність подальших обстежень.

2. Для діагностики аутоімунних захворювань ЩЗ потрібно визначити рівні 
антитіл до тиреопероксидази і до рецептора ТТГ. 

3. Дослідження рівня тиреоглобуліну має значення для динамічного спо-
стереження за пацієнтами з видаленою з приводу раку ЩЗ.

4. УЗО ЩЗ дає можливість оцінити анатомо-структурні дані, щільність 
тканини, об’єм залози, візуалізувати вузли, які пальпуються і не пальпують-
ся, оцінити їх структуру.

5. Сканування ЩЗ використовується для діагностики функціональної ав-
тономії ЩЗ.

6. Тонкоголкова пункційна аспіраційна біопсія ЩЗ (при вузлоутвореннях 
більше 1 см в діаметрі). 

7. Оральний тест толерантності до глюкози. 
8. Дослідження ліпідного обміну — рівень холестерину крові. 
9. Визначення часу ахіллового сухожилка (норма 270 ± 30 мсек). 
10. ЕКГ.
11. Ro-графія кисті (кістковий вік).
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Оцінка функції щитоподібної залози
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Показники функціонального стану ЩЗ у нормі та патології 

Ïîêàçíèê Ã³ïåðòèðåîç Ã³ïîòèðåîç

Òèðåîòðîï³í (ÒÒÃ, TSH) Çíèæåíèé Ï³äâèùåíèé â ðàç³ ïåðâèííîãî, 

çíèæåíèé â ðàç³ âòîðèííîãî

Â³ëüíèé òèðîêñèí ó êðîâ³ Ï³äâèùåíèé Çíèæåíèé

Â³ëüíèé òðèéîäòèðîí³í ó êðîâ³ Ï³äâèùåíèé Çíèæåíèé

Ïîãëèíàííÿ ²131 ÙÇ Ï³äâèùåíå Çíèæåíå

Õîëåñòåðèí ñèðîâàòêè êðîâ³ Çíèæåíèé Ï³äâèùåíèé

×àñ àõ³ëëîâîãî ðåôëåêñó Óêîðî÷åíèé Ïîäîâæåíèé

У разі встановлення еутиреоїдного стану, дифузного збільшення ЩЗ та 
виключення аутоімунного тиреоїдиту можна думати про дифузний неток-
сичний зоб. Враховуючи, що найбільш частим зобогенним фактором є йодо-
дефіцит, необхідно призначати препарати йоду. Дифузний нетоксичний зоб 
лікують препаратами йоду (йодомарин, йодид) в дозі 200 мкг на добу протя-
гом року. У разі вузлових форм зобу на фоні еутиреозу призначають препа-
рати йоду та селену, а у випадку рівня ТТГ крові більше 2 мМО/л — додатко-
во тиреоїдні препарати (L-тироксин) під контролем ТТГ крові. 
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Äèôóçíèé òîêñè÷íèé çîá 
Визначення Визначення 

Дифузний токсичний зоб (ДТЗ) — органоспецифічне аутоімунне захво-
рювання, яке характеризується стійким патологічним підвищенням продук-
ції тиреоїдних гормонів, як правило дифузно збільшеною ЩЗ і подальшим 
порушенням функціонального стану різних органів і систем, в першу чергу 
серцево-судинної і центральної нервової. 

На ДТЗ вказують типові симптоми тиреотоксикозу: зниження маси тіла на 
фоні нормального апетиту, м’язова слабкість, емоційна лабільність, постійна 
тахікардія; екзофтальм і претібіальна мікседема; ЩЗ, як правило, дифузно 
збільшена, над нею вислуховується судинний шум; вільні Т4, Т3 — підвищені, 
рівень ТТГ — знижений. За будь-якого вузлоутворення потрібно проводити 
додаткове обстеження — пункційну біопсію ЩЗ і вузлів для встановлення 
генези вузлоутворення (йододефіцитна, аутоімунна, злоякісна). 

Ступені тяжкості порушення функції щитовидної залози не залежать від 
розмірів зобу.

Ступені тяжкості порушення функції щитовидної залози

Êðèòåð³¿ Ëåãêà ôîðìà Ñåðåäíÿ òÿæê³ñòü Òÿæêà ôîðìà

Êë³í³÷í³ îçíàêè
Ïîì³ðíî 

âèðàæåí³
Á³ëüø âèðàæåí³ Çíà÷íî âèðàæåí³

Íåâðîëîã³÷íà 

ñèìïòîìàòèêà

Âèðàæåíà 

íåçíà÷íî

Çíà÷í³ åìîö³éí³ òà âåãåòàòèâ-

í³ ïîðóøåííÿ, ì’ÿçîâà ñëà-

á³ñòü, àòðîô³ÿ ïðîêñèìàëü-

íèõ â³ää³ë³â ì’ÿç³â ê³íö³âîê, 

ã³ïîòîí³ÿ ñêåëåòíèõ ì’ÿ ç³â

Çíà÷í³ çì³íè, ì’ÿçîâà ñëà-

á³ñòü, àòðîô³ÿ ïðîêñèìàëü-

íèõ â³ää³ë³â ì’ÿç³â ê³íö³âîê, 

ã³ïîòîí³ÿ ñêåëåòíèõ ì’ÿ ç³â 

á³ëüø âèðàæåí³

Çíèæåííÿ 

ïðàöåçäàòíîñò³

Íåçíà÷íå Çíà÷íå Ïîâíà âòðàòà 

ïðàöåçäàòíîñò³

Çíèæåííÿ ìàñè 

ò³ëà

Äî 10% 

â³ä ïî÷àòêîâî¿

Äî 20% â³ä ïî÷àòêîâî¿ Á³ëüøå 20% 

â³ä ïî÷àòêîâî¿

Ïóëüñ (çà 1 õâ.) Äî 100 óä. Äî 120 óä. Á³ëüøå 120 óä., ìèãîòëèâà 

àðèòì³ÿ

Ïóëüñîâèé òèñê Ï³äâèùóºòüñÿ 

íåçíà÷íî

Çíà÷íî ï³äâèùóºòüñÿ Çíà÷íî ï³äâèùóºòüñÿ

Îçíàêè íåäîñòàò-

íîñò³ êðîâîîá³ãó

Â³äñóòí³ Íåäîñòàòí³ñòü êðîâîîá³ãó 

1 ñòó ïåíÿ

Íåäîñòàòí³ñòü êðîâîîá³ãó 

2–3 ñòóïåíÿ

Îôòàëüìîïàò³ÿ Òèðåîòîêñè÷íà 

îôòàëüìîïàò³ÿ

Åíäîêðèííà îôòàëüìîïàò³ÿ 

1 ñòóïåíÿ

Åíäîêðèííà îôòàëüìîïàò³ÿ 

2–3 ñòóïåíÿ

Зразки формулювання діагнозу 
1. Дифузний токсичний зоб II ст., середнього ступеня тяжкості, в стадії 

декомпенсації. 
2. Дифузний токсичний зоб II ст., тяжкий перебіг, в стадії декомпенсації. 

Тиреотоксична кардіоміопатія. Фібриляція передсердь, СНIIБ. 
3. Вузловий токсичний зоб середнього ступеня тяжкості, в стадії деком-

пенсації. 
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4. Змішаний токсичний зоб I ст., середнього ступеня тяжкості, в стадії 
декомпенсації. 

ЛікуванняЛікування 1

I. l%$(* ,%-2.'-  2%0 /S? 

1. Антитиреоїдні препарати:
а) похідні імідазолу — мерказоліл, тіамазол, метимазол;
б) тіоурацил — пропілтіоурацил, метилтіоурацил, пропіцил;
в) літію карбонат.
2. β-адреноблокатори — пропранолол. 
3. ГКС. 
II. uS030#S7-% +S*3" --?. 

III. kS*3" --? 0 $S. *2("-(, ).$.,. 

IV. q(,/2., 2(7-  2%0 /S?. 

dSZ2  висококалорійна, повинна включати достатню кількість: молока та 
сиру (казеїн і кальцій зв’язують йод), рослинних жирів (НЕЖК зв’язують йод), 
мінеральні води з Са. Виключити продукти і страви, які збуджують нервову 
систему і роботу серця (бульйони, приправи, алкоголь, кава, міцний чай).

j.-1%0" 2("-% +S*3" --? ДТЗ призначається для базового тривало-
го курсу лікування, досягнення еутиреозу перед оперативним лікуванням, 
для підготовки до лікування радіоактивним йодом (131І).

Приблизний орієнтир для початкового щоденного дозування тиреоста-
тиків: 5–10 мг, якщо вільний T4 в 1–1,5 рази вище верхньої межі норми; 10–
20 мг для вільного Т4 в 1,5–2 рази вище верхньої межі норми; 30–40 мг для 
вільного T4 в 2–3 рази вище верхньої межі норми. Ці  керівні принципи по-
винні бути адаптовані до конкретного пацієнта, включаючи додаткову ін-
формацію про симптоми, розмір залози і рівень загального T3  у відповід-
них випадках. (2016 American Thyroid Association Guidelines for Diagnosis and 
Management of Hy per thy roidism and Other Causes of Thyrotoxicosis). Після до-
сягнення еутиреозу (клінічного та лабораторного) дозу тирозолу (мерказолі-
лу) поступово знижують зі швидкістю по 5 мг в 10–14 днів, аж до досягнення 
підтримуючої дози 5–10 мг/добу, яку хворий отримує до 18 місяців (якщо не-
має показань до оперативного лікування і тиреостатики не застосовуються 
як передопераційна підготовка).

Лікування хворих із синдромом тиреотоксикозу 

Ïðè÷èíà òèðåîòîêñèêîçó Ë³êóâàííÿ

Òèðåîòîêñèêîç ç ïåðâèííîþ ã³ïåðôóíêö³ºþ ÙÇ

Äèôóçíèé òîêñè÷íèé çîá Ìåäèêàìåíòîçíå 

Õ³ðóðã³÷íå 

Ðàä³îàêòèâíèé éîä 

1 Ross, Douglas S., et al. 2016 American Thyroid Associa| on guidelines for diagnosis and manage-
ment of hyperthyroidism and other causes of thyrotoxicosis. Thyroid, 2016, 26.10: 1343–1421.
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Ïðè÷èíà òèðåîòîêñèêîçó Ë³êóâàííÿ

Áàãàòîâóçëîâèé òîêñè÷íèé çîá Ðàä³îàêòèâíèé éîä 

Õ³ðóðã³÷íå 

Òîêñè÷íà àäåíîìà Ðàä³îàêòèâíèé éîä 

Õ³ðóðã³÷íå 

Òèðåîòîêñèêîç âíàñë³äîê âòîðèííî¿ ã³ïåðôóíêö³¿

Òèðåîòðîï³íñåêðåòóþ÷à àäåíîìà ã³ïîô³çó Íåéðîõ³ðóðã³÷íå 

Çá³ëüøåííÿ ñåêðåö³¿ òèðåîòðîï³íó áåç 

àäåíîìàòîçíèõ çì³í 

Ç’ÿñóâàííÿ ïðè÷èíè ³ â³äïîâ³äíå ë³êóâàííÿ 

Òðîôîáëàñòîìà Âèäàëåííÿ ïóõëèíè 

Òèðåîòîêñèêîç áåç ã³ïåðôóíêö³¿ ÙÇ

Ï³äãîñòðèé òèðåî¿äèò Ïðîòèçàïàëüí³ çàñîáè 

Õðîí³÷íèé òèðåî¿äèò ³ç òðàíçèòîðíèì 

òèðåîòîêñèêîçîì 

β-àäðåíîáëîêàòîðè 

ßòðîãåííèé òèðåîòîêñèêîç Êîðåêö³ÿ òåðàï³¿ òèðåî¿äíèìè ïðåïàðàòàìè 

Ñòðóìà ÿº÷íèê³â Õ³ðóðã³÷íà ðåçåêö³ÿ 

Ìåòàñòàçè òèðåî¿äíîãî ðàêó Ðàä³îàêòèâíèé éîä 

Тиреостатики 

Ïðåïàðàò Ôîðìà âèïóñêó, äîçà Ñåðåäíÿ äîáîâà ïî÷àòêîâà äîçà

Òèðîçîë Òàáë. ïî 5 ìã 20–40 ìã 

Ìåðêàçîë³ë Òàáë. ïî 5 ìã 20–40 ìã 

Ò³àìàçîë Òàáë. ïî 5 ìã 20–40 ìã 

Êàðá³ìàçîë Òàáë. ïî 5 ìã 20–40 ìã 

Ïðîï³ëò³îóðàöèë Òàáë. ïî 50 ìã 200–400 ìã 

Фармакокінетика тиреостатиків

Õàðàêòåðèñòèêè Òèðîçîë Ïðîï³ëò³îóðàöèë

Çâ’ÿçóâàííÿ ç á³ëêàìè êðîâ³ Íåçíà÷íà 75% 

Àáñîðáö³ÿ Ïîâíà Ïîâíà 

×àñ íàï³ââèâåäåííÿ ç êðîâ³ 4–6 ãîä. 1–2 ãîä. 

Òðèâàë³ñòü ä³¿ Á³ëüøå 24 ãîä. 12–24 ãîä. 

Ïðîíèêíåííÿ ÷åðåç ïëàöåíòàðíèé áàð’ºð Íèçüêå Äóæå íèçüêå 

Êîíöåíòðàö³ÿ â ãðóäíîìó ìîëîö³ Íèçüêà Äóæå íèçüêà 

Норми щоденного споживання йоду (ВООЗ, 2010)

Ãðóïè ëþäåé Ïîòðåáà â éîä³, ìêã/äîáó

Ä³òè äîøê³ëüíîãî â³êó (îò 0 äî 6 ðîê³â) 90

Ä³òè øê³ëüíîãî â³êó (îò 6 äî 12 ðîê³â) 120

Ï³äë³òêè (ä³òè ñòàðøå 12 ðîê³â) òà äîðîñë³ 150

Âàã³òí³ òà æ³íêè â ïåð³îä ãîäóâàííÿ ãðóäüìè 250
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Препарати йоду

Íàçâà Ôîðìà âèïóñêó

Éîäèä 100 òà Éîäèä 200 Òàáë. ïî 100 òà 200 ìêã éîäó

Éîäîìàðèí 100 òà Éîäîìàðèí 200 Òàáë. ïî 100 òà 200 ìêã éîäó

Éîñåí Òàáë. ïî 150 ìêã éîäó òà 75 ìêã ñåëåíó

Хірургічне лікування 
o.* ' --? до хірургічного лікування ДТЗ: виникнення або виявлення 

вузлів на тлі ДТЗ, великий об’єм залози (> 45 мл), об’єктивні ознаки здавлен-
ня навколишніх органів, загрудинний зоб, рецидив ДТЗ після повноцінного 
курсу тиреостатичної терапії, непереносимість тиреостатиків, розвиток агра-
нулоцитозу, планування пацієнткою вагітності; найбільш актуальне це для 
жінок в пізньому репродуктивному періоді, які планують вагітність, АТ р-ТТГ 
> 10 МО д/л при відсутності їх зниження > 50% за 6 міс. антитиреоїдної тера-
пії. Операцію при ДТЗ при важких ускладненнях проводять через 2–3 міс. 
після досягнення компенсації. Методом вибору в хірургічному лікуванні ДТЗ 
є тотальна тиреїдектомія.

o0.2(/.* ' --?: 
1. Наявність некомпенсованого тиреотоксикозу. 
2. Запальний процес. 
3. Значна офтальмопатія. 
bS$-.1-S /0.2(/.* ' --?: 

1. Старечий вік. 
2. Серцева декомпенсація. 
3. БА, інфекційні захворювання тощо. 
s1*+ $-%--? /S1+? 5S030#S7-(5 "2037 -< -  yg: 
1. Кровотеча. 
2. Парез голосових зв’язок. 
3. Гіпотиреоз. 
4. Рецидив тиреотоксикозу.
5. Гіпопаратиреоз. 
6. Нагноювання. 
7. Келоїдні рубці. 

Переваги та недоліки основних методів лікування ДТЗ
(А. Wееtmаn, 2003)

Òèðåîñòàòèêè Ðàä³îàêòèâíèé 131² Îïåðàòèâíå ë³êóâàííÿ

Åôåêòèâí³ñòü ó ÿêîñò³ 

ë³êóâàííÿ ïåðøî¿ ë³í³¿

40–50% 80–95% > 95%

Äîñÿãíåííÿ åóòèðåîçó 2–4 òèæí³ 4–8 òèæí³ íåîáõ³äíà ï³äãîòîâêà 

òèðåîñòàòèêàìè
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Òèðåîñòàòèêè Ðàä³îàêòèâíèé 131² Îïåðàòèâíå ë³êóâàííÿ

Ã³ïîòèðåîç 15% 

÷åðåç 15 ðîê³â

çàëåæíî â³ä äîçè 

(10–20% â ïåðøèé 

ð³ê, â ïîäàëüøîìó 

5% â ð³ê)

êîëèâàºòüñÿ, 

àëå ïðèáëèçíî ñò³ëüêè æ, 

ñê³ëüêè ï³ñëÿ 131², ïðè 

òîòàëüí³é òèðå¿äåêòîì³¿ â 

100% âèïàäê³â ã³ïîòèðåîç

Ïîá³÷í³ åôåêòè 5% — ïîì³ðí³ < 1% — òÿæê³ < 1%

ó âàã³òíèõ ðåæèì òèòðàö³¿ 

äîçè

ïðîòèïîêàçàíî ìîæëèâî 

ó äðóãîìó òðèìåñòð³

Ïðè âåëèêîìó çîá³ âèñîêèé ðèçèê 

ðåöèäèâó

íåîáõ³äíî ââåäåííÿ 

âåëèêî¿ àêòèâíîñò³

øâèäêèé åôåêò

ó ä³òåé ë³êóâàííÿ ïåðøîãî 

âèáîðó

ë³êóâàííÿ òðåòüîãî 

âèáîðó

ë³êóâàííÿ äðóãîãî âèáîðó

За вузлового токсичного зобу проводять пункційну тонкоголкову біопсію 
вузла, що дозволить виключити злоякісні пухлини ЩЗ, визначитись із приро-
дою вузла. За наявності вузла з клінічними проявами тиреоксикозу (токсич-
на аденома), який вимагає призначення тиреостатиків для підтримки еутире-
озу, показано оперативне лікування на фоні еутиреозу. Підготовка до операції 
полягає в застосуванні тиреостатиків, препаратів йоду для досягнення еутире-
оїдного стану; преднізолон та вітаміни у загальноприйнятих дозах. Вузлові 
форми зобу на фоні еутиреозу, спокійні в плані малігнізації, слід контро лювати.

III. kS*3" --? 0 $S. *2("-(, ).$.,. 

IV. q(,/2., 2(7-  2%0 /S?. 

Ã³ïîòèðåîç 
Визначення Визначення 

Гіпотиреоз — синдром, викликаний тривалою, стійкою недостатністю 
гормонів щитоподібної залози в організмі або зниженням їх біологічних 
ефектів на тканинному рівні, що веде до зниження основного обміну, пригні-
чення обмінних процесів, порушення функціонального стану різних органів 
і систем.

Класифікація1 

1. t.0,  #S/.2(0%.'3. 

1.1. Вроджений: аномалії розвитку ЩЗ, порушення синтезу тиреоглобу-
ліну (ТГ), дефекти рецепторів на ЩЗ, зоб новонароджених, тяжкий дефіцит 
йоду, синдром резистентності до ТГ. 

1.2. Набутий: 
1.2.1. Первинний: ідіопатичний, аутоімунний тиреоїдит, тиреоїдит Ріделя, 

де Кервена, туберкульоз, саркоїдоз, амілоїдоз ЩЗ, післяопераційний, пост-
радіаційний, пухлини ЩЗ, ендемічний зоб, медикаментозний. 

1 Б. А. Зелінський, Н. Б. Зелінська, 1998 р. 
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1.2.2. Вторинний: патологія гіпофіза — пухлини, видалення гіпофіза у ви-
падку пухлин, рентгенорадіотерапія, кріодеструкція, ішемічний некроз, 
кро вовилив у гіпофіз; патологія гіпоталамуса — інфекційні захворювання, 
ге мо хро ма тоз, метаболічні розлади, аутоімунні і запальні процеси, травми, 
пух лини (третинний гіпотиреоз). 

2. o%0%!S# #S/.2(0%.'3: 

2.1 Постійний. 
2.2. Транзиторний. 
3. r?&*S12< /%0%!S#3. 

3.1. Субклінічний (лабораторний) гіпотиреоз. 
3.2. Клінічний гіпотиреоз. 
3.2.1. Легка форма. 
3.2.2. Середньої тяжкості. 
3.2.3. Тяжкий. 
4. j+S-S7-S " 0S -2(: набряковий, шлунково-кишковий, серцево-судин-

ний, нервово-психічний, кістково-суглобовий, анемічний, парадоксальний, 
постклімактеричний, змішаний. 

5. q2 - *.,/%-1 6S_. 

5.1. Компенсований. 
5.2. Субкомпенсований. 
5.3. Некомпенсований. 
6. m ?"-S12< 31*+ $-%-<. 

6.1. Неускладнений. 
6.2. Ускладнений: полінейропатія; міопатія; енцефалопатія; кретинізм; АГ; 

гіпотиреоїдна кома. 

Скринінг вродженого гіпотиреозу 
На 4–5-й день після народження (у недоношених на 7–14-й) береться 5–6 

крапель крові з п’ятки на спеціальний пористий папір для визначення тирео-
тропіну імунофлюоресцентним методом. 

Âì³ñò òèðåîòðîï³íó, 

ìê ÎÄ/ìë; Ò
4
, íìîëü/ë

Âèñíîâîê Ä³¿

ÒÒÃ äî 20 Íîðìà

ÒÒÃ 20–50 Ïîòð³áí³ ïîâòîðí³ 

îáñòåæåííÿ 

Çàáèðàºòüñÿ êðîâ ç âåíè é âè çíà-

÷àþòüñÿ Ò
4
 òà ÒÒÃ 

Òèðåîòðîï³í äî 20. Ò
4
 ïîíàä 120 Íîðìà Ë³êóâàííÿ íå ïîòð³áíå 

Òèðåîòðîï³í ïîíàä 20. Ò
4
 ìåíøå 120 Ã³ïîòèðåîç Íåãàéíà çàì³ñíà òåðàï³ÿ 

Òèðåîòðîï³í 20–50. Ò
4
 ïîíàä 120 Ïîòð³áíå ïîâòîðíå 

îá ñòå æåííÿ ÷åðåç 

7 äí³â, 1 ì³ñ.

Ó ðàç³ çðîñòàííÿ ÒÒÃ — çàì³ñíà 

òåðàï³ÿ

ÒÒÃ 50–100 Ï³äîçðà íà ã³ ïî òè-

ðå îç 

Âçÿòè êðîâ ç âåíè äëÿ âèçíà÷åííÿ Ò
4
 

òà ÒÒÃ ³ çðàçó æ ïðèçíà÷èòè L-òè-

ðîê ñèí. Ï³ñëÿ îòðèìàííÿ ðåçóëüòàò³â 

äîñë³äæåíü ë³êóâàííÿ íå ïðèïèíÿþòü 
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Âì³ñò òèðåîòðîï³íó, 

ìê ÎÄ/ìë; Ò
4
, íìîëü/ë

Âèñíîâîê Ä³¿

ÒÒÃ ïîíàä 100 Âåëèêà â³ðîã³äí³ñòü 

âðîäæåíîãî ã³ïî òè-

ðåîçó 

Âçÿòè êðîâ ç âåíè ³, íå î÷³êóþ÷è 

ðå çóëüòàò³â, ïðèçíà÷èòè L-òèðîêñèí. 

Êî ðåê ö³ÿ ë³êóâàííÿ çà ðåçóëüòàòàìè 

äî ñë³ äæåíü 

Контрольні дослідження Т4 проводяться через 2 тижні, 6 тижнів, 3, 6, 9 
і 12 міс. для оцінки адекватності замісної терапії. 

У віці 1 року уточнюють діагноз. На два тижні лікування Т4 змінюють ліку-
ванням Т3 в адекватній дозі, після чого скасовують його зовсім. Беруть кров 
з вени й визначають Т4, Т3, ТТГ. За нормальних показників лікування не понов-
люють. Контрольні дослідження через 2 тижні, 1 та 6 міс. (Virtanen M., 1988). 

Лабораторна діагностика

Êðèòåð³é
Ã³ïîòèðåîç

Ïåðâèííèé Âòîðèííèé Òðåòèííèé

ÒÒÃ ↑ ↓ àáî N ↓ àáî N 

Ò
3
 N àáî ↓ N àáî ↓ N àáî ↓

Ò
4
 ↓ ↓ ↓

Ïîãëèíàííÿ J
131

 ↓ N àáî ↑ ↓ àáî N ↓ àáî N 

Ïðîáà ç ÒÒÃ íåãàòèâíà ïîçèòèâíà ïîçèòèâíà 

Ïðîáà ç ÒÐÃ* ð³çêî ïîçèòèâíà íåãàòèâíà ñëàáî ïîçèòèâíà 

Ïðèì³òêà: ÒÐÃ — òèðåîòðîï³í-ðåë³ç³íã ãîðìîí. 

Ступені тяжкості 

Êðèòåð³¿
Ëåãêà ôîðìà 

(ñóáêë³í³÷íèé)

Ñåðåäíÿ òÿæê³ñòü 

(ìàí³ôåñòíèé)

Òÿæêà ôîðìà 

(óñêëàäíåíèé)

Ñêàðãè Ìàëîâèðàçí³: çàãàëüíà êâî-

ë³ñòü, ï³äâèùåíà âòîì ëþ âà-

í³ñòü, çíè æåí íÿ ðîçó ìî âî¿ 

òà ô³ çè÷ íî¿ ïðà öå çäàò íîñ ò³, 

çá³ëü øåí íÿ ìà ñè ò³ ëà, çà-

äèø êà ï³ä ÷àñ õî äè 

×³òê³: íàáðÿêè ëè öÿ, 

ê³í ö³ âîê, ìåðç ëÿ êó âà-

ò³ñòü, ñîí ëè â³ñòü, çíè-

æåí íÿ ïà ì’ÿ ò³ 

Äåìîíñòðàòèâí³: çà-

ãàëü ìî âàí³ñòü, çíà÷íå 

çíè æåí íÿ ïà ì’ÿ ò³, äå-

ïðå ñ³ÿ, ïñè õî çè, ïîñ-

ò³é íà ñîí ëè â³ñòü 

Îçíàêè ì³îïàò³¿ Ëåãê³ ×³òêî âèðàæåí³ Àäèíàì³ÿ 

Îçíàêè íåéðîïàò³¿ Îí³ì³ííÿ, ïàðåñòåç³¿ ê³í ö³-

âîê 

ª Âèðàæåí³, ïîðóøåí³ âñ³ 

âèäè ÷óòëèâîñò³ 

Ñóõ³ñòü øê³ðè Íà ë³êòÿõ Ñóõà òà ù³ëüíà Ñóõà òà ù³ëüíà 

Íàáðÿêè Ïàñòîçí³ñòü îáëè÷÷ÿ Ðîçïîâñþäæåí³ Ðîçïîâñþäæåí³, ð³ äè-

íà â ñåðåäèííèõ ïî-

ðîæ íè íàõ 
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Êðèòåð³¿
Ëåãêà ôîðìà 

(ñóáêë³í³÷íèé)

Ñåðåäíÿ òÿæê³ñòü 

(ìàí³ôåñòíèé)

Òÿæêà ôîðìà 

(óñêëàäíåíèé)

Ïóëüñ (çà õâ.) Äî 60 60–50 50–40

ÅÊÃ-îçíàêè Äèñòðîô³ÿ ì³îêàðäà Çìåíøåíèé âîëü òàæ, 

çóá ö³ Ð ³ Ò ñïëî ùåí³, 

îç íà êè êî ðî íàð íî¿ íå -

äî ñòàò íîñ ò³ 

Ì³êñåäåìàòîçíå ñåð-

öå, ã³ïåðòðîô³ÿ, îçíà-

êè ïîðóøåííÿ ïðî â³ä-

íîñ ò³ 

Àíåì³ÿ Â³äñóòíÿ Íîðìî-, ã³ïî- àáî ã³-

ïåð õðîì³ÿ 

ª 

Ò
3
, Ò

4
 êðîâ³ Íîðìà àáî ïîì³ðíî çíèæåí³ Çíèæåí³ Çíà÷íî çíèæåí³ 

ÒÒÃ (ìê ÎÄ/ìë) Çá³ëüøåíèé äî 10 Á³ëüøå10 Çíà÷íî çá³ëüøåíèé 

Óñêëàäíåííÿ – – Ñåðöåâà íå äî ñòàò í³ñòü, 

ïñè õîç, êðå òè í³çì, ïî-

ë³ ñå ðî çè òè 

Ñòàí 

ï³ñëÿ ë³êóâàííÿ 

Âñ³ ñèìïòîìè çíèêàþòü íà òë³ 

àäåêâàòíî¿ çàì³ñíî¿ òåðàï³¿ 

òèðåî¿äíèìè ãîðìîíàìè 

Ëàáîðàòîðí³ ïîêàç-

íè êè íîðìàë³çóþòüñÿ, 

çàëèøàºòüñÿ ñó õ³ñòü 

øê³ ðè, ñõèëü í³ñòü äî 

çà êðå ï³â, çíè æåí íÿ 

ïà ì’ÿ ò³, ðî çó ìî âî¿ òà 

ô³ çè÷ íî¿ ïðà öå çäàò-

íîñ ò³ 

Ïîë³ïøåííÿ, àëå çíà÷-

íî âèðàæåí³ êë³ í³÷ í³ 

îç íà êè 

Зразки формулювання діагнозу 
1. Післяопераційний гіпотиреоз (2001 р. — тиреоїдектомія з приводу 

фолікулярної аденоми ЩЗ), середнього ступеня, в стадії декомпенсації.
2. Аутоімунний тиреоїдит, гіпертрофічна форма, дифузний зоб II ст. Гіпо-

тиреоз, легка форма, в стадії компенсації. 
3. Ендемічний зоб III ст. Гіпотиреоз, тяжка форма, в стадії декомпенсації. 

Вторинна анемія, середнього ступеня тяжкості. Гіпертиреоїдна кардіоміопа-
тія, СНIIА. Гіпотиреоїдна енцефалопатія II ст. 

ЛікуванняЛікування 1 
l%2  +S*3" --? — забезпечити достатній рівень тиреоїдних гормонів. 

Найбільш об’єктивним критерієм адекватності дози тиреоїдних препаратів 
є нормальний рівень в крові ТТГ (первинний гіпотиреоз) або вільного Т4 (вто-
ринний гіпотиреоз). Застосовують препарати L-тироксину, трийодтироніну, їх 
комбінацію. 
1 1. GARBER, Jeff rey R., et al. Clinical prac| ce guidelines for hypothyroidism in adults: cosponsored 

by the American Associa| on of Clinical Endocrinologists and the American Thyroid Associa| on. 
Thyroid, 2012, 22.12: 1200–1235.

 2. PEARCE, Simon HS, et al. 2013 ETA guideline: management of subclinical hypothyroidism. Euro-
pean thyroid journal, 2013, 2.4: 215–228.
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Лікування L-тироксином починають з невеликої дози за 30–60 хв. до сні-
данку: у молодих пацієнтів — 25 мкг/добу, літніх — 12,5 мкг/добу, у випад-
ку супутньої серцевої патології — 6,25 мкг/добу. Потім доза поступово збіль-
шується до постійної підтримуючої: у молодих — за 2–3 тижні, у літніх — за 
2–3 міс., у випадку супутньої серцевої патології — за 3–4 міс. В середньому 
вона становить 1,6–1,8 мкг/1 кг маси тіла (для жінок — близько 100 мкг/добу, 
для чоловіків — 125 мкг/добу), в разі тяжкої супутньої патології — 1,1–0,9 мкг/
кг. При субклінічному гіпотиреозі 0,9 мкг/кг. Перше контрольне досліджен-
ня ТТГ проводять через 6–8 тижнів після призначення середньої терапев-
тичної дози тироксину. Після нормалізації рівня ТТГ (оптимальним є рівень 
0,4–2 мОд/л) контроль ТТГ проводять 1 разів в 6–12 міс. або частіше, якщо 
того вимагає клінічна ситуація (Clinical prac| ce guidelines for hypothyroidism 
in adults: cosponsored by the American Associa| on of Clinical Endocrinologists 
and the American Thyroid Associa| on, 2012 та 2013 ETA guideline: management 
of subclinical hypothyroidism).

Склад та дози тиреоїдних препаратів 

Íàçâà Ôîðìà âèïóñêó,
Ñåðåäíÿ äîáîâà 

ïî÷àòêîâà äîçà

L-òèðîêñèí Òàáë. ïî 50, 75, 100, 150, 200, 300, 1000 ìêã Ò
4
 25–50 ìêã 

Òðèéîäòèðîí³í Òàáë. ïî 20 òà 50 ìêã Ò
3
 25–50 ìêã 

Òèðåîòîì Òàáë. ïî 40 ìêã Ò
4
 + 10 ìêã Ò

3
 1 òàáë. 

Òèðåîòîì-ôîðòå Òàáë. ïî 120 ìêã Ò
4
 + 30 ìêã Ò

3
 0,5 òàáë. 

Òèðåîêîìá Òàáë. ïî 70 ìêã Ò
4
 + 10 ìêã Ò

3
 + 50 ìêã ÊJ 0,5 òàáë. 

Åóòèðîêñ Òàáë. ïî 50, 100, 150 ìêã Ò
4
 25–50 ìêã 

Òèâîðàë Òàáë. ïî 100 ìêã Ò
4
 25–50 ìêã 

Òèðî-4 Òàáë. ïî 100 ³ 200 ìêã Ò
4
 25–50 ìêã 

Òð³àêàíà Òàáë. ïî 0,35 ìã Ò
3
 

Åôåðîêñ Òàáë. ïî 100 ìêã Ò
4
 25–50 ìêã 

Òèðåî¿äèòè 
Визначення Визначення 

Тиреоїдити — це група захворювань ЩЗ запального характеру, різних за 
етіологічними, патогенетичними та клінічними наслідками. 

Класифікація 
I. c.120() 2(0%._$(2: 

1. Гнійний — бактеріальної етіології з гнійною інфільтрацією та абсцеду-
ванням, без порушення функції ЩЗ; 

2. Негнійний (асептичний) — небактеріальної етіології, з вираженим бо-
льовим синдромом на фоні збільшення ЩЗ, наслідком є гіпотиреоз. 
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II. oS$#.120() 2(0%._$(2: 

1. Гранульоматозний (де Кервена) — вірусної етіології, з загальною інфек-
ційно-запальною симптоматикою, на фоні транзиторного тиреотоксикозу, 
потім повне відновлення функції ЩЗ; 

2. Лімфоцитарний (післяпологовий) — інфільтрація ЩЗ лімфоцитами. 
III. u0.-S7-S 2(0%._$(2(: 

1. Специфічні — септикомікозні, сифілітичний, туберкульозний; 
2. Аутоімунний— ураження ЩЗ клітинами імунної системи: гіпертрофіч-

на форма — характеризується збільшеннями ЩЗ; атрофічна — на фоні змен-
шення ЩЗ, що веде до гіпотиреозу; 

3. Фіброзно-інвазивний (зоб Ріделя). 

Критерії діагностики аутоімунного тиреоїдиту (АIТ) 
1. Діагноз АІТ не може бути встановленим лише на підставі даних пальпа-

ції щитоподібної залози, а також збільшення або зменшення її об’єму. 
2. «Великими» діагностичними ознаками, поєднання яких дозволяє вста-

новити діагноз АІТ, вважають: 
— первинний гіпотиреоз (маніфестний або стійкий субклінічний); 
— наявність антитіл до тиреоїдної пероксидази — ТПО у високих титрах 

(250 од/мл і більше); 
— ультразвукові ознаки аутоімунної патології (дифузна гетерогенність 

і на тлі дифузного зниження ехогенності — розмиті ізо- та гіперехогенні фо-
куси, неоднородність структури).

3. За відсутності принаймні однієї з «великих» діагностичних ознак діаг-
ноз АІТ носить лише ймовірнісний характер.

4. Пункційна біопсія ЩЗ для підтвердження діагнозу АІТ не показана. 
Вона здебільшого проводиться у рамках діагностичного пошуку при вузло-
вому зобі. 

5. Дослідження динаміки рівня циркулюючих антитіл до щитоподібної 
залози з метою оцінки розвитку та прогресування АІТ не має діагностичного 
і прогностичного значення. 

Післяпологовий тиреоїдит 
Один з варіантів АIТ. У цьому випадку визначається інфільтрація ЩЗ лім-

фоцитами. Відмінностями післяпологового тиреоїдиту є його розвиток піс-
ля пологів через 1–3 міс. та зміна фаз клінічного прояву помірно виражено-
го тиреотоксикозу тимчасовим гіпотиреозом. Все, як правило, закінчується 
пов ним відновленням функції ЩЗ через 6–8 місяців адекватного лікування 
гіпотиреозу тироксином. Діагноз виставляється за наявності зв’язку з поло-
гами, залежно від стадії тиреотоксикозу або гіпотиреозу, підвищеного рівня 
антитіл до ТПО, на УЗД —помірно збільшена ЩЗ. 
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Критерії діагностики підгострого тиреоїдиту 
1. Зв’язок із вірусною інфекцією, загальнозапальні симптоми; 
2. Біль під час пальпації ЩЗ; 
3. Прискорення ШОЕ на фоні нормального рівня лейкоцитів; 
4. При УЗД — «хмароподібні» зони пониженої ехогенності, нечіткість кон-

турів збільшеної ЩЗ або однієї з часток при нормальній ехоструктурі і ехо-
генності іншої, неураженої долі. 

Зразки формулювання діагнозу 
1. Гострий тиреоїдит, дифузний нетоксичний зоб II ст., еутиреоз. 
2. Підгострий тиреоїдит, дифузний зоб II ст., транзиторний тиреотоксикоз, 

легка форма. 
3. Аутоімунний тиреоїдит, атрофічна форма, гіпотиреоз, середнього сту-

пеня тяжкості, в стадії декомпенсації. 
4. Аутоімунний тиреоїдит, гіпертрофічна форма, дифузний зоб II ст., ти рео-

токсикоз, середнього ступеня тяжкості, в стадії декомпенсації. 
5. Післяпологовий тиреоїдит, дифузний зоб II ст., еутиреоз. 

Терапевтична тактика за тиреоїдитів 
Оскільки тиреотоксикоз у випадку тиреоїдитів за природою деструктив-

ний, антитиреоїдні препарати не призначаються. Обмежуються призначен-
ням β-адреноблокаторів (анаприліну, метопрололу), які дозволяють змен-
шити тахікардію та деякі інші симптоми. На стадії гіпотиреозу призначають 
тироксин під контролем ТТГ крові. Підгострий тиреоїдит лікується ГКС, по-
чаткова доза 30–40 мг з поступовим зменшенням до підтримуючої 5–10 мг 
преднізолону. 

ÎÆÈÐIÍÍß 
Визначення Визначення 

Ожиріння — хронічне рецидивуюче захворювання, яке характеризується 
надлишковим накопиченням жирової тканини в організмі, обумовлене пору-
шенням обміну речовин. В основі його лежить позитивний енергетичний ба-
ланс, тобто надходження енергії з калоріями їжі перевищує енерговитрати. 

Класифікація ожиріння 
(І. І. Дєдов, Г. А. Мельниченко, В. В. Фадєєв, 2000)

`. o%0"(--% .&(0S--?.

І. Аліментарно-конституціональне.
1. Андроїдне (верхній тип, абдомінальне, вісцеральне):
а) з компонентами метаболічного синдрому;
б) з розгорнутою симптоматикою метаболічного синдрому.
2. Гіноїдне (нижній тип, сіднично-стегнове).
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3. З вираженим порушенням харчової поведінки:
а) синдром нічної їди;
б) сезонні афективні коливання;
в) з гіперфагічною реакцією на стрес.
4. Із синдромом Піквіка.
5. Із синдромом апное під час сну.
6. Змішане.
a. b2.0(--% (1(,/2., 2(7-%) .&(0S--?.

I. З установленим генетичним дефектом.
II. Церебральне.
1. Пухлини, травми головного мозку.
2. Системні ураження мозку, інфекційні захворювання.
3. Гормонально-неактивні пухлини гіпофіза, синдром «пустого» турець-

кого сідла.
4. На тлі психічних захворювань.
III. Ендокринне
1. Гіпоталамо-гіпофізарне (гіпоталамічне).
2. Гіпотиреоїдне.
3. Гіпооваріальне.
4. Гіперкортикоїдне.

Оцінка ступеня ожиріння
Всесвітньою організацією охорони здоров’я запропонований уніфікова-

ний показник для оцінки маси тіла індекс маси тіла (ІМТ).
ІМТ — це співвідношення маси тіла (в кілограмах) і зросту (в метрах) у квад-

раті:
маса тіла (кг)

ІМТ = _________________
[зріст (м)]2

Класифікація ожиріння за ІМТ 
та ризик розвитку супутніх захворювань1

Òèïè ìàñè ò³ëà ²ÌÒ (êã/ì2) Ðèçèê ñóïóòí³õ çàõâîðþâàíü

Äåô³öèò ìàñè ò³ëà < 18,5 Íèçüêèé (ïðîòå ï³äâèùóºòüñÿ ðèçèê 

³íøèõ êë³í³÷íèõ ñòàí³â)

Íîðìàëüíà ìàñà ò³ëà 18,5–24,9 Çâè÷àéíèé

Íàäëèøêîâà ìàñà ò³ëà (ïðåäîæèð³ííÿ) 25–29,9 Ï³äâèùåíèé

Îæèð³ííÿ ² ñòóïåíÿ 30–34,9 Âèñîêèé

Îæèð³ííÿ ²² ñòóïåíÿ 35–39,9 Äóæå âèñîêèé

Îæèð³ííÿ ²²² ñòóïåíÿ > 40 Íàäçâè÷àéíî âèñîêèé

1 ВООЗ, 1997 р.
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ІМТ не є точним показником для таких груп: діти з періодом росту, що 
не закінчився; (у дітей вираховується ІМТ і оцінюється за перцентильними 
таб лицями); особи старше 65 років; спортсмени й особи з дуже розвинутою 
мускулатурою; вагітні.

За перебігом ожиріння поділяють: стабільну форму; прогресуючий перебіг. 

Діагностика ожирінняДіагностика ожиріння
1. Зріст і маса тіла.
2. Визначення індексу маси тіла (ІМТ). IМТ є не тільки діагностичним кри-

терієм ожиріння, а й показником відносного ризику розвитку супутніх ожи-
рінню захворювань.

IМТ розраховують як відношення маси тіла (в кг) до квадрату зросту (в м2). 
Наприклад, у пацієнта з масою 90 кг і зростом 1,6 м індекс маси тіла дорів-
нює 35,16 кг/м2. 

3. Для визначення характеру розподілу жирової тканини (абдомінальний 
чи гіноїдний) оцінюють співвідношення окружності талії до окружності сте-
гон (ОТ/ОС). ОТ вимірюється в положенні стоячи на середині між нижнім кра-
єм грудної клітки та гребенем клубової кістки по середньопаховій лінії. ОС 
вимірюють у найширшій їх ділянці на рівні великих вертелів. Ожиріння вва-
жається абдомінальним, якщо у чоловіків ОТ > 94 см (Європа), > 102 см (США), 
а у жінок — > 80 см і > 88 см (відповідно); або у жінок величина ОТ/ОС > 0,85, 
у чоловіків > 1,0. Найбільш несприятливим є абдомінальний тип ожиріння, 
який поєднується, як правило, з комплексом гормональних і метаболічних 
порушень. Збільшення ОТ — ознака підвищеного ризику розвитку усклад-
нень навіть з нормальним IМТ.

4. У хворих на ожиріння при комплексному обстеженні необхідно визна-
чити: цукор кров натщесерце і провести тест толерантності до глюкози, хо-
лестерин крові, β-ліпопротеїди, тригліцериди, рівень сечової кислоти, за-
гальний білок крові, коагулограму, протромбіновий індекс, кальцій крові, 
рівень тиреотропного гормону, кортизол крові, виконати ЕКГ, комп’ютерну 
денситометрію.

Для клініки принципове значення має характер розподілу жиру:
— гіноїдний тип ожиріння (нижній, сіднично-стегновий), типовий для жі-

нок із накопиченням жиру в ділянці сідниць і стегон, фігура в даному випад-
ку нагадує грушу, ожиріння часто супроводжується захворюваннями хребта, 
суглобів і вен нижніх кінцівок;

— андроїдний тип (верхній, абдомінальний) характеризується накопи-
ченням жиру в ділянці живота, фігура хворого стає схожою на яблуко, ожи-
ріння за типом яблука частіше зустрічається у чоловіків і супроводжується 
розвитком захворювань серцево-судинної, дихальної систем, ЦД, метабо-
лічного синдрому.
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Зразки формулювання діагнозу 
1. Аліментарно-конституціональне ожиріння II ст., стабільна форма, аб-

домінальний тип. 
2. Гіпоталамічне ожиріння за типом Iценка-Кушінга II ст., прогресуючий 

перебіг. 
3. Хвороба Iценка-Кушінга, виражена форма, тяжкий ступінь, торпідний 

перебіг. Змішане (ендокринне і аліментарно-конституціональне) ожиріння 
II ст., стабільна форма, абдомінальний тип. 

Лікування Лікування 
1. Немедикаментозне: навчання хворих, раціональне збалансоване хар-

чування, підвищення фізичної активності, зміна способу життя; 
2. Медикаментозне; 
3. Хірургічне. 
Основою немедикаментозного лікування є харчування, яке обмежує по-

повнення енергії, вітамінів і мікроелементів. Внаслідок тривалого позитив-
ного енергетичного балансу (перевага надходження енергії над її витратою) 
відбувається накопичення жирової тканини і збільшення маси тіла. Основ-
ним джерелом енергії є білки (в 1 г міститься 4 ккал.), жири (9 ккал.), вугле-
води (4 ккал.) і алкоголь (7 ккал.). Тому для зменшення надходження енергії 
необхідно в першу чергу обмежити жири і алкоголь. 

Підхід до лікування надлишкової маси тіла залежно від ІМТ

²ÌÒ ³ ñóïóòí³ ôàêòîðè ðèçèêó, 

çàõâîðþâàííÿ
Òàêòèêà ë³êóâàííÿ

18,5–24,9 êã/ì2 áåç ñóïóòí³õ ôàêòîð³â 

ðèçèêó, çàõâîðþâàíü

Ë³êóâàííÿ íå ïîòð³áíå. Ïðàâèëüíå õàð÷óâàííÿ 

³ ô³çè÷íà àêòèâí³ñòü

18,5–4,9 êã/ì2 ³ç ñóïóòí³ìè ôàêòîðàìè 

ðèçèêó, çàõâîðþâàííÿìè

Ä³ºòè÷íèé ðåæèì òà óñóíåííÿ ôàêòîð³â ðèçèêó

25–29,9 êã/ì2 áåç ñóïóòí³õ ôàêòîð³â 

ðèçèêó, çàõâîðþâàíü

Ã³ïîêàëîð³éíà ä³ºòà ³ ïîñèëåííÿ ô³çè÷íî¿ àêòèâíîñò³ 

äëÿ ïîì³ðíîãî çíèæåííÿ ìàñè ò³ëà, çàïîá³ãàííÿ ¿¿ 

ïîâòîðíî¿ ïðèáàâêè

25–29,9 êã/ì2 ³ç ñóïóòí³ìè ôàêòîðàìè 

ðèçèêó, çàõâîðþâàííÿìè

Ã³ïîêàëîð³éíà ä³ºòà ³ ïîñèëåíà ô³çè÷íà àêòèâí³ñòü, 

ìåäèêàìåíòîçíà òåðàï³ÿ

30–34,9 êã/ì2 Ìåäèêàìåíòîçíà òåðàï³ÿ, ã³ïîêàëîð³éíà ä³ºòà, 

ïîñèëåíà ô³çè÷íà àêòèâí³ñòü òà êîðåêö³ÿ ïîâåä³íêè

35–39,9 êã/ì2 Ìåäèêàìåíòîçíà òåðàï³ÿ, ã³ïîêàëîð³éíà ä³ºòà, ïîñèëåíà 

ô³çè÷íà àêòèâí³ñòü òà êîðåêö³ÿ ïîâåä³íêè. Õ³ðóðã³÷íå 

ë³êóâàííÿ çà íååôåêòèâíîñò³ êîíñåðâàòèâíèõ ìåòîä³â

> 40 êã/ì2 Õ³ðóðã³÷íå ë³êóâàííÿ çà â³äñóòíîñò³ åôåêòó â³ä ³íøèõ 

ìeòoäiâ
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Основні рекомендації з раціонального харчування 
1. Збалансоване вживання білків, жирів і вуглеводів у добовому раціоні: 

вуглеводи складають 55% від загального калоражу, з обмеженням продук-
тів з високим глікемічним коефіцієнтом і включенням багатих на клітковину; 
білки — 15%, з зменшенням продуктів, які містять тваринні жири (в них ба-
гато «прихованого» жиру і холестерину); жири — не більше 30%, з обмежен-
ням тваринних жирів. 

2. Калорійність добового раціону розраховують в кілокалоріях за форму-
лами: 

для жінок 18–30 років — (0,0621 × маса тіла, кг + 2,0357) × 240, 
для жінок 31–60 років — (0,0342 × маса тіла, кг + 3,5377) × 240, 
для жінок понад 60 років — (0,0377 × маса тіла, кг + 2,7545) × 240, 
для чоловіків 18–30 років— (0,0630 × маса тіла, кг + 2,8957) × 240, 
для чоловіків 31–60 років — (0,0484 × маса тіла, кг + 3,6334) × 240, 
для чоловіків понад 60 років — (0,0491 × маса тіла, кг + 2,4587) × 240. 

Отриманий результат добового калоражу залишається без змін під час 
мінімального фізичного навантаження, множиться на 1,3 під час помірної 
і на 1,5 — високої фізичної активності (як правило, в огрядних людей рівень 
фізичної активності низький).

3. Для отримання негативного енергетичного балансу рекомендується 
зменшити добову калорійність на 500 ккал: для жінок вона має складати не 
менше 1200 ккал/добу, для чоловіків — 1500 ккал/добу. Такий дефіцит енер-
гії забезпечить зниження маси тіла на 0,5–1 кг за тиждень. Якщо первинна 
добова калорійність харчування пацієнта складає 3000 – 5000 ккал., пока-
зане поступове зменшення її не більше чим на 20%. Низькокалорійну діє-
ту (500–700 ккал) з додатковим прийомом вітамінів і мікроелементів при-
значають хворим не більше ніж на 4–8 тижнів за необхідності швидко зни-
зити вагу тіла. 

Таке лікування проводиться в стаціонарі під наглядом лікаря і протипока-
зано за аритмії, БА, декомпенсації IХС, вагітності, наявності психічних захво-
рювань в дитинстві та похилому віці. Голод для лікування ожиріння зараз не 
рекомендується. 

Пропонують такий розподіл добової калорійності: сніданок — 25%; 2-й 
сніданок — 10%, обід — 35%; підвечірок — 10%, вечеря — 20%. 

Медикаментозне лікування 
o.* ' --?,( до медикаментозного лікування є: 
1. IМТ > 30 кг/м2 ; а також IМТ > 27 кг/м2 у поєднанні з: 
— абдомінальним ожирінням, 
— спадковістю до ЦД 2 типу і серцево-судинних захворювань, 
— АГ, ЦД 2 типу, дисліпідемією. 
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2. Неефективність немедикаментозного лікування (зниження маси тіла 
менше 7% протягом 3 міс.). 

3. Необхідність швидко знизити масу тіла і підтримати її на досягнутому 
рівні. 

Лікарські засоби для лікування ожиріння 

Ïðåïàðàòè Ä³ÿ
Äîáîâà äîçà ³ òåðì³í 

çàñòîñóâàííÿ
Ïîá³÷í³ ä³¿

Êñåí³êàë

(îðë³ñòàò)

Áëîêóº àêòèâí³ñòü ïàíêðåàòè÷íî¿ 

ë³ïàçè, íà 30% çìåíøóº âñìîêòó-

âàííÿ æèð³â

Òàáë. 120 ìã, 360 ìã/äîáó, 

òðè âàëèé ÷àñ

Ñòåàòîðåÿ, 

÷àñò³ 

âèïîðîæíåííÿ

Ãóàðåì Ïîäîâæóº ñïîðîæíåííÿ øëóíêà, 

çíèæóº àáñîðáö³þ âóãëåâîä³â òà 

õîëåñòåðèíó â òîíêîìó êèøå÷íèêó, 

ï³äâèùóº ìåòàáîë³çìîì õîëåñòå-

ðèíó â ïå÷³íö³

Ïî 1 ïàêåòèêó (5 ã) àáî ïî 

1 ì³ðí³é ëîæö³ ãðàíóë (5 ã) 

3 ðàçè íà äîáó ï³ä ÷àñ ¿æ³; 

òðèâàëèé ÷àñ 

Ìåòåîðèçì, 

³íêîëè á³ëü 

ó æèâîò³, 

íóäîòà 

àáî ä³àðåÿ 

Öåôàìàäàð Âïëèâàº íà öåíòðè ãîëîäó ³ íàñè-

÷åííÿ ïðîì³æíîãî ìîçêó, ùî âåäå 

äî çìåíøåííÿ àïåòèòó

Äîðîñëèì òà ä³òÿì â³êîì â³ä 

12 ðîê³â ïî 1 òàáëåòö³ 1–3 

ðà çè íà äîáó, òðèâàëèé ÷àñ

Íå âèÿâëåí³ 

o0.2(/.* ' --? до фармакотерапії — вагітність, лактація, дитячий вік. 
У разі морбідного ожиріння (IМТ > 35 кг/м2), супутніх захворювань, не-

ефек тивності консервативного лікування (зниження маси тіла за 3 міс. мен-
ше ніж на 10 кг) показане хірургічне лікування. 

Використовуються: 
— рестриктивні операції на шлунку (вертикальна і горизонтальна гастро-

пластика, бандажування шлунка) та кишечнику (єюноілеошунтування);
— комбіновані втручання (гастрошунтування, біліопанкреатичне шунтування).
— малоінвазивні хірургічні втручання (балонування шлунка).
Ефективність лікування відповідно до рекомендацій ВООЗ оцінюється за 

критеріями: 
а) на етапі зниження маси тіла: втрата ваги більше ніж на 5–10 кг зі змен-

шенням факторів ризику; 
б) на етапі підтримання маси тіла: втримати досягнуту масу тіла або не 

допустити її зростання більше ніж на 3 кг; 
в) протягом 3 років спостереження: досягти стійкого зменшення ОТ на 

4 см; досягти й утримати цифри АТ 140/90 мм/рт. ст.; досягти і утримати рі-
вень загального холестерину < 5,2 ммоль/л; рівень глюкози крові натще 
< 5,5 ммоль/л. 



ÌÅ ÒÀ ÁÎË²×ÍÈÉ 
ÑÈÍÄÐÎÌ 

Визначення Визначення 
Метаболічний синдром (МС) характеризується збільшенням маси віс-

церального жиру, зниженням чутливості периферичних тканин до інсуліну 
і гіперінсулінемією, і це викликає порушення вуглеводного, ліпідного, пури-
нового обміну та АГ. 

Інсулінорезистентність (ІР) є ключовим моментом формування МС, симп-
томів та факторів ризику, які призводять до тяжких серцево-судинних усклад-
нень. МС генетично детермінований. 

Виділення синдрому ІР має велике клінічне значення, оскільки, з одного 
боку, цей стан є зворотним, тобто відповідним лікуванням можна домогтися 
зникнення або принаймні зменшення основних його проявів; з іншого боку, 
він передує таким патологіям, як ЦД 2 типу (інсуліннезалежний) і атероскле-
роз, що нерозривно пов’язані із зростанням коронарної та загальної смерт-
ності в популяції. 

За класифікацією МКХ-10 такої нозологічної одиниці немає. Але так як в 
цей синдром входять декілька нозологій, то діагностика метаболічного син-
дрому дає змогу ранньої профілактики та розвитку смертельних хвороб 
(ожиріння, цукровий діабет, атеросклероз, гіпертонічна хвороба, подагра).

Діагностика Діагностика 
Основні симптоми й прояви синдрому ІР: абдомiнально-вісцеральне 

ожиріння; гіперінсулінемія; дисліпідемія (ліпідна тріада); АГ; порушення то-
лерантності до глюкози (ПТГ) або ЦД 2 типу; ранній атеросклероз, ІХС; пору-
шення гемостазу; гіперурікемія й подагра; мікроальбумінурія; гіперандроге-
нія; гіперкортицизм; дисфункція ендотелію. 

Найпростіше виявити ІР через визначення концентрації інсуліну в плазмі 
венозної крові натще. Однак рівень інсуліну натще не відображає повною мі-
рою чутливість тканин до інсуліну, а лише вказує на гіперінсулінемію (непря-
мий метод оцінки чутливості тканин до інсуліну). 

ІР можна оцінювати за непрямими показниками: 
1. Рівнем базальної інсулінемії; 
2. Індексом Саrо — відношення глюкози (ммоль/л) до рівня інсуліну на-

тще (мк Од/л), який у нормі перевищує 0,33; 
3. Критерієм НОМА (Homeostasis Model Assessment Insulin Resistence) — 

інсулін натще (мк Од/л) × глюкоза натще (ммоль/л)/22,5; у нормі < 2,77; 
4. ІР = глікемія натще × базальний рівень імунореактивного інсуліну/25. 
Про ІР без клінічних проявів синдрому можуть свідчити такі дані: величи-

на ОТ як маркер абдомінально-вісцерального ожиріння; рівень ТГ як показник 
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наявності дрібних фракцій ЛПНЩ; рівень ХС-ЛПВЩ; рівень глюкози натще; ви-
мірювання АТ. 

Схема обстеження хворих на стадії доклінічних проявів: виявлення спад-
кової схильності до ожиріння, ЦД, ІХС, АГ; виявлення ознак синдрому об-
структивного апное-диспное сну (див.розділ «Синдром апное-диспное 
сну»); соціальний анамнез (особливості способу життя, харчування); антро-
пометричні показники (зріст, вага, ідеальна маса тіла — ІМТ, ОТ, ОС, відно-
шення ОТ/ОС); моніторинг АТ, ЕКГ; біохімічні показники — рівні ТГ, ХС-ЛПВЩ, 
ЛПНЩ; АлАТ, АсАТ (скринінг неалкогольної хвороби печінки див. розділ «Не-
алкогольна жирова хвороба печінки та неалкогольний стеатогепатит»); ви-
значення глюкози крові натще; гліколізований HbA1с, пероральний глюкозо-
толерантний тест (ПГТТ); визначенн  інсуліну крові натще (якщо можливо); 
визначення рівня оксиду азоту в плазмі (якщо можливо). 

Характер розподілу жирової тканини визначається за допомогою коефіці-
єнта ОТ/ОС. ОТ/ОС для чоловіків > 1,0 і жінок > 0,85 свідчить про абдоміналь-
ний тип ожиріння. Показником клінічно ризикованого розвитку метаболічних 
ускладнень ожиріння є також ОТ у чоловіків понад 94 см, у жінок понад 80 см. 

Критерії діагностики 
Згідно з Універсальним консенсусом з діагностики МС (2005 р.) діагноз 

встановлюється за наявності 3 і більше критеріїв: 
1. ОТ ≥ 94 см у чоловіків та ≥ 80 см у жінок; 
2. Рівень ТГ ≥ 1,7 ммоль/л (150 мг/дл); 
3. Рівень ХС-ЛПВЩ у чоловіків < 1,0 (40 мг/дл), у жінок < 1,2 (50 мг/дл); 
4. АТ ≥ 130/85 мм рт. ст.; 
5. Рівень глюкози плазми натще ≥ 5,6 ммоль/л. 
Основним критерієм є центральний (абдомінальний) тип ожиріння — 

ОТ > 94 см у чоловіків та > 80 см у жінок. 
d./.,S&-S *0(2%0S_: 

1. АГ (АТ ≥ 130/85 мм рт. ст.); 
2. Підвищення рівня ТГ ≥ 1,7 ммоль/л; 
3. Зниження рівня ХС-ЛПВЩ (< 1,0 ммоль/л у чоловіків; 1,2 ммоль/л у жінок); 
4. Гіперглікемія натще (рівень глюкози плазми натще ≥ 5,6 ммоль/л); 
5. ПТГ (глюкоза в плазмі крові через 2 год. після навантаження глюкозою 

в межах ≥ 7,8 та 11,1 ммоль/л). 
Центральне ожиріння та два допоміжні критерії є підставою для діагнос-

тики МС. 
Сполучення тільки двох факторів — гіперхолестеринемії та АГ чи абдомі-

нального ожиріння та АГ — не розглядається як МС. Оскільки підвищення АТ 
є наслідком абдомінального ожиріння, ІР і гіперінсулінемії, тому АГ вторин-
на і є симптоматичною, крім випадків, коли вона виникла до появи ознак МС. 

Зразки формулювання діагнозу
1. Ожиріння I ст. Порушення толерантності до вуглеводів. Артеріальна 

гіпертензія II ст., ризик 3 (високий). 
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2. Ожиріння III ст. Дисліпідемія. Порушення толерантності до вуглеводів. 
Гіперурикемія. Артеріальна гіпертензія 2 ст., ризик 3 (високий). 

3. Ожиріння II ст. Гіпертригліцеридемія. ГіперглікемІя натще. Гіперурике-
мія. Артеріальна гіпертензія 3 ст., ризик 4 (дуже високий). Неалкогольна жи-
рова хвороба печінки.

4. Ожиріння II ст. Дисліпідемія. Артеріальна гіпертензія 3 ст., ризик 4 (ду же 
високий). 

5. Ожиріння I ст. Дисліпідемія. Порушення толерантності до вуглеводів. 
6. Гіпертонічна хвороба II ст. Ступінь 3. Гіпертрофія лівого шлуночка. Ризик 4 

(дуже високий). Дисліпідемія. Ожиріння II ст. Порушення толерантності до 
вуглеводів. 

Профілактика Профілактика 
Вона спрямована на впровадження здорового способу життя та корекцію 

виявлених факторів ризику: поліпшенння дії інсуліну, зниження його концен-
трації в плазмі крові, зменшення маси тіла в разі її надлишку, зниження і нор-
малізацію САТ і ДАТ, рівня інсуліну, глюкози, ТГ, ХС і фібриногену у крові. Ре-
комендують менше вживати насичені жири, солодощі та ХС; підвищити фі-
зичну активність. Регулярні фізичні навантаження в поєднанні з дієтою спри-
яють кращому поглинанню глюкози та ліпідів і підвищенню чутливості тка-
нин до інсуліну. 

Лікування Лікування 
l%2  — максимальне зниження загального ризику серцево-судинної 

захворюваності та летальності. 
Основними напрямками є: зменшення маси тіла; корекція вуглеводного 

обміну; корекція АТ з досягненням цільового рівня; корекція атерогенних 
дисліпідемій. 

Основні заходи спрямовані на зменшення маси абдомінально-віс це раль-
ного жиру (див. розділ «Ожиріння»). 

Важливою складовою програми зі зменшення маси тіла є підвищення фі-
зичної активності. Фізичні тренування сприяють зменшенню ваги за рахунок 
безпосередніх енергетичних витрат і підтриманню бажаної маси тіла. Най-
більш ефективними є аеробні вправи: хода, біг, плавання, їзда на велосипе-
ді, лижний спорт, стрибки зі скакалкою. 

Основними умовами індивідуальної програми з фізичних вправ є їх ре-
гулярне виконання (не менше 3–5 разів на тиждень, загалом ≥ 150 хв./тиж-
день), поступове збільшення інтенсивності і тривалості занять, добір індиві-
дуальних варіантів з урахуванням супутніх ускладнень. 

Поєднання раціонального харчування з фізичною активністю забезпечить 
зменшення маси тіла, а зміна стилю життя — збереження досягнутого ре-
зультату. 

Якщо немедикаментозні заходи мало ефективні, необхідно призначити 
медикаменти. 

Корекція вуглеводного обміну 
Необхідно активно застосовувати препарати, здатні впливати на ІР: бігу-

аніди (метформін) і тіазолідиндіони (піоглітазон, розіглітазон). В осіб з ПТГ 
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шляхом призначення цих препаратів у поєднані зі зменшенням маси тіла та 
зміною способу життя можна запобігти ЦД. 

Препарати з групи розіглітазону знижують резистентність до інсуліну 
шляхом впливу на РРАR-g рецептори і зберігають функцію β-клітин, забез-
печуючи таким чином кращий і більш тривалий контроль за рівнем глюкози. 
Вони сповільнюють прогресування ЦД 2 типу, тобто впливають патогенетич-
но на причини діабету, а не просто знижують рівень глюкози. 

Метформін нормалізує підвищений рівень глюкози в крові незалежно 
від функціональної здатності β-клітин ПЗ, що дозволяє знизити ІР та усуну-
ти гіперінсулінемію. Препарат має не гіпоглікемічний, а антигіперглікемічний 
вплив, що дозволяє запобігти системній гіперінсулінемії чи знизити її. Мет-
формін поліпшує чутливість периферичних тканин до інсуліну, гальмує глю-
конеогенез і глікогеноліз у печінці. Він має також гіполіпідемічну, гіпотензив-
ну дію і впливає на фібрінолітичну активність крові. Є повідомлення про його 
успішне застосування хворими із синдромом ІР без ПТГ і ЦД 2 типу. 

Корекція атерогенної дисліпідемії 
Хворим з вираженою дисліпідемією, що не піддається корекції дієтоте-

рапією, призначаються гіполіпідемічні препарати. Рішення базується як на 
даних визначення рівня ліпідів після дотримання гіполіпідемічної дієти не 
менше 3–6 міс., так і на даних визначення сумарного ступеня ризику роз-
витку атеросклерозу. Статини є препаратами вибору лікування дисліпідемії 
у хворих на МС. Використовують такі препарати: ловастатин, правастатин, 
флювастатин, симвастатин, аторвастатин, розувастатин. Необхідно призна-
чати статини в максимально рекомендованих або максимально переноси-
мих дозах для досягнення цільових рівнів ХС. Якщо терапія статинами не до-
сягла мети, можна використовувати комбіновану терапію. Комбінація фено-
фібрату зі статинами розглядається як ефективна й відносно безпечна тера-
пія для лікування атерогенної дисліпідемії. Додавання езетимібу до стати-
нів або фібратів може бути перспективним у корекції дисліпідемії, але до-
цільність застосування такої комбінованої терапії з метою зниження кардіо-
васкулярного ризику потребує уточнення, оскільки досі не з’ясовано загаль-
ний вплив езетимібу на наслідки серцево-судинних захворювань. У випадку 
тяжкої гіпертригліцеридемії препаратами першої лінії слід вважати фібрати 
і нікотинову кислоту. Якщо рівень тригліцеридів не вдається контролювати 
статинами та фібратами, можна призначити омега 3 жирні кислоти для по-
дальшого зниження рівня тригліцеридів, адже ці комбінації є безпечними та 
доб ре переносяться пацієнтами. 

Корекція артеріальної гіпертензії 
Контроль АТ є першорядним завданням лікування цього контингенту хво-

рих. Пацієнти повинні приймати антигіпертензивні препарати для досягнення 
цільових рівнів АТ — < 140/90 мм рт. ст. Поєднання АГ з ІР у хворих з МС є при-
чиною низки нейрогуморальних та ендотеліальних порушень, що зумовлює 
ускладнення у коронарних, мозкових і периферичних судинах: ІР підвищує рі-
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вень інсуліну плазми, який відіграє важливу роль у патогенезі АГ; інсулін поси-
лює активність симпатичної нервової системи, цим самим збільшуючи серце-
вий викид, а на рівні судин викликає їх спазм і підвищує їх загальний перифе-
ричний опір; він як мітогенний фактор посилює проліферацію гладком’язових 
клітин судин, звужуючи судинний простір і ще більше підвищуючи загальний 
периферичний опір судин; це призводить до зниження ниркового кровотоку, 
що активує РААС і формує гіпертензію; інсулін сприяє також затримці в організ-
мі натрію: зростання інсуліну в крові, впливаючи безпосередньо на ниркові ка-
нальці, прискорює реабсорбцію катіона натрію. Наслідком ІР може бути збіль-
шення вмісту внутрішньоклітинного натрію і калію. Накопичення цих катіонів 
посилює чутливість гладкої мускулатури судинної стінки до пресорних ефектів 
норадреналіну і ангіотензину II і підвищення АТ. 

Препарати першої лінії — тіазидні діуретики (особливо у високих дозах) 
та β-адреноблокатори — слід рекомендувати обережно. Не всі діуретики 
безпечні й ефективні для хворих з метаболічними порушеннями. У тіазид-
них, петлевих і калійзберігаючих діуретиків є діабетогенний ефект, вони по-
силюють ІР на 20% і несприятливо впливають на вуглеводний і ліпідний об-
мін. Негативні метаболічні дії тіазидів є дозозалежними, тоді як гіпотензив-
на дія може бути максимальною на тлі порівняно низької дози. Тому, якщо 
тіазидний сечогінний засіб призначають хворим з ПТГ, краще обмежити гід-
рохлортіазид або його еквівалент дозою 25 мг/добу. У дозі понад 25 мг/добу 
гіпотензивний ефект не зростає, зате посилюється діуретична дія. 

Проте призначення пацієнтам на МС β-блокаторів дещо обмежене їх ме-
таболічними ефектами. Зниження чутливості тканин до інсуліну та підвищен-
ня рівня тригліцеридів під впливом β-блокаторів можуть погіршити харак-
терний для цих пацієнтів вуглеводний та ліпідний дисбаланс. Виняток ста-
новлять β-блокатор з α-блокуючою дією карведилол і β-блокатор із власти-
востями вазодилататора небіволол.

β-адреноблокатори здійснюють профілактику життєво небезпечних арит-
мій і раптової смерті, перешкоджають ішемії міокарда, знижують ризик ін-
фаркту міокарда і мозкового інсульту. Індукція небівололом NO обумовлює 
периферичну вазодилатацію і більшу утилізацію глюкози периферичними 
м’я зами, тобто позитивно впливає на функції ендотелію та чутливість тканин 
до інсуліну. 

ІАПФ розглядаються як основні антигіпертензивні засоби у випадку ІР та 
МС. Препарати цього класу мають найбільші переваги для пацієнтів з ЦД 
2 типу, зокрема з нефропатією. Більшість препаратів другого класу мають 
тривалий гіпотензивний ефект (24 год.) і можуть призначатися 1 раз на добу. 
Проте два недоліки суттєво обмежують можливості їх застосування хвори-
ми з ІР та МС. По-перше, всі вони є проліками і, надходячи до організму лю-
дини у неактивному вигляді, потребують активації в печінці. В умовах гепа-
тозу ферментація препаратів може бути сповільненою і неповною, що зни-
жує їх ефективність. По-друге, вони ліпофільні, а тому схильні до осідання 
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у жировій тканині, що також знижує їх ефективність у хворих з ожирінням. 
Представники III класу ІАПФ (гідрофільні ліки) вигідно відрізняються за дво-
ма вищезазначеними параметрами і найбільше підходять хворим з ІР та МС. 
В Україні з цих препаратів використовують лізиноприл. 

БРА ІІ за рахунок ефективного пригнічення ренін-ангіотензинової систе-
ми мають такі ж самі, як інгібітори АПФ, гемодинамічні та метаболічні влас-
тивості. Протягом останніх 10 років БРА II пройшли шлях від свідомо більш 
дорогої альтернативи інгібіторів АПФ, до антигіпертензивних препаратів пер-
шого ряду. Показання до призначення БРА ІІ значно розширилися і включа-
ють у даний час, насамперед, різні варіанти АГ високого і дуже високого ри-
зику, особливо в поєднанні з МС, ЦД, ХХН, мікроальбумінурією, гіпертрофі-
єю міокарда ЛШ, ХСН, ІХС. Позитивним ефектом БРА є вплив на PPAR-γ рецеп-
тори (peroxisome proliferator-activated receptor-γ), які є ланкою центрального 
регулювання метаболізму інсуліну та глюкози. Підвищуючи чутливість тка-
нин до інсуліну БРА знижують ІР та частоту розвитку ЦД 2-го типу de novo, що 
визначає доцільність їх використання за МС. Крім того, деякі БРА ІІ, наприк-
лад, лозартан, мають здатність позитивно впливати на пуриновий обмін, 
який при МС нерідко порушений.

Безсумнівною перевагою АК є метаболічна нейтральність. Їх застосуван-
ня не чинить впливу на обмін ліпідів та вуглеводів, а дигідропіридинові по-
хідні третього покоління (амлодипін, лацидипін та ін.) сприяють поліпшенню 
чутливості тканин до інсуліну, що визначає доцільність їх використання за ІР 
та МС. АК тривалої дії, на відміну від ніфедипіну, розширюють як привідну, 
так і відвідну артеріо ли, зменшують внутрішньонирковий тиск та протеїну-
рію. Ці препарати мають також вплив на проникність внутрішньоклубочко-
вого фільтру та діють антипроліферативно. 

Отже, при МС блокатори РААС (ІАПФ та БРА) повинні використовуватись 
як препарати першої лінії. Наступним кроком може бути комбінація анти-
гіпертензивної терапії з АК.

Використовують також агоністи I1-імідазолінових рецепторів. З огляду на 
велике значення гіперактивації симпатичної нервової системи в патогенезі ІР 
обґрунтованим є призначення препаратів, які знижують її активність. Пред-
ставник нового класу антигіпертензивних препаратів центральної дії моксо-
нідин підвищує чутливість тканин до інсуліну у хворих на МС.

Блокатори α1-адренергічних рецепторів серед усіх антигіпертензивних 
засобів мають найбільш сприятливий метаболічний профіль. Під їх впливом 
збільшується чутливість тканин до інсуліну і значно покращується ліпідний 
обмін — знижується рівень загального ХС, тригліцеридів, підвищується вміст 
у плазмі ЛПВЩ. У комбінації з іншими антигіпертензивними засобами пре-
парат цієї групи — доксазозин, може успішно застосовуватись для лікування 
хворих із МС та/або ожирінням.

АСК пацієнтам з МС призначають за тими ж показаннями і в таких самих 
дозах, що й пацієнтам без МС. 
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ВизначенняВизначення
Психосоматичні розлади — це розлади, при яких психічні процеси прояв-

ляються соматичними симптомами.
Принцип виникнення розладу: конверсія (перетворення) психічних про-

цесів у соматичні. Для терапевта або лікаря загальної практики сімейної 
медицини дані діагнози необхідні, як констатація відсутності соматичного 
захворювання при умові ретельно проведеного обстеження пацієнта.

КласифікаціяКласифікація
1. Хворобливий тривожний стан.
2. Афектація (емоційне підсилення) соматичного захворювання психоло-

гічними факторами.
3. Штучне захворювання самого себе або когось іншого.

Діагностичні критеріїДіагностичні критерії
u".0.!+("() 20(".&-() 0.'+ $. 

1. Охопленість переживанням наявності або розвитку серйозного захво-
рювання. 

2. Соматичні симптоми не проявляються, або проявляються в легкому 
ступені. Якщо інші медично підтверджені розлади проявляються, або є ви-
сокий ризик розвитку медично підтвердженого стану (наприклад, сімейна 
історія захворювання), охопленість тривогою є явно надмірною або диспро-
порційною). 

3. Високий рівень тривоги за своє здоров’я і легко виникаюче відчуття 
небезпеки з приводу свого стану здоров’я. 

4. Індивідуальні прояви поведінки, пов’язані з турботою про здоров’я 
(повторні перевірки свого тіла на наявність хвороби) або демонстрація зло-
якісного уникання (зустрічі з лікарем або госпіталізації). 

5. Хвороблива охопленість повинна спостерігатися біля 6 місяців. Але 
відчуття небезпеки від уявного захворювання може змінюватися за цей час 
і надалі. 

6. Охопленість переживаннями, пов’язаними з тривогою захворювання, не 
може бути пояснена іншими ментальними розладами, такими як, розладами 
з переважно соматичними симптомами, панічним розладом, генералізованим 

1 Згідно класифікації DSM-5: психічні розлади із соматичними симптомами.
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тривожним розладом, тілесним дисморфічним розладом, об се сив но-ком-
пульсивним розладом, галюцинаторним розладом соматичного типу. 

Специфічні варіанти: 
— тип із пошуком допомоги: медична допомога, включно візити до ліка-

рів або випробувальні тести, або процедури проводяться часто;
— тип із униканням допомоги: рідко звертаються за медичною допомо-

гою. 

`4%*2 6S? 1., 2(7-.#. ' 5".0>" --? /1(5.+.#S7-(,( 4 *2.-

0 ,(. 

1. Реальний медично підтверджений симптом або захворювання.
2. Психологічні або поведінкові фактори, що негативним чином вплива-

ють на реальний медичний симптом або захворювання в одному з наступ-
них варіантів: 

— психологічні фактори, що впливають на перебіг медично підтвердже-
ного розладу, проявляються в обмеженому по часі періоді між психологіч-
ними факторами і розвитком або загостренням або затримкою одужання;

— психологічні фактори впливають на лікування медично підтвердженого 
захворювання (низький рівень когеренціі);

— психологічні фактори складають додаткові стійкі ризики для здоров’я;
— психологічні фактори впливають на глибинні патофізіологічні процеси 

або загострення симптомів або необхідність привернути увагу лікарів.
Специфічність перебігу по важкості: легкий — знижений медичний ризик 

(непослідовна приверженість та в’яле відношення до лікування); середній — 
загострення основного медичного захворювання (наприклад, посилена три-
вогою бронхіальна астма); важкий — результатом є медична госпіталізація 
або звернення до швидкої допомоги); екстремальний-важкий, життєво не-
безпечний ризик (наприклад, ігнорування серцевого нападу).

x237-% ' 5".0>" --?. x237-() 0.'+ $, 1/0?,." -() -  1%!%.

1. Фальсифікація психічних або фізичних проявів або симптомів або ін-
дукція пошкодження або захворювання, асоційованого з ідентифікованих 
обманом.

2. Індивідуальні презентації себе перед іншими як хворого, ослабленого 
або постраждалого. 

3. Поведінка, зумовлена обманом, навіть при умові відсутності зовніш-
нього інтересу.

4. Поведінка, що не зумовлена іншими ментальними розладами, такими 
як галюцинаторний розлад при інших психотичних порушеннях.

x237-() 0.'+ $, 1/0?,." -() -  S-8.#.. (Попередньо штучний 
розлад, створений довіреною особою).
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1. Фальсифікація фізичних або психологічних проявів або симптомів, або 
індукції пошкодження або захворювання, асоційованого з доведеними об-
маном.

2. Індивідуальна презентація іншого (жертви) перед іншими, як хворого 
або пошкодженого.

3. Поведінка, зумовлена обманом, проявляється навіть у відсутності зов-
нішнього інтересу.

4. Поведінка не має достатніх пояснень для інших ментальних розладів, 
таких, як галюцинаторні розлади або інші психотичні розлади.

Ïðèì³òêà. Çëî÷èíåöü, íå æåðòâà, òàêîæ âèêîðèñòîâóº öåé ä³àãíîç.

Специфічність: поодинокий епізод, рекурентні епізоди (два чи більше 
випадків фальсифікації захворювання і/або індукція пошкоджень.

Приклад формулювання діагнозу
1. Біль за грудиною внаслідок хворобливого тривожного стану, тип з по-

шуком допомоги.
2. Виразка дванадцятипалої кишки. Афектація середнього ступеня.
3. Біль у животі, штучний розлад, спрямований на себе.

Клінічні цілі при психічних розладах Клінічні цілі при психічних розладах 
із соматичними симптомамиіз соматичними симптомами

1. Лікар повинен співчувати і визнавати те, що пацієнт страждає від сво-
їх симптомів. 

2. Встановлено, що емпатичний зв’язок зменшує тенденцію пацієнта до 
доктор-шопу (пошуку все більш співчуваючого лікаря). Первинно соматичні 
пацієнти схильні притримуватись одного лікаря.

3. Пацієнт прагне до коротких запланованих візитів. Якщо пацієнту краще, 
проміжок між візитами може збільшуватись.

4. Допомога лікаря не усуває симптом, але покращує функціонування та 
якість життя.

5. Застосування психотропних ліків має бути мінімізованим. Немає ліків 
з доведеною ефективністю лікування розладу з переважно соматичними 
симптомами. Розлад страху захворювання може клінічно відповісти на селек-
тивні інгібітори зворотного захоплення серотоніну. Психотропні препарати 
мають потенціал для зловживання (особливо бензодіазепіни, опіоїди), тому 
їх варто уникати.

6. Необхідність медичних обстежень необхідно максимально зважувати 
для зменшення витрат і ятрогенних ускладнень. У веденні пацієнтів необхід-
но застосовувати консервативний менеджмент для уникання безпідставної 
вартісності медичної допомоги. 
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ВизначенняВизначення
Посттравматичний стресовий розлад виникає у осіб, що знаходяться під 

загрозою смерті, мають серйозні фізичні пошкодження або сексуальне на-
сильство. Події, що призводять до виникнення розладу, перевищують рівень 
звичайного життєвого досвіду. До цього надмірного рівня відносяться неви-
ліковні захворювання; захворювання, що ведуть до фізичного або психічного 
спотворення. 

Підстава діагностувати розлад залежить від віку людини, історії психі-
атричних захворювань, рівня соціальної підтримки і близькості по часу дії 
стресового фактору з початком розвитку посттравматичного стресового роз-
ладу.

Діагностичні критеріїДіагностичні критерії
1. Переосмислювання травми через фантазії або нав’язливі думки або 

інтрузивні, (такі, що не мають перешкод).
2. Постійне уникання стимулів, асоційованих з цією подією.
3. Негативні коливання настрою: наприклад, охоплення емоціями, таки-

ми, як відчуття відокремленості від інших.
4. Коливання в пробудженні і реактивності, такі, як дратівливість, злість, 

вибуховість і надмірно перелякана відповідь:
— зафіксовані фізіологічні реакції з внутрішніми та зовнішніми проявами 

і ознаками травматичної події;
— постійні та перебільшені негативні уяви або очікування про себе і ото-

чуючих або весь світ (наприклад, «мені погано», «ніхто не може допомогти», 
«світ небезпечний», «вся моя нервова система зруйнована»;

— постійно негативний емоційний стан (страх, жах, злість, вина або сором);
— зафіксоване зменшення інтересу або участі в значущих активностях;
— відчуття віддільності або відчуженості від інших;
— постійна нездатність до переживання позитивних емоцій (щасливості, 

задоволення, любові);
— дратівлива поведінка та вибухи злості при незначних або відсутніх 

провокаціях;
— необережність або самодеструктивна поведінка;
— надмірна настороженість;
— підвищена лякливість;
— проблеми з концентрацією;
— неспокійний сон (важке засинання або утримування сну або синдром 

сну без відпочинку). 
5. Тривалість розладів більше ніж 1 місяць.
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Посттравматичний стресовий розлад виникає після дії стресора, але поча-
ток може бути затриманий на місяці та роки. У багатьох розлад хронізується, 
але симптоми змінюються та погіршуються на протязі стресогенного періо-
ду. Швидкий розвиток симптомів, хороше преморбідне функціонування, на-
дійний соціальний супровід, відсутність психіатричної або медичної комор-
бідності, фактори, асоційовані з доброякісним прогнозом. У той же час бага-
то пацієнтів із посттравматичним стресовим розладом розвивають коморбід-
ні розлади: велику депресію, тривожні розлади, алкогольну та медикамен-
тозну залежність. 

Приклад формулювання діагнозу
1. Стан після стентування коронарних судин. Посттравматичний стресо-

вий розлад.
2. Стан після стентування коронарних судин. Гостра реакція на стрес із 

дисоціативними симптомами.
3. Ішемічна хвороба серця. Гострий Q-інфаркт міокарда. Гостра реакція 

на стрес із симптомами порушення сну (труднощі засинання) та негативним 
настроєм. 

Ðîçëàä àäàïòàö³¿

ВизначенняВизначення
Розлад адаптації — це розлади емоцій та поведінки, що розвиваються 

через 3 місяці після дії травматичного чинника. 
1. Виникає фіксація на дистресі, непропорційна дії стресового чинника, 

що обумовлено контекстом життєвої та культуральної ситуації.
2. Супроводжується поразкою в соціальному житті, зайнятості та інших 

значимих сферах життя.

ДіагностикаДіагностика
Проводиться з виключенням інших ментальних порушень. Симптоми не 

відповідають звичайній втраті. Дія стресора або його наслідки припинили 
дію, а розлад адаптації не припиняється довше 6 місяців.

Виділяють варіанти:
1) із депресивним настроєм: знижений настрій, плаксивість, відчуття без-

помічності;
2) із тривожністю: нервозність, хвилювання, лякливість або страх бути 

одиноким;
3) із змішаною депресією та тривогою: комбінація депресії і тривоги.
4) із депресією та порушенням поведінки: комбінація депресії і порушен-

ня поведінки;
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5) зі змішаним порушенням емоцій і поведінки: симптоми депресії, три-
воги, поведінки.

Окремо виділяються неадаптивні реакції, як специфічні субтипи.

Приклад формулювання діагнозу
1. Ішемічна хвороба серця. Перенесений інфаркт міокарда. Розлад адап-

тації з депресією та суїцидальною спробою.

ЛікуванняЛікування
Лікування розладів викликаних травмою внаслідок важкого або невилі-

ковного соматичного захворювання, або пов’язаним з дією стресового чин-
ника розладу.

1. Після травматичні розлади схильні хронізуватися, тому найбільш ефек-
тивною є комбінація медикаментів і психотерапії. Пароксетин і сертралін за-
стосовуються в першу чергу. Також ефективними вважаються інші інгібітори 
зворотного захоплення серотоніну. Празолін рекомендується для лікування 
розладів сну і нічних марень. Ефективною є групова терапія. У ситуації лі-
кувального закладу доречною є групова терапія для людей з однорідними 
проблемами.

2. Розлад адаптації може еволюціонувати в більш визначений, такий, як 
велика депресія, що представляє небезпеку для психічного стану і прогре-
су симптомів:

— розлад адаптації тимчасовий, вплив часу та підтримуюча терапія мо-
жуть бути достатніми для лікування;

— психотропні ліки мають застосовуватись короткий час: дні або тижні, 
та мати метою вплив на провідні симптоми;

— гіпнотики (золпідем по 5–10 мг на ніч) за порушень сну;
— бензодіазепіни (лоразепам 0,5–2,0 мг двічі/день) за тривожного роз-

ладу;
— якщо виникає необхідність довготривалого лікування, то це означає, 

що у пацієнта може бути інший розлад, наприклад, велика депресія, що по-
требує уточнення діагнозу та лікування.



ÑÈÍÄÐÎÌ 
ÕÐÎÍ²×ÍÎ¯ ÂÒÎÌÈ 

Визначення Визначення 
Синдром хронічної втоми (СХВ) — це втома невідомої етіології, що зрос-

тає протягом принаймні 6 міс. 

Êîìåíòàð: ßê ñàìîñò³éíå çàõâîðþâàííÿ âïåðøå âèä³ëåíèé â 1988 ð. Öåíòðîì 
êîíòðîëþ íàä çàõâîðþâàí³ñòþ (The Centers for Disease Control (CDC), Àòëàíòà, ÑØÀ), 
à äî 1990 ð. â ÑØÀ âæå áóëî çàðåºñòðîâàíî á³ëüø í³æ 100 òèñ. éîãî âèïàäê³â. ÑÕÂ 
÷àñò³øå âðàæàº ëþäåé ïðàöåçäàòíîãî â³êó â³ä 25 äî 50 ðîê³â, õî÷à éîãî âèÿâëåíî ÿê 
ñåðåä ä³òåé, òàê ³ ñåðåä ë³òí³õ ëþäåé. Ïðèïóñêàþòü, ùî â³í ðîçâèâàºòüñÿ âíàñë³äîê 
õðîí³÷íîãî ñòðåñó, ï³ä ÷àñ òðèâàëèõ ðîçóìîâèõ òà ô³çè÷íèõ ïåðåâàíòàæåíü. Íàé-
÷àñò³øå ÑÕÂ ðåºñòðóºòüñÿ â åêîëîã³÷íî íåñïðèÿòëèâèõ ðåã³îíàõ, äå âèñîêèé ð³âåíü 
çàáðóäíåííÿ íàâêîëèøíüîãî ñåðåäîâèùà õ³ì³÷íî øê³äëèâèìè ðå÷îâèíàìè àáî ï³ä-
âèùåíà ðàä³àö³ÿ. Ö³ ôàêòîðè ïîñëàáëþþòü ³ìóííó ñèñòåìó, ùî ñïðèÿº àêòèâàö³¿ ëà-
òåíòíèõ â³ðóñ³â ç ïîäàëüøèì óðàæåííÿì ÖÍÑ, â îñíîâíîìó ñêðîíåâî-ë³ìá³÷íî¿ ä³-
ëÿíêè. ²ñíóº ã³ïîòåçà, ùî ÑÕÂ ãåíåòè÷íî äåòåðì³íîâàíèé ³ éîìó âëàñòèâà ïåâíà ñ³ ìåé-
íà ñõèëüí³ñòü. Åò³îëîã³ÿ íå âñòàíîâëåíà ³ âèêëèêàº ñóïåðå÷êè ñåðåä äîñë³äíèê³â ³ ë³êà-
ð³â ð³çíèõ ñïåö³àëüíîñòåé. Çà îñòàíí³ ðîêè â îñíîâíîìó éäåòüñÿ ïðî ðîëü ³íôåêö³¿ 
(íàñàìïåðåä â³ðóñó Åïøòåéíà-Áàðð), ³ìóíí³ ìåõàí³çìè òà íåéðîåíäîêðèííèé íàïðÿì. 

Класифікація Класифікація 
У МКХ-10 СХВ розглядається як хворобливий стан невідомої етіології в рубри-

ці «Нездужання та втома». Поділяється на астенію та неспецифічну нездатність. 

Діагностика Діагностика 
Клініко-діагностичні критерії СХВ 1 включають комплекс великих, малих 

і об’єктивних ознак. 
b%+(*S *0(2%0S_: 

1. Стабільна або рецидивуюча значна втома та зниження працездатності, 
які не зникають після відпочинку; середній рівень активності людини нижче 
50% звичайного протягом не менш ніж 6 міс.; 

2. Виключення інших причин або хвороб, які можуть викликати схожі 
симптоми, на підставі ретельного вивчення історії хвороби, фізичного обсте-
ження та відповідних лабораторних досліджень. 

l +S *0(2%0S_: 

симптом має виникнути одразу після або в момент появи підвищеної 
втоми і тривати не менш ніж 6 міс. Окремі симптоми можуть виникати од-
ночасно. 

1 CDC, Атланта, 1996 р.



584          СИНДРОМ ХРОНІЧНОЇ ВТОМИ

tS'(* +<-S *0(2%0S_: 

1) підвищення температури тіла до 38°С; 
2) біль в горлі; 
3) невелике збільшення (до 0,3–0,5 см) і болісність шийних, потиличних, 

пахвових лімфатичних вузлів; 
4) генералізована м’язова слабкість; 
5) дискомфорт або болісні відчуття в ділянці м’язів (міалгія); 
6) швидка фізична втомлюваність з наступною тривалою (більш ніж 

24 год.) втомою; 
7) періодичний головний біль; 
8) мігруючі болі в суглобах, які не супроводжуються їх почервонінням 

і припухлістю; 
9) скарги нервово-психічного характеру (фотофобії, минаючі візуаль-

ні роз лади, погіршення пам’яті, підвищена дратівливість, сплутаність свідо-
мості, зниження інтелекту, неможливість концентрації уваги, депресія); 

10) розлади сну: безсоння або гіперсомнія; 
11) швидкий розвиток (протягом кількох годин або днів) всього симптомо-

комплексу. 
Фізикальні (соматичні) критерії мають бути встановлені лікарем принай-

мні двічі, з мінімальним інтервалом 1 міс.: температура тіла 37,6–38,6°С або 
ректальна температура 37,8–38,8°С (в разі вищої температури необхідно шу-
кати іншу причину), не ексудативний фарингіт, болісні при пальпації та збіль-
шені (до 2 см) шийні, пахвові лімфатичні вузли. 

Доведено, що з часом СХВ прогресує без зв’язку із соматичними захворю-
ваннями. Діагноз є достовірним, якщо у хворого виявлено 2 обов’язкові кри-
терії та 8 з 11 додаткових чи 6 малих плюс 2 фізикальні (також спостерігались 
не менш ніж 6 міс.). 

СХВ визначається за сукупності перерахованих вище критеріїв шляхом 
виключення інших причин втоми, зокрема такі патологічні стани: системні 
інфекції (вірусні, бактеріальні, грибкові, паразитарні або протозойні), ауто-
імунні захворювання, ефекти впливу токсинів та медикаментозних препа-
ратів (медикація та побічні ефекти, зловживання алкоголем та наркотични-
ми речовинами, хронічне отруєння), ендокринні розлади (гіпотиреоїдизм, 
гіперпаратиреоїдизм, хвороба Аддісона, полігландулярна недостатність, гі-
поглікемія, ЦД, голодування або дотримання дієти, ожиріння), судинні роз-
лади (коронаросклероз, АГ, ревматичне ураження серця, застійна СН, кар діо-
міопатія, ПМК), онкологічні та гематологічні захворювання, легенева патоло-
гія (БА, ХОЗЛ, алергії), васкуліти (СКВ, гігантоклітинний артеріїт, гранулематоз 
Вегенера), анемії (всі причини), вагітність, психосоціальні проблеми (депре-
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сія, розлади, які супроводжуються занепокоєнням, реакції пристосування, 
ситуаційний життєвий стрес, зловживання алкоголем, наркотичними речо-
винами), сексуальні дисфункції. 

Міжнародна група з вивчення СХВ виробила рекомендації щодо його 
діаг ностики (1994 р.) на підставі багаторічних досліджень в різних країнах. 
Вони включають такі етапи: детальний анамнез і фізикальне обстеження, 
оцінку психічного статусу (в разі змін — психіатричне, психологічне або нев-
рологічне обстеження), лабораторне обстеження (біохімічне дослідження 
крові і сечі), додаткове обстеження за клінічними показаннями з метою ви-
ключення іншого діагнозу. 

Клінічні особливості 
Хворі відзначають переважно гостре виникнення симптомів після пере-

несених інфекційних хвороб, а також поступове посилення виснажливої вто-
ми та відчуття хворобливості після навантажень. Серед інших проявів най-
частішими є міалгії, порушення сну, пізнавальної функції, незначне підви-
щення температури тіла, фарингіт та лімфаденопатія. 

d(4%0%-6S)-  $S #-.12(*  qub: мононуклеоз, хвороба Лайма, роз-
сіяний склероз, системний червоний вовчак, гіпотиреоз, фіброміалгія, де п ре-
сивний розлад.

Симптоми СХВ можуть бути при ожирінні, депресивних розладах або роз-
ладах сну. Побічні ефекти деяких лікарських засобів, таких як антигістамінні 
препарати та алкоголь, також можуть імітувати СХВ.

Лікування Лікування 
Позитивний ефект мають дозовані фізичні навантаження разом з повно-

цінним відпочинком протягом 12 міс., щоб зменшити психологічний стрес, 
набути позитивної енергії. Рекомендується раціональне вітамінізоване хар-
чування. Для нормалізації окисно-відновних процесів слід використовувати 
антиоксиданти: вітаміни, а також препарати магнію. 

Оскільки психологічні проблеми є не лише передумовою, а й підтриму-
вальними чинниками СХВ, хворі потребують обов’язкової консультації психо-
лога або психотерапевта. Найкращий ефект дає сімейна психотерапія. 



ÊÀËÅÍÄÀÐ 
ÏÐÎÔ²ËÀÊÒÈ×ÍÈÕ ÙÅÏËÅÍÜ 

Â ÓÊÐÀ¯Í²1

І. Загальні положенняІ. Загальні положення
1. Календар профілактичних щеплень в Україні (далі Календар) — нор ма-

тивно-правовий акт центрального органу виконавчої влади, що забезпечує 
формування державної політики у сфері охорони здоров’я, яким встановлю-
ються перелік обов’язкових профілактичних щеплень та оптимальні строки 
їх проведення.

Цей Календар включає обов’язкові профілактичні щеплення з метою за-
побігання захворюванням на дифтерію, кашлюк, кір, поліомієліт, правець, 
туберкульоз.

Інші обов’язкові щеплення встановлюються відповідно до цього Кален-
даря для груп населення: за віком; щеплення дітей з порушенням цього Ка-
лендаря; щеплення ВІЛ-інфікованих осіб; за станом здоров’я; щеплення ді-
тей після алло/ауто-ТСГК (трансплантація стовбурових гемопоетичних клі-
тин); щеплення на ендемічних і ензоотичних територіях та за епідемічними 
показаннями.

2. Обов’язковим профілактичним щепленням для запобігання поширен-
ню інших інфекційних захворювань підлягають окремі категорії працівників 
у зв’язку з особливостями виробництва або виконуваної ними роботи.

3. У разі загрози виникнення особливо небезпечної інфекційної хвороби 
або масового поширення небезпечної інфекційної хвороби на відповідних 
територіях та об’єктах можуть проводитися обов’язкові профілактичні щеп-
лення проти цієї інфекційної хвороби.

4. З метою специфічної профілактики інфекційних хвороб особи, які ба-
жають зробити щеплення, щодо яких існують зареєстровані в Україні медич-
ні імунобіологічні препарати, можуть зробити такі щеплення за направлен-
ням лікаря.

5. У цьому Календарі основні терміни вживаються в таких значеннях:
— вакцинація (щеплення, імунізація) — створення штучного імунітету 

в людини до певних інфекційних хвороб шляхом введення вакцини чи іму-
ноглобуліну; 

— медичні імунобіологічні препарати — вакцини, анатоксини, імуногло-
буліни, сироватки, бактеріофаги, інші лікарські засоби, що застосовуються 
в медичній практиці з метою специфічної профілактики інфекційних хвороб;

1 Розділ викладений згідно Наказу МОЗ України від 16 липня 2014 р. № 499 (у редакції наказу 
МОЗ України від 11.02.2016 № 85) «Уніфікований клінічний протокол первинної медичної 
допомоги дорослим та дітям гострі респіраторні інфекції». 
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— первинний вакцинальний комплекс — курс профілактичних щеплень, не-
обхідний для створення базового імунітету проти певних інфекційних хвороб;

— ревакцинація — повторне введення вакцини чи анатоксину з метою 
підтримання штучного імунітету в людини до певних інфекційних хвороб.

6. За наявності зареєстрованих комбінованих вакцин, до складу яких 
входять антигени, для профілактики інфекцій, визначених цим Календарем, 
вакцинація проводиться комбінованими вакцинами.

ІІ. Щеплення за вікомІІ. Щеплення за віком
Â³ê Ùåïëåííÿ ïðîòè

1 äåíü ãåïàòèòó Â2

3–5  äí³â òóáåðêó-

ëüîçó1

1 ì³ñÿöü ãåïàòèòó Â2

2 ì³ñÿö³ äèôòåð³¿, êàø-

ëþêó, ïðàâöÿ3

ïîë³îì³ºë³òó4 ãåìîô³ëüíî¿ 

³íôåêö³¿5

4 ì³ñÿö³ äèôòåð³¿, êàø-

ëþêó, ïðàâöÿ3

ïîë³îì³ºë³òó4 ãåìîô³ëüíî¿ 

³íôåêö³¿5

6 ì³ñÿö³â ãåïàòèòó Â2 äèôòåð³¿, êàø-

ëþêó, ïðàâöÿ3

ïîë³îì³ºë³òó4

12 ì³ñÿö³â ãåìîô³ëüíî¿ 

³íôåêö³¿5
êîðó, 

êðàñíóõè, 

ïàðîòèòó6

18 ì³ñÿö³â äèôòåð³¿, êàø-

ëþêó, ïðàâöÿ3

ïîë³îì³ºë³òó4

6 ðîê³â äèôòåð³¿, êàø-

ëþêó, ïðàâöÿ3

ïîë³îì³ºë³òó4 êîðó, 

êðàñíóõè, 

ïàðîòèòó6

7 ðîê³â òóáåðêó-

ëüîçó1

12 ðîê³â

14 ðîê³â ïîë³îì³ºë³òó4

16 ðîê³â äèôòåð³¿, êàø-

ëþêó, ïðàâöÿ3

26 ðîê³â äèôòåð³¿, êàø-

ëþêó, ïðàâöÿ3

28 ðîê³â äèôòåð³¿, ïðàâöÿ 3

(íàäàë³ — êîæí³ 

10 ðîê³â)

1 Щепленню для профілактики туберкульозу підлягають усі новонародже-
ні діти, що не мають до цього протипоказань. Вакцинація проводиться на 
3–5-ту добу життя дитини (не раніше 48-ї години після народження) вакциною 
для профілактики туберкульозу (далі БЦЖ). Недоношених дітей щеп люють 
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після досягнення дитиною маси тіла ≥ 2500 г. Щеплення для профілактики 
туберкульозу не проводять в один день з іншими щепленнями. Діти, які не 
були щеплені в пологовому стаціонарі, підлягають обов’язковій вакцинації 
в закладах охорони здоров’я. 

Дітям, яким не виповнилося два місяці, щеплення проти туберкульозу 
проводяться без попередньої проби Манту. Після двомісячного віку перед 
виконанням щеплення дитині слід провести пробу Манту. Щеплення прово-
диться при негативному результаті проби. 

Діти, щеплені БЦЖ, у яких не сформувався рубчик, проте є достовірне під-
твердження проведення щеплення, не підлягають повторній вакцинації. 

Ревакцинації проти туберкульозу підлягають діти віком 7 років, не інфіко-
вані мікобактеріями туберкульозу (МБТ) та з негативним результатом проби 
Манту. Ревакцинація проводиться вакциною БЦЖ. 

2 Вакцинації для профілактики гепатиту В підлягають усі новонароджені. 
Для вакцинації дітей використовується вакцина за схемою: 0 (перша доба)-
1-6 місяців життя дитини. 

Якщо мати новонародженого HBsAg «-» (негативна), що документально 
підтверджено, вакцинацію дитини можливо розпочати протягом перших мі-
сяців життя або одночасно зі щепленням проти кашлюку, дифтерії, правця, 
поліомієліту. У разі поєднання імунізації зі щепленням проти кашлюку, диф-
терії, правця, поліомієліту рекомендуються схеми: 2-4-6-18 місяців життя 
або 2-4-9 місяців життя. 

Новонародженим з масою тіла < 2000 г, що народилися від HBsAg «-» (не-
гативних) матерів, вакцинація проводиться при досягненні дитиною ваги 
2000 г або при досягненні віку 1 місяць. 

Якщо новонароджена дитина у тяжкому стані, то її імунізацію слід прово-
дити після покращення стану перед випискою дитини з лікарні. 

Якщо мати новонародженого HBsAg «+» (позитивна), дитині роблять щеп-
лення за схемою: 0 (перша доба)-1-6 місяців життя дитини. Перша доза вак-
цини вводиться в перші 12 годин життя дитини незалежно від маси тіла. Ра-
зом з вакцинацією, але не пізніше 1-го тижня життя, в іншу ділянку тіла реко-
мендовано вводити специфічний імуноглобулін проти гепатиту В з розрахун-
ку 40 МО/кг маси тіла та не менше 100 МО. Якщо маса новонародженої дити-
ни < 2000 г, то вакцинація проводиться обов’язково, але введена доза вакци-
ни не зараховується як доза первинної імунізації; після досягнення дитиною 
віку 1 місяць вакцинація має бути проведена серією із трьох введень вакцин 
0-1-6 (0 — дата першого введення вакцини, мінімальний інтервал між пер-
шим та другим щепленнями — 1 місяць, між другим та третім щеплення-
ми — 5 місяців). 

Якщо в матері новонародженої дитини невизначений HBsAg статус, щеп-
лення дитини проводиться обов’язково в перші 12 годин життя з одночас-
ним дослідженням статусу матері за HBsAg. У разі отримання позитивного 
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результату в матері профілактика гепатиту В проводиться, як у випадку щеп-
лення дитини, народженої від HBsAg «+» (позитивної) матері. 

Не слід повторно розпочинати серію вакцинації, якщо була пропущена 
доза вакцини, незалежно від того, скільки часу минуло. Необхідно ввести 
дози вакцини, яких не вистачає, за графіком з дотриманням мінімальних ін-
тервалів (абзац 3 глави 2 цього розділу). 

3 Щеплення для профілактики дифтерії, правця та кашлюку проводяться 
за віком: у 2 місяці (перше щеплення), у 4 місяці (друге щеплення), у 6 місяців 
(третє щеплення) та у 18 місяців (четверте щеплення). 

Для вакцинації дітей проти кашлюку на першому році життя можуть ви-
користовуватися вакцини як з ацелюлярним (далі АаКДП), так і з цільноклі-
тинним (далі АКДП) кашлюковим компонентом. 

Перенесений кашлюк в анамнезі не є протипоказанням до вакцинації 
проти цієї хвороби. 

Щеплення проти кашлюку проводиться дітям до 6 років 11 місяців 29 
днів. 

Ревакцинацію проти дифтерії та правця у 6 років проводять анатокси-
ном дифтерійно-правцевим (далі АДП), наступну у 16 років — анатоксином 
дифтерійно-правцевим зі зменшеним вмістом антигену (далі — АДП-М). 

Першу планову ревакцинацію дорослих за віком та епідпоказаннями, які 
раніше були щеплені, проводять АДП-М у віці 26 років з подальшою плано-
вою ревакцинацією АДП-М з мінімальним інтервалом 10 років від поперед-
нього щеплення АДП-М. 

Особливості вакцинації дітей проти кашлюку, дифтерії та правця, що не 
отримали щеплення за віком, наведено в главі 2 цього розділу. 

Екстрена профілактика правця не впливає на проведення планової іму-
нізації. 

4 Вакцинація дітей для профілактики поліомієліту проводиться за віком 
2 місяці, 4 місяці, 6 місяців, 18 місяців, 6 років та 14 років. 

Інактивована вакцина для профілактики поліомієліту (далі ІПВ) засто-
совується для перших двох щеплень, а при протипоказаннях до введення 
оральної поліомієлітної вакцини (далі ОПВ) — для всіх наступних щеплень 
за цим Календарем. 

Вакцина ОПВ застосовується для 3-6-го щеплень (щеплення за віком 6 мі-
сяців, 18 місяців, 6 років та 14 років) за відсутності протипоказань до ОПВ. 

Вакцина ІПВ може бути застосована для 3-6-го щеплень як окремо, так 
і в складі комбінованих вакцин. 

Дітям, які перебувають у сімейному оточенні, дитячих закладах закри-
того типу з ВІЛ-інфікованими або з особами, яким протипоказано введення 
ОПВ, щеплення проводиться виключно ІПВ-вакциною. 

Особливості вакцинації дітей проти поліомієліту, що не отримали щеп-
лення за віком, наведено в главі 2 цього розділу. 
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5 Вакцинація дітей для профілактики інфекції, спричиненої паличкою 
Hae mo phi lus influenzae типу b (далі — Hib-інфекція), може проводитись мо-
новакцинами та комбінованими вакцинами, що містять Hib-компонент. Ще-
плення для профілактики Hib-інфекції слід проводити за схемою 2-4-12 мі-
сяців. 

Вакцинація проводиться дітям до 4 років 11 місяців 29 днів. У старшому 
віці вакцинація проти Hib-інфекції проводиться лише особам з групи ризику 
відповідно до глави 4 цього розділу. 

Особливості вакцинації для профілактики Hib-інфекції у дітей, що не 
отримали щеплення за віком, наведено в главі 2 цього розділу. 

6 Вакцинація дітей для профілактики кору, епідемічного паротиту та крас-
нухи проводиться у віці 12 місяців. Друге щеплення — у віці 6 років. 

Перенесене захворювання на кір, епідемічний паротит чи краснуху не є 
протипоказанням до щеплення. 

Вакцинацію проводять зареєстрованими в Україні вакцинами/анатокси-
нами відповідно до інструкції із застосування.

Витяг з Наказу МОЗ України 16.09.2011 № 595 
(у редакції наказу МОЗ України 11.08.2014 № 551) 

з урахуванням змін, внесених згідно 
з Наказом МОЗ № 996 від 26.09.2016.



ÍÅÂ²ÄÊ Ë À ÄÍ² ÑÒÀ ÍÈ 
Â ÒÅÐÀ Ï²¯

ÀËÊÎÃÎËÜÍÀ ÊÎÌÀ1

ВизначенняВизначення
Це важке отруєння етиловим спиртом, що супроводжується втратою ре-

акції на зовнішні подразники, пригніченням дихальних, нервових центрів, 
порушенням терморегуляції. Розвивається при концентрації етанолу в крові 
3 г/л і вище, смерть настає при концентрації від 5–6 г/л і вище.

ДіагностикаДіагностика
j+S-S7-S .'- *(: 
1) токсигенна стадія — алкогольна кома (поверхнева або глибока, усклад-

нена або неускладнена), порушення дихання та гемодинаміки; 
2) соматогенна стадія — психоневрологічні розлади, запальні ураження 

органів дихання, синдром позиційного стиснення; наявність специфічного 
запаху з рота або дані, що свідчать про вживання алкоголю.

n1.!+(".12?,( /%0%!S#3  +*.#.+<-._ *.,( Z:
1) порушення зору; 
2) непостійність неврологічної симптоматики: гра зіниць, «плаваючі» очні 

яблука, транзиторна анізокорія; іноді тризм жувальної мускулатури, міофіб-
риляції в ділянці грудної клітки та шиї;

3) зниження температури тіла.
Порушення дихання частіше обумовлені об ту ра цій но-ас пі ра цій ни ми уск-

лад неннями (аспірація блювотними масами, бронхорея, гіперсалівація, ла-
рин го-брон хо спазм). Центральний тип порушення дихання характерний для 
глибокої алкогольної коми та є головною причиною смерті на догоспіталь-
ному етапі.

k !.0 2.0-  $S #-.12(* : 
1) визначення етилового алкоголю у крові та сечі 2 рази з інтервалом 

1 год. (шкіру в місці введення голки заборонено обробляти етиловим спир-
том);

2) аналіз крові загальний (лейкоцитоз зі зсувом лейкоцитарної формули 
ліворуч, підвищення рівня гематокриту); 

3) аналіз сечі загальний (помірна протеїнурія з лейкоцитурією); 
1 Клінічний протокол надання медичної допомоги хворим на гостре отруєння. Затверджено 

наказом МОЗ України від 17.01.2005 № 24. 



592          НЕВІДКЛАДНІ СТАНИ В ТЕРАПІЇ

4) біохімічні дослідження (білірубін, білок, глюкоза, сечовина, креатинін, 
електроліти);

5) інструментальні (ЕКГ, Ro-гра фія органів грудної клітки);
6) за необхідності: УЗД ОЧП, ЕГДС, ФБС, КТ і МРТ головного мозку. 
Попередній діагноз алкогольної коми має бути встановлений лише після 

проведення диференційної діагностики з комами іншої етіології.

Основні принципи невідкладної допомогиОсновні принципи невідкладної допомоги
1. Забезпечення адекватного зовнішнього дихання та гемодинаміки:
— відновити прохідність дихальних шляхів, провести санацію тра хео-

брон хі аль но го дерева за аспірації;
— інгаляція кисню через маску або носовий катетер у разі гіпо ксемії;
— ШВЛ через маску чи інтубаційну трубку у разі вираженої гіповентиляції;
— серцево-легенева реанімація у разі раптової зупинки кровообігу;
— перевертання хворого кожні 30–40 хв. з метою профілактики синдрому 

позиційного стиснення. 
2. Видалення алкоголю, що не всмоктався: зондове промивання шлунка 

великим об’є мом води кімнатної температури (10–12 л), ввести ентеросор-
бент (ентеросгель по 15 г тричі на добу або активоване вугілля 1–2 г/кг/добу), 
за відсутності кашльового рефлексу після промивання шлунка виконати ін-
тубацію трахеї; за відсутності свідомості, зондове промивання шлунка мож-
ливе лише після інтубації трахеї). 

3. Виведення токсинів, що всмокталися шляхом ентерального та парен-
терального водного навантаження сольовими р-на ми, глюкозою, плазмо-
замінниками з подальшою стимуляцією діурезу салуретиками: маннітол 
1–1,5 г/кг в/в крапельно, а потім фуросемід 40–80 мг в/в струминно з попе-
реднім уведенням катетера в сечовий міхур.

4. Лікування порушень гемодинаміки: при важких порушеннях — про-
тишокова терапія — в/в краплинно реополіглюкін 400 мл, глюкоза 5% р-н 
400 мл, фізіологічний р-н хлориду натрію; вазопресорна підтримка дофамі-
ном (5–25 мкг/кг/хв.), адреналіном (0,25–5 мкг/кг/хв.), 60–100 мг преднізоло-
ну в/в краплинно на фізіологічному розчині. 

5. Прискорення метаболізму алкоголю і відновлення функцій централь-
ної нервової системи (ЦНС):

— глюкоза 500 мл 20% р-ну з 20 ОД інсуліну короткої дії та комплекс ві-
тамінів (тіамін 5% р-н 3–5 мл, піридоксин 5% р-н 3–5 мл, цианокобаламін 
300–500 мкг, аскорбінова кислота 5% р-н 5–10 мл, тіоктова кислота 0,5% р-н 
2–3 мл в/в струминно);

— реамберин 1,5% р-н 500 мл (після купірування порушень дихання);
— цитофлавін 20 мл на 200–250 мл 10% розчину глюкози при адекватній 

респіраторній підтримці; натрію тіосульфат 20–40 мл 30% р-ну в/в струминно; 
— пірацетам 20 мл 20% р-ну в 500 мл 0,9% р-ну NaCl або 5% р-ну глюкози 

в/в крапельно.
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6. Гідрокарбонат натрію 300–500 мл 4% р-ну в/в крапельно з метою ко-
рекції ацидозу.

7. Атропін 0,7–1,0 мл 0,1% р-ну на 10 мл 0,9% р-ну NaCl в/в струминно за 
гіперсалівації.

8. Антибактеріальна терапія на ранніх етапах у разі аспіраційних усклад-
нень:

— цефоперазон/сульбактам 2–4 г/добу на 10–20 мл 0,9% р-ну NaCl в/в 
струминно з інтервалом 12 год. + метронідазол 100 мл (500 мг) в/в крапель-
но кожні 8 год. або 

— кліндаміцин 600 мг на 100 мл 0,9% р-ну NaCl в/в крапельно повільно 
кожні 8 год. 

ÀÍÀÔ²ËÀÊÒÈ×ÍÈÉ ØÎÊ 
(ÀÍÀÔ²ËÀÊÑ²ß)1

Êîìåíòàð. Ñòàí, ÿêèé ó â³ò÷èçíÿí³é ìåäè÷í³é ë³òåðàòóð³ ïðîòÿãîì òðèâà-
ëîãî ÷àñó íàçèâàâñÿ «àíàô³ëàêòè÷íèì øîê», çã³äíî Íàêàçó ÌÎÇ Óêðà¿íè ¹ 916 â³ä 
30.12.2015 ð. ìàº íàçâó «àíàô³ëàêñ³ÿ».

ВизначенняВизначення
Важка, загрозлива для життя форма генералізованої або системної реак-

ції гіперчутливості, яка характеризується:
1) швидким початком;
2) небезпечними для життя порушеннями дихання та кровообігу;
3) проявами на шкірі та слизових оболонках.
Тригери:
1) харчові продукти;
2) медикаменти;
3) отрута перетинчастокрилих комах;
4) тригер неможливо ідентифікувати у 20% випадків.

ДіагностикаДіагностика
q(,/2.,( S .'- *( анафілаксії типово виникають на протязі від кількох 

хвилин до 2 годин після контакту з тригером (алергеном):
— < 30 хв. при алергії на парентеральний лікарський засіб або на отруту 

комах;
— ~ 30 хв. при харчовій алергії.
Виникає 1 з 3 варіантів клінічної симптоматики:

1 1. Наказ МОЗ України № 916 від 30.12.2015 р. «Про затвердження та впровадження ме ди ко-тех-
но ло гіч них документів зі стандартизації медичної допомоги при медикаментозній алергії, 
включаючи анафілаксію».

 2. Протокол надання медичної допомоги хворим на анафілактичний шок, затверджений 
ІІІ з’їз дом алергологів України, 29.09.2011 р.

 3. Ramrakha P. S., Moore K. P. Oxford Handbook of Acute Medicine. — 2010. — P. 222–223.



594          НЕВІДКЛАДНІ СТАНИ В ТЕРАПІЇ

Варіант А — 3 критерії:
1) ураження шкіри та/чи слизових оболонок, у т. ч. генералізова на кро пи-

в’ян ка, свербіж, набряк губ, язика, язичка (частина м’я ко го піднебіння);
2) дихальна недостатність — проявляється задишкою, дистанційними су-

хими хрипами, бронхоспазмом, стридором, зниженням МШВ, гіпоксемією;
3) ↓ артеріального тиску (АТ)
або
супутні симптоми дисфункції цільових органів — гіпотонія, непритомність, 

нетримання сечі.
Варіант Б — 2 і > з перелічених критеріїв:
1) ураження шкіри та/чи слизових оболонок, у т. ч. генералізована кро пи-

в’ян ка, свербіж, набряк губ, язика, язичка (частина м’я ко го піднебіння);
2) дихальна недостатність — проявляється задишкою, дистанційними су-

хими хрипами, бронхоспазмом, стридором, зниженням МШВ, гіпоксемією;
3) ↓ АТ;
4) супутні симптоми дисфункції цільових органів — гіпотонія, непритом-

ність, нетримання сечі;
5) стійкі шлунково-кишкові симптоми, у т. ч. спастичний абдомінальний 

біль, блювання.
Варіант В:
↓ АТ < 90 мм рт. cт. або зниження на більш ніж 30% у порівнянні з базо-

вим АТ людини.

Основні принципи невідкладної допомогиОсновні принципи невідкладної допомоги
1-ша лінія.
1. Епінефрин (адреналіну гідрохлорид) — 0,1% р-ну 0,01 мл/кг маси тіла, 

але не більше 0,5 мл (0,5 мг) п/ш у середню ділянку латеральної поверхні 
стегна.

2. Введення 0,1% р-ну епінефрину п/ш в дозі до 0,5 мл (0,5 мг) може бути 
повторено у разі потреби через 5–15 хв. після 1-го введення.

Êîìåíòàð. Ó á³ëüøîñò³ âèïàäê³â ñòàí ïàö³ºíòà ïîë³ïøóºòüñÿ ïðè ââåäåíí³ 
1–2 äîç åï³íåôðèíó ï/ø.

3. У разі неадекватної реакції на 2 і > дози епінефрину п/ш — епінефрин 
0,1% р-ну 0,3–0,5 мл розчинити в 10–20 мл 0,9% р-ну NaCl або в 10–20 мл 5% 
р-ну глюкози і ввести в/в повільно струминно.

Êîìåíòàð. Êîíöåíòðàö³ÿ àäðåíàë³íó ã³äðîõëîðèäó — 0,1%, àäðåíàë³íó ã³äðî-
òàðòðàòó — 0,18%, äîçè îáîõ ôîðì âèïóñêó àäðåíàë³íó ó ìë îäíàêîâ³. Ìàêñèìàëüíà 
äîáîâà äîçà 5 ìë 0,1% ð-íó àäðåíàë³íó ã³äðîõëîðèäó àáî 5 ìë 0,18% ð-íó àäðåíàë³íó 
ã³äðîòàðòðàòó.

4. В/в введення епінефрину повинно здійснюватися в умовах відділення 
інтенсивної терапії, при підключенні ЕКГ-мо ні то ра та пульсоксиметра.

Êîìåíòàð. Ï/ø ââåäåííÿ åï³íåôðèíó ó ðàç³ àíàô³ëàêòè÷íîãî øîêó íåïðèïóñ-
òèìå ó çâ’ÿç êó ç íåïåðåäáà÷óâàíîþ àáñîðáö³ºþ.
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5. У разі стридору внаслідок набряку гортані на додаток до епінефрину 
п/ш — розпилений епінефрин 0,1% р-ну 2–3 мл.

6. За наявності показань у будь-який час провести сер це во-ле ге не ву реа-
німацію із закритим масажем серця.

2-га лінія.
1. Видалення тригера — видалення жала комахи, провітрювання примі-

щення. Якщо тригером є медикамент, його введення має бути припинено 
негайно.

2. Поза пацієнта:
— у разі нестабільності кровообігу — лежачи на спині з піднятими нижні-

ми кінцівками;
— напівсидячи — у разі дихальної недостатності;
— у разі втрати свідомості — на боці, висунути нижню щелепу, зняти 

зубні протези.
Êîìåíòàð. ßêùî ïàö³ºíò ð³çêî âñòàíå àáî ñÿäå, ìîæå íàñòàòè ñìåðòü.

3. Кисень — 40% кисень через маску до 6–8 л/хв. У разі важкого шоку — 
ШВЛ з концентрацією кисню 50–60% у вдихуваній суміші.

4. Інфузія — встановити в/в доступ, використовуючи голки або катетери 
з широкими канюлями (розмір 14–16). У разі сер це во-су дин ної нестабільнос-
ті — електроліти стуминно в дозі 20 мл/кг маси тіла (1–2 л 0,9% р-ну NaCl), 
у т. ч. 5–10 мл/кг маси тіла в перші 5–10 хв. інфузії. При лікуванні важкого ана-
філактичного шоку об’єм інфузії складає 2–4 л 0,9% р-ну NaCl у зв’яз ку із 
значними втратами рідини внаслідок пошкодження ендотелію.

5. Інгаляції β2-агоністів короткої дії — 5 мл сальбутамолу (5 мг = 2 небули 
по 2,5 мг/2,5 мл) — для полегшення симптомів бронхо спазму.

6. У разі рефрактерної гіпотензії: епінефрин — в/в крапельно зі швидкістю 
1–4 мкг/хв. або допамін — в/в крапельно зі швидкістю 5–10 мкг/хв.

7. У разі ЧСС > 120 уд./хв. АТ слід підтримувати за допомогою норадре-
наліну гідротартрату 1 мл 0,2% р-ну або фенілефрину 1 мл 1% р-ну. Норепі-
нефрин 2–4 мл 0,2% р-ну розчинити в 1 л 0,9% р-ну NaCl, вводити в/в кра-
пельно з початковою швидкістю 5–10 крап./хв. з наступним підвищенням до 
20 крап./хв. у разі потреби. Або мезатон — 1 мл 1% р-ну розчинити в 250 мл 
5% р-ну глюкози, вводити в/в крапельно зі швидкістю 10 крап./хв.

3-тя лінія.
1. Антигістамінні засоби — у разі стабільної гемодинаміки можуть полег-

шити шкірні симптоми анафілаксії.
Блокатори Н1-гістамінорецепторів: хлорфенірамін — 10 мг, розчинити в 

5–10 мл крові, в/в струминно або дифенгідрамін (1 мл (10 мг/мл) — 2,5–5 мл 
(25–50 мг) у 10–15 мл 0,9% р-ну NaCl в/в струминно повільно або в 75–100 мл 
0,9% р-ну NaCl в/в крапельно.

Поєднання Н1- та Н2-гістаміноблокаторів може виявитися більш ефек-
тивним, ніж введення лише Н1-гіс та мі но бло ка то рів для полегшення деяких 
шкірних симптомів.
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Блокатор Н2-гістамінорецепторів: ранітидин — 2 мл (50 мг) розчинити в 
20 мл 0,9% р-ну NaCl і вводити в/в струминно зі швидкістю 4 мл/хв. або роз-
чинити в 100 мл 0,9% р-ну NaCl чи 5% р-ну глюкози і вводити в/в крапельно 
протягом 15–20 хв.

2. Глюкокортикостероїди запобігають затяжним симптомам анафілаксії, 
особливо у пацієнтів з двофазною реакцією або супутньою бронхіальною 
астмою (БА). Гідрокортизон 200 мг в/в крапельно або метилпреднізолон 
50–100 мг в/в крапельно.

3. При відсутності реакції на епінефрин, особливо у пацієнтів, які прийма-
ють β-бло ка то ри, слід вводити глюкагон.

Глюкагон — 1–5 мг в/в струминно з наступним в/в крапельним введен-
ням на 200 мл 0,9% р-ну NaCl зі швидкістю 5–15 мкг/хв.

4. Моніторинг. У пацієнтів з дихальною недостатністю — нагляд принай-
мні 6–8 годин, у пацієнтів з недостатністю кровообігу — нагляд щонайменше 
12–24 години у відділенні реанімації.

5. Ауто ін’єк тор з епінефрином має бути призначений особам, які мають 
ризик рецидиву анафілаксії.

Á²ËÜ Ó ÑÏÈÍ²1

ВизначенняВизначення
Стан, що характеризується де ге не ра тив но-де струк тив ними змінами струк-

турних утворень хребта, проявляється вертебральним та екстравертеб раль-
ним синдромами. Залежно від рівня ураження хребта розрізняють наступні 
види вертебрального синдрому:

1) цервікалгія;
2) дорсалгія;
3) люмбалгія;
4) сакралгія;
5) кокціалгія.

ДіагностикаДіагностика
Діагностичний пошук доцільно проводити між наступними станами:
1) важка патологія вертеброгенного та невертеброгенного походження 

(компресія кінського хвоста; травматичне, пухлинне, запальне або інфекцій-
не ураження хребта; остеопороз і захворювання внутрішніх органів);

2) компресійна радикулопатія по пе ре ко во-кри жо вих корінців;
3) доброякісний ске лет но-м’я зо вий (неспецифічний) біль у спині.
m )!S+<8 7 12(,( /0(7(- ,( больового синдрому є:
1) механічні (остеохондроз, грижа чи пошкодження міжхребцевого диску, 

перелом хребця, спондилолістез);

1 Наказ МОЗ України від 17.08.2007 № 487 «Клінічний протокол надання медичної допомоги 
хворим на дорсалгії».
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2) запальні (спондилоартрит, ревматична поліміалгія);
3) м’яко-тканинні (фіброміалгія, міофасціальний синдром, перенатягнення 

м’я зе во-зв’яз ко во го апарату);
4) вогнищево-інфільтративні (пухлина, інфекційне ураження кісток чи 

м’я ких тканин).
За механізмом виникнення всі больові синдроми ділять на 4 групи: 
— локальний біль є обмеженим ділянкою ураження хребта, є постійним, 

але характер його змінюється залежно від положення тіла;
— проекційні (рефлекторні) — дифузний, «поверхневий», поширюється 

від хребта до поперекової і крижової ділянки, а також до внутрішніх орга-
нів; 

— корінцевий біль має «стріляючий» характер, і навіть при тупих, нию-
чих фонових відчуттях рухи, котрі посилюють іритацію корінців, викликають 
гост рий, ріжучий біль. 

— м’язово-cпастичний. 
Майже завжди біль іррадіює в кінцівку, частіше в колінні суг лоби. Обо-

в’яз ко ви ми компонентами вертеброгенної дорсалгії, зумовленої радикуло-
патією, є зони гіпестезії та зниження (випадання) рефлексів відповідно до 
ураженого корінця.

Залежно від того, на які нервові утворення патологічно впливають ураже-
ні структури хребта, розрізняють компресійні і рефлекторні синдроми. 

До компресійних відносять синдроми, при яких над вказаними структу-
рами хребта натягуються, здавлюються і деформуються корінець, судини 
або спинний мозок.

До рефлекторних відносяться синдроми, обумовлені подразненням ре-
цепторів хребта із дією аферентної імпульсації на мотонейрони передніх ро-
гів та подальшим підвищенням тонусу і зміною трофіки відповідних м’я зів. 

Поперекові компресійні синдроми. Найбільш часта локалізація: 
— ураження корінців L1, L2, L3 (диски L1–L2, L2–L3, L3–L4);
— корінець L4 (диск L3–L4), корінець L5 (диск L4–L5), корінець S1;
— здавлення кінського хвоста; 
— синдроми ішемії спинного мозку.
Поперекові рефлекторні синдроми:
— люмбаго;
— люмбоішиалгія;
— поперековий стеноз;
— спонділогенна шийна мієлопатія.
Відповідно до сучасної класифікації American College of Physician and Ame-

rican Pain Society, виділяють три типи болю в нижній частині спини: неспеци-
фічний біль, котрий складає 85% усіх випадків; біль, асоційований з такими 
патологічними станами хребта, як спінальний стеноз, компресійні переломи 
хребців і т. п.; біль, асоційований з пухлинними процесами.
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j+S-S7-S .'- *(, які повинні насторожити лікаря та вимагають диферен-
ційної діагностики:

1. Біль без змін і не пов’язаний з рухом або відпочинком.
2. Біль без змін, незважаючи на лікування впродовж 2–4 тижнів.
3. Специфічна «захисна» поведінка при больовому подразненні.
4. Кольки або біль, пов’язаний з вісцеральною функцією.
5. Наявність онкологічної патології в анамнезі або вперше виявлена онко-

логічна патологія.
6. Лихоманка.
7. Високий ризик переломів (похилий вік, остеопороз).
8. Наявність нездужання, втоми або втрати ваги.
9. Прогресуючі неврологічні порушення.
10. Дисфункція кишечнику або сечового міхура.
11. Виражена ранкова скутість в якості основної скарги.
У відповідь на будь-яке пошкодження структур хребта, особливо капсули 

міжхребцевого суглоба та фіброзного кільця диска, зв’я зок, паравертебраль-
них м’я зів, у 85% пацієнтів виникає рефлекторний спазм мускулатури (міо-
фасціальний синдром) у зоні певного хреб це во-ру хо во го сегмента з наступ-
ним гіпертонусом реґіонарних м’я зів та мускулатури кінцівок.

Основні принципи невідкладної допомогиОсновні принципи невідкладної допомоги
Базовими принципами лікувальної програми хворих із загост ренням хро-

нічного поперекового больового синдрому, згідно з наказом МОЗ України 
№ 487 від 17.08.2007, були: 

— створення умов, які сприяють зниженню інтенсивності больових проя-
вів, зменшенню навантаження на структури опор но-ру хо вої системи (орто-
педичний режим і т. п.); 

— медикаментозне лікування (нестероїдні протизапальні засоби; аналь-
гетики, міорелаксанти, антипароксизмальні препарати, транквілізатори, ан-
тидепресанти, препарати з хондропротективною дією, препарати, які покра-
щують мікроциркуляцію, осередкову та центральну гемодинаміку, зменшу-
ють венозний застій та гідратацію тканин, препарати з метаболіч ною дією); 
медикаментозні блокади (епідуральні, сак ральні, корінцеві селективні та 
ін.) з глюкокортикостероїдами пролонгованої дії та місцевим анестетиком; 
фізіо терапія; рефлексотерапія; ЛФК.

Препарати та способи зняття болю по мірі зменшення патогенетичної 
обґрунтованості і частоти застосування розташовані в такій послідовності:

1. Один із перелічених нестероїдних протизапальних препаратів (НПЗП) 
перорально:

— целекоксиб 200 мг 1–2 р/добу;
— еторикоксиб (ексінеф) 90–120 мг/добу;
— мелоксикам 15 мг/добу;
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— диклофенак 75–100 мг/добу;
2. Периферичні міорелаксанти — перорально один з перелічених:
— толперізон 150–450 мг 3 р/добу; 
— тізанідин 2–4 мг 2–3 р/добу. 
3. Трициклічні антидепресанти (у разі хронічного болю) — перорально 

один з перелічених: 
— флуоксетин 200 мг 1 р/добу;
— міаксетин 60 мг 1 р/добу;
— амітриптилін 25 мг 1–2 р/добу;
— азафен 25 мг 1–2 р/добу;
— мелітор 25 мг 1 раз на ніч.
Серед перерахованих факторів, що сприяють хронізації попе рекового бо-

льового синдрому, провідну роль, на думку більшості дослідників, відігра-
ють депресивні стани. Депресія надзвичайно поширена серед хворих із хро-
нічними болями в спині. Вона негативно впливає на перебіг больового син-
дрому, знижуючи якість життя хворого. Болі в спині асоційовані з соматизо-
ваним проявом депресії і тривоги. Наявність депресії має діагностувати пси-
хіатр. Саме він вирішує питання щодо призначення антидепресантів.

4. ГАМК-ергічні антиконвульсанти — перорально один з перелічених:
— баклофен 25 мг 3 р/добу;
амінолон 250 мг 3 р/добу.
5. Протиепілептичні препарати:
— карбамазепін 2 мг 1–2 р/добу на 2–3 прийоми;
— ламотриджин 25–50 мг/добу початкова доза, 100–200 мг підтримуюча 

доза;
— прегабалін (неогабін) 75 мг 2 р/добу початкова доза, 150 мг 2 р/добу 

підтримуюча доза.
6. Блокада суглобів (дуговідросткових, кри жо-клу бо вих) за рахунок ком-

бінування анестетика місцевої дії:
— лідокаїн 10–20 мл 1–2% р-ну або 
— новокаїн 10–20 мл 0,25–0,5% р-ну або 
— бупівакаїну гідрохлорид 10–15 мл 0,5% р-ну

+
— гідрокортизону ацетат 0,5–1 мл 2,5% р-ну або 
— бетаметазон 0,5–1,0 мл.
7. Епідуральне введення анестетиків та глюкокортикостероїдів за ради-

кулопатії.
8. Біль також зменшують: 
— опіоїди: трамадолу гідрохлорид 50 мг 4 р/добу перорально або 50–

100 мл в/в, до 400 мг/добу на 10–20 мл 0,9% р-ну NaCl в/в струминно;
— похідні бензодіазепіну: оксазепам 10–120 мг/добу або нозепам 5–10 мг 

2–3 р/добу перорально.
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9. У разі неефективності інших засобів можливе застосування налбуфі-
ну — 1–1,5 мл розчинити в 10 мл 0,9% р-ну NaCl в/в повільно.

Більш ефективне комбіноване використання препаратів у порівнянні з 
монотерапією. Питання комбінації препаратів різних груп не регламентовано 
міжнародними узгоджувальними документами, проте найбільш ефективни-
ми для зменшення болю в спині є НПЗП, ацетамінофен (парацетамол) у поєд-
нанні з периферичними міорелаксантами (за гострого болю) та трицик лічні 
антидепресанти (за хронічного болю).

10. Лікувальна фізкультура при болях у поперековому відділі хребта.
У гострий період — вимушене положення, що мінімізує больові відчуття, 

не застосовують масаж, мануальну терапію. За стабілізації стану і для профі-
лактики можливих загострень — вправи комплексу лікувальної фізкультури, 
спрямовані на зміцнення м’я зів тулуба, а також зміцнення хребта і віднов-
лення його функціональної діяльності.

ÂÀÆÊÅ ÇÀÃÎÑÒÐÅÍÍß 
ÁÐÎÍÕ²ÀËÜÍÎ¯ ÀÑÒÌÈ1

ВизначенняВизначення
Напад бронхіальної астми (БА), що триває понад 24 години та характе ри-

зується прогресуючою легеневою недостатністю, яка обумовлена обструкці-
єю повiтроносних шляхів та формуванням резистентності до брон хо ди ла та-
торiв. 

ДіагностикаДіагностика
j+S-S7-S .'- *(: 
1) зростання інтенсивності задишки, ядухи, свистячого дихання; 
2) непродуктивний кашель;
3) стиснення грудної клітки;
4) зниження пікової швидкості видиху після прийому бронхолітика < 60% 

від належного значення (або кращого значення для хворого);
5) частота дихання (ЧД) > 30 за хв.; 
6) частота серцевих скорочень (ЧСС) більше 110 за хв.;
7) задишка та/або ядуха під час розмови;
8) гіпоксемія (сатурація кисню (Sa O2) < 90%), гіперкапнія. 

Êîìåíòàð. Ïåð³îä çàãîñòðåííÿ — ïðîãðåñóþ÷å çðîñòàííÿ ÿäóõè, êàøëþ, ñâèñ-
òÿ÷èõ õðèï³â, â³ä÷óòòÿ ñòèñíåííÿ ó ãðóäí³é êë³òö³ àáî áóäü-ÿêî¿ êîìá³íàö³¿ ïåðåðàõî-
âàíèõ ñèìïòîì³â. Âèä³ëÿþòü — ëåãêå, ñåðåäíüî¿ âàæêîñ ò³, âàæêå çàãîñòðåííÿ, à òà-
êîæ çàãðîçó àñô³êñ³¿. 

1 Наказ МОЗ України № 868 від 08.10.2013 р. «Про затвердження та впровадження ме ди ко-
тех но ло гіч них документів зі стандартизації медичної допомоги при бронхіальній астмі» та 
Адаптованої Настанови МОЗ України (2013 р.).
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Клінічні ознаки важкості загострень БА1

Ïîêàçíèê
Ëåãêå 

çàãîñòðåííÿ

Ñåðåäíüî¿ 

âàæêîñò³ 

çàãîñòðåííÿ

Âàæêå 

çàãîñòðåííÿ

Çàãðîçà 

àñô³êñ³¿

Çàäèøêà Ïðè õîäüá³ Ïðè ðîçìîâ³, 

òðóäíîù³ 

ïðè ãîäóâàíí³, 

ñèäèòü

ª ó ñòàí³ ñïîêîþ, 

â³äìîâëÿºòüñÿ ¿ñòè, 

ñèäèòü íàõèëèâøèñü 

óïåðåä

Ðèçèê 

ïðèïèíåííÿ 

äèõàííÿ

Ìîâà Ðå÷åííÿ Îêðåì³ ôðàçè Îêðåì³ ñëîâà Íå ðîçìîâëÿº

Ïîâåä³íêà 

äèòèíè

Ìîæå áóòè 

çáóäæåíîþ

×àñò³øå 

çáóäæåíà

Çáóäæåíà Çàãàëüìîâàíà 

àáî ó ñòàí³ ñïëó-

òàíî¿ ñâ³äîìîñò³

×àñòîòà 

äèõàííÿ

Çá³ëüøåíà 

äî 30% â³ä 

â³êîâèõ íîðì

Çá³ëüøåíà 

äî 30% â³ä 

â³êîâèõ íîðì

Çá³ëüøåíà 

á³ëüøå í³æ 30% 

â³ä â³êîâèõ íîðì

Ïàðàäîêñàëüíå 

äèõàííÿ

Ó÷àñòü â 

àêò³ äèõàííÿ 

äîïîì³æíî¿ 

ìóñêóëàòóðè

Íåìàº Ìàº ì³ñöå Çíà÷íî âèðàæåíå Ïàðàäîêñàëüí³ 

ðóõè ãðóäíî¿ 

êë³òêè 

òà ÷åðåâíî¿ 

ñò³íêè

Ñâèñòÿ÷³ 

äèñòàíö³éí³ 

õðèïè

Íåìàº Ïîì³ðí³ Ãó÷í³ Â³äñóòí³ 

(«í³ìà ëåãåíÿ»)

×àñòîòà 

ñåðöåâèõ 

ñêîðî÷åíü

Íîðìàëüíà Çá³ëüøåíà 

íà 20–30% 

â³ä íàëåæíèõ 

â³êîâèõ âåëè÷èí

Çá³ëüøåíà 

> í³æ íà 30% 

â³ä íàëåæíèõ 

â³êîâèõ âåëè÷èí

Áðàäèêàðä³ÿ

ÏÎØ
âèä

 ï³ñëÿ 

çàñòîñóâàííÿ 

áðîí õî äè ëà-

òà òî ðà

> 80% 60–80% < 60% Òðóäíîù³ 

ó âèì³ðþâàíí³

PaO
2
 

(ïðè äèõàíí³ 

ïîâ³òðÿì)

Íîðìà, 

íåìàº ïîòðåáè 

âèì³ðþâàòè

60 ìì ðò. ñò. < 60 ìì ðò. ñò., 

ìîæëèâèé ö³àíîç

< 60 ìì ðò. ñò.

PaCO
2
 

(ïðè äèõàíí³ 

ïîâ³òðÿì)

< 45 ìì 

ðò. ñò.

< 45 ìì ðò. ñò. > 45 ìì ðò. ñò. > 45 ìì ðò. ñò.

Sa O
2
 

(ïðè äèõàíí³

ïîâ³òðÿì)

> 95% 91–95% < 90% < 90%

Ïà ðà äîê-

ñàëü íèé 

ïóëüñ2

Íåìàº, 

< 10 ìì 

ðò. ñò.

Ìîæå áóòè, 

10–25 ìì 

ðò. ñò.

×àñòî ïðèñóòí³é,

25 ìì ðò. ñò. — 

ä³òè ñòàðøîãî â³êó; 

20–40 ìì ðò. ñò. — 

ä³òè ðàííüîãî â³êó

Â³äñóòí³ñòü 

ñâ³ä÷èòü 

ïðî âòîìó 

äèõàëüíèõ 

ì’ÿç³â
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Êîìåíòàð³: 
1 Âàæê³ñòü çàãîñòðåíü õàðàêòåðèçóºòüñÿ íàÿâí³ñòþ äåê³ëüêîõ îçíàê, àëå íå îáî-

â’ÿç êî âî óñ³õ.
2 Ïàðàäîêñàëüíèé ïóëüñ — çíèæåííÿ ñèñòîë³÷íîãî ÀÒ ï³ä ÷àñ íîðìàëüíîãî âäèõó 

á³ëüøå, í³æ íà 10 ìì ðò. ñò. ïîð³âíÿíî ³ç çäîðîâèìè îäíîë³òêàìè. Öåé ôåíîìåí òèïî-
âèé äëÿ îáñòðóêòèâíèõ çàõâîðþâàíü äèõàëüíèõ øëÿõ³â ³ òàìïîíàäè ñåðöÿ. Ó çäîðî-
âèõ ëþäåé ñèñòîë³÷íèé ÀÒ ïðè íîðìàëüíîìó âäèõó ìîæå çíèæóâàòèñÿ íà âåëè÷èíó 
äî 10 ìì ðò. ñò. Sa Î2 (ñàòóðàö³ÿ Î2) — íàñè÷åííÿ êðîâ³ êèñíåì.

Критерії важкості загострення БА

Ìàéæå ñìåðòåëüíà ÁÀ Ï³äâèùåíèé PaCO
2
 òà/àáî ïîòðåáà â ìåõàí³÷í³é âåíòèëÿö³¿ 

ç ï³äâèùåíèì òèñêîì çàïîâíåííÿ

Çàãðîçëèâà äëÿ æèòòÿ ÁÀ Áóäü-ÿêà ç íàñòóïíèõ îçíàê ó ïàö³ºíò³â ç òÿæêîþ ôîðìîþ 

àñòìè:

Êë³í³÷í³ îçíàêè Âèì³ðè

Çì³íà ð³âíÿ ñâ³äîìîñò³ ÏÎØ
âèä

 < 33% íàéêðàùà 

àáî ïðîãíîçîâàíà

Âèñíàæåííÿ Sa O
2
 92%

Àðèòì³ÿ PaO
2
 < 8 êÏà

Ã³ïîòîí³ÿ «íîðìàëüíèé» PaCO
2
 

(4,6–6,0 êÏà)

Ö³àíîç

«Í³ìà» ëåãåíÿ

Íåäîñòàòí³ äèõàëüí³ çóñèëëÿ

Òÿæêå çàãîñòðåííÿ ÁÀ Áóäü-ÿêèé ïîêàçíèê ³ç íàñòóïíèõ:

– ÏÎØ
âèä

 33–50% â³ä íàéêðàùî¿ ÷è ïðîãíîçîâàíî¿

– Ðåñï³ðàòîðíèé ïîêàçíèê ≥ 25/õâ.

– ×àñòîòà äèõàííÿ ≥ 25/õâ.

– ×àñòîòà ñåðöåâèõ ñêîðî÷åíü ≥ 110/õâ.

– Íåìîæëèâ³ñòü çàê³í÷èòè ðå÷åííÿ íà îäíîìó äèõàíí³

Ïîì³ðíå çàãîñòðåííÿ ÁÀ – Ïîã³ðøåííÿ ñèìïòîì³â

– ÏÎØ
âèä

 > 50–75% â³ä êðàùî¿ ÷è ïðîãíîçîâàíî¿

– Áåç îñîáëèâîñòåé ãîñòðî¿ âàæêî¿ àñòìè

Ëàá³ëüíà (ëàìêà) ÁÀ – Òèï 1: øèðîêà âàð³àáåëüí³ñòü ÏÎØ
âèä

 

(> 40% äåííèé âàð³àíò; 50% çà ïåð³îä > 150 äí³â), íåçâà-

æàþ÷è íà ³íòåíñèâíó òåðàï³þ

– Òèï 2: ðàïòîâ³ âàæê³ íàïàäè íà òë³ ÿâíî äîáðå êîíòðîëüî-

âàíî¿ àñòìè

Принципи лікуванняПринципи лікування
Інгаляції киснево-повітряної суміші (30–50% кисню) через назальний ка-

тетер або маску Вентурі зі швидкістю 1–5 л/хв. з корекцією потоку, необхід-
ного для підтримки сатурації кисню на рівні 94–98%, парокисневі інгаляції та 
перкусійний масаж грудної клітки. 



          603Важке загострення бронхіальної астми          603

Контроль газового складу крові здійснюють через 20–30 хв. 
Лікування у разі тяжкого загострення та загострення, загрозливого для 

життя, має здійснюватися в умовах ВРІТ. 
У разі порушення свідомості, асистолії, розвитку фатальних аритмій (за 

загрозливої для життя та розвитку майже смертельної БА), необхідно пере-
вести хворих на ШВЛ. 

Медикаментозна терапіяМедикаментозна терапія
1. Тактика призначення препаратів для інгаляції.
При важкому загостренні БА без ознак загрози життю β2-аго ніс ти, за не-

обхідності, вводяться повторною активацією дозованого інгалятора (pMDІ) 
через спейсери великого об’є му або вологим розпиленням кисню. Паренте-
ральні β2-аго ніс ти в додаванні до інгаляційних β2-аго ніс тів можуть відіграва-
ти певну роль у пацієнтів, які знаходяться на вентиляції, або у крайніх випад-
ках.

Тривале застосування небулізації β2-аго ніс та може бути більш ефектив-
ним ніж застосування стуминної небулізації для полегшення загострення БА 
у пацієнтів з неповною відповіддю на початкову терапію. Використовуються 
високі дози інгаляційних β2-аго ніс тів в якості препаратів першої лінії при за-
гостренні астми. Внут рішньовенне введення β2-аго ніс та застосовується для 
тих пацієнтів, у яких не може бути надійно використана інгаляційна терапія. 

При важкій формі загострення БА, яка погано відповідає на початкові 
дози струминного β2-аго ніс та, перевага надається постійній небулізації від-
повідним небулайзером.

Дози швидкодіючого β2-аго ніс та повторюються з 15–30-хви лин ни ми ін-
тервалами (через спейсер або струминно через небулайзер) або викорис-
товується постійна небулізація сальбутамолом по 5–10 мг/год. (за допомо-
гою відповідних небулайзерів), якщо існує неадекватна реакція на початко-
ве лікування. Високі болюсні дози, наприклад, 10 мг сальбутамолу, не будуть 
більш ефективними.

Для лікування хворих з важким або небезпечним для життя загострен-
ням астми або хворих з поганою первинною відповіддю на лікування β2-аго-
ніс том призначається комбінація небулізованого іпратропію броміду (0,5 мг 
кожні 4–6 годин) з β2-аго ніс том сальбутамолом. Це призводить до значно 
більшої бронходилатації, ніж прийом одного β2-аго ніс та, що пришвидшує 
одужання і зменшує тривалість перебування в лікарні. 

Алгоритм ведення хворих із загостренням БА

Ïîì³ðíå çàãîñòðåííÿ ÁÀ Âàæêå çàãîñòðåííÿ ÁÀ Çàãðîçëèâà äëÿ æèòòÿ ÁÀ

Ïî÷àòêîâà îö³íêà

ÏÎØ
âèä

 > 50–75% â³ä 

êðàùî¿ ÷è ïåðåäáà÷óâàíî¿

ÏÎØ
âèä

 33–50% â³ä êðàùî¿ 

÷è ïåðåäáà÷óâàíî¿

ÏÎØ
âèä

 < 33% â³ä êðàùî¿ 

÷è ïðîãíîçîâàíî¿
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Ïîì³ðíå çàãîñòðåííÿ ÁÀ Âàæêå çàãîñòðåííÿ ÁÀ Çàãðîçëèâà äëÿ æèòòÿ ÁÀ

Ïîäàëüøà îö³íêà

SàO
2
 ≥ 92%, ìîâà íîð-

ìàëüíà, äèõàííÿ < 25 âäè-

õ³â/õâ., ïóëüñ < 110 óä./õâ.

SàO
2
 ≥ 92%, íå ìîæå çà-

ê³í÷èòè ðå÷åííÿ íà îäíîìó 

äèõàíí³, äèõàííÿ ≥ 25 âäè-

õ³â/õâ., ïóëüñ ≥ 110 óä./õâ.

SàO
2
 < 92%, «í³ìà ëåãåíÿ», ö³à-

íîç àáî íåäîñòàòí³ äèõàëüí³ çó-

ñèëëÿ, àðèòì³ÿ àáî ã³ïîòåíç³ÿ, 

âèñíàæåííÿ, çì³íà ñâ³äîìîñò³

Ì³ñöå ë³êóâàííÿ 

Ë³êóâàííÿ âäîìà (àìáóëà-

òîðíî)

Ãîñï³òàë³çàö³ÿ ó ñòàö³îíàð 

çàãàëüíîãî ïðîô³ëþ

Òåðì³íîâà ãîñï³òàë³çàö³ÿ ó â³ää³-

ëåííÿ ³íòåíñèâíî¿ òåðàï³¿

Ë³êóâàííÿ

– β
2
-áðîí õî äè ëà òà òîð ÷å-

ðåç ñïåéñåð (4 âïðèñêóâàí-

íÿ ñïî÷àòêó ³ ùå 2 âïðèñ-

êóâàííÿ êîæí³ 2 õâ. â çà-

ëåæíîñò³ â³ä â³äïîâ³ä³, 

ìàêñèìóì äî 10 âïðèñêó-

âàíü). 

– ßêùî ÏÎØ
âèä

 > 50–75% 

â³ä íàëåæíî¿/íàéêðàùî¿ — 

íåáóë³çàö³¿ β
2
-áðîí õî äè ëà-

òà òîðà (ñàëüáóòàìîë 5 ìã 

àáî òåðáóòàë³í 10 ìã), 

êðàùå çà äîïîìîãîþ ïðè-

ñòðî¿â, ÿê³ ïðàöþþòü â³ä 

êèñíþ.

– Ïðåäí³çîëîí 40–50 ìã 

âíóòð³øíüî

– Êèñåíü äëÿ ï³äòðèìêè 

SaO
2
 94–98%.

– β
2
-áðîíõîäèëàòàòîð ÷å-

ðåç íåáóëàéçåð (áàæà-

íî, ÿêèé ïðàöþº â³ä êèñ-

íþ) (ñàëüáóòàìîë 5 ìã àáî 

òåðáóòàë³í 10 ìã) àáî ÷å-

ðåç ñïåéñåð 4 âïðèñêóâàí-

íÿ ñïî÷àòêó, â ïîäàëüøî-

ìó — 2 êîæí³ 2 õâ. â çà-

ëåæíîñò³ â³ä â³äïîâ³ä³, íå 

á³ëüøå 10 âïðèñêóâàíü).

– Ïðåäí³çîëîí 40–50 ìã 

àáî â/â ã³äðîêîðòèçîí 

100 ìã, ÿêùî íåìàº â³äïîâ³-

ä³ ïðè âàæêîìó çàãîñòðåí-

í³ ÁÀ

– Êèñåíü äëÿ ï³äòðèìêè.

– SàO
2
 94–98%.

– β
2
-áðîíõîäèëàòàòîð (ñàëüáó-

òàìîë 5 ìã àáî òåðáóòàë³í10 ìã) 

+ ³ïðàòðîï³é 0,5 ìã ÷åðåç íåáó-

ëàéçåð (áàæàíî, ÿêèé ïðàöþº 

â³ä êèñíþ) àáî ÷åðåç ñïåéñåð 

(4 âïðèñêóâàííÿ ñïî÷àòêó ³ äàë³ 

ïî 2 âïðèñêóâàííÿ êîæí³ 2 õâ. 

çàëåæíî â³ä â³äïîâ³ä³, íå á³ëü-

øå 10 âïðèñêóâàíü).

– Ïðåäí³çîëîí 40–50 ìã àáî 

â/â ã³äðîêîðòèçîí 100 ìã, ÿêùî 

íåìàº â³äïîâ³ä³ ïðè âàæêîìó çà-

ãîñòðåíí³ ÁÀ.

– ²íôóç³éíà òåðàï³ÿ.

– Øòó÷íà âåíòèëÿö³ÿ ëåãåíü çà 

ïîêàçàìè

Використання сірчанокислої магнезії MgSO4 в дозі 135–1152 мг через не-
булайзер у комбінації з β2-аго ніс та ми сприяє поліпшенню стану пацієнтів, по-
силенню ефектів бронходилатації, скорочує час перебування в лікарні. Разо-
ва доза в/в магнію сульфату є безпечною і може поліпшити функцію легень 
у пацієнтів з важким загостренням БА. 

Вміст небул вентоліну потребує розведення в 3–5 мл 0,9% р-ну NaCl за 
умов, якщо інгаляція має продовжуватися більше 10 хв., за умов часу інгаля-
ції до 10 хв., вміст небул вентоліну інгалюють без попереднього розведення. 

2. Тактика призначення глюкокортикостероїдів.
Êîìåíòàð. Ñèñòåìí³ ãëþêîêîðòèêîñòåðî¿äè ïðèñêîðþþòü ë³êóâàííÿ çàãîñò-

ðåíü ³ ìîæóòü ïðèçíà÷àòèñÿ ïðè âñ³õ, íàâ³òü ïðè ëåãêèõ çàãîñòðåííÿõ ÁÀ, ÿêùî ïî-
÷àòêîâà òåðàï³ÿ ³íãàëÿö³éíèìè ÊÄÁÀ íå äîçâîëÿº äîñÿãòè òðèâàëîãî ïîêðàùåííÿ, 
çàãîñòðåííÿ ðîçâèâàºòüñÿ íà ôîí³ ïðèéîìó îðàëüíèõ ãëþêîêîðòèêîñòåðî¿ä³â, ïî-
ïåðåäíº çàãîñòðåííÿ ïîòðåáóâàëî ë³êóâàííÿ îðàëüíèìè ãëþêîêîðòèêîñòåðî¿äà-
ìè. Îïòèìàëüíà äîáîâà äîçà ñèñòåìíèõ ãëþêîêîðòèêîñòåðî¿ä³â ñòàíîâèòü 40 ìã ìå-
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òèëïðåäí³çîëîíó (200 ìã ã³äðîêîðòèçîíó), ó ðàç³ íååôåêòèâíîñò³ — â³äïîâ³äíî äîçè 
ï³äâèùóþòü äî 60–80 ìã ìåòèëïðåäí³çîëîíó (àáî 300–400 ìã ã³äðîêîðòèçîíó). Òðè-
âàë³ñòü êóðñó 7–14 äí³â. Ïðèïèíÿòè êóðñ ñèñòåìíèõ ãëþêîêîðòèêîñòåðî¿ä³â ìîæíà 
áåç òèòðóâàííÿ (îñê³ëüêè ïîñòóïîâå çìåíøåííÿ äîçè íå ìàº ïåðåâàã). 

«Пульс»-терапія преднізолоном (метилпреднізолон) — 1000 мг на 100 мл 
0,9% р-ну NaCl в/в крапельно швидко (в разі недостатньої ефективності ліку-
вальних засобів, за масивної зростаючої бронхообструкції, у разі загрозли-
вої для життя БА). 

За спроможності хворого приймати ліки перорально можливе переведен-
ня пацієнтів на пероральний прийом глюкокортикостероїдів у відповідній дозі.

Альтернативою системним глюкокортикостероїдам можуть бути надви-
сокі дози інгаляційних (будесоніду 2,4 мг на добу або флютиказону 2,0 мг, 
розподіленого на 4 прийоми, має ефект, подібний до 40 мг преднізолону, 
в запобіганні рецидиву загострення). 

3. Тактика призначення теофіліну.
При загрозливому для життя загостренні астми з поганою відповіддю на 

початкову терапію корисним є використання в/в тео філіну в режимі: наван-
тажувальна доза 5 мг/кг понад 20 хвилин (за винятком підтримуючої перо-
ральної терапії), потім перехід на в/в інфузію в дозі 0,5–0,7 мг/кг/год.). Якщо 
призначається в/в амінофілін у пацієнтів, які знаходяться на пероральному 
амінофіліні і теофіліні, під час прийому необхідно зробити аналіз крові. 

Використання в/в амінофіліну проводиться тільки після консультації та 
погодження цієї тактики зі старшим медичним персоналом і за обо в’яз ко-
во го щоденного контролю концентрації сироваткового теофіліну лаборатор-
ним шляхом.

4. Інфузійна терапія. Загальна кількість рідини, що вводиться, становить 
2–3 л/добу. Використовують гепаринiзованi (додавання до інфузійного р-ну 
гепарину 20–30 тис. ОД/добу) 5% р-н глюкози, 0,9% р-н NaCl, реосорбілакт. 

В/в інфузія сірчанокислої магнезії MgSO4 (1,2–2 г впродовж 20 хвилин) 
сприяє зменшенню госпіталізацій окремих хворих при ОФВ1 = 25–30% від 
належного значення при поганій відповіді на початкове лікування, однак 
по винна використовуватися тільки після консультації зі старшим медичним 
персоналом.

ÃÅÌÎÐÀÃ²×ÍÈÉ ²ÍÑÓËÜÒ1

ВизначенняВизначення
Інсульт — клінічний синдром швидкого розвитку ознак фокальної чи гло-

бальної втрати мозкових функцій, які тривають 24 години і більше або при-
зводять до смерті при відсутності інших (не судинних причин). 

1 Наказ МОЗ України від 17.04.2014 № 275 «Про затвердження та впровадження ме ди ко-тех но-
ло гіч них документів зі стандартизації медичної допомоги при геморагічному інсульті».
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— раптовий виражений головний біль та запаморочення, бага торазове 

блювання, почервоніння обличчя, психомоторне збудження, порушення сві-
домості;

— центральний геміпарез із різноманітними змінами м’я зо во го тонусу, 
часто з розвитком горметонічних судом;

— порушення окорухових нервів (парез погляду, косоокість, що сходить-
ся, міоз);

— амнезія, сонливість, дезорієнтація в просторі, мовні порушення;
— виникає раптова або швидка втрата свідомості та поява різко вираже-

ної вогнищевої симптоматики;
— насильницький поворот голови та погляду в сторону патологічного вог-

нища з контролатеральним геміпарезом або геміплегією;
— порушення координації, дихання та розвиток менінгеального синдрому.
Діагноз підтверджується змінами головного мозку на ком п’ю тер ній то-

мограмі.

Основні принципи невідкладної допомогиОсновні принципи невідкладної допомоги
Догоспітальний етап:
1. Оцінка стану неврологічних функцій.
2. Оцінка вітальних функцій (пульс, АТ, температура тіла, частота дихаль-

них рухів).
3. Термінова госпіталізація хворого. 
Госпітальний етап. Діагностика внутрішньомозкового крово виливу:
1. Огляд неврологом, нейрохірургом.
2. КТ головного мозку.
3. Лабораторні дослідження: аналіз крові клінічний, у т. ч. кількість тром-

боцитів і гематокрит; група крові і Rh; цукор крові, сечовина, креатинін, білі-
рубін, АсАТ, АлАТ, холестерин, тригліцериди, ліпопротеїди; електроліти си-
роватки крові, газовий склад крові; параметри згортання крові (фібриноген, 
фібринолітична активність, тромбіновий час, активований частковий тром-
бопластиновий час, міжнародне нормалізаційне відношення, час згортання 
крові, в’яз кість крові); аналіз сечі клінічний.

4. Ультразвукова доплерографія судин головного мозку.
5. Ангіографія за показаннями.
6. ЕКГ.
7. Постійний нагляд терапевта або кардіолога.
8. Консультація окуліста.

kS*3" +<-  2 *2(* .
Немедикаментозні медичні втручання:
І. Надати правильне положення тілу пацієнта: на спині з піднятим на 30° го-

ловним кінцем медичних нош-ка та лок або за допомогою підручних засобів.
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ІІ. Стандартні методи для відновлення прохідності дихальних шляхів та 
профілактики аспірації.

1. Для покращення прохідності верхніх дихальних шляхів необхідно:
1.1. Забезпечити вільне дихання: розстібнути тугий комірець, попередити 

закидання голови назад або надмірне згинання голови.
1.2. Повернути голову пацієнта на бік.
1.3. Вийняти зубні протези з ротової порожнини.
2. Заходи з профілактики аспірації:
2.1. Здійснити санацію верхніх дихальних шляхів і ротоглотки, а при її не-

ефективності — пацієнтам із збереженим самостійним диханням ввести по-
вітровід або ларингеальну маску для попередження западання язика та по-
легшення відсмоктування слини. Якщо дихання залишається неадекватним, 
необхідно виконати інтубацію трахеї з наступною санацією дихальних шляхів. 
При значній дихальній недостатності — перевести пацієнта на ШВЛ (при тяж-
кості стану хворого за шкалою Глазго — 8 балів та нижче — інтубація та ШВЛ).

ІІІ. Проведення оксигенотерапії.
1. При порушенні свідомості інгаляція кисню проводиться обо в’яз ко во.
2. ШВЛ проводити при брадіпное (ЧД менше ніж 12 за хв.), тахіпное (ЧД 

більше ніж 35–40 за хв.), якщо сатурація периферичної крові нижче ніж 95% 
та наростає ціаноз шкіри.

IV. Забезпечення венозного доступу проводиться шляхом виконання 
стандартної процедури венозної пункції з дотриманням заходів асептики/
антисептики катетером для внутрішньовенної пункції, який ретельно фіксу-
ється по в’яз кою. 

e*120%-  ,%$(7-  $./.,.# .
1. Контроль і корекція АТ.
NB! Корекція АТ не проводиться у разі виявлення АТ систолічного не біль-

ше ніж 220 мм рт. ст. та/або АТ діастолічного не більше ніж 120 мм рт. ст. 
У випадку, коли у пацієнта виявлено більш значне підвищення АТ, гіпотен-

зивна терапія має бути призначена під контролем АТ. АТ можна знизити не 
більше ніж на 10–15%. Показано повільне зниження впродовж години.

Використовуються: 
— альфа-адреноблокатори: урапідил 60–180 мг/добу;
— β-блокатори: есмолол 250 мг/добу, метопролол 450 мг/добу, лабета-

лол 100 мг двічі на добу;
— інгібітори АПФ: еналаприл 10–40 мг/добу у два прийоми.
2. Інфузійна терапія. Проводиться введення 0,9% р-ну NaCl.
3. Корекція рівня глюкози. При виявленні рівня глюкози у крові менше ніж 

3,0 ммоль/л необхідно ввести 40–80 мл 20% р-ну глюкози в/в струминно.
4. Судомний синдром:
— діазепам в/в у разі необхідності повторного введення — в/в крапельно.
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— магнію сульфат (для комплексної терапії при судомному синдромі) — 
вводити в/в повільно струминно або крапельно в 0,9% р-ні NaCl.

Виклик нейрохірурга по санавіації для визначення подальшої тактики лі-
кування.

NB! Протипоказані та нерекомендовані втручання у пацієнтів на ГПМК:
1. Призначення ацетилсаліцилової кислоти або іншої антитромбоцитар-

ної терапії до проведення нейровізуалізації.
2. Сублінгвальне застосування антигіпертензивних лікарських засобів у 

зв’яз  ку з непередбачуваним фармакодинамічним ефектом.
3. Застосування ніфедипіну короткої дії, оскільки швидкість та ступінь 

зниження АТ при його прийомі (особливо сублінгвально) важко контролю-
вати, у зв’яз ку з чим підвищується ризик ішемії мозкових або вінцевих судин.

4. Застосування фуросеміду для лікування набряку мозку через можливе 
різке зниження АТ та поглиблення гіпоксії мозку.

5. Введення папаверину гідрохлориду.
6. Введення глюкози та інших інфузійних р-нів, які містять глюкозу. 
7. Введення нефракціонованого гепарину, гепарину низької молекуляр-

ної маси і гепариноїдів.
8. Застосування кальцію хлориду, етамзилату, менадіону або аскорбіно-

вої кислоти для зупинки кровотечі при підозрі на геморагічний інсульт (почи-
нають діяти через декілька діб, ефективність при ГПМК не досліджувалась).

9. Відсутні докази ефективності лікування ГПМК за геморагічним типом 
за допомогою нейропротекторних та ноотропних лікарських засобів, а також 
бурштинової кислоти.

NB! Деякі види геморагічного інсульту (субарахноїдальний крововилив, 
крововилив у шлуночки, гематома великих розмірів) потребують надання 
нейрохірургічної допомоги одразу після встановлення діагнозу.

Ã²ÏÅÐÒÅÍÇÈÂÍÈÉ ÊÐÈÇ1

ВизначенняВизначення
Раптове значне підвищення систолічного чи/та діастолічного АТ вище ін-

дивідуальних звичайних цифр у пацієнтів, що страждають на гіпертонічну 
хворобу, яке майже завжди супроводжується появою або посиленням пору-
шень з боку ор га нів-мі ше ней або вегетативної нервової системи.

ДіагностикаДіагностика
j+S-S7-S .'- *(: 
1) відносно раптовий початок (від декількох хвилин до декількох годин);
2) індивідуально високий рівень АТ; 

1 Уніфікований клінічний протокол первинної, екстреної та вторинної (спеціалізованої) медич-
ної допомоги «Артеріальна гіпертензія», 2016 рік.
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3) наявність церебральних, кардіальних, вегетативних симптомів; 
4) поява або посилення симптомів з боку ор га нів-мі ше ней.
Залежно від ураження ор га нів-мі ше ней та необхідності термінового зни-

ження АТ розрізняють:
1) ускладнений гіпертензивний криз;
2) неускладнений гіпертензивний криз.

Ускладнений гіпертензивний криз характеризуються: гострим або про-
гресуючим ураженням ор га нів-мі ше ней; становить пряму загрозу для життя; 
вимагає негайного зниження АТ — протягом 1–2 год. Лікування здійснюється 
в умовах палати інтенсивної терапії із застосуванням парентерального вве-
дення антигіпертензивних препаратів.

Проявляється: 
— гострою гіпертензивною енцефалопатією (ГЕ): порушення свідомості, 

судоми, перехідні вогнищеві симптоми, головний біль різної інтенсивності, 
нудота, блювання, порушення зору;

— транзиторною ішемічною атакою (ТІА);
— інсультом (геморагічним, субарахноїдальним, ішемічним);
— еклампсією: головний біль, запаморочення, судоми, втрата свідомості;
— гострою лівошлуночковою недостатністю: задишка, ядуха, кашель з ви-

діленням пінистого харкотиння, ортопное, тахіпное;
— нестабільною стенокардією або інфарктом міокарда (ІМ): напад ангі-

нозного болю, задишка, серцебиття; 
— загрозливими для життя аритміями (пароксизмальна тахікардія, різні 

види тахіаритмій, шлуночкова екстрасистолія високих градацій);
— розшаровуючою аневризмою аорти (біль у грудях з іррадіацією в руки, 

мігруючий біль, запаморочення, порушення чутливості);
— АГ після операцій на серці та судинах;
— кровотечею (в тому числі носовою).

Неускладнений гіпертензивний криз: без ознак гострого або прогресу-
ючого ураження ор га нів-мі ше ней; є потенційною загрозою для життя; вима-
гає повільного зниження АТ — від декількох до 24 годин. Лікування амбула-
торне. Перевага надається препаратам для перорального або сублінгваль-
ного прийому.

Проявляється:
— церебральним неускладненим кризом;
— гіпоталамічним пароксизмом;
— кардіальним неускладненим кризом;
— підвищенням САТ до 240 мм рт. ст. або діастолічного АТ (ДАТ) до 

140 мм рт. ст.;
— значним підвищенням АТ в ранній післяопераційний період.
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ЛікуванняЛікування
o0%/ 0 2( $+? +S*3" --? -%31*+ $-%-.#. *0('3:

— ніфедипін короткої дії 10–20 мг перорально або сублінгвально кожні 
2–3 год., початок дії через 15–30 хв.;

— клонідин 0,075–0,3 мг перорально кожні 4 год. (показаний за кризу, що 
став наслідком відміни препарату);

— каптоприл 12,5–50 мг перорально або сублінгвально, початок дії через 
20–30 хв. (показаний за серцевої недостатності, перенесеного ІМ, пацієнтам 
похилого віку);

— метопролол 50–100 мг перорально кожні 3 год., початок дії через 
30–60 хв. (показаний за тахікардії, вегетативних проявів);

— фуросемід 40–120 мг перорально або 2–4 мл в/в, початок дії через 
5–30 хв.;

— торасемід 10–100 мг перорально, початок дії через 5–30 хв.
Моніторинг АТ в динаміці кожні 10–15 хв.
Госпіталізація показана при прогресуванні кризу.

kS*3" --? 31*+ $-%-.#. *0('3:

Гіпертензивна енцефалопатія (ГЕ). 
Початок терапії за рівня АТ > 140/90 мм рт. ст. 
Мета — зниження середнього АТ на 25% упродовж 8 год. 
1. Лабеталол 4–16 мл (20–80 мг) в/в струминно із швидкістю 0,4 мл/хв. 

(2 мг/хв.) або 50–300 мг на 200 мл 0,9% р-ну NaCl в/в крапельно, початок дії 
через 10–15 хв., тривалість дії 4–8 год.

2. Есмолол 80 мг болюсно, 250 мкг/кг/хв — інфузія. Початок дії через 
1–2 хв., тривалість дії 10–20 хв.

Гострий коронарний синдром. 
Початок терапії за рівня систолічного АТ (САТ) > 160 або ДАТ > 100 мм 

рт. ст. 
Мета — зниження середнього АТ на 20–30%. 
1. Нітрогліцерин 50–100 мкг/хв. на 200 мл 0,9% NaCl в/в крапельно зі 

швидкістю 2–6 крап./хв., початок дії через 2–5 хв., тривалість дії 3–5 хв.
2. Лабеталол 4–16 мл (20–80 мг) в/в струминно із швидкістю 2 мг/хв., або 

50–300 мг на 200 мл 0,9% NaCl в/в крапельно, початок дії через 5–10 хв., три-
валість дії 4–8 год. або пропранолол 2–5 мг на 200 мл 0,9% NaCl в/в крапель-
но зі швидкістю 0,1 мг/хв., початок дії через 10–20 хв., тривалість дії 2–4 год.).

Гостра недостатність лівого шлуночка. 
Початок лікування за рівня АТ > 140/90 мм рт. ст. 
Мета — зниження середнього АТ на 20–30%. 
1. Нітрогліцерин (див. «Гострий коронарний синдром»).
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2. Фуросемід (див. «Гіпертензивна енцефалопатія»).
3. Еналаприлат 1,25–5 мг на 50 мл 5% р-ну глюкози або 0,9% NaCl в/в стру-

минно повільно, не швидше 5 хв., початок дії через 15–30 хв., тривалість дії 
6 год.

4. Урапідил 25 мг (5 мл 0,5% р-ну) на 20 мл 0,9% NaCl в/в повільно стру-
минно протягом 5 хв. під контролем АТ, за неефективності через 2 хв. повто-
рюють в/в введення, після чого підтримуюча доза — 50 мл (250 мг) препара-
ту розчиняють у 500 мл 0,9% р-ну NaCl) в/в крапельно, початкова швидкість 
введення не вище 4,4 мл/хв. (88 крап./хв.).

Êîìåíòàð. Óðàï³äèë (åáðàíòèë) ìîæå çàñòîñîâóâàòèñÿ ó ðàç³ á³ëüøîñò³ âèä³â 
óñêëàäíåíèõ ã³ïåðòåíçèâíèõ êðèç³â.

Еклампсія. 
1. Сульфат магнію 5–20 мл 25% р-ну в/в струминно, початок дії через 

5–30 хв., тривалість дії 6–8 год.

Розшарування аорти. 
Початок терапії за САТ > 120 мм рт. ст., за САТ 100–120 мм рт. ст. бажане 

ЧСС < 60 за хв. 
1. β-адреноблокатори — один з перелічених:
— лабеталол (див. «Гострий коронарний синдром»), 
— метопролол 5–10 мг на 20 мл 0,9% NaCl в/в струминно, початок дії 

через 3–5 хв. 
2. Нітропрусид натрію 0,25–10 мкг/кг/хв. (50–100 мг) на 250–500 мл 5% 

р-ну глюкози в/в крапельно, початок дії негайний, тривалість дії 1–3 хв.) + 
β-ад ре но бло ка тор. 

3. У разі неефективності застосовуються препарати другого ря ду: енала-
прилат, урапідил (див. «Гостра недостатність лівого шлуночка»).

Гострий ішемічний інсульт. 
Мета — зниження та підтримання САТ < 180 мм рт. ст. та ДАТ < 105 мм 

рт. ст. упродовж 24 год., якщо тромболітична терапія не проводиться. Під 
час проведення тромболітичної терапії зниження середнього АТ на 15–25% 
упродовж 24 год. 

Лабеталол (див. «Гострий коронарний синдром»), урапідил (еб ран тил) 
(див. «Гостра недостатність лівого шлуночка»).

Геморагічний інсульт. 
Початок терапії за САТ > 180 мм рт. ст. або середньому АТ > 130 мм рт. ст. 

Зниження САТ до 140 мм рт. ст. вважається безпечним. 
1. Лабеталол (див. «Гострий коронарний синдром»),
2. Урапідил (див. «Гостра недостатність лівого шлуночка»).
3. Есмолол (див. «Гіпертензивна енцефалопатія»). 
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Ã²ÏÅÐÔÅÐÌÅÍÒÀÒÈÂÍÈÉ 
ÏÀÍÊÐÅÀÒÈÒ1

ВизначенняВизначення
Хронічне запалення підшлункової залози із хронічними, незворотними, 

запальними та/або фіброзними змінами підшлункової залози, що часто ха-
рактеризується сильним болем, який знижує якість життя, та розвитком ек-
зокринної та ендокринної недостатності підшлункової залози. Діагноз хро-
нічного запалення підшлункової залози підтверджується на основі симпто-
мів, наявних у пацієнта, результатів візуалізації з метою визначення структу-
ри підшлункової залози (ультразвукове дослідження, ком п’ю тер на томогра-
фія), тестів екзокринної та ендокринної функції.

ДіагностикаДіагностика
j+S-S7-S .'- *(. 

1. Біль найчастіше локалізується в лівому під ре бе р’ї, іноді в нижніх від-
ділах лівої половини грудної клітки, епігастрії, навкруги пупка (ентеропан-
креатичний синдром), правому під ре бе р’ї (гепатопатія, холецистопатія, дуо-
деніт). Можлива іррадіація по типу лівого, правого «напівпоясу» або «повно-
го поясу», в ліву руку, ключицю, під ліву лопатку, за грудину, в присерцеву ді-
лянку, в ліву половину нижньої щелепи. Виникає через 30–40 хв. після їжі, 
вночі. Провокується великою кількістю їжі, жирною, смаженою, копченою, 
гострою їжею, свіжими овочами та фруктами, газованими напоями, прийо-
мом алкоголю, солодкою, свіжовипеченою їжею. Супроводжується нудо-
тою, блюванням, що не приносить полегшення, метеоризмом, тахікардією 
або рідше брадикардією, значним потовиділенням, гіперемією або ціано-
зом обличчя, артеріальною гіпотонією, порушенням серцевого ритму та ко-
ронарного крово обігу.

2. Метеоризм, затримка стільця усуваються за допомогою сифонної 
клізми.

3. Стеаторея: калові маси неоформлені, сіруваті, у великій кількості з не-
приємним запахом, блискучою поверхнею.

4. Хворий може бути неспокійним або лежати нерухомо, спокійно, уникаю-
чи рухів, у ко лін но-лік тьо во му положенні або нахилившись уперед (зменшен-
ня тиску шлунка на підшлункову залозу, а останньої на сонячне сплетіння).

5. Ознаки гідротораксу ліворуч.
6. Під час пальпації виявляться болючість в епігастральній ділянці, лівому 

під ре бе р’ї, симптоми подразнення очеревини. Болючість в зонах Шофара, 
Гу бер грі ца-Скуль сь ко го, Ме йо-Роб со на.

1 Клінічний протокол надання медичної допомоги хворим на хронічний панкреатит, затвер-
джений Наказом МОЗ України від 10.09.2014. — № 638.
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7. Підпечінкова жовтяниця: жов то-олив ко ве забарвлення шкіри зі свер-
бежем.

8. Лейкоцитоз, прискорення ШОЕ, підвищення рівня амілази крові та сечі, 
гіперглікемія, гіпербілірубінемія за рахунок фракції прямого білірубіну.

9. Зменшення рівня еластази-1 в калі.
10. Симптоми порушення толерантності до глюкози або цукрового діабету 

часто з гіпоглікемічними станами.

Основні принципи невідкладної допомогиОсновні принципи невідкладної допомоги
1. Голод до 3 діб, дегазована мінеральна лужна вода («Боржомі», «Поля-

на Квасова») через кожні 2 год.; надалі дієта № 5п за М. І. Певз нером. Страви 
мають бути у вареному рідкому або пюреподібному, теп ло му вигляді, збага-
чені жиророзчинними вітамінами (печінка, м’я со, гречана каша), приймати-
ся 5–6 разів на день.

2. Відмова від вживання алкоголю та тютюнопаління.
3. Регіональна штучна гіпотермія на зону проекції підшлункової залози.
4. Усунення больового синдрому:
— парацетамол 500–1000 мг перорально 3–4 р/добу або
— метамізол 2 мл 50% р-ну п/ш 3–4 р/добу або
— ібупрофен 0,2–0,4 г перорально 3–4 р/добу або
— трамадол 2 мл 5% р-ну в/в струминно або
— омнопон 1 мл 1% р-ну в/в струминно або
— промедол 1 мл 1–2% р-ну в/в струминно або
— морфіну гідрохлорид 1 мл 1–2% р-ну в/в струминно.
5. Корекція тонусу сфінктера Одді досягається призначенням міотропних 

спазмолітичних препаратів:
— мебеверин 200 мг перорально двічі/добу або
— дротаверин 2 мл 2% р-ну в/в 2 р/добу або
— папаверин 2% р-н по 2 мл в/в 3 р/добу.
6. Створення функціонального спокою підшлункової залози, пригнічення 

зовнішньої секреції підшлункової залози забезпечується призначенням ін-
гібітору протонної помпи перорально або в/в струминно на 20 мл 0,9% р-ну 
NaCl:

— рабепразол 20–40 мг/добу або
— езомепразол 20–40 мг/добу або
— пантопразол 40–80 мг/добу або
— лансопразол 30–60 мг/добу або
— октреотид 0,1 мг підшкірно 3 р/добу (за ускладненого перебігу ХП).
7. За наявності симптомів недостатності зовнішньосекреторної функції 

підшлункової залози: 
— панкреатин по 25 000–40 000 ОД ліпази на основний прийом їжі та 

10 000–20 000 ОД ліпази на неосновний прийом їжі.
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8. Показання до ендоскопічного лікування:
— стиснення загальної жовчної протоки збільшеною голівкою ПЗ (дис-

тальний холедохостеноз);
— біль, який асоціюється з розширенням головної панкреатичної про-

токи;
— папілостеноз;
— стриктури препапілярного відділу;
— конкременти вірсунгової протоки;
— нориці ПЗ, що виходять з дистальних відділів головної панкреатичної 

протоки;
— кісти і псевдокісти ПЗ.
9. Показання до оперативного втручання:
— кальциноз ПЗ і камені проток з вираженим больовим синдромом;
— обструктивний ХП — при неможливості ендоскопічної деком пресії;
— обтураційна жовтяниця за рахунок стиснення холедоха;
— дуоденостеноз;
— підпечінкова портальна гіпертензія;
— кісти більше 6 см в діаметрі або свищ ПЗ, що не виліковуються консер-

вативно протягом 3 місяців;
— вторинний ХП, пов’язаний із ЖКХ, виразкою, що пенетрує, дуоденоста-

зом, абдомінальним ішемічним синдромом;
— неефективність консервативної терапії, стійкого больового синдрому;
— наявність злоякісного новоутворення;
— бактеріально-гнійні ускладнення при неефективності малоінвазивних 

втручань та медикаментозного лікування;
— парафатеральні дивертикули.

Ã²ÏÎÃË²ÊÅÌ²ß1

n1-."-  /0(7(- : надлишок інсуліну в організмі по відношенню до 
надходження вуглеводів ззовні (з їжею) або з ендогенних джерел (продукція 
глюкози печінкою), а також за пришвидшеного засвоєння вуглеводів (фі-
зична робота).

o0.".*3>7S 4 *2.0(:
1) безпосередньо пов’язані з медикаментозною цукрознижуючою тера-

пією: передозування інсуліну, помилка пацієнта, помилка функції інсуліно-
вої шприц-руч ки, глюкометра, свідоме передозування; помилка лікаря (над-
звичайно низький цільовий рівень глікемії, надзвичайно високі дози); зміна 
фармакокінетики інсуліну або пероральних лікарських засобів (ЛЗ): зміна ЛЗ, 

1 Уніфікований клінічний протокол первинної, екстреної, вторинної (спеціалізованої) та тре-
тинної (високоспеціалізованої) медичної допомоги «Цукровий діабет І типу у молодих людей 
та дорослих». МОЗ України від 29.12.2014, протокол № 1021, м. Київ.
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ниркова та печінкова недостатність, високий титр антитіл до інсуліну, непра-
вильна техніка ін’єкцій; 

2) підвищення чутливості до інсуліну: тривале фізичне навантаження 
(в тому числі статеві стосунки), ранній післяпологовий період, надниркова 
або гіпофізарна недостатність, медикаменти;

3) харчування: пропуск прийому їжі або недостатня кількість, алкоголь, 
обмеження харчування для зниження маси тіла (без відповідного зменшен-
ня дози цукрознижуючих лікарських засобів); уповільнення спорожнення 
шлунка (при автономній невропатії), блювання, синдром мальабсорбції;

4) вагітність (перший триместр) та грудне вигодовування;
5) погодні умови (спека);
6) гарячий душ;
7) психоемоційні навантаження.

j+ 1(4S* 6S? #S/.#+S*%,S) '  123/%-%, " &*.12S: 

— безсимптомна;
— І ст. (легка) діагностується у хворих без втрати свідомості, не потребує 

сторонньої допомоги та усувається самостійно прийомом усередину солод-
кої рідини;

— ІІ ст. (помірна): хворий не може усунути гіпоглікемію самостійно, однак 
за сторонньої допомоги прийом усередину солодощів є успішним; 

— ІІІ ст. (важка): хворий у напівсвідомості або в комі, потребує допомоги 
інших осіб, парентеральної терапії.

ДіагностикаДіагностика
j+S-S7-S .'- *(: 1) тахікардія; 2) мідріаз; 3) тремтіння; 4) блідість шкі-

ри; 5) посилена пітливість; 6) нудота; 7) сильний голод; 8) неспокій; 9) агре-
сивність; 10) запаморочення; 11) парестезії; 12) порушення мови, поведінки; 
13) судоми.

k !.0 2.0-.: глікемія нижче 2,8 ммоль/л (кома — нижче 2,2 ммоль/л) 
або швидке зниження рівня глікемії > 5 ммоль/л/год.

Основні принципи невідкладної допомогиОсновні принципи невідкладної допомоги
Лікування легкої та помірної гіпоглікемії проводять амбулаторно, важкої 

(гіпогліемічної коми) — у ВРІТ.
Легка та помірна гіпоглікемія. 
1. Прийом простих вуглеводів у кількості 1–2 хлібних одиниць (ХО): цукор 

(4–5 шматочків розчинити у воді або чаї) або мед, або варення (1–1,5 ст. лож-
ки) або 200 мл солодкого фруктового соку. 

2. Якщо гіпоглікемія спричинена інсуліном тривалої дії, то додатково з’їс ти 
1–2 хлібних одиниці вуглеводів, які повільно всмоктуються (хліб, 2 ст. ложки 
каші тощо).
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Тяжка гіпоглікемія: 
— пацієнта, який втратив свідомість, повернути на бік, звіль нити ротову 

порожнину від залишків їжі (не можна вливати в ротову порожнину солодкі 
розчини!);

— глюкоза 20–100 мл 40% р-ну в/в струминно до повного відновлення 
свідомості;

— глюкагон 1 мл р-ну п/ш з метою активації глікогенолізу;
— глюкоза 2–4 мл/кг 5–10% р-ну в/в крапельно у разі відсутності віднов-

лення свідомості після в/в введення 100 мл 40% р-ну глюкози та 75–100 мг 
гідрокортизону або 30–60 мг преднізолону; контроль глікемії;

— якщо немає відновлення свідомості, ввести 10–20% р-н глюкози для 
підтримки глікемії в межах 7–11 ммоль/л, контроль глікемії кожні 30–60 хв.; 

— магнію сульфат 5–10 мл 25% р-ну в/в струминно повільно у випадку 
затяжної коми для профілактики набряку мозку.

ÃÎÑÒÐÀ ÑÅÐÖÅÂÀ 
ÍÅÄÎÑÒÀÒÍ²ÑÒÜ1

ВизначенняВизначення
Гостра серцева недостатність (ГСН) — це клінічний синдромом, що про-

являється:
1) зменшенням серцевого викиду;
2) тканинною гіпоперфузією;
3) застійними явищами у тканинах.

ГСН може розвиватися як:
1) гостре захворювання de novo (без наявної раніше дисфункції серця);
2) гостра декомпенсація хронічної серцевої недостатності.

ДіагностикаДіагностика
b 0S -2( cqm: 
1. ГСН із застоєм нижче місця ураження (лівошлуночкова і правошлуноч-

кова).
2. ГСН із застоєм вище місця ураження (лівошлуночкова).
3. ГСН із застоєм вище місця ураження (правошлуночкова).
ГСН із застоєм нижче місця ураження (лівошлуночкова і правошлуноч-

кова).
Причини: 
1) гострий коронарний синдром;

1 Матеріал викладений на основі діючих в Україні Клінічних рекомендацій з діагностики та лі-
кування гострої серцевої недостатності: оновлення 2014 року (Спільні рекомендації Асоціації 
кардіологів, Асоціації з невідкладної кардіології та Асоціації анестезіологів-ре а ні матологів 
України). 
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2) гострий міокардит вірусної етіології;
3) гостра клапанна дисфункція з ознаками хронічної вади серця або опе-

раціями на клапанах серця;
4) травми грудної клітки;
5) інфекційний ендокардит; 
6) ТЕЛА;
7) тампонада порожнини перикарда.
При фізикальному обстеженні:
1) набухання шийних вен;
2) послаблені тони серця внаслідок систолічної дисфункції, зміни аускуль-

тативної картини, характерні для клапанних вад.

ГСН із застоєм вище місця ураження (лівошлуночкова).
Причини: 
1) дисфункція міокарда у разі тривалого перебігу захворювань; 
2) ішемія або ІМ; 
3) порушення функції штучного клапана (тромбоз); 
4) порушення серцевого ритму та провідності; АГ;
5) анемія;
6) тиреотоксикоз;
7) пухлина головного мозку.
При фізикальному обстеженні: 
1) блідість або ціаноз шкіри;
2) вологі хрипи прослуховуються над усією поверхнею легень, подовже-

ний видих;
3) підвищений або нормальний АТ.

ГСН із застоєм вище місця ураження (правошлуночкова).
Причини: 
1) загострення пульмонологічної патології з легеневою гіпертензією 

(масивна пневмонія або ТЕЛА);
2) гострий ІМ правого шлуночка (ПШ);
3) порушення функції тристулкового клапана;
4) гострий або підгострий перикардит;
5) нефротичний синдром;
6) пухлини;
7) цироз печінки, стадія декомпенсації.
Симптоми:
1) слабкість;
2) ціаноз;
3) задишка;
4) набряки нижніх кінцівок;
5) асцит; 
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6) збільшення печінки; 
7) зменшення діурезу;
8) стійка тахікардія;
9) за наявності гідроторакса — різко послаблене або відсутнє везикулярне 

дихання;
10) АТ може бути підвищений або нормальний.
ГСН — небезпечний для життя стан, тому пацієнтам необхідне швидке 

транспортування у найближчу лікарню, переважно з наявністю кардіологіч-
ного відділення та/або ВІТ 1.

Критерії для госпіталізації у ВІТ 1:
— необхідність у інтубації,
— наявність симптомів гіпоперфузії,
— сатурація кисню (SpO2) < 90%,
— залучення додаткових дихальних м’язів, частота дихання > 25/хвилину,
— ЧСС < 40 або > 130 ударів/хвилину,
— САТ < 90 мм рт. ст.
Інші пацієнти з ГСН потребують госпіталізації у звичайну палату.

Основні принципи невідкладної допомогиОсновні принципи невідкладної допомоги
Мета:
— зменшення задишки та/або слабкості, маси тіла;
— збільшення діурезу, оксигенації крові; 
— лабораторні показники: нормалізація електролітів сироватки крові та 

азоту сечовини та/або креатиніну, зниження рівня білірубіну, нормалізація 
рівня глюкози крові; 

— гемодинамічні показники: зниження тиску заклинювання в легене-
вих капілярах < 18 мм рт. ст., збільшення серцевого викиду та/або ударного 
об’є му.

Найбільш часто у практиці зустрічається ГСН:
1) на тлі гіпертонічного кризу;
2) при гострому коронарному синдромі;
3) при порушеннях ритму та провідності;
4) на фоні бронхообструкції. 

Основні принципи невідкладної допомоги при гострій лівошлуночковій 
недостатності на тлі гіпертонічного кризу.

Рекомендовано агресивне зниження артеріального тиску в ме жах 25% 
протягом перших годин, після цього знижувати з обережністю1.

1 Однак, у 2016 році (після виходу видання 2016 року) були опубліковані Клінічні рекомендації 
Європейського товариства кардіологів з діагностики та лікування гострої та хронічної серце-
вої недостатності. Вважаємо за доцільне додати деякі витяги з Клінічних рекомендацій Євро-
пейського товариства кардіологів, 2016 року.
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1. Оксигенотерапія після забезпечення прохідності дихальних шляхів зі 
зростаючою концентрацією кисню до досягнення артеріального кисневого 
насичення > 95%. 

2. Респіраторна підтримка: у режимі постійного позитивного тиску напри-
кінці видиху при адекватному спонтанному диханні та неінвазивна вентиля-
ція з позитивним тиском. 

3. Морфін 1–2 мл 1% р-ну на 10–15 мл 0,9% р-ну NaCl в/в струминно реко-
мендовано на ранніх стадіях лікування пацієнтів із тяжкою ГСН, особливо за 
наявності збудження та задишки. 

4. Вазодилататори:
— нітрогліцерин — використовують інфузійний р-н з концент рацією 

100 мкг в 1 мл. Необхідно 10 мл препарату (1 мл — 5 мг) розчинити у 500 мл 
0,9% р-ну NaCl або 5% р-ну глюкози. Р-н використовують в/в крапельно з по-
чатковою швидкістю 20–30 мкг/хв. Швидкість введення можна збільшувати 
кожні 5 хвилин на 20 мкг/хв. в залежності від реакції пацієнта. Максимальна 
швидкість введення 400 мкг/хв. Тривалість введення — від декількох годин 
до 3 діб. 

5. Діуретики:
— фуросемід 20–40 мг перорально або 40 мг (4 мл) на 15 мл 0,9% р-ну 

NaCl в/в струминно протягом 2 хв., або на 200 мл 0,9% р-ну NaCl в/в крапельно 
зі швидкістю 5–40 мг/год.; 

— торасемід 10–20 мг перорально, можливе збільшення дози до 40–
100 мг. 

— Використання петльових діуретиків одночасно з добутаміном, допамі-
ном або нітратами є засобом підвищення ефективності лікування.

Внутрішньовенне крапельне введення препаратів рекомендується про-
водити за допомогою дозатора/інфузомата.

Основні принципи невідкладної допомоги при ГСН на тлі гост рого ко-
ронарного синдрому.

При гострому коронарному синдромі (нестабільна стенокардія або ін-
фаркт міокарда), ускладненому розвитком ГСН, а також за наявності кардіо-
генного шоку показане проведення коронарної ангіо графії та реваскуляри-
заційної процедури (чрезшкірного коронарного втручання). На ранніх ста-
діях можливе проведення оперативного втручання — аортокоронарного 
шунтування. 

Тимчасова стабілізація пацієнта може досягатись:
1–3. Дивись «гостру лівошлуночкову недостатність на тлі гіпертонічного» 

кризу.
4. Інотропні засоби рекомендовані за:
1) наявності периферичної гіпоперфузії (САТ < 80 мм рт. ст., погіршення 

функції нирок) незалежно від наявності застійних явищ у легенях;
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2) набряку легень, рефрактерних до терапії діуретиками і вазодилатато-
рами в оптимальних дозах: 

— добутамін 5% 4 мл (250 мг) на 500 мл 5% р-ну глюкози або 0,9% р-ну 
NaCl в/в крапельно, початкова швидкість введення 5 мкг/кг/хв. (5–6 крап./
хв.), середня — 14 крап./хв., призначається, коли діурез > 30 мл/год.;

— дофамін 200 мг на 400 мл 5% р-ну глюкози або 0,9% р-ну NaCl в/в кра-
пельно, швидкість введення 3–5 мкг/кг/хв., безперервно протягом 2–3 год. 
до 1–4 діб; призначається, коли діурез < 30 мл/год.; спричиняє інотропний 
ефект;

— добутамін як інотропний засіб та допамін у дозі, яка збільшує нирко-
вий кровоток (< 3 мкг/кг/хв.), можуть застосовуватись разом;

— левосимендан 5 мл (1 флакон) на 500 мл 5% р-ну глюкози; розпочина-
ють з дози насичення 6 мкг/кг — 115 мл/год. протягом 10 хв., підтримуюча 
доза 0,05 мкг/кг/хв., що відповідає 10 мл/год.; за наявності гіпотензії терапію 
слід починати з інфузії, минаючи болюсне введення. Можна вводити одно-
часно з фуросемідом, нітрогліцерином; показаний пацієнтам з малим серце-
вим викидом без значної гіпотензії (САТ не < 85 мм рт. ст.) та у разі неефек-
тивності стандартної терапії. 

Êîìåíòàð. Ââåäåííÿ äîïàì³íó, äîáóòàì³íó, ëåâîñèìåíäàíó ïðîâîäÿòü ï³ä êîíò-
ðîëåì åëåêòðîêàðä³îãðàìè (ÅÊÃ), ÀÒ, ×ÑÑ, ä³óðåçó òà, áàæàíî, çà äîïîìîãîþ ³íôóçî-
ìàòó.

За наявності гіпотензії терапію слід починати з інфузії, минаючи болюсне 
введення. 

5. Вазопресори призначаються в комбінації з інотропними засобами та 
інфузією рідини на тлі відсутності оптимальної перфузії за поліпшеного сер-
цевого викиду: 

— адреналін — при недостатній ефективності інотропних засобів, 1 мл 
0,18% адреналіну гідротартрату розчиняють у 500 мл 0,9% р-ну NaCl, вводять 
зі швидкістю 0,3–1,2 мл/хв. (1–4 мкг/хв.); препарат можна вводити підшкірно 
в дозі 0,5 мл, вища доза — 1 мл, добова — 5 мл; 

— норадреналін має перевагу за низького АТ на тлі зниженого судинно-
го опору;1 мл 0,2% розчинити в 250 мл 0,9% NaCl та вводити зі швидкістю 
10–15 крап./хв. (максимальна швидкість до 20–25 крап./хв.).

Внутрішньовенне крапельне введення препаратів рекомендується про-
водити за допомогою дозатора/інфузомату.

Основні принципи невідкладної допомоги при ГСН на фоні брадикардії.
1. Атропіну сульфат 0,25–0,5 мл 0,1% р-ну в/в струминно повільно, при 

необхідності можна повторити введення через 3–5 хв.
2. За відсутності відповіді — штучний водій ритму.

Êîìåíòàð. Áðàäèêàðä³ÿ ó ïàö³ºíò³â ç ÃÑÍ íàé÷àñò³øå º íàñë³äêîì ãîñò ðîãî ²Ì, 
îñîáëèâî çà íàÿâíîñò³ îêëþç³¿ ïðàâî¿ â³íöåâî¿ àðòåð³¿. 
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Основні принципи невідкладної допомоги при ГСН на фоні суправен-
трикулярної тахіаритмії.

1. Якщо порушення ритму мають пароксизмальний характер, після стабі-
лізації стану — кардіоверсія. 

2. Якщо фібриляція триває понад 48 годин, слід призначити антикоагу-
лянти та проводити фармакотерапію, спрямовану на підтримання оптималь-
ної ЧСС. Слід уникати призначення верапамілу і дилтіазему, тому що вони 
зменшують скоротливу здатність міо карда. Антиаритмічні препарати 1 кла-
су не повинні використовуватися. 

3. Аміодарон та β-бло ка то ри використовують при фібриляції як для зни-
ження ЧСС, так і для запобігання рецидиву:

— аміодарон (ампули по 150 мг) використовують в/в крапельно у дозі 
насичення 5 мг/кг від 20 хвилин до 2 годин; аміодарон необхідно розвести 
в 250 мл 5% глюкози. Введення можна повторювати 2–3 рази протягом доби; 
підтримуюча доза — 10–20 мг/кг в/в крапельно; одночасно з в/в введенням 
розпочинають пероральний прийом аміодарону в таблетках (3 таб летки по 
200 мг на добу);

— метопролол (ампули по 5 мл 1% р-ну) розводять у 0,9% NaCl та вводять 
5 мг в/в струминно повільно, якщо ефект недостатній, кожні 5 хвилин вво-
дять по 5 мг до 15 мг з наступним переходом на пероральний прийом (50 мг 
4 рази/добу).

4. Електроімпульсну терапію із седацією необхідно використовувати у па-
цієнтів з ГСН і гіпотензією.

Основні принципи невідкладної допомоги при ГСН на фоні фіб риляції 
шлуночків і шлуночкової тахікардії.

Проведення сер це во-ле ге не вої реанімації, у тому числі негайної кардіо-
версії, за необхідності — ШВЛ та седації в разі моторного збудження. Аміо-
дарон та β-бло ка то ри дозволяють знизити частоту повторного виникнення 
таких подій.

Основні принципи невідкладної допомоги при ГСН на фоні бронхооб-
струкції.

1. Оксигенотерапія (сеанси 15–19 годин щодня).
2. Респіраторна підтримка. 
3. Сальбутамол — 1 небула (0,5 мл 0,5%) розчинити в 2,5 мл 0,9% р-ну 

NaCl через небулайзер протягом 20 хв. та повторювати щогодини перші де-
кілька годин.
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ÃÎÑÒÐÀ ØËÓÍÊÎÂÎ-ÊÈØÊÎÂÀ 
ÊÐÎÂÎÒÅ×À1

ВизначенняВизначення
Стікання крові з шлун ко во-киш ко во го тракту (ШКТ).
n1-."-S ' "$ --? ,%$(7-._ $./.,.#(:

— виявлення джерела кровотечі, оцінка її активності та зупинка;
— оцінка ступеня тяжкості крововтрати та адекватне її попов нення; 
— патогенетичний вплив на захворювання, ускладненням якого стала 

кровотеча.

ДіагностикаДіагностика
j+S-S7-S .'- *(. Блювання кров’ю, вмістом типу «кавова гуща», мелена, 

запаморочення, наявність «мушок» перед очима, загальна слабкість, блідість 
слизових оболонок та шкіри, тахікардія, гіпотонія.

b('- 7%--? 123/%-? 2?&*.12S *0."."20 2(.

Легкий — дефіцит ОЦК 10–20%, пульс до 90 уд. за хв., АТ більше 120 мм 
рт. ст., центральний венозний тиск (ЦВТ) 120–80 мм вод. ст., шоковий індекс 
(П/АТ) 0,54–0,78, еритроцити 5,0–3,5 × 1012/л, гемоглобін 120–100 г/л, гемато-
крит 44–38%, діурез 50–60 мл/год.

Середній — дефіцит ОЦК 21–30%, пульс 90–110 уд. за хв., АТ > 120–80 мм 
рт. ст., ЦВТ 80–60 мм вод. ст., шоковий індекс 0,78–1,38, еритроцити 3,5–
2,5 × 1012/л, гемоглобін 100–80 г/л, гематокрит 38–32%, діурез 40–50 мл/год.

Важкий — дефіцит ОЦК 31–40%, пульс 110–120 уд. за 1 хв., АТ 80–70 мм 
рт. ст., ЦВТ < 60 мм вод. ст., шоковий індекс 1,38–1,50, еритроцити 2,5–
2,0 × 1012/л, гемоглобін 80–60 г/л, гематокрит 32–22%, діурез 30–40 мл/год.

Вкрай важкий — дефіцит ОЦК 41–70%, пульс > 120 уд. за 1 хв., АТ < 70 мм 
рт. ст., ЦВТ 0 мм вод. ст., шоковий індекс > 1,5, еритроцити < 2,0 × 1012/л, 
гемоглобін < 60 г/л, гематокрит < 22%, діурез < 30 мл/год.

k !.0 2.0-S .'- *(: наявність прихованої крові в калі. Під час ФГДС — 
кров у просвіті ШКТ, ознаки активності кровотечі (артеріальна кровотеча, 
підтікання крові з-під згустку, свіжий згусток, червоний тромб, тромб у стані 
ретракції, трамбована судина, виразковий дефект під фібрином).

Основні принципи невідкладної допомогиОсновні принципи невідкладної допомоги
1. Ендоскопічна зупинка кровотечі.
2. Алгоритм розрахунку ін фу зій но-транс фу зій ної терапії залежно від сту-

пеня тяжкості крововтрати:
1 Клінічні протоколи надання медичної допомоги хворим із гострою шлун ко во-киш ко вою кро-

вотечею. Наказ МОЗ України № 297 від 02.04.2010.
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— Легкий — загальний об’єм трансфузії 200–300% до дефіциту ОЦК (до 
2,5 л); кристалоїди (0,9% р-н NaCl, р-н Рінгера, р-н Рін ге ра-лак тат) 10–15 мл/кг 
в/в крапельно.

— Середній — загальний об’єм трансфузії 200% до дефіциту ОЦК (до 3 л); 
кристалоїди (0,9% р-н NaCl, р-н Рінгера, р-н Рін ге ра-лак тат) 10 мл/кг; синте-
тичні колоїди (гідроксиетилкрохмаль 6% р-н, гелофузин 4% р-н) 10 мл/кг; 
еритроцитарна маса 5–10 мл/кг в/в крапельно.

— Важкий — загальний об’єм трансфузії 170% до дефіциту ОЦК (до 5 л); 
кристалоїди (0,9% р-н NaCl, р-н Рінгера, р-н Рін ге ра-лак тат) 7 мл/кг; синтетичні 
колоїди (гідроксиетильований крохмаль 6% р-н, гелофузин 4% р-н) 10 мл/кг; 
натуральні колоїди (плазма 10–15 мл/кг, альбумін 200 мл), еритроцитарна 
маса 15–20 мл/кг в/в крапельно.

— Вкрай важкий — загальний об’єм трансфузії 180% до дефіциту ОЦК (до 
4 л); кристалоїди (0,9% р-н NaCl, р-н Рінгера, р-н Рін ге ра-лак тат) 7–10 мл/кг; 
синтетичні колоїди (гідроксиетильований крохмаль 6% р-н, гелофузин 4% 
р-н) 10–20 мл/кг; натуральні колоїди (плазма 15–20 мл/кг, альбумін 200 мл 
та більше) еритроцитарна маса 30 мл/кг та більше, кріопреципітат 5–10 доз, 
тромбоконцентрат вибірково 4–10 Од в/в крапельно.

3. Патогенетичний вплив на захворювання, ускладненням якого стала 
кровотеча.

d(4%0%-6S)." -  +S*3" +<-  2 *2(*  #.120._ 8+3- *. ".-*(8-

*. "._ *0.".2%7S.

1. Активна кровотеча із верхніх відділів ШКГ (стравохід, шлунок, ДПК) 
у хворих із важким ступенем крововтрати: термінове ендоскопічне обсте-
ження з метою уточнення локалізації джерела кровотечі (стравохід, шлунок, 
дванадцятипала кишка); виконується зупинка кровотечі, яка продовжується, 
одним із ендоскопічних методів, що розцінюється як тимчасова і яка не за-
мінює операцію;

2. Важка крововтрата та крововтрата середнього ступеня при нестійкому 
гемостазі:

— проведення протягом 12–24 годин інтенсивної терапії, спрямованої на 
поповнення крововтрати та стабілізацію клінічних показників;

— виразка шлунка та дванадцятипалої кишки з нестійким гемо стазом 
у пацієнтів старше 60 років з тяжкими супутніми захворюваннями, при не-
стабільному гемостазі (ризик хірургічного втручання конкурує з ризиком ре-
цидиву кровотечі): перевагу слід надавати ендоскопічним методам досяг-
нення стійкого гемостазу, інтенсивна терапія протягом 8–10 діб в умовах об-
меженого рухового режиму, терапії засобами для лікування виразки шлунка 
та дванадцятипалої кишки;
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— геморагічний гастрит, гастродуоденіт, синдром Малорі-Вейса є осно-
вою для використання ендоскопічних методів остаточної зупинки кровотечі 
(виконання травматичної операції у хворих з цією патологією доцільне лише 
у разі кровотечі, що продовжується та/або багаторазово рецидивує, тому що 
хірургічне втручання не має в собі патогенетичного компонента і не має пе-
реваг перед ендоскопічними методами гемостазу); 

— крововтрата середнього ступеня тяжкості, джерелом якої є доброякіс-
ні або злоякісні пухлини шлунка: використання ендоскопічних методів міс-
цевого гемостазу на фоні загальної гемостатичної терапії, поповнення кро-
вовтрати та динамічний нагляд; 

— рецидив кровотечі в умовах стаціонару є показанням до виконання 
термінового оперативного втручання.

3. Обсяг лікувальної допомоги при крововтраті легкого ступеня тяжкості 
та стійкому гемостазі: незалежно від етіології крововтрати, проводиться на-
гляд за хворим та контроль стійкості гемостазу, а також консервативне ліку-
вання основного захворювання протягом 5–8 діб у хірургічному стаціонарі 
з подальшим визначенням лікувальної тактики.

4. Обсяг лікувальної допомоги при кровотечах із варикозно розширених 
вен стравоходу:

— проведення протягом 12–24 годин інтенсивної терапії, спрямованої на 
поповнення крововтрати та стабілізацію клінічних показників;

— гемостатична терапія: терлипресин по 2 мг кожні 4 години в/в стру-
минно або соматостатин внутрішньовенно — спочатку повільно струмин-
но протягом 3–5 хв. у дозі 250 мкг, потім переходять на безперервну інфу-
зію зі швидкістю 250 мкг/год. (що приблизно відповідає введеннюі 3,5 мкг/
кг/год.), або октреотид 100–200 мкг тричі на добу п/ш); 

— виконання ендоскопічного венозного лігування або склеротерапії з ви-
користанням полідоканолу (0,5–1% р-н по 2–3 мл в один вузол загальною до-
зою до 30 мл);

— при неконтрольованій кровотечі або її рецидиві в очікуванні транс’югу-
ляр но го внутрішньопечінкового портосистемного шунтування при ендоско-
пічній терапії проводиться балонна тампонада як тимчасовий захід макси-
мум на 24 години;

— неефективність загальних та місцевих гемостатичних заходів визначає 
необхідність термінового або невідкладного оперативного втручання (абсо-
лютним протипоказанням до операції є розвиток печінкової недостатності 
з проявами коми);

— одночасно з гемостатичними заходами проводиться комплексна тера-
пія печінкової недостатності.
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ÃÎÑÒÐÈÉ ÊÎÐÎÍÀÐÍÈÉ ÑÈÍÄÐÎÌ1

ВизначенняВизначення
Стан, розвиток якого зумовлений порушенням коронарного кровообігу 

внаслідок нестабільності бляшки, що супроводжується тромбоутворенням. 
Термін об’єд нує нестабільну стенокардію та ІМ.

ДіагностикаДіагностика
j+S-S7-S .'- *(:
1. Больовий синдром: ангінозний біль, що триває > 20 хв., виникає у спо-

кої, іррадіює, супроводжується холодним потом, аритмією, задишкою, — 
стенокардія, що вперше виникла, або нестабільна стенокардія.

2. ЕКГ зміни: елевація або депресія сегмента SТ, поява блокади лівої ніж-
ки пучка Гіса.

3. Лабораторна діагностика. Підвищення рівня тропоніну І (Т) через 4,5–
5 (3,5–8) год., максимальне підвищення на 18–19 (12,8–29,8) год., повернен-
ня до попереднього рівня на 168–172 год. Підвищення фракції МВ креатин-
фосфокінази через 4–5 (3,5–8) год., максимальне підвищення на 14–16 (11,9–
20) год., повернення до попереднього рівня на 87–105 год. Норма визнача-
ється лабораторією.

Розрізняють гострий коронарний синдром (ГКС) з елевацією сегмента ST 
(гострий ІМ з елевацією ST), гострий коронарний синд ром без елевації ST 
(гострий ІМ без елевації ST, нестабільна стенокардія).

Ãîñòðèé êîðîíàðíèé ñèíäðîì 
ç åëåâàö³ºþ ST

Основні принципи невідкладної допомогиОсновні принципи невідкладної допомоги
1. Нітрогліцерин під язик у таблетках (0,5–1,0 мг) або в аерозолі (1–2 дози 

або 0,4–0,8 мг). У разі необхідності та нормальному рівні АТ повторювати 
прийом кожні 5–10 хв. У випадку важкого больового синдрому 2,0 мл 1% 
р-ну нітрогліцерину розводять в 200,0 мл 0,9% р-ну NaCl. Інфузію припиня-
ють при зниженні САТ менше ніж 90 мм рт. ст. (або зниженні середнього АТ 
на 10–25% від початкового).

2. АСК: розжувати 160–325 мг. Для лікарських бригад можливе введення 
ацелізину 1,0.

3. Блокатори рецепторів АДФ: клопідогрель 300–600 мг або тікагрелор 
180 мг (2 таблетки) — перорально.
1 1. Наказ Міністерства охорони здоров’я України 02.07.2014 № 455 «Уніфікований клінічний 

протокол екстреної, первинної, вторинної (спеціалізованої), третинної (високоспеціалізова-
ної) медичної допомоги. Гострий коронарний синдром з елевацією ST». 

 2. Наказ Міністерства охорони здоров’я України 03.03.2016 № 164 «Уніфікований клінічний 
протокол екстреної, первинної, вторинної (спеціалізованої), третинної (високоспеціалізова-
ної) медичної допомоги. Гострий коронарний синдром без елевації ST».
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4. β-блокатори (пропранолол, есмолол, метопролол) призначаються 
якомога раніше при відсутності протипоказань. Перевага надається неселек-
тивним β-бло ка то рам: всередину або сублінгвально пропранолол 20 мг або 
метопролол 25 мг.

5. Еноксипарин 0,5 мг/кг в/в струминно.
6. Наркотичні анальгетики: морфін 1% р-ну по 2–5 мг кожні 5–15 хв. до 

припинення больового синдрому та задухи або появи побічної дії.
7. Оксигенотерапія через маску чи носовий катетер зі швидкістю 3–5 л/

хв., показана пацієнтам зі зниженою сатурацією менше 95%.
8. Статини: рекомендовано призначати або продовжувати їх прийом 

у високих дозах одразу після госпіталізації усім пацієнтам без протипока-
зань або непереносимості, перевага надається аторвастатину більше 40 мг.

9. Інгібітори АПФ показані, починаючи з першої доби, пацієнтам з ознака-
ми серцевої недостатності, систолічною дисфункцією лівого шлуночка, цук-
ровим діабетом, переднім інфарктом міокарда.

Тактика вибору відновлення коронарного кровообігуТактика вибору відновлення коронарного кровообігу
Якщо загальний час з моменту від початку больового синдрому до транс-

портування хворого до лікарні може перевищувати 60–90 хв., слід вирішити 
питання щодо догоспітального тромболізису. 

Якщо загальний час від моменту початку болю більше ніж 90 хв., а час 
транспортування в центр займає не більше 120 хв., пацієнт повинен транс-
портуватись у найближчий спеціалізований структурний підрозділ для про-
ведення ургентної коронарографії та первинного стентування без поперед-
нього тромболізису. 

Тромболітична терапіяТромболітична терапія
Критерії відбору пацієнтів:
— діагноз ГКС з елевацією сегмента ST (час початку симптомів < 12 год.). 

«Золотий час» — не пізніше 3 год.;
— відсутність умов для проведення ПКВ у межах 90 хв. від першого кон-

такту з пацієнтом та/або протипоказаннь до проведення тромболізису;
— наявність інформованої згоди на проведення тромболізису. 
Абсолютні протипоказання:
— геморагічний інсульт або інсульт невідомої етіології будь-якої давнини;
— перенесений ішемічний інсульт в останні 6 місяців;
— травма або пухлина центральної нервової системи (ЦНС);
— травма або хірургічне втручання протягом 3 місяців;
— шлунково-кишкова кровотеча, перенесена в останній місяць;
— відомі порушення згортання крові;
— розшаровуюча аневризма аорти;
— рефрактерна артеріальна гіпертензія (САТ вище 200 мм рт. ст., ДАТ 

вище 110 мм рт. ст.)
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— для стрептокінази повторне її введення строком від 5 діб до 6 місяців 
після попереднього використання.

Відносні протипоказання:
— перенесена в останні 6 місяців ТІА;
— застосування пероральних антикоагулянтів;
— вагітність або перший тиждень після пологів;
— пункція без компресії судин (люмбальна пункція, пункція печінки);
— травматична реанімація;
— недавня лазеротерапія патології сітківки очного дна.
Схема застосування стрептокінази: 
— болюсне введення 5000 ОД гепарину з подальшою внутрішньовен-

ною інфузією стрептокінази 1,5 млн. ОД на 100 мл 0,9% р-ну NaCl в/в кра-
пельно протягом 30–60 хв.; відновлення введення гепарину через 4 години 
12–150 ОД/кг/год.;

— тканинний активатор плазміногену (тенектоплаза) 30 мг (вага < 60 кг), 
35 мг (вага 60–69 кг), 40 мг (вага 70–79 кг), 45 мг (вага 80–89 кг), 50 мг (вага 
> 90 кг) одноразово в/в струминно.

Гепаринотерапія.
1. Нефракціонований гепарин: внутрішньовенно стуминно 60 ОД/кг маси 

тіла (максимальна доза 4000 ОД) з наступною інфузією в дозі 12 ОД/кг/год. 
(максимальна доза 1000 ОД/год.) протягом 24–48 годин. Контроль АЧТЧ че-
рез 3, 6, 12, та 24 години. Проведення гепаринотерапії протягом 48 годин.

2. Еноксипарин для пацієнтів молодше 75 років з рівнем креатиніну 
221 ммоль/л (чоловіки) та 177 ммоль/л (жінки): в/в стуминно 30 мг з наступ-
ним через 15 хвилин підшкірним введенням дози 1 мг/кг маси тіла кожні 
12 годин (максимум 8 днів). Для пацієнтів старше 75 років з проявами хро-
нічної ниркової недостатності в/в стуминно не застосовується, підшкірно 
0,75 мг/кг маси тіла.

3. Фондапаринукс 2,5 мг стуминно з наступним підшкірним введенням 
у дозі 2,5 мг 1 раз на добу від 2 до 8 днів.

Показання до проведення коронарографії хворим 
з гострим коронарним синдромом

Ургентні: 
— елевація сегмента ST на 1 та більше мм у двох суміжних стандартних 

відведеннях ЕКГ чи на 2 та більше мм у двох суміжних грудних відведеннях 
ЕКГ у перші 24 години від моменту розвитку больового синдрому, блокади 
лівої ніжки пучка Гіса, що гостро виникла;

— істинний кардіогенний шок з підйомом сегмента ST при першій можли-
вості від моменту захворювання та бажано протягом 1 години від розвит ку 
шоку.
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Невідкладні:
— рецидивуючий больовий синдром у хворих на інфаркт міокарда в пер-

ші 24 години захворювання незалежно від глибини та локалізації ураження;
— розвиток постінфарктної стенокардії у строки більше 72 годин від по-

чатку інфаркту міокарда;
— наявність ішемії міокарда (динаміка сегмента ST) за даними наванта-

жувальних тестувань у хворих на інфаркт міокарда перед випискою зі стаціо-
нару.

Терапія в гострій стадії інфаркту міокардаТерапія в гострій стадії інфаркту міокарда
1. АСК в підтримуючій дозі 75–100 мг. 
2. Клопідогрель 75 мг один раз на добу; у пацієнтів з ГКС без елевації сег-

мента ST перевага віддається тікагрелолу 90 мг двічі на добу.
3. Пероральний прийом β-бло ка то рів під час перебування в стаціонарі 

та після виписки всім пацієнтам з ГКС з елевацією сегмента ST при відсут-
ності протипоказань: бісопролол 2,5–20 мг один раз на добу, метопролол 
100–200 мг один раз на добу. 

4. Статини у високих дозах одразу після госпіталізації незалежно від по-
казників холестерину. Мета: ліпопротеїди низької щільності < 1,8 ммоль/л 
(< 70 мг/дл). Аторвастатин 40–80 мг, розувастатин 20–40 мг.

5. Інгібітори АПФ показані, починаючи з першої доби, пацієнтам з ознака-
ми серцевої недостатності, систолічною дисфункцією лівого шлуночка, цук-
ровим діабетом, переднім інфарктом міокарда: лізиноприл 2,5–40 мг (тит-
рація дози), периндоприл — 2,5–10 мг один раз на добу, раміприл 2,5–10 мг 
один раз на добу.

6. При наявності протипоказань до інгібіторів АПФ — БРА: валсартан 
160 мг двічі на добу.

7. Антагоністи альдостерону (еплеренон, початкова доза 25 мг один раз 
на добу, з послідуючим збільшенням дози через 4 тижні до 50 мг один раз на 
добу).

Ãîñòðèé êîðîíàðíèé ñèíäðîì 
áåç åëåâàö³¿ ST

Гострий коронарний синдром без елевації сегмента ST найчастіше свід-
чить про гостру або персистуючу оклюзію коронарної артерії та ішемію міо-
карда, тому раннє виявлення пацієнтів з високим ризиком розвитку усклад-
нень дозволяє визначити пацієнтів для першочергового проведення інтер-
венційних втручань на тлі адекватної антитромбоцитарної терапії. 

Всі пацієнти з підозрою на ГКС незалежно від статі, віку та інших факто-
рів підлягають госпіталізації. Пріоритетним завданням є проведення стра-
тифікації ризику за первинними, вторинними факторами ризику та шкалою 
GRACE (http://www.gracescore/org) з метою оптимізації плану транспортуван-
ня пацієнтів (вибір структурного підрозділу).
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Діагноз ГКС без елевації сегмента ST виставляється на основі:
1. Затяжний біль у спокої, поява стенокардії de-no vo або прогресування 

попередньої стенокардії напруги (мінімум до ІІІ ФК).
2. Наявність типових ішемічних змін ЕКГ.
3. Підвищення біохімічних маркерів некрозу міокарда.
4. Результати ехокардіографічного дослідження мають діагностичне зна-

чення лише в суперечливих випадках.
Діагноз може виставлятись навіть при відсутності змін на ЕКГ та підви-

щення маркерів ушкодження міокарда.
Принципи стратифікації. Для розподілу пацієнтів на групи необхідно 

використовувати критерії ризику (первинні і вторинні).
Первинні критерії ризику: відповідне підвищення або зниження рівня 

тропоніну; динамічні зміни сегмента ST або зубця Т; оцінка за шкалою GRACE 
> 140 балів.

Вторинні критерії ризику: цукровий діабет; ниркова недостатність (ШКФ 
< 60 мл/хв./1,73м2); знижена функція ЛШ (фракція викиду < 40%); рання пост-
інфарктна стенокардія; недавнє ПКВ/АКШ; помірні або високі оцінки ризику 
за шкалою GRACE < 140 балів.

Оптимальні періоди проведення інвазивної діагностики 
і перкутанних втручань

1. Пацієнти дуже високого ризику розвитку ускладнень (з рефрактерною 
стенокардією, тяжкою серцевою недостатністю або кардіогенним шоком, не-
безпечними для життя шлуночковими аритміями або гемодинамічною не-
стабільністю) якомога швидше (протягом < 2 годин) мають отримати інвазив-
не лікування, незалежно від ЕКГ-кар ти ни та результатів тесту на біомаркери. 
Тактика ведення цих пацієнтів не відрізняється від тактики ведення гост рого 
коронарного синдрому з елевацією сегмента ST.

2. Пацієнтам з наявністю одного з критеріїв високого ризику (позитивний 
тропонін, зміни сегмента ST або зубця Т; оцінка за шкалою GRACE > 140 балів) 
показана рання інвазивна стратегія у перші 24 години.

3. У пацієнтів, що мають проміжний ризик, інтервенційне втручання може 
бути відтермінованим, бажано в межах 72 годин з моменту госпіталізації, при 
наявності хоча б одного з перерахованих вторинних критеріїв ризику: цукро-
вий діабет, ниркова недостатність (ШКФ < 60 мл/хв./1,73м2); знижена функція 
ЛШ (фракція викиду < 40%); рання постінфарктна стенокардія; недавнє ПКВ/
АКШ; помірні або високі оцінки ризику за шкалою GRACE < 140 балів.

4. У пацієнтів з низьким ризиком (без повторення симптомів, в яких не ви-
явлено первинних та вторинних критеріїв ризику) потрібно провести неінва-
зивну оцінку індукованої ішемії до виписки з лікарні.

Лікування хворих з гострим коронарним синдромом без елевації сегмен-
та ST у цілому збігається з об’є мом лікування хворих з гост рим коронарним 
синдромом з елевацією сегмента ST.
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ÃÎÑÒÐÈÉ ÍÀÏÀÄ 
ÏÎÄÀÃÐÈ×ÍÎÃÎ ÀÐÒÐÈÒÓ1

ВизначенняВизначення
Дебют (загострення) подагри, обумовлений швидкою зміною рівня сечо-

вої кислоти у плазмі крові.
Êîìåíòàð. Ð³âåíü ñå÷îâî¿ êèñëîòè, ùî âèçíà÷àºòüñÿ ÿê «íîðìàëüíèé», äåùî â³ä-

ð³çíÿºòüñÿ â ð³çíèõ íàñòàíîâàõ òà íîðìàòèâàõ ëàáîðàòîð³é. Äîñÿãíåííÿ ð³âíÿ ñå÷î-
âî¿ êèñëîòè 360 ìêìîëü/ë ïðèçâîäèòü äî âèïàä³ííÿ ìîíîóðàòó íàò ð³þ â îñàä, à ïåðåâè-
ùåííÿ ïîêàçíèêà 480 ìêìîëü/ë çíà÷íî ï³äâèùóº ðèçèê âèíèêíåííÿ ïîäàãðè.

o0(7(-(:
1) швидке підвищення рівня сечової кислоти внаслідок надмірного вжи-

вання їжі, багатої на пурини (м’я со, какао, шоколад) та алкоголю;
2) швидке підвищення рівня сечової кислоти при вторинній подагрі на тлі 

злоякісних пухлин або хронічних хвороб нирок, при використанні окремих 
медикаментів (цитостатики, діуретики);

3) швидке зниження рівня сечової кислоти на початку прийому базисної 
гіпоурикемічної терапії, нестабільний (альтернуючий) прийом гіпоурикеміч-
ної терапії.

ДіагностикаДіагностика
j+S-S7-S .'- *(:
1) раптовий початок у будь-який час доби, але частіше вночі чи у ранні 

ранкові години;
2) висока інтенсивність болю (пацієнт не може одягнути шкарпетки, до-

тик простирадла є нестерпним);
3) шкіра над суглобом гіперемована (пізніше — си ню ва то-баг ря на), блис-

куча, набрякла;
4) значне обмеження рухів в ураженому суглобі;
5) швидке наростання ознак запалення (протягом 6–12 годин);
6) повний зворотній розвиток симптомів через 3–7 днів, функція суглоба 

відновлюється повністю;
7) можливе підвищення температури тіла до 38–39°С, лейкоцитоз, при-

скорення ШОЕ, підвищення рівня сіалових кислот, фібрину, серомукоїду, 
СРБ.

1 1. Клінічний протокол надання медичної допомоги хворим із подагрою, затверджений Нака-
зом МОЗ України № 676 від 12.10.2006 р.

 2. European recommenda� ons for the management of gout by the European League Against Rheu-
ma� sm (EULAR), 2006.

 3. British Society for Rheumatology and British Health Professionals in Rheumatology Guideline for 
the Management of Gout, 2007.

 4. Management of acute gout — Australian Prescriber, 2004.
 5. Gout, Clinical Knowledge Summaries of UK, 2007.
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У 50–80% випадків уражається І плюснефаланговий суглоб із розвитком 
гострого моноартриту. У 15–20% випадків уражаються інші суглоби ніг: ІІ–
ІV плюснефалангові, гомілковоступневі, колінні суг лоби. Початок захворю-
вання з ураження суглобів рук, зокрема про ме не во-за п’яст ко вих суглобів та 
дрібних суглобів кисті, є виключенням. У 5% дебют подагри поліартикуляр-
ний.

«Золотий стандарт» діагностики — виявлення кристалів моно урату нат-
рію в синовіальній рідині. 

Рівень сечової кислоти в сироватці крові під час нападу може бути в ме-
жах норми 150–350 мкмоль/л.

У 60% випадків повторні напади виникають протягом першого року за-
хворювання. При відсутності лікування кожний наступний напад перебігає 
важче, міжнападний період скорочується.

Основні принципи невідкладної допомогиОсновні принципи невідкладної допомоги
1. Ліжковий режим, розвантаження ураженого суглоба.
2. Дієта: обмеження м’яс них та рибних продуктів, бобових, міцної кави та 

чаю, припинення вживання алкогольних напоїв.
3. Збільшення обсягу рідини, що випивається до 2–3 л/добу.
4. Призначення лікування в перші години після появи симптомів важливі-

ше, ніж те, яке саме лікування буде обрано. 
5. НПЗП перорально протягом 7–14 днів до припинення загост рення по-

дагри і ще протягом 1 тижня після припинення (один з перелічених):
— еторикоксиб 120 мг × 1 р/добу;
— ібупрофен 200–400 мг × 4–6 р/д;
— німесулід 100 мг × 2 р/добу;
— індометацин 50 мг × 3 р/добу;
— напроксен 500 мг × 2 р/добу;
— суліндак 200 мг × 2 р/добу;
— диклофенак 75 мг × 2–3 р/добу.

Êîìåíòàð. Çã³äíî ì³æíàðîäíèõ íàñòàíîâ çàñòîñîâóºòüñÿ ëèøå ïåðîðàëüíèé 
ïðèéîì ÍÏÇÏ, ïàðåíòåðàëüíå ââåäåííÿ íå ðåêîìåíäîâàíå.

4. ІПП слід додати до НПЗП у разі курації пацієнтів з пептичною вираз-
кою шлунка або дванадцятипалої кишки чи шлун ко во-киш ко вою кровотечею 
в анамнезі перорально за 30 хв. до їжі один раз на добу протягом 7–14 днів 
(один з перелічених): 

— омепразол 20 мг; 
— рабепразол 20 мг;
— пантопразол 40 мг; 
— лансопразол 30 мг; 
— езомепразол 20 мг.
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Êîìåíòàð. Ó íàö³îíàëüíèõ òà ì³æíàðîäíèõ óçãîäæóâàëüíèõ äîêóìåíòàõ íå âè-
çíà÷åíî, ÿê³ ñàìå ïðåïàðàòè ç êëàñó ²ÏÏ òà â ÿêèõ äîçàõ ñë³ä çàñòîñîâóâàòè ç ìåòîþ 
ïðîô³ëàêòèêè ïîá³÷íèõ åôåêò³â ó ïàö³ºíò³â, ùî ïðèéìàþòü ÍÏÇÏ. Íàâåäåí³ äîçó-
âàííÿ óñ³õ ïðåäñòàâíèê³â êëàñó âçÿò³ ç ³íñòðóêö³é äî ìåäè÷íîãî çàñòîñóâàííÿ âêà-
çàíèõ ïðåïàðàò³â, çàòâåðäæåíèõ ÌÎÇ Óêðà¿íè.

5. Колхіцин — препарат другого ряду, додається до НПЗП чи призначається 
замість них. Найбільш виправданою є тактика низьких доз: по 0,5 мг × 2–3 р/
добу перорально протягом 7–14 днів. Застосування більших доз призводить 
до збільшення вірогідності виникнення побічних ефектів, що переважає ко-
ристь від призначення препарату. Небезпечно призначати колхіцин літнім 
пацієнтам без визначення рівня кліренсу креатиніну.

6. Глюкокортикостероїди призначаються пацієнтам, які не переносять 
колхіцин та НПЗП, або у разі рефрактерності до цих ліків. Альтернативні ре-
жими перорально, в/в:

— преднізолон 20–40 мг перорально протягом 2–3 днів, з наступним 
зниженням дози протягом 10–14 днів та повним скасуванням;

— метилпреднізолон 80–120 мг в/в одноразово.
7. Внутрішньосуглобове введення глюкокортикостероїдів є високоефек-

тивним за моноартриту. Метод лікування протипоказаний у разі підозри на 
септичний артрит.

8. Препарати кодеїну використовуються, коли інші ліки протипоказані 
чи в якості додаткової знеболюючої терапії перорально протягом 2–3 днів 
(один з перелічених): 

— гідрокодон 5 мг × 4 р/добу;
— оксикодон 5 мг × 4 р/добу.

Êîìåíòàð. Òðèâàë³ñòü ïðèéîìó ïðåïàðàò³â íå âêàçàíà ó íàñòàíîâàõ òà ³íñòðóê-
ö³ÿõ äî ìåäè÷íîãî çàñòîñóâàííÿ. 

9. Прийом препаратів, що знижують рівень сечової кислоти (в т. ч. алопу-
ринолу), не можна розпочинати під час подагричного кризу. Проте, якщо на 
момент виникнення загострення подагри пацієнт приймає такі препарати, 
вони не відміняються.

10. Протягом перших місяців прийому гіпоурикемічної терапії для профі-
лактики загострень подагри слід застосовувати колхіцин 0,5–1 мг × 1 р/добу 
перорально протягом 2–4 місяців та/або НПЗП ± ІПП (дозування див. вище) 
протягом такого ж періоду.

11. У разі виникнення подагри на тлі терапії діуретиками, їх бажано від-
мінити.

12. За супутньої АГ та дисліпідемії у пацієнтів, що хворіють на подагру, 
слід надати перевагу лозартану та фенофібрату, які мають незначну урикозу-
ричну дію: лозартан 50–100 мг × 1 р/добу перорально постійно; фенофібрат 
200 мг × 1 р/добу перорально постійно.
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Ä²ÀÁÅÒÈ×ÍÈÉ ÊÅÒÎÀÖÈÄÎÇ1

ВизначенняВизначення
Гостра декомпенсація цукрового діабету, що характеризується значною 

гіперглікемією, гіперкетонемією, ацетонурією, метаболічним ацидозом.
n1-."-  /0(7(- : абсолютна або виражена відносна інсулінова недо-

статність.
o0.".*3>7S 4 *2.0(: порушення режиму лікування (несвоєчасне 

призначення або неадекватна корекція дози інсуліну, пропуск або відміна 
інсуліну, введення простроченого препарату, помилки у техніці ін’єк цій, не-
справності в системах введення інсуліну); недостатній самоконтроль гліке-
мії, невиконання хворими правил самостійного підвищення дози інсуліну; 
гострі запальні та інфекційні захворювання; хірургічні втручання або травми; 
вагітність; застосування контрінсулярних гормонів, діуретиків, нейролепти-
ків; маніфестація цукрового діабету, особливо 1 типу. 

ДіагностикаДіагностика
`- ,-%12(7-S $ -S: наявність цукрового діабету, ймовірні провокуючі 

чинники.
j+S-S7-S .'- *(. Симптоми дегідратації: спрага, поліурія, анорексія, су-

хість шкіри та слизових оболонок, зниження маси тіла, зниження тонусу ске-
летних м’я зів, «м’я кі» очні яблука, гіпотонія, тахікардія. Симптоми кетозу та 
ацидозу: нудота, блювання, голов ний біль, запах ацетону з рота, задишка 
з диханням Куссмауля, абдомінальний синдром із клінікою «гострого живо-
та», порушення свідомості (сомноленція, сопор, кома). У проявах прекома-
тозного стану виділяють чотири варіанти клінічного перебігу:

— серцево-судинний або колаптоїдний (колапс, ознаки сер це во-су дин ної 
недостатності, ціаноз шкіри, тахікардія, розвиток миготливої аритмії, падін-
ня АТ).

— абдомінальний або псевдоперитонічний (нудота, блювання, біль у жи-
воті та напруга м’я зів живота). 

— нирковий (олігоанурія з вираженим сечовим синдромом — протеїну-
рія, гематурія, циліндрурія, гіпостенурія).

— енцефалопатичний (симптоми гострого порушення мозкового крово-
постачання внаслідок інтоксикації, вогнищева симптоматика, асиметрія, ви-
падіння рефлексів, геміпарез, ознаки набряку мозку).
1 1. Уніфікований клінічний протокол первинної, екстреної, вторинної (спеціалізованої) та тре-

тинної (високоспеціалізованої) медичної допомоги «Цукровий діабет 1 типу у молодих лю-
дей та дорослих», затверджений Наказом Міністерства охорони здо ро в’я України від 29 груд-
ня 2014 року № 1021. 

 2. Уніфікований клінічний протокол первинної та вторинної (спеціалізованої) медичної допо-
моги «Цукровий діабет 2 типу», затверджений Наказом Міністерства охорони здо ро в’я Укра-
їни від 21 грудня 2012 року № 1118.
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k !.0 2.0-S .'- *(. 
1. Гіперглікемія (> 14 ммоль/л).
2. Гіперкетонемія.
3. рН крові < 7,3 (метаболічний ацидоз).
4. Бікарбонати крові 15–18 ммоль/л.
5. Нейтрофільний лейкоцитоз.
6. Можливе підвищення рівнів креатиніну та сечовини сироватки крові.
7. Глюкозурія.
8. Кетонурія.
9. Можлива протеїнурія.

Основні принципи невідкладної допомогиОсновні принципи невідкладної допомоги
Мета — усунення інсулінової недостатності, боротьба з дегідратацією, 

гіповолемією, відновлення фізіологічного кис лот но-луж но го стану та елек-
тролітного балансу, лікування станів, що призвели до кетоацидозу.

Загальні заходи: забезпечення прохідності дихальних шляхів, катетери-
зація підключичної вени та сечового міхура, зондове промивання шлунка 
р-ном бікарбонату натрію, очисна содова клізма, інгаляція кисню.

l%$(* ,%-2.'-  2%0 /S?.
На догоспітальному етапі: 
1. Експрес-аналіз глікемії та аналіз будь-якої порції сечі на кетонові тіла.
2. Інсулін короткої дії 20 ОД п/ш, на 20 мл 0,9% р-ну NaCl в/в струминно.
3. Р-н NaCl 0,9% в/в крапельно зі швидкістю 1 л/год.
У відділенні реанімації та інтенсивної терапії:
— експрес-аналіз глікемії: щогодини до зниження рівня глюкози плазми 

до 13 ммоль/л, потім 1 раз на 3 год.; 
— аналіз сечі на кетонові тіла: 2 рази на добу в перші 2 доби, потім 1 раз 

на добу;
— загальний аналіз крові та сечі: спочатку, потім 1 раз на 2 доби;
— Na+, К+ сироватки: кожні 2 години до зменшення основних симптомів, 

потім кожні 4–6 годин;
— біохімія сироватки: сечовина, креатинін, хлориди, бікарбонат, бажано 

лактат спочатку, потім 1 раз на 3 доби;
— газоаналіз та рН: 1–2 рази на добу до нормалізації кис лот но-луж но го 

стану;
— погодинний контроль діурезу; контроль ЦВТ, АТ, пульсу та температури 

тіла кожні 2 години; ЕКГ не менше 1 разу на добу; пульсоксиметрія;
Інсулінотерапія — режим малих доз. Виконується методом малих доз ін-

суліну короткої дії в/в струминно, а потім в/в крапельно, враховуючи рівень 
глюкози крові:

— при глікемії від 17 до 39 та вище — 0,1 ОД/кг/год.;
— при глікемії від 11 до 17 — 0,05 ОД/кг/год.;
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— при глікемії менше 11 — переходять на 4–6 ОД п/ш кожні 3–4 години 
з приєднанням 5% р-ну глюкози.

Приготування р-ну інсуліну: 50 ОД інсуліну короткої дії + 2 мл 20% р-ну 
альбуміну (для уникнення адсорбції молекул інсуліну) на кожні 100 мл до-
вести до 500 мл 0,9% NaCl, отримаємо концентрацію інсулінового р-ну 1 ОД 
в 10 мл. 

Швидкість зниження глікемії не більше 4 ммоль/л/год.; у першу добу не 
потрібно знижувати рівень глюкози плазми менше 13–15 ммоль/л.

Корекція дози інсуліну: 
— відсутність зниження глікемії у перші 2–3 години — подвоїти наступну 

дозу інсуліну короткої дії (до 0,2 ОД/кг), перевірити адекватність гідратації;
— зниження приблизно 4 ммоль/л на годину або зниження рівня глюкози 

плазми до 15 ммоль/л — зменшити наступну дозу інсуліну вдвічі (0,05 ОД/кг);
— зниження > 4 ммоль/л за годину — пропустити наступну дозу інсуліну, 

продовжувати щогодини визначати глікемію.
Регідратація здійснюється введенням 0,9% р-ну NaCl при рівні натрію 

плазми ≤ 145 ммоль/л; 0,45% р-ну NaCl при рівні натрію плазми ≥ 150 ммоль/л 
в/в крапельно. Якщо рівень глюкози плазми ≤ 13 ммоль/л, застосовують 5% 
або 10% глюкози (+ 3–4 ОД інсуліну короткої дії на кожні 20 г глюкози). Коло-
їдні плазмозамінники застосовують при гіповолемії (систолічний АТ нижче 
80 мм рт. ст. або ЦВТ нижчий за 4 мм водн. ст.). 

Швидкість регідратації контролюється величиною ЦВТ та годинним діу-
резом: 1 л у 1-шу годину (з урахуванням рідини, що була введена на догос-
пітальному етапі), по 0,5 л — протягом 2-ї та 3-ї години, по 0,25 л протягом 
наступних годин. Загальний об’єм інфузії протягом перших 12 годин тера-
пії — не більше 10% маси тіла. У разі покращення стану, відсутності блюван-
ня — пероральна регідратація частими ковтками прохолодної води, ораль-
ними регід ратуючими сумішами.

Корекція електролітних порушень. З метою запобігання розвит ку гіпо-
каліємії введення препаратів калію починають одночасно із введенням інсу-
ліну, під контролем діурезу та ЕКГ. Об’єм інфузії 2% р-ну калію хлориду зале-
жить від рівня калію в плазмі крові:

— < 3 ммоль/л — 150 мл 2% р-ну калію хлориду на год.;
— 3–4 ммоль/л — 100 мл 2% р-ну калію хлориду на год.;
— 4–5 ммоль/л — 75 мл 2% р-ну калію хлориду на год.;
— 5–6 ммоль/л — 50 мл 2% р-ну калію хлориду на год.;
— > 6 ммоль/л або анурія — препарати калію не вводять.
Якщо рівень К+ невідомий, в/в інфузію калію починають не раніше, ніж за 

годину після початку інсулінотерапії, під контролем ЕКГ та діурезу.
Корекція метаболічного ацидозу забезпечується ефективною інсуліно-

терапією. Інфузія р-ну бікарбонату натрію показана лише при рН крові < 7 
або рівні стандартного бікарбонату < 5 ммоль/л.
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ÇÍÅÂÎÄÍÅÍÍß1

ВизначенняВизначення
Стан, що характеризується дефіцитом води та електролітів внаслідок їх 

обмеженого споживання або надмірної втрати.
o0(7(-(: інфекційна або неінфекційна секреторна (водяниста) діарея, 

багаторазове блювання, діабетичний кетоацидоз, гіпертермія з надмірним 
потовиділенням, опіки, кишкова непрохідність, поліурія при нирковій недо-
статності, надмірне застосування діуретиків, парацентез, тривале, недостат-
нє вживання рідини та вплив фізичних факторів (сонячний та тепловий удар).

ДіагностикаДіагностика
j+S-S7-S .'- *(. Хворого турбує спрага, сухість у роті, загальна слаб-

кість. При прогресуванні зневоднення визначається сухість слизових оболо-
нок та шкіри пахвових і пахвинних ділянок, зниження тургору шкіри, змен-
шення капілярного наповнення, осип лість або втрата голосу, тахіпное, тахі-
кардія, гіпотонія, оліго- та анурія, зниження температури тіла. Зневоднення 
може ускладнитись дегідратаційним шоком, нирковою недостатністю, на-
бряком мозку.

k !.0 2.0-S .'- *(. Ознаки згущення крові в гемограмі (відносний 
еритроцитоз, лейкоцитоз), зростання гематокриту. Збільшення густини плаз-
ми крові. Олігурія, збільшення питомої ваги сечі. Вміст натрію, калію, хлори-
дів у плазмі крові може бути нормальним, підвищеним або зниженим за-
лежно від причини зневоднення. При важкому зневодненні рівень бікарбо-
натів у плазмі крові знижений. 

Ступені зневоднення

Âòðàòà âàãè, % Ïóëüñ, óä./õâ. ÀÒ, ìì ðò. ñò. Ãåìàòîêðèò Ãóñòèíà ïëàçìè

² < 3 70–80 110/70 0,40–0,50 1023–1025

²² 3–6 80–90 100/60 0,51–0,55 1026–1029

²²I 6–9 90–110 80/50 0,56–0,60 1030–1035

IV > 9 110–140 < 50/30 > 0,60 > 1035

Основні принципи невідкладної допомогиОсновні принципи невідкладної допомоги
Пацієнти з І–ІІ ступенем зневоднення та відсутністю тяжкого блювання 

можуть лікуватись амбулаторно. Регідратацію здійс нюють пероральним за-
стосуванням теплих глю ко зо-елек тро літ них сумішей, які містять 20–30 г/л 

1 1. Bryant H. Dehydra� on in older people: assessment and management / Н. Bryant / Emerg. Nurse. — 
2007. — № 15(4). — Р. 22–26. 

 2. An evidence and consensus based guideline for acute diarrhoea management / K. Armon, T. Ste-
phenson, R. MacFaul [et al.] / Arch. Dis. Child. — 2001. — № 85(2). — Р. 132–42. 

 3. Sachdev H. P. Oral rehydra� on therapy / Sachdev H. P. / J. Indian. Med. Assoc. — 1996. — 
№ 94(8). — Р. 298–305.
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глюкози, 45–90 мEк/л натрію, 30 мEк/л основи, 20–25 мEк/л калію та мають 
осмолярність 200–310 мOсм/л (регідрон, ораліт, гастраль, орсоль та ін.). Р-ни 
для пероральної регідратації приймають частими, малими об’є ма ми у кіль-
кості, що в 1,5 рази перевищує втрати. Пероральна регідратація за ефектив-
ністю не поступається парентеральній регідратації. 

Регідрон (1 пакет — 18,9 г) розчинити в 1000 мл ки п’я че ної води, прийма-
ти по 10 мл/кг маси тіла. У разі зневоднення, що супроводжується блюван-
ням, необхідно додатково приймати по 10 мл/кг р-ну після кожного епізоду 
блювання.

Регідрон оптім (1 пакет — 10,7 г) розчинити у 500 мл ки п’я че ної, охоло-
дженої до кімнатної температури води, приймати протягом 4 год. з розра-
хунку 40–80 мл/кг. Загальна доза протягом 4 годин складає 2200–4000 мл. 

Пацієнти з ІІ–ІV ступенем зневоднення, наявністю тяжкого блювання по-
требують госпіталізації. Здійснюють парентеральну регідратацію підігрітими 
до 38°С сольовими р-на ми (р-н Хартмана, р-н Рін гер-лак тат ний, р-н Рін ге ра-
Лок ка, дисоль, трисоль, глюкосол, ацесоль). Об’єм регідратації визначають 
за втратою маси тіла або за формулою:

V = 4 × 103 × (D – 1,025) × P,
де V — об’єм рідини в мл, D — густина плазми крові хворого, Р — маса 

тіла хворого у кг. Слід обо в’яз ко во контролювати рівень електролітів крові та 
корегувати гіпо- та гіпернатріємію, гіпокаліємію, метаболічний ацидоз. 

Швидкість регідратації та її тривалість залежать від важкості зневоднен-
ня, причини його виникнення та стану сер це во-су дин ної системи. У першу 
годину регідратації об’єм інфузії складає 20–60 мл/кг маси тіла. Загалом де-
фіцит рідини повинен бути поповнений за 4 год. В подальшому об’єм регід-
ратації визначається втратою рідини, що триває.

Застосування протидіарейних, протиблювотних та антибактеріальних за-
собів не збільшує ефективності регідратаційної терапії та асоціюється з роз-
витком небажаних явищ. 

KÎËÀÏÑ
ВизначенняВизначення

Гостра судинна недостатність внаслідок падіння судинного тонусу та від-
носного зменшення ОЦК, яка характеризується різким, але зворотнім падін-
ням АТ та приводить до погіршення кровопостачання життєво важливих ор-
ганів.

o0(7(-(: інфекція; інтоксикація; анафілактична реакція; перерозподіл 
крові (ортостаз, гостре захворювання черевної порожнини); зневоднення 
(діарея, блювання); переохолодження; перегрівання; пригнічення су дин но-
ру хо во го центру (різкий больовий синдром); передозування та/або побічна 
дія деяких ліків.
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ДіагностикаДіагностика
j+S-S7-S .'- *(. Раптово виникає різка слабкість, запаморочення, від-

сутнє відчуття ядухи. Хворий у свідомості, млявий, байдужий, із зусиллям 
відповідає на запитання. Риси обличчя загострені, шкірні покриви та слизові 
бліді, холодний липкий піт, кінцівки холодні. Дихання поверхневе, пульс нит-
коподібний, у хворого немає відчуття ядухи. Вени не пальпуються, «порож-
ні»; межі серця не зміщені. Гостре падіння АТ нижче 80 мм рт. ст. (у важких 
випадках АТ знижується до 50–40 мм рт. ст. та нижче або не визначається). 
На відміну від синкопе втрата свідомості не обо в’яз ко ва.

Основні принципи невідкладної допомогиОсновні принципи невідкладної допомоги
Загальні заходи: горизонтальне положення з піднятими ногами; гарячий 

міцний чай, кава, тонізуючий напій (елеутерокок, лимон); оксигенотерапія.
Медикаментозна терапія: 
— мезатон 1 мл 1% р-ну п/ш, або 0,5 мл в/в струминно;
— норадреналін 1 мл 0,2% р-ну на 500 мл р-ну NaCl в/в крапельно повіль-

но (10–15–20 крап./хв.);
— преднізолон 60 мг на 10 мл р-ну NaCl в/в струминно або розчинити 

в 150 мл 0,9% р-ну NaCl та вводити в/в крапельно;
— поліглюкін 400 мл, реополіглюкін 400 мл та ін. плазмозамінювачі в/в 

крапельно (60 крап./хв.);
— залежно від етіології: поповнення ОЦК, дезінтоксикація, гемостаз, зне-

болювання, антибактеріальна терапія. 
Ці заходи проводяться в плановому порядку, враховуючи анамнез, особ-

ливу увагу звертають на непереносимість лікарських препаратів.

ËÈÕÎÌÀÍÊÀ1

ВизначенняВизначення
Підвищення температури тіла понад нормальні значення в результаті 

змін у центрі терморегуляції гіпоталамуса. Нормальними є значення 35,5–
37,0°С у пахвовій ямці.

1 1. Клінічний протокол надання медичної допомоги хворим з гарячкою невідомого похо-
дження, затверджений Наказом МОЗ України № 626 від 08.10.2007.

 2. Fever — MD Guidelines, 2004.
 3. Clinical Practice Guideline for the Evaluation of Fever and Infection in Older Adult Residents of 

Long-Term Care Facilities: 2008 Update by the Infectious Diseases Society of America.
 4. Introduc� on to the Australian consensus for the management of neutropenic fever in adult can-

cer pa� ents, 2010/2011.
 5. Guidelines for evalua� on of new fever in cri� cally ill adult pa� ents: 2008 update from the Ameri-

can College of Cri� cal Care Medicine and the Infec� ous Diseases Society of America.
 6. Fever treatment: Quick guide to trea� ng a fever. // Mayo Clinic Health Informa� on, 2012.
 7. Fever in Adults: Causes, Treatment, Medica� ons, Preven� on — eMedicineHealth, 2012.
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Êîìåíòàð. Ã³ïåðòåðì³ÿ (ï³ðåêñ³ÿ) — ïàòîëîã³÷íèé ñòàí, ïðè ÿêîìó ïðîöåñ òåð-
ìîðåãóëÿö³¿ íå ïîðóøåíèé, à ï³äâèùåííÿ òåìïåðàòóðè îáóìîâëåíå ä³ºþ çîâí³øí³õ 
óìîâ (ïåðåãð³âàííÿ). Íîðìàëüíà òåìïåðàòóðà ò³ëà ìîæå ³íäèâ³äóàëüíî çì³íþâàòèñÿ 
çàëåæíî â³ä ÷àñó äîáè, ô³çè÷íèõ íàâàíòàæåíü, ÿê ïðàâèëî, â ìåæàõ 1°Ñ. Ï³äâèùåí-
íÿ òåìïåðàòóðè ò³ëà ïîíàä 41,1°Ñ º æèò òº âî-çà ãðî æó þ÷èì. Ðåêîìåíäóºòüñÿ ô³êñó-
âàòè íå ëèøå âåëè÷èíó òåìïåðàòóðè, àëå é ì³ñöå ¿¿ âèì³ðþâàííÿ. Ó ðîòîâ³é ïîðîæ-
íèí³ òåìïåðàòóðà íà 0,3°Ñ, à ó ïðÿì³é êèøö³ — íà 0,8°Ñ âèùà, í³æ ó ïàõâîâ³é ÿìö³.

Існує кілька видів лихоманки, які потребують специфічних визначень.
Затяжна лихоманка — підвищення температури тіла тривалістю понад 

10–14 діб.
Нейтропенічна лихоманка — підвищення температури тіла понад 38,3°С 

(чи понад 38°С при 2 вимірюваннях), що супроводжується зниженням аб-
солютної кількості нейтрофільних лейкоцитів менше ніж 0,5 × 109 кл/л чи 
менше ніж 1,0 × 109 кл/л з наступним передбачуваним зниженням до рів-
ня менше ніж 0,5 × 109 кл/л у пацієнтів онкологічного/онкогематологічного 
профілю. 

Лихоманка невизначеної етіології — підвищення температури тіла 
≥ 38,3°С тривалістю понад 3 тижні, походження якої не вдається з’я су ва ти.

o0(7(-(:
1) інфекційні хвороби, у т. ч. викликані вірусами, бактеріями, мікобактері-

ями, рикетсіями, хламідіями, грибками, паразитами;
2) сепсис, абсцеси різної локалізації, інфекційний ендокардит, пієлонеф-

рит тощо;
3) пухлини;
4) аутоімунні захворювання (системні захворювання сполучної тканини);
5) алергічні захворювання (медикаментозна алергія, сироваткова хво-

роба);
6) механічна травма (розчавлення);
7) гострий гемоліз;
8) тиреотоксичний криз;
9) гострі серцево-судинні катастрофи (ІМ, ТЕЛА), ішемічний інсульт);
10) медикаменти: прокаїнамід, ізоніазид, α-ме тил до па, квінідин, дифе-

нілгідантоїн;
11) захворювання, що безпосередньо пошкоджують центр терморегуля-

ції головного мозку (пухлини, які викликають компресію гіпоталамуса; внут-
рішньомозкові крововиливи).

ДіагностикаДіагностика
j+S-S7-S .'- *(: слабкість, відчуття загального нездужання, пітливість, 

мерзлякуватість, власне підвищення температури тіла під час термометрії.
У переважній більшості випадків лихоманка супроводжується іншими 

симптомами, які допомагають виявити захворювання, що провокують лихо-
манку.
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Êîìåíòàð. Ó ì³æíàðîäíèõ óçãîäæóâàëüíèõ äîêóìåíòàõ íå íàâåäåíî âè÷åðï-
íîãî ïåðåë³êó îáñòåæåíü, ÿê³ íåîáõ³äíî âèêîíóâàòè ó ðàç³ ëèõîìàíêè íå ç’ÿ ñî âà íî ãî 
´åíåçó. 

Ïåðåë³ê ðåêîìåíäîâàíèõ îáñòåæåíü íàâåäåíî çà Êë³í³÷íèì ïðîòîêîëîì íàäàííÿ 
ìåäè÷íî¿ äîïîìîãè õâîðèì ç ãàðÿ÷êîþ íåâ³äîìîãî ïîõîäæåííÿ, çàòâåðäæåíèì Íàêà-
çîì ÌÎÇ Óêðà¿íè ¹ 626 â³ä 08.10.2007, ñàìå äëÿ êîíòèíãåíòó ïàö³ºíò³â ç öèì ïàòî-
ëîã³÷íèì ñòàíîì.

I. Амбулаторно-поліклінічний етап.
1. Збір скарг та анамнезу хвороби, включаючи частоту та особ ливості 

перебігу інфекцій.
2. Збір антенатального, постнатального, спадкового (аутоімунні онколо-

гічні хвороби), алергологічного, вакцинального, хірургічного анамнезів.
3. Збір інформації про постійне місце проживання, професійний анамнез.
4. Загальний огляд з оцінкою фізичного стану, лімфоїдної тканини, пошу-

ком інфекційних вогнищ, симптомів загострення ауто імунних хвороб, проявів 
пухлин.

5. Загальний аналіз крові з підрахунком абсолютної кількості всіх видів 
лейкоцитів та тромбоцитів.

6. Загальний аналіз сечі.
7. Реакція Вассермана (RW).
8. Антитіла до ВІЛ-1 та ВІЛ-2.
9. Маркери туберкульозу, в т. ч. культуральні дослідження туберкульозної 

палички.
10. Маркери вірусів гепатитів В та С.
11. Визначення групи крові та резус-фактору.
12. Аналіз калу на яйця гельмінтів.
13. Копрограма.
14. Біохімічні показники: АлАТ, АсАТ, білірубін, креатинін, сечовина.
15. Коагулограма.
16. Рівень гормонів: тиреотропного гормону (ТТГ), тироксину (Т4), трийод-

тироніну (Т3).
17. Протеїнограма.
18. Гострофазові білки.
19. Загальна комплементарна активність сироватки крові (СН50), С3, С4, С2.
20. Фагоцитарний показник, НСТ-тест (тест з нітросинім тетразолем) спон-

танний та стимульований.
21. Рівень IgM, IgG, IgA, IgE в сироватці крові.
22. Лімфограма: CD3+-, CD4+-, CD8+-, CD19+- або СD22+-, CD16+/56+-лім фо ци ти (%, 

г/л, тричі протягом місяця).
23. Бактеріальні посіви зі шкіри, слизових оболонок та біологічних рідин 

з визначенням чутливості до антибіотиків.
24. Специфічні антитіла до герпесвірусних та арбовірусних інфекцій, хла-

мідій, мікоплазм, токсоплазм, борелій, лямблій, гельмінтів тощо.
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25. LE-клітини та їх види.
26. Ревматоїдний фактор (РФ), циркулюючі імунні комплекси (ЦІК), кріо-

глобуліни.
27. Анти-ДНК, антинуклеарні антитіла.
28. Онкомаркери (за показаннями).
29. Цитологічні дослідження секретів, зіскрібків, відбитків (за показан-

нями).
30. Рентгенографія органів грудної клітки, суглобів, кісток (за показан-

нями).
31. ЕКГ.
32. УЗД внутрішніх органів.
33. Ехокардіографія.
34. Урографія (за показаннями).
35. Електроенцефалографія, реоенцефалографія, ехоенцефалографія (за 

показаннями).
36. Консультації лікарів: інфекціоніста, гематолога, ревматолога, фтизіат-

ра, онколога та інших фахівців, профіль яких визначається характером вияв-
лених змін.

ІІ. Стаціонарний етап.
У разі госпіталізації перелічені вище дослідження можна не пов торювати 

протягом тижня.
У стаціонарах додатково проводяться наступні обстеження.
1. ДНК-діагностика інфекцій: простого герпесу, цитомегаловірусу, вірусу 

Епш тей на-Барр, інших герпетичних інфекцій, арбовірусів, мікоплазми, токсо-
плазми, хламідій, борелій, рикетсій, лейшманій, лямблій, гельмінтів, аспер-
гіл, кандид тощо (за показаннями).

2. Цитологічні, гістологічні, гістохімічні, імуногістохімічні дослідження 
стернального пунктату, біоптату лімфатичних вузлів (за показаннями).

3. Фенотипування лейкоцитів для виявлення лімфом і лейкозів (за пока-
заннями).

4. Реакція бласттрансформації лімфоцитів з різними мітогенами.
5. Визначення активуючих маркерів лімфоцитів.
6. Визначення маркерів апоптозу.
7. Визначення рівня спонтанних і стимульованих інтерферонів у сироватці 

та супернатантах (за показаннями).
8. Визначення запальних та протизапальних цитокінів (спонтанних і сти-

мульованих) у сироватці та супернатантах (за показаннями).
9. Трансторакальна ехокардіографія (за показаннями).
10. Фіброгастроскопія (за показаннями).
11. Колоноскопія (за наявності крові у калі).
12. Обстеження нирок: концентраційні, секреторні проби, реовазографія, 

доплерографія судин нирок (за показаннями).
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13. Комп’ютерна томографія або маг ніт но-ре зо нанс на томографія парен-
хіматозних органів, лімфатичних вузлів, верхньощелепних пазух, кісток, го-
ловного мозку тощо (за показаннями).

14. Консультація лікарів-спеціалістів, профіль яких визначається характе-
ром виявлених змін.

Обстеження проводяться під час госпіталізації та виписування хворого зі 
стаціонару та за потреби контролю змінених показників.

Основні принципи невідкладної допомогиОсновні принципи невідкладної допомоги
1. Регідратація — пероральна (регідрон) чи внутрішньовенна (реосорбі-

лакт, трисоль, ацесоль); кількість рідини, що вводиться, залежить від ступе-
ня зневоднення (див. «Зневоднення»).

2. Ібупрофен 200–400 мг до 6 р/добу, максимальна доза 2400 мг/добу. 
3. Парацетамол 325 або 500 мг п/о до 4 р/добу, максимальна доза 

3000 мг/добу, альтернатива ібупрофену. Слід уважно вивчати склад комбі-
нованих препаратів, до яких входить парацетамол, щоб не перевищити його 
максимальну добову дозу.

При необхідності швидкого зниження температури тіла можливе паре-
нетеральне застосування парацетамолу 50–100 мл (10 мг/мл) в/в крапельно 
протягом 15 хв., у разі потреби введення можна повторювати з інтервалом 
4 год. Максимальна кількість введень — 4 на добу.

Êîìåíòàð. Àñï³ðèí íå º ïðåïàðàòîì ïåðøîãî âèáîðó ó ðàç³ ëèõîìàíêè òà çàáîðî-
íåíèé äî çàñòîñóâàííÿ ó îñ³á ìîëîäøå 18 ðîê³â ó çâ’ÿç êó ç ðèçèêîì âèíèêíåííÿ ñèíä-
ðîìó Ðåÿ — âàæêîãî òîêñè÷íîãî óðàæåííÿ ïå÷³íêè ç ðîçâèò êîì ïå÷³íêîâî¿ íåäîñòàò-
íîñò³. Õîëîäí³ îáòèðàííÿ íå ðåêîìåíäîâàí³, îñê³ëüêè º ìàëîåôåêòèâíèìè òà çàâäà-
þòü äîäàòêîâîãî äèñêîìôîðòó ïàö³ºíòó. 

4. При неможливості знизити температуру тіла шляхом застосування ібу-
профену чи парацетамолу у вигляді монотерапії, можливе їх комбіноване 
застосування. Даних щодо зниження дози при поєднаному застосуванні 
препаратів немає.

5. Якщо лихоманка спричинена прийомом медикаменту, його слід відмі-
нити чи замінити на аналог. Лихоманка може зберігатися ще протягом кіль-
кох днів після припинення прийому препарату.

6. Якщо виникнення лихоманки по в’я за не з периферичним венозним ка-
тетером та підозрюється тунельна інфекція, катетер слід видалити. Необхід-
но пунктувати іншу вену для встановлення катетера.

7. У разі нейтропенічної лихоманки у пацієнтів онкологічного профілю необ-
хідним є застосування одного з перелічених анти біотиків у якості монотерапії:

— піперацелін/тазобактам 4000/500 мг на 200 мл 0,9% р-ну NaCl в/в 
крапельно протягом 1 год. 3 р/добу, 7–10 днів, у разі кліренсу креатиніну 
< 20 мл/хв. — 4000/500 мг 2 р/добу;

— цефепім 1000 мг на 5–10 мл води для ін’єк цій або 0,9% р-ну NaCl або 5% 
р-ну глюкози в/в струминно повільно протягом 3–5 хв. чи на 200 мл 0,9% р-ну 
NaCl в/в крапельно 2 р/добу 7–10 днів;
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— цефтазидим 1000–2000 мг 3 р/добу або 2000 мг на 50–200 мл 0,9% 
р-ну NaCl в/в крапельно протягом 30–60 хв. 2 р/добу;

— іміпенем/циластатин 500/500 мг на 100 мл розчинника (0,9% р-н NaCl, 
5–10% р-н дестрози) в/в крапельно повільно 2 р/добу протягом 7–10 днів.

Можливе застосування одного з перелічених антибіотиків у комбінації 
з одним з аміноглікозидів:

— нетилміцин 2 мл (25 мг/мл або 100 мг/мл) із розрахунку 3–7,5 мг/кг 
маси тіла на 50–200 мл 0,9% р-ну NaCl в/в крапельно протягом 0,5–2 год. 2 р/
добу, до 7 днів;

— амікацин 2 мл 12,5%, 25% р-ну (250 мг, 500 мг) із розрахунку 5 мг/кг на 
200 мл 0,9% р-ну NaCl в/в крапельно протягом 1 год. 2 р/добу, до 7 днів.

8. У інших категорій пацієнтів найбільш виправданим є застосування 
фторхінолонів ІІІ та ІV покоління протягом 7–10 днів в/в або ступенево (у пер-
ші 2–3 доби препарат вводиться парентерально (в/в крапельно повільно), 
а в подальшому — перорально):

— левофлоксацин 100 мл (500 мг) або
— гатифлоксацин 200 мл (400 мг) або
— моксифлоксацин 250 мл (400 мг).
У зв’яз ку з високим ризиком виникнення резистентності, застосування 

ванкоміцину не рекомендоване.
9. Застосування глюкокортикоїдів у разі лихоманки не з’я со ва но го ґенезу 

детально не описане в жодному з до ку мен тів-на ста нов, вказано лише мож-
ливість їх застосування. Крім того, лихоманка не з’я со ва но го генезу не вне-
сена у перелік показань до жодної з інструкцій до медичного застосування 
глюкокортикоїдів.

Застосування глюкокортикоїдів у разі цього клінічного стану найбільш 
виправдане, якщо імовірна причина лихоманки — системне захворювання 
сполучної тканини або підгострий тиреоїдит:

— метил преднізолон — 32–100 мг/добу у 2–3 прийоми у першій полови-
ні дня;

— преднізолон — 40–120 мг/добу у 2–3 прийоми в першій половині дня.

ÍÈÐÊÎÂÀ ÊÎËÜÊÀ1

ВизначенняВизначення
Виражений больовий синдром, що виникає внаслідок раптового пору-

шення відтоку сечі, підвищення внутрішнього тиску в порожнині нирки, по-
рушення внутрішньониркової гемодинаміки та набряку нирки. 

1 Наказ МОЗ України від 06.12.2004 № 604 «Про затвердження клінічних протоколів за спеці-
альністю «Урологія».
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ДіагностикаДіагностика
j+S-S7-S .'- *(. Різкий наростаючий біль у поперековій ділянці, що ір-

радіює в під ре бе р’я, живіт, уздовж сечоводу в бік сечового міхура, стегна, 
статевих органів. Супроводжується дизурією, нудотою, блюванням, запамо-
роченням, підвищенням АТ, зміною кольору сечі. Біль зменшується після за-
стосування тепла, спазмолітиків, анальгетиків. Хворий збуджений, шукає ви-
мушене положення для зменшення болю. За вкрай сильного нападу — блі-
де обличчя, холодний піт, слабкий та частий пульс. Під час пальпації — біль 
у ре бер но-хре бет но му куті, позитивний симптом Пастернацького. Можливе 
підвищення температури тіла. 

k !.0 2.0-.-S-1203,%-2 +<-S .'- *(. Лейкоцитурія, гематурія 
в аналізі сечі. Розширення порожнинної системи нирки та початкового від-
ділу сечоводу, конкременти, виявлені під час УЗД. На оглядовій рентгено-
грамі — пневматоз кишки, підсилення тіні поперекового м’я за, конкремент 
у проекції сечовивідних шляхів. На екскреторній урограмі — зниження або 
відсутність рентгенконт растної речовини в порожнині нирки та сечоводі, 
підсилена неф рограма на стороні ураження. 

Основні принципи невідкладної допомогиОсновні принципи невідкладної допомоги
l%2  — усунення больового синдрому. 
1. Міотропні спазмолітики:
— дротаверин 2 мл 2% р-ну в/в струминно 3 рази/добу або
— папаверину гідрохлорид 2 мл 2% р-ну в/в струминно 3 рази/добу або
— платифіліну гідротартрат 1 мл 0,2% р-ну п/ш 1–2 рази/добу або
— гіосцину бутилбромід 0,01–0,02 г перорально 3 рази/добу.
2. Анальгетики:
— метамізол 2 мл 50% р-ну в/в струминно 3 рази/добу або
— кеторолак 1 мл 3% р-ну п/ш 2–4 рази/добу або
— омнопон 1 мл 1% р-ну, промедол 1 мл 1–2% р-ну, морфіну гідрохлорид 

1 мл 1–2% р-ну в/в струминно під час болю.
3. З метою профілактики виникнення гострого пієлонефриту призначають 

уроантисептики: 
— нітроксолін таб. 100 мг 4 р/добу перорально або
— фурагін 50–100 мг 3 р/добу перорально. 
4. У випадках підйому температури застосовують антибіотики:
— ципрофлоксацин 500 мг в/в крапельно 2 р/добу або
— амоксицилін/клавуланат 1,2 г в/в крапельно 2 р/добу або
— цефтриаксон 2 г в/в крапельно 2 р/добу. 
5. Теплові процедури: грілка, гаряча ванна.
6. При недієвості вищевказаних лікувальних заходів, підвищенні темпе-

ратури вище 38°С, анурії виконують катетеризацію сечоводу або внутрішнє 
стентування ка те те ром-стен том.
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7. Показаннями до операції (пункційної перкутанної нефростомії, відкри-
тих операцій нефростомії і, навіть, нефректомії) є: ниркова колька з розвит-
ком анурії; ниркова колька з розвитком гост рого гнійного деструктивного 
пієлонефриту.

ÎÏ²ÊÈ1

ВизначенняВизначення
Це травма, що викликана: 
1) високою температурою (термічний опік);
2) міцними кислотами та лугами (хімічний опік);
3) ультрафіолетовим та іншими видами опромінення (променевий опік). 
У мирний час найбільш поширені термічні опіки (парою, окропом тощо), 

що отримуються внаслідок побутової необережності, пожеж, рідше — ви-
робничої травми через недотримання вимог безпеки.

ДіагностикаДіагностика
Розрізняють 3 ступені термічних опіків шкіри:
1 ступінь. Локальний статус: термічним фактором вражається епідерміс: 

гіперемія і набряк шкіри з відшаруванням епідермісу, наявність міхурів, на-
повнених прозорою рідиною.

2 ступінь. Локальний статус: епідерміс відсутній, м’я кі тканини набряклі, 
дерма червоного кольору — можливо, з поодинокими ділянками блідого за-
барвлення, напружена. У деяких місцях може бути покрита сухим тонким 
струпом. Судинний малюнок відсутній. Больова та тактильна чутливість зни-
жені.

3 ступінь. Локальний статус: утворюється щільний некротичний струп ко-
ричневого кольору. Інколи крізь струп видно затромбовані підшкірні вени. 
Струп не береться у складку, спаяний з підлеглими тканинами. Больова та 
тактильна чутливість відсутня, температура опікової поверхні знижена.

Площа опіків визначається:
1) за «правилом де в’я ток» (голова 9%, рука 9%, передня поверхня тулуба 

18%, нога 18%);
2) за «правилом долоні» — площа долоні складає приблизно 1% площі 

поверхні шкіри. 
Критичні опіки: 
— опіки дихальних шляхів;

1 1. Наказ МОЗ України № 24 від 17.01.2005 р. «Про затвердження протоколів надання медич-
ної допомоги за спеціальністю «Медицина невідкладних станів», пункт 1.27 (надання до-
помоги при опіках).

 2. Клінічні протоколи надання медичної допомоги хворим з опіками та їх наслідками (дода-
ток до Наказу МОЗ України № 691 від 07.11.2007 р.).

 3. Management of the Burns and Scalds in Primary Care: evi den ce-ba sed prac� ce guideline sum-
mary by Australian and New Zeland Burn Associa� on, June 2007. 
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— опіки обличчя, очей, суглобів, промежини;
— у дорослих, віком старше 60 років; ІІ ст. площею > 25%;
— у дітей, віком до 10 років; ІІ ст. площею > 20%; ІІІ ст. площею більше 

10%;
— усі електричні опіки;
— комбіновані з травмою, тяжкими хронічними захворюваннями.
Опіки середньої важкості:
— у дорослих, ІІ ст. площею 15–20%;
— у дітей, ІІ ст. площею 10–20%; ІІІ ст. площею 2–10%.

Основні принципи невідкладної допомогиОсновні принципи невідкладної допомоги
1. Швидко винести потерпілого з небезпечної зони.
2. Погасити на ньому одяг вогнегасником, водою чи цупкою тканиною — 

чохлом, брезентом, ковдрою, пальтом тощо. По лу м’я з одягу можна збити, 
притискаючи потерпілого до землі, дорожнього покриття. Одяг, що тліє, треба 
обережно зняти, попередньо розрізавши або розірвавши. 

3. Не слід відривати частини одягу, що прилипли до поверхні опіку. 
4. Охолодити уражену ділянку, використовуючи прохолодну (8–15°С), за 

можливості, проточну воду (не лід!). Охолодження має тривати щонайменше 
20 хв. Зрошення водою ділянки шкіри з хімічними опіками має тривати 1 год. 

5. Накладання асептичної по в’яз ки, за неможливості — накрити ділянку 
опіку чистим сухим одягом.

Êîìåíòàð. Ó ðàç³ çàòðèìêè ãîñï³òàë³çàö³¿ íàêëàäàþòü ñòåðèëüíó ïî â’ÿç-
êó ç ìàçÿìè íà ã³äðîô³ëüí³é îñíîâ³. Â óñ³õ âèïàäêàõ, êîëè ìîæëèâî, íåîáõ³äíî 
óòðèìàòèñÿ â³ä ì³ñöåâîãî ë³êóâàííÿ îï³ê³â äî òîãî ìîìåíòó, êîëè áóäå îö³íåíà ¿õ 
ãëèáèíà.

6. Іммобілізація прямих кінцівок з опіком.
7. Розкривати чи зрізати пухирі не потрібно.
8. За відсутності свідомості проводяться інгаляція О2, ШВЛ та дихання за 

допомогою мішка Амбу, інтубація трахеї.
9. Р-н NaCl 0,9% об’є мом 4 мл/кг × % опіків вводиться в/в крапельно до-

рослим з опіками площею понад 15%. Половину рідини ввести в перші 8 год., 
реш ту — у наступні 16 год.

10. Морфіну гідрохлорид 1мл 1% р-ну в/в струминно повільно за вираже-
ного болю, у разі потреби введення можна повторити через 10 хв.

11. При хімічних опіках, якщо хімічний агент є твердою або сипучою речо-
виною, перед промиванням водою його треба струсити чи зняти щіткою. 

n1.!+("  3" # : деякі речовини при сполученні з водою вступають у хі-
мічну реакцію з виділенням тепла, що спричиняє додатковий фактор ушко-
дження — термічний опік.
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ÎÒÐÓªÍÍß ÃÐÈÁÀÌÈ1

j+ 1(4S* 6S? #0(!-(5 2.*1(-S": 
1) гастро-ентеротропної дії (енталома отруйна, рядовка отруйна, опеньок 

несправжній сір ча но-жов тий, опеньок несправжній цег ля но-чер во ний, пече-
риця темнолоскутна, печериця отруйна та ін.);

2) нейровегетотропної дії (мухомор червоний, мухомор пантериновий, 
іноцибе Патуйяра, іноцибе смугастий, клітоцибе воскоподібний та ін.);

3) гепато-нефротропної дії (бліда поганка зелена, біла та жовта; строчок 
звичайний, павутинник по ма ран че во-чер во ний, лепіота ко рич не во-чер во ні-
ю ча).

ДіагностикаДіагностика
Ґрунтується на даних анамнезу та клінічних проявах, які варіюють залеж-

но від виду гриба:
1. Отруєння токсинами гастро-ентеротропної дії: 
1) нудота, блювання, діарея, біль у животі розвиваються в перші 20 хв. — 

2 год. після отруєння, тривають 1–2 доби; 
2) лабораторні зміни: лейкоцитоз зі зсувом лейкоцитарної формули ліво-

руч, помірна протеїнурія з лейкоцитурією, зміни електролітів, підвищення 
рівню α-амілази крові.

2. Отруєння токсинами нейровегетотропної дії: 
1) порушення свідомості, марення, галюцинації, судоми розвиваються 

через 30–120 хв.; можуть поєднуватись з дисфункцією ШКТ; 
2) холінергічний синдром — міоз, слиновиділення, бронхорея, бронхокон-

стрикція, біль у животі, нудота, блювання, діарея; 
3) антихолінергічний синдром — мідріаз, сухість слизових оболонок та 

шкірних покривів; лабораторні зміни (див. «Отруєння грибними токсинами 
гаст ро-ен те ро троп ної дії»).

3. Отруєння токсинами гепато-нефротропної дії: 
1) симптоми з’являються через 6–16 год. після отруєння і пізніше; латент-

ний період 1–2 доби; 
2) гастро-ентероколітичний період триває 24–72 год.; 
3) гепато-нефротичний період починається на 4–5 добу і триває 2–3 

тижні: жовтяниця, геморагічний синдром, енцефалопатія, гепатомегалія, 
олігоанурія. 

k !.0 2.0-S ',S-(:
— у гастроентероколітичному періоді (див. «Отруєння грибними токси-

нами гаст ро-ен те ро троп ної дії»);

1 1. Наказ МОЗ України № 897 «Клінічні протоколи надання медичної допомоги хворим на гост-
рі отруєння» від 20.10.2010 р. 

 2. Титов І. І., Волошинський О. В., Глушко Л. В., Дацюк О. І. Алгоритми надання невідкладної 
допомоги у критичних станах: навчальний посібник / Видання 4-те, доповнене. — Вінниця : 
НОВА КНИГА, 2010. — 292 с. 
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— у гепато-нефротичному періоді: підвищення рівня амінотрансфераз, 
білірубіну, α-амі ла зи, сечовини, креатиніну, зниження рівня протромбіну, 
зміни електролітів, глюкози крові, лейкоцитоз, підвищення гематокриту, по-
мірна протеїнурія з лейкоцитурією, еритроцитурією, циліндрурією.

Основні принципи невідкладної допомогиОсновні принципи невідкладної допомоги
1. Деконтамінація токсину, що не всмоктався: 
— попереднє спорожнення шлунка перед його промиванням шляхом 

рефлекторної стимуляції блювання;
— зондове промивання шлунка до чистих промивних вод, незалежно від 

часу, коли були спожиті гриби (вміст має бути направлений на токсикологіч-
ний аналіз), з подальшим введенням через зонд активованого вугілля спочат-
ку в дозі 1 г/кг ваги;

— сорбіт 1–2 г/кг маси тіла на добу в 2–3 прийоми додають до активова-
ного вугілля, якщо відсутня діарея.

NB! Якщо пацієнта турбує багаторазове блювання чи діарея, не реко-
мендовано усувати їх медикаментозно, оскільки ці механізми сприяють 
деконтамінації. 

2. Виведення з організму токсинів, що всмоктались: 
— ентеральне та парентеральне водне навантаження сольовими, колоїд-

ними р-на ми, глюкозою — 2–3 л/добу; тривалість має відповідати наявності 
гаст ро-ін тес ти наль них порушень, вираженості та динаміці синдрому ток си ко-
ек си ко зу;

— стимуляція процесів біотрансформації й виведення отрут: донатори 
SH-груп (ацетилцистеїн 140 мг/кг перорально, потім по 50–70 мг/кг на 5% р-ні 
глюкози, кожні 4 години (але не більше 1330 мг за 72 год.)); стимуляція реак-
цій глюкуронізації (фенобарбітал у дозі 3–5 мг/кг на добу в 3 прийоми); гепа-
топротектори (аргініну глутамат перорально 0,75 г 3 рази на добу); 

— за отруєння грибними токсинами нейровегетотропної та ге па то-неф-
ро троп ної дії — екстракорпоральні методи детоксикації (обмінний плазмо-
ферез, гемосорбція, плазмосорбція, перитонеальний діаліз, гемодіаліз, ге-
мофільтрація, гемодіафільтрація). 

3. Заходи щодо ситуаційної та корегувальної терапії:
— у разі отруєння токсинами гаст ро-ен те ро троп ної дії (див. «Зневод-

нення»);
— у разі отруєння токсинами нейровегетотропної дії: 
1) за холінергічного синдрому (переважання мускарину): атропін 1–2 мл 

0,1% (1–2 мг) р-ну п/ш або 1–2 мл на 10–20 мл 0,9% р-ну NaCl в/в струминно 
до початкових проявів переатропінізації; діа зепам 0,12–0,8 мг/кг 0,5% р-ну 
на добу в/в в 2–4 введення (0,3–0,5 мг/кг за хв.), не більше 10 мг в/в стумин-
но; верапаміл 0,25% р-н у дозі 0,1–0,2 мг/кг в/в; реактиватори холінестерази 
(тільки протягом першої доби): 15% р-н тримедоксиму бромід 1–3 мг/кг в/в, 
повторно через 1–2 годину за показаннями до припинення фасцикуляцій; 
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2) за антихолінергічного синдрому (переважання мускаридину, мусцимо-
лу, іботенової кислоти): фізостигмін 0,5–2 мл 0,1% р-ну в/в повільно;

— оксибутират натрію 0,5–0,75 мл/кг (100–150 мг/кг) маси тіла 20% вод-
ного р-ну в/в струминно повільно (1–2 мл/хв.) або сібазон 0,5 мг/кг маси тіла 
0,5% р-ну в/в струминно повільно, або п/ш за судомного синдрому; 

— піридоксину гідрохлорид 2,5% р-ну 25–100 мг/кг на добу в/в (50 мг 
кожні 6 год., до усунення ацидозу) за гиромітрового, ореланінового синдро-
мів та гемолізу; 

— пеніциліну натрієва сіль (антидот блідої поганки) до 1 млн. ОД/кг маси 
тіла на добу в/в струминно протягом 3 діб (разову дозу розчиняють у 5–10 мл 
стерильної води для ін’єк цій або 0,9% р-ну NaCl в/в струминно повільно про-
тягом 3–5 хв., з 4-ї доби від моменту прийому грибів доза пеніциліну знижу-
ється до терапевтичної), силібінін 20–50 мг/кг маси тіла на добу перорально; 
кислота тіоктова 300–600 мг 2 рази/добу на 250 мл 0,9% р-ну NaCl в/в кра-
пельно протягом 30 хв. (флакон закрити фольгою) за підозри на отруєння блі-
дою поганкою. 

ÎÒÐÓªÍÍß ÍÀÐÊÎÒÈ×ÍÈÌÈ 
ÐÅ×ÎÂÈÍÀÌÈ1

ВизначенняВизначення
Стан, який виникає під дією вживання токсичної дози психоактивних ре-

човин. Наркотичні речовини (від грецьк. narkotikos — той, що одурманює) — 
група психоактивних речовин, що впливають на психічні функції, які здатні 
регулювати психічну діяльність, і мають специфічну (стимулюючу, седатив-
ну, галюциногенну та ін.) дію на ЦНС, що є, зокрема, причиною їхнього неме-
дичного споживання.

g # +<-S *0(2%0S_ гострої інтоксикації.
1. Відомості про вживання однієї або кількох психоактивних речовин 

у дозах, які достатні, щоб спричинити стан інтоксикації.
2. Наявність характерних для даної речовини симптомів, які супроводжу-

ються вираженими порушеннями свідомості, когнітивних функцій, сприй-
няття, емоційного стану або поведінки.

3. Наявні симптоми неможливо пояснити соматичною патологією або 
іншим психічним розладом.

1 1. Уніфікований клінічний протокол екстреної медичної допомоги хворим на гострі отруєння, 
затверджений Наказом МОЗ України № 34 від 15.01.2014 р.

 2. Наркологія: Нормативно-виробничо-практичне видання. — К.: МНІАЦ медичної статистики; 
МВЦ «Медінформ», 2007. — 516 с.

 3. Психіатрія і наркологія: підручник / В. Л. Гавенко, В. С. Бітенський, В. А. Абрамов та ін.; за 
ред. В. Л. Гавенка, В. С. Бітенського. — 2-ге вид., перероб. і допов. — К.: ВСВ Медицина, 2015. — 
512 с.
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ДіагностикаДіагностика
Скринінг тест на 1, 5 або 10 наркотичних речовин — якісний імунохрома-

тографічний тест для одночасного визначення таких наркотичних речовин: 
амфетамін (AMP), кокаїн (СОС), метамфетамін (МЕТН), морфін (MOR), мари-
хуана (ТНС), барбітурати (BAR), бензодіазепіни (BZD), фенциклідин (РСР), ме-
тадон (MTD), екстазі (ХТС) та їхніх метаболітів у сечі.

Використання такого тесту для скринінгової діагностики зловживання 
наркотиків шляхом одного дослідження дає можливість анонімно й просто 
провести обстеження, тому що не вимагає додаткового обладнання. Резуль-
тат — через 4 хвилини.

При використанні скринінгових тестів слід враховувати:
1. Дані, отримані шляхом цього тестування, надають лише попередній 

якіс но-ана лі тич ний результат. Більш детальний, альтернативний хімічний 
метод повинен бути застосований для отримання підтверджуючого аналі-
тичного результату.

2. Пристрій призначений виключно для тестування сечі людини.
3. Речовини, такі як окислювачі, у випадку додавання в зразок сечі, можуть 

привести до появи невірних результатів аналізу. У випадку підозри, необхід-
но зібрати свіжий зразок та повторити тестування, використовуючи новий 
пристрій.

4. Зразки, які підлягають ймовірному бактеріальному забрудненню, не 
використовуються. Подібне забруднення може спричинити появу невірного 
результату тестування.

Гостра інтоксикація опіоїдами (опій, морфін, героїн, 
гідроморфон, пентазоцин, пропоксифен та ін.)

Опіоїдами називають похідні опію, а також синтетичні препарати. Спосіб 
вживання опіоїдів залежить від виду препарату: опіум курять, героїн вводять 
парентерально, здебільшого внутрішньовенно.

j+S-S7-S .'- *(: звуження зіниць (міоз), блідість шкірних покривів, гіпо-
тензія, брадикардія. Емоційний стан від ейфорійного до нормального, пси-
хомоторна седація або рухливість. 

Êîìåíòàð. Íåîáõ³äíî òàêîæ îãëÿíóòè øê³ðó íà íàÿâí³ñòü ñë³ä³â â³ä âíóòð³ø-
íüîâåííèõ ³í’ºê ö³é íà ðóêàõ òà â ïàõó. 

На момент обстеження можлива дисимуляція стану гострої інтоксикації 
опіатами: вегетативні показники (частота пульсу, артеріальний тиск) та емо-
ційний стан хворого можуть нормалізуватись. J$(-() $.12."S0-() 1(,/-

2.,: звуження зіниць, тому опійні наркомани часто носять чорні окуляри. 
У випадку передозування опіоїдами визначається класична тріада: кома, 

міоз та пригнічене дихання, а також має місце виражена гіпотензія, гіпотер-
мія та брадикардія. З’яв ля єть ся ціаноз шкірних покривів.
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Гостра інтоксикація канабіоїдами 
(гашиш, маріхуана та інші похідні коноплі)

Канабіоїди вважають «вхідною» наркотичною речовиною, першою на ета-
пі «первинного пошукового наркотизму», цей наркотик відкриває шлях до 
зловживання більш важкими наркотичними речовинами (героїном, опіатами).

j+S-S7-S .'- *(: 
— вегетативні: зіниці розширені (мідріаз), гіперемія кон’юнк ти ви, сухість 

губ, слизової оболонки рота та горла; підвищення апетиту, спрага, синусова 
тахікардія, підвищення систолічного тиску в горизонтальному положенні;

— свідомість потьмарена (контакт з хворим нестійкий, увага відволіка-
ється, відповіді на запитання неадекватні);

— ейфорія/релаксація, нестримний сміх (напади сміху), почуття тривоги, 
підозрілість або параноїчні ідеї переслідування, агресивність;

— афективні розлади: від нестримних веселощів до стану роз губ леності, 
страху; 

— зниження цілеспрямованості мислення, непродуктивність пізнавальної 
діяльності; 

— збудження, багатомовність, не зв’яз ність мови, шперунги (обривання 
думок), ментизм (напливи думок); 

— ілюзії/галюцинації в слуховій, зоровій, тактильній модальностях;
— деперсоналізація, дереалізація (викривлення сприйняття простору, 

уповільнення відчуття часу).

Гостра інтоксикація галюциногенами 
(ЛСД, делізід, лизергін, мескалін, гармін)

j+S-S7-S .'- *(: галюцинації, дезорієнтація в часі, деперсоніфікація, 
дизартрія (утруднення мови), дискоординація рухів, м’я зове тремтіння або 
судоми, мимовільні рухи кінцівок, тахікардія, біль у ділянці серця, жар або 
лихоманка. 

Гостра інтоксикація психостимуляторами 
(амфетаміни, кофеїн, стрихнін, меридил, фенметразин, пемолін)

j+S-S7-S .'- *(: важкі порушення свідомості, занепокоєння, судоми, 
тахікардія, підвищення артеріального тиску й температури тіла, задишка, 
розширення зіниць. При отруєнні високою дозою відзначається втрата сві-
домості, порушення роботи серця, зниження тиску, гематурія. 

o0(7(-( 1,%02S: токсичний шок, інфаркт міокарда, інсульт, зупинка 
дихання. 

У випадку отруєння невідомою наркотичною речовиною використову-
ють наступні загальні принципи невідкладної терапії:

— попередження наступного всмоктування токсичних речовин та при-
скорення виведення їх з організму;

— нейтралізація отрути в організмі за допомогою антидотів;
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— проведення заходів для відновлення основних життєвоважливих функ-
цій, порушених у процесі інтоксикації;

— лікування хворих з отруєннями повинне проводитися в умовах спеціа-
лізованого стаціонару або відділення інтенсивної терапії.

o%08  $./.,.# :
1. Провокація блювання.
2. Повторні промивання шлунка через товстий зонд невеликими порці-

ями прохолодної води. Обсяги рідини, що застосовуються для промиван-
ня шлунка, залежать від віку: новонароджений — 15–20 мл, 1 міс. — 40–
50 мл; 2–3 міс. — 200–250 мл; 3–4 міс. — 60–90 мл; 4–5 міс. — 300–350 мл; 
5–6 міс. — 100–110 мл; 7–8 міс. — 110–120 мл; 9–12 міс. — 120–150 мл; 
1–2 роки — 150–200 мл; 2–3 роки — 200–250 мл; 4–5 років — 300–350 мл; 
6–7 років — 350–400 мл; 8–11 років — 400–450 мл; 9–15 років — 450–500 мл; 
у підлітків та дорослих — 500–700 мл.

3. Активоване вугілля у дозі: 
— для промивання шлунка — 1 г/кг; 
— для ентеросорбції в токсикогенній стадії отруєння:

дорослим: по 50–100 г кожні 4–6 год.;
дітям до 1 року: 1 г/кг, кожні 4–6 год.;
дітям 1–12 років: 25 г, кожні 4–6 год.;

4. Проведення очисної клізми (обсяги рідини залежить від віку хворого): 
1–2 міс. — 30–40 мл; 2–4 міс. — 60 мл; 6–9 міс. — 100–120 мл; 9–12 міс. — 
200 мл; 1–2 роки — 200–300 мл; 2–5 років — 300 мл; 6–9 років — 400–500 мл; 
10–14 років — 500–1000 мл; у підлітків та дорослих — 1–3 л;

5. Зігрівання.

r%0 /%"2(7-()  +#.0(2, гострого отруєння наркотичними речови-
нами:

1. Методи активної детоксикації. Виведення наркотичної речовини про-
водиться шляхом повторного промивання шлунка. Навіть при парентераль-
ному введенні наркотику, деяка його частина (внаслідок фармакокінетич-
них властивостей) потрапляє до шлунка, тому проведення цієї процедури є 
обо в’яз ко вим. 

2. Антидотна терапія.
— гостре отруєння опіоїдами: в/в введення налоксону хлориду почина-

ють з дози 1 мл (0,4 мг). Через 2–3 хв. повинна з’я ви ти ся реакція на терапію: 
розширення зіниць, відновлення дихання. Якщо протягом 2–3 хв. відсутня 
реакція, щогодини вводять по 1 мл налоксону хлориду (до 5 разів) до повер-
нення свідомості;

— гостре отруєння канабіоїдами: специфічної антидотної терапії не існує; 
в/в струминно вводять 20 мл 40% р-ну глюкози з 2 мл 10% р-ну вітаміну С (вра-
ховуючи гіпоглікемію, яка виникає у стані інтоксикації похідними коноплі).
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3. Дезінтоксикаційна терапія та дегідратація: кристалоїдні плазмозамін-
ники 400 мл в/в крапельно; гідрокарбонат натрію 200 мл 4,2% р-ну в/в кра-
пельно; 

4. Форсований діурез із олужненням крові:
а) водне навантаження (плазмозамінники 400 мл в/в крапельно);
б) 15% р-н манніту 200 (400) мл в/в крапельно або 30 мл 30% р-ну сечови-

ни в/в струминно з наступним введенням фуросеміду 4 мл на 10–20 мл 0,9% 
р-ну NaCl в/в струминно при ознаках набряку мозку;

в) замісна інфузія електролітів (50 мл 4% р-н калію хлориду на 100 мл 
0,9% р-ну NaCl в/в крапельно зі швидкістю 20–30 крап./хв.; 10 мл 10% р-ну 
NaCl в/в струминно).

5. Інгаляції кисню, штучна вентиляція легень.
6. Медикаментозна симптоматична терапія:
— брадикардія — атропіну сульфат 0,5 мл 0,1% р-ну в/в струминно по-

вільно, за потреби повторне введення через 3–5 хв.;
— психомоторне збудження: нейролептики — хлорпромазину гідрохло-

рид 2 мл 2,5% р-н в/в струминно на 20 мл 5% р-ну глюкози;
— десенсебілізуючі засоби, що володіють седативними властивостями: 

димедрол 2 мл 1% р-ну в/в крапельно на 100 мл 0,9% р-ну NaCl;
— поліпшення біохімічних процесів у тканинах і паренхіматозних орга-

нах: піридоксину гідрохлориду 10 мл 5% р-ну в/в струминно; тіаміну гідро-
хлориду 2 мл 5% р-ну в/в струминно; кислота нікотинова 1,0 мл 1% р-ну в/в 
струминно повільно; нікетамід 2 мл 0,25% в/в струминно повільно; вітамін В1 
3 мл 5% р-ну на 20 мл 0,9% р-ну NaCl в/в струминно.

7. Детоксикаційна гемосорбція в об’є мі 1–2 ОЦК, перитонеальний діаліз.

ÏÀÐÎÊÑÈÇÌÀËÜÍ² 
ÏÎÐÓØÅÍÍß ÐÈÒÌÓ1

Ïàðîêñèçìàëüíà 
ñóïðàâåíòðèêóëÿðíà òàõ³êàðä³ÿ

ВизначенняВизначення
Раптовий напад серцебиття з частотою серцевих скорочень 140–240 на 

хвилину. Загальноприйнято за пароксизмальну суправентрикулярну аритмію 
приймати тахікардію з вузьким комплексом QRS (QRS менше 0,12 с; Р не ди-
ференціюється). У деяких випадках можуть бути широкі комплекси (за абера-
ції комплексів за високої ЧСС; за антидромної форми тахікардії у разі WPW).
1 1. Наказ МОЗ України від 15.06.2016 року № 597 «Про затвердження та впровадження ме ди ко-

тех но ло гіч них документів зі стандартизації медичної допомоги при фібриляції передсердь».
 2. Діагностика та лікування фібриляції передсердь. Рекомендації Робочої групи з порушень 

ритму серця Асоціації кардіологів України та Асоціації аритмологів України під ред. проф. 
О. С. Сичова.
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ДіагностикаДіагностика
j+S-S7-S .'- *(: раптовий початок, раптовий кінець; серцебиття; диен-

цефальні симптоми; пульс ритмічний, слабкого наповнен ня, тони серця рит-
мічні, І тон підсилений, ослаблення ІІ тону, зниження АТ. На ЕКГ: ритм пра-
вильний, Р нормальний, проте, часто не диференціюється; комплекс QRS не 
розширений, ЧСС 140–240 за хвилину.

Слід вирізняти пароксизмальну суправентрикулярну тахікардію з вузь-
ким комплексами QRS (синоатріальна, передсердна, атріовентрикулярна, 
вузлова, з додатковими шляхами проведення, ортодромна) та з широкими 
комплексами QRS (суправентрикулярна тахікардія з блокадою ніжки пучка 
Гіса, з додатковими шляхами проведення, антидромна). Клінічно слід виріз-
няти пароксизмальну суправентрикулярну тахікардію з та без порушення 
гемодинаміки. В залежності від цього будуть різні стратегії лікування.

Невідкладна терапія при тахікардії Невідкладна терапія при тахікардії 
з вузькими комплексами QRSз вузькими комплексами QRS

1. Вагусні проби: масаж каротидного синуса; збудження центру блюван-
ня; присідання навшпиньки; натискання на сонячне сплетіння. Найбільш 
ефективною пробою є занурення обличчя в холодну воду. За ефективності 
слід навчити хворого або родичів методиці їх виконання.

2. У разі негативного результату вводять в/в струминно АТФ (1–3 мл — 1–3 
ампули за 1–3 с без розведення), після чого водять в/в 20 мл фіз. р-ну. По-
чаткова доза добирається індивідуально. Через 5 хв., якщо ритм не відно-
вився — повторно вводять в 1,5–2 рази більшу дозу. Побічні ефекти: кашель, 
дискомфорт у грудній клітці, гіперемія обличчя, — носять короткочасний ха-
рактер, самостійно проходять. Протипоказання: хворі, що приймають куран-
тил, теофілін, також за бронхоспазму. Аналог — аденокор 2–4 мл в/в стру-
минно.

3. Якщо неефективні попередні заходи:
— при нестабільній гемодинаміці — синхронізована кардіоверсія;
— при стабільній гемодинаміці: в/в β-бло ка то ри (метопролол 5,0 мл в/в 

зі швидкістю введення 1 мл/хв. або пропранолол 1–10 мг в/в повільно) або 
в/в дилтіазем (300 мкг/кг), або в/в верапаміл — 2,0 мл (5 мг).

4. Якщо попередні медикаменти неефективні, необхідно провести синх-
ронізовану кардіоверсію (Клас доказів І).

Невідкладна терапія при тахікардії Невідкладна терапія при тахікардії 
з широкими комплексами QRSз широкими комплексами QRS

Екстрена електроімпульсна терапія показана при гемодинамічно значу-
щих тахікардіях.

Якщо тахікардія є суправетрикулярною і гемодинамічно стабільною, то 
лікування таке, як і при тахікардії з вузькими комплексами QRS. Але най-
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більш ефективним препаратом для припинення цієї тахікардії є аміодарон 
в/в 5 мг/кг.

За неефективності медикаментозного лікування необхідне проведення 
електроімпульсної терапії (кардіоверсія, черезстравохідна електрична сти-
муляція).

У разі первинного звернення хворого за медичною допомогою для ви-
явлення патофізіологічних варіантів суправентрикулярної тахікардії (що 
має значення для подальшої тактики ведення хворого) — черезстравохідна 
електрична стимуляція.

Ïàðîêñèçìàëüíà 
øëóíî÷êîâà òàõ³êàðä³ÿ1

ВизначенняВизначення
Пароксизмальна шлуночкова тахікардія (ШТ) — напад серцебиття, що 

раптово починається та раптово закінчується з ЧСС 140–220 за 1 хв. і пра-
вильним ритмом.

Класифікація шлуночкових порушень ритму

Êðèòåð³¿ ñèñòåìàòèçàö³¿ Ñèñòåìàòèçàö³ÿ

Ê³ëüê³ñòü, ìîðôîëîã³ÿ ³ ãðàäàö³ÿ 

øëóíî÷êîâèõ åêñòðàñèñòîë (ØÅ) 

[B. Lown, 1971]

I — ïîîäèíîê³ ØÅ (< 30 íà ãîäèíó)

²² — ÷àñò³ ìîíîìîðôí³ ØÅ (> 30 íà ãîäèíó)

²²² — ïîë³ìîðôí³ ØÅ

IVa — ïàðí³ ØÅ

IVb — ïðîá³æêè ØÒ

V — ðàíí³ («R íà T») ØÅ

Òðèâàë³ñòü ïàðîêñèçìó ØÒ – «Ïðîá³æêà» ØÒ — 3–5 ïîñë³äîâíèõ øëóíî÷êîâèõ 

êîìïëåêñ³â

– Íåñò³éêà ØÒ — 6 ³ > ñêîðî÷åíü òðèâàë³ñòþ äî 

29 ñåêóíä

– Ñò³éêà ØÒ — òðèâàë³ñòü > 30 ñåêóíä, ÷àñòîòà 

ñåðöåâèõ ñêîðî÷åíü ïîíàä 120 íà õâèëèíó

Õàðàêòåð çì³í ÅÊÃ 

ï³ä ÷àñ ïàðîêñèçìó ØÒ

– Ìîíîìîðôíà ØÒ

– Ïîë³ìîðôíà ØÒ

– Òàõ³êàðä³ÿ re-entry ç áëîêàäîþ í³æêè ïó÷êà Ã³ñà

– Ï³ðóåò-òàõ³êàðä³ÿ

– Äâîíàïðàâëåíà ØÒ

Ïðîãíîñòè÷íå çíà÷åííÿ 

øëóíî÷êîâèõ àðèòì³é

– Äîáðîÿê³ñí³

– Ïîòåíö³éíî çëîÿê³ñí³

– Çëîÿê³ñí³

1 ESC Guidelines for the management of pa� ents with ventricular arrhythmias and the preven� on of 
sudden cardiac death, 2015.
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Термінова госпіталізація при виникненні нападу потенційно загрозливих 
аритмій, при порушеннях гемодинаміки під час аритмії (втрата свідомості, 
серцева астма, зниження артеріального тиску).

Діагностична програма.
Обо в’яз ко ві дослідження:
1. Збір скарг та анамнезу.
2. Клінічний огляд.
3. Вимірювання АТ.
4. Лабораторні дослідження (загальні аналізи крові та сечі, АлАТ, АсАТ, бі-

лірубін, креатинін, визначення електролітного балансу в плазмі крові, глюко-
за, холестерин, тригліцериди).

5. ЕКГ в 12 відведеннях.
6. ЕхоКГ.
7. Добовий моніторинг ЕКГ.
Додаткові дослідження:
1. Гормони щитовидної залози.
2. Імунограма, маркери запального процесу.
3. Коронаровентрикулографія.
4. Інвазивне електрофізіологічне дослідження.
5. Проба з фізичним навантаженням.
6. Барорефлекторна чутливість.
7. Радіоізотопна вентрикулографія.
8. Сигнал-усереднена ЕКГ високого посилення.

ДіагностикаДіагностика
j+S-S7-S .'- *(: раптовий початок сильного серцебиття, пульсація в го-

лові, шиї, відчуття зупинки серця, запаморочення, відчуття страху, задишка, 
стиснення в грудях, блідість шкіри, пітливість, набухання та пульсація ший-
них вен, пульс правильний з частотою 140–220 за хв., зниження АТ, ритм га-
лопу.

ejc-*0(2%0S_: ритм правильний, раптовий початок та раптовий кінець, 
ЧСС 140–220 за хв.; розщеплення та розширення комплексу QRS ≥ 0,12 сек. 
з дискордантним зміщенням сегмента ST та зубця Т; повна АВ-ди со ці а ція.

Лікувальна програмаЛікувальна програма
`+#.0(2, *3/3" --? 12S)*._ xr:
— стійка ШТ з порушенням гемодинаміки — синхронізований шок з по-

тужністю 200, 360 Дж під загальним в/в знеболенням (тіопентал натрію 
5–10 мг/кг 1–2% р-ну, пропафол 102 мг/кг 1% р-ну, кетамін 1,5–2 мг/кг 5% 
р-ну);

— стійка ШТ без порушення гемодинаміки (на фоні органічних уражень 
міокарда) — аміодарон 300 мг в/в струминно повільно протягом 5–15 хв., 
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потім 300 мг на 200 мл 0,9% р-ну NaCl в/в крапельно протягом 1 год. Потім 
аміо дарон в/в крапельно до загальної добової дози 1200–1800 мг. При не-
ефективності — синхронізований шок з потужністю 200, 360 Дж;

— стійка ШТ без порушення гемодинаміки (без органічних уражень міо-
карда) — пропафенон 2 мг/кг в/в струминно повільно. При неефективності — 
синхронізований шок з потужністю 200, 360 Дж.

o0.4S+ *2(* . Постійне медикаментозне лікування основного захво-
рювання (β-бло ка то ри, інгібітори АПФ (або сартани), статини та ін.). Хво-
рі з прогностичними несприятливими аритміями, рефрактерними до анти-
аритмічної терапії, з порушеннями гемодинаміки, коронарного кровотоку 
або у поєднанні з пароксизмами ШТ та ФШ потребують хірургічного лікуван-
ня (стентування, аортокоронарне шунтування, імплантація кар діо вер те рів-
де фіб ри ля то рів та ін.).

p%*.,%-$ 6S_ 9.$. /.$ +<8.#. - $ --? ,%$(7-._ $./.,.#(. 
Хворі повинні знаходитись на диспансерному спостереженні за місцем про-
живання. Щорічне обо в’яз ко ве обстеження, при необхідності обстеження 
і корекція терапії частіше ніж 1 раз на рік.

b(,.#( $. $SZ2(7-(5 /0('- 7%-< S .!,%&%-<. Обмежити вживан-
ня кави та міцного чаю, відмовитись від спиртних напоїв та тютюнопаління. 
З обережністю приймати ліки, стимулюючі симпатичну нервову систему (ко-
феїн, еуфілін, теофедрин, аерозолі β-ад ре но сти му ля то рів), та сечогінні пре-
парати. Підтримка нормальної концентрації іонів калію у плазмі крові.

Ô³áðèëÿö³ÿ ïåðåäñåðäü

ВизначенняВизначення
Часте хаотичне некоординоване збудження та скорочення передсердних 

м’я зо вих волокон під впливом ектопічних передсердних імпульсів, що вини-
кають з частотою від 300 до 600 на хвилину та супроводжуються нерегуляр-
ним ритмом шлуночків.

ДіагностикаДіагностика
j+S-S7-S .'- *(: раптовий напад серцебиття, відчуття страху, збуджен-

ня, загальна слабкість, задишка, потемніння в очах, пульс аритмічний, дефі-
цит пульсу, неоднакового наповнення.

ejc-.'- *(: відсутність зубця Р у всіх відведеннях; наявність f хвиль 
(дрібних, різної форми та амплітуди, нерегулярних, хаотичних) у відведен-
нях ІІ, ІІІ, AVF, V1–V2. Частота f хвиль — 350–600 на хв.; інтервали R–R різної 
тривалості; ком плекс QRS нормальної форми; амплітуда R різна.
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Клінічні форми фібриляції передсердь (ФП).
Розрізняють наступні форми ФП: 
— пароксизмальна форма ФП — ритм відновлюється самостійно в межах 

7 діб, у тому числі і вперше виникла ФП; 
— персистуюча форма ФП — епізод, що триває понад 7 діб. Для віднов-

лення синусового ритму необхідне втручання, у тому числі і вперше виник ла 
ФП; 

— тривало персистуюча ФП — епізод, що триває 1 рік та більше, коли 
доцільно відновлювати синусовий ритм;

— постійна форма ФП — коли синусовий ритм відновити не можливо 
або не доцільно. У багатьох пацієнтів виникає без попередньої пароксиз-
мальної ФП, тобто вперше.

Основні принципи невідкладної допомогиОсновні принципи невідкладної допомоги
Показання до відновлення синусового ритму за ФП:
1. Напад аритмії супроводжується станом, що загрожує життю (аритмо-

генний шок або колапс, нестабільна стенокардія, набряк легень) — елек-
трична кардіоверсія за життєвими показаннями, альтернатива — швидке 
зниження ЧСС.

2. Аритмія тривалістю до 2 діб, що не супроводжується клінічною симпто-
матикою — відновлення синусового ритму (медикаментозна чи електрична 
кардіоверсія).

3. Аритмія тривалістю більше 2 діб, що супроводжується симптомами СН, 
артеріальною гіпотензією, ангінозними болями, ознаками ішемії міокарда, 
ЧШС більше 250 за 1 хв.

Підготовка до відновлення синусового ритму: 
1. Етіотропна терапія.
2. Сповільнення ЧСС (переведення тахіформи в нор мо-фор му).

Препарати, що застосовують для контролю 
частоти скорочень серця у пацієнтів за ФП

Äèëò³àçåì Íàñè÷óþ÷à äîçà 0,25 ìã/êã â/â 2 õâ.; ïî÷àòîê ä³¿ â/â 2–7 õâ. ï/î 

2–4 ãîä.; ï³äòðèìóþ÷à äîçà 120–360 ìã ï/î íà äîáó. Ïîá³÷í³ åôåêòè — 

ã³ïîòåíç³ÿ, ÀÂ-áëî êà äà, ñåðöåâà íåäîñòàòí³ñòü

Âåðàïàì³ë Íàñè÷óþ÷à äîçà 0,075–0,15 ìã/êã â/â 2 õâ.; ïî÷àòîê ä³¿ â/â 3–5 õâ. ï/î 

1–2 ãîä.; ï³äòðèìóþ÷à äîçà 120–360 ìã/äîáó. Ïîá³÷í³ åôåêòè — ã³ïîòåí-

ç³ÿ, ÀÂ-áëî êà äà, ñåðöåâà íåäîñòàòí³ñòü

Ïðîïðàíîëîë Íàñè÷óþ÷à äîçà 0,15 ìã/êã â/â; ïî÷àòîê ä³¿ â/â 5 õâ., ï/î 60–90 õâ.; ï³ä-

òðèìóþ÷à äîçà 80–240 ìã ï/î íà äîáó. Ïîá³÷í³ åôåêòè — ã³ïîòåíç³ÿ, 

ÀÂ-áëî êà äà, áðàäèêàðä³ÿ, àñòìà, ñåðöåâà íåäîñòàòí³ñòü

Ìåòîïðîëîë Íàñè÷óþ÷à äîçà 2,5–5 ìã â/â ñòðóìèííî 2 õâ., äî 3 äîç; ïî÷àòîê ä³¿ â/â 

5 õâ. ï/î 4–6 ãîä.; ï³äòðèìóþ÷à äîçà 25–100 ìã ï/î 2 ðàçè/äîáó. Ïîá³÷-

í³ åôåêòè — ã³ïîòåíç³ÿ, ÀÂ-áëî êà äà, áðàäèêàðä³ÿ, àñòìà, ñåðöåâà íåäî-

ñòàòí³ñòü
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Àì³îäàðîí Íàñè÷óþ÷à äîçà 800 ìã ï/î íà äîáó òèæäåíü, 600 ìã/äîáó òèæäåíü, 

400 ìã 4–6 òèæí³â; ïî÷àòîê ä³¿ 1–3 òèæí³; ï³äòðèìóþ÷à äîçà — 200 ìã 

ï/î íà äîáó. Ïîá³÷í³ åôåêòè — òîêñè÷í³ñòü äëÿ ëåãåíü, ïîðóøåííÿ êî-

ëüîðó øê³ðè, ã³ïîòèðåîç, ïðîàðèòì³ÿ

Ä³ãîêñèí Íàñè÷óþ÷à äîçà 0,25 ìã â/â àáî ï/ø êîæí³ 2 ãîä., äî 1,5 ìã; ïî÷àòîê ä³¿ 

2 ãîä.; ï³äòðèìóþ÷à äîçà — 0,125–0,25 ìã ï/ø íà äîáó. Ïîá³÷í³ åôåê-

òè — ãë³êîçèäíà ³íòîêñèêàö³ÿ, ÀÂ-áëî êà äà, áðàäèêàðä³ÿ. Çàñòîñîâóºòüñÿ 

ò³ëüêè äëÿ êîíòðîëþ ×ÑÑ ïðè ÔÏ òà ÑÍ. Íå çàñòîñîâóºòüñÿ äëÿ â³äíîâ-

ëåííÿ ñèíóñîâîãî ðèòìó

3. Антикоагулянтна терапія (профілактика тромбоемболічних усклад-
нень) — непрямі антикоагулянти призначають три тижні до планової кардіо-
версії та 4 тижні після відновлення синусового ритму. Потім оцінюють ризик 
тромбоемболій при ФП за шкалою CHA2DS2-VASc: 0 балів — відміняють ан-
тикоагулянт; 1 бал — призначають або аспірин постійно, або будь-який перо-
ральний антикоагулянт (перевагу надають антикоагулянту); 2 та більше ба-
лів — постійне застосування перорального антикоагулянту.

Ризик тромбоемболій при фібриляції передсердь 
за шкалою CHA2DS2-VASc

Ôàêòîðè ðèçèêó Áàëè

Çàñò³éíà ÑÍ / äèñôóíêö³ÿ ËØ 1

ÀÃ 1

Â³ê ïîíàä 75 ðîê³â 2

ÖÄ 1

²íñóëüò / òðàíçèòîðí³ ³øåì³÷í³ àòàêè / òðîìáîåìáîë³¿ 2

Çàõâîðþâàííÿ ñóäèí 1

Â³ê 65–74 ðîêè 1

Ñòàòü (æ³íî÷à) 1

Ìàêñèìàëüíà 

ê³ëüê³ñòü áàë³â 

9

Рекомендовані антикоагулянти:
— варфарин 3–5 мг/день, потім — 2,5–3 мг/день (цільове МНВ (міжна-

родне нормалізаційне відношення) — 2,0–3,0);
— дабігатран (прямий інгібітор тромбіну) 150 мг 2 рази на день (подовжує 

АЧТЧ);
— ривороксабан (інгібітор Ха фактору) 20 мг 1 раз на добу (не потребує 

контролю МНВ);
— апіксабан (прямий інгібітор Ха фактору) 2,5 мг 2 рази на добу (подов-

жує МНВ та АЧТЧ, але не потребує їх контролю).
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Препарати для фармакологічної кардіоверсії

Ïðåïàðàò Äîçà Ðèçèêè

Àì³îäàðîí 5 ìã/êã â/â ïðîòÿãîì 1 ãîä. (â³äíîâ-

ëåííÿ ðèòìó ïðîòÿãîì 24 ãîä.) àáî 

600–800 ìã íà äåíü ó ê³ëüêà ïðèéîì³â 

ï/î (ï³ñëÿ çàãàëüíîãî íàâàíòàæåííÿ äî 

10 ã), ïîò³ì ïî 200 ìã 1 ðàç íà äåíü ï/î

Ôëåá³ò, àðòåð³àëüíà ã³ïîòåíç³ÿ

Ñïîâ³ëüíþº ×ØÑ

Çàòðèìóº êîíâåðñ³þ ÔÏ äî ñèíó-

ñîâîãî ðèòìó

Ïðîïàôåíîí 2 ìã/êã â/â ïðîòÿãîì 10 õâ. (â³äíîâ-

ëåííÿ ðèòìó ïðîòÿãîì 10–20 õâ.) àáî 

450–600 ìã ï/î (â³äíîâëåííÿ ðèòìó 

÷åðåç 4 ãîä.)

Íå ï³äõîäèòü äëÿ ïàö³ºíò³â ç âè-

ðàæåíèìè ñòðóêòóðíèìè óðà-

æåííÿìè ñåðöÿ; ìîæå ïîäîâæó-

âàòè êîìïëåêñ QRS, ñïîâ³ëüíþº 

×ØÑ

Стратегія ведення хворого з ФП.
Вибір терапевтичної тактики за пароксизму ФП передусім залежить від 

стану гемодинаміки. Значні гемодинамічні порушення (зменшення систо-
лічного тиску до 90 мм рт. ст. та нижче, серцева астма або набряк легень) є 
абсолютними показаннями до здійснення невідкладної електричної кардіо-
версії. 

За безсимптомного нападу ФП без порушення гемодинаміки здійснюють 
планове обстеження з метою визначення оптимальної програми ведення па-
цієнта. Якщо симптоми незначні та гемодинаміка істотно не порушена, у ба-
гатьох випадках потреби у негайному відновленні синусового ритму немає.

Якщо симптоматика виражена, лікувальні заходи повинні здійс нюватись 
значно швидше. Під час симптомного пароксизму з високою ЧСС тактика пе-
редусім залежить від прийому антиаритмічних засобів на момент пароксиз-
му. Якщо пацієнт приймає анти аритмічний засіб, то необхідно збільшити 
дозу препарату або замінити на інший антиаритмічний засіб, або застосува-
ти одночасно два препарати.

У випадку вираженої тахіаритмії до призначення засобів відновлен-
ня синусового ритму серця передусім потрібно сповільнити ЧСС. Залежно 
від особ ливостей клінічної ситуації, перевагу надають β-ад ре но бло ка то-
рам (пропранололу, метопрололу) або недигідропіридиновим антагоністам 
кальцію (верапамілу, ділтіазему). 

При ФП тривалістю до 48 год. з тяжкими порушеннями гемодинаміки 
(ознаки ішемії міокарда, Killip ІІІ або ІV) — електрична кардіоверсія 100 або 
300 Дж з наступною медикаментозною корекцією гемодинамічних пору-
шень.

При ФП тривалістю до 48 год. з помірними порушеннями гемодинаміки 
(стенокардія або Killip І чи ІІ) — медикаментозна кардіо версія з наступною 
корекцією порушень гемодинаміки та купуванням больового синдрому.
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При ФП тривалістю до 48 год. без порушення гемодинаміки — медика-
ментозна кардіоверсія (при структурному захворюванні серця — аміодарон 
в/в, при відсутності захворювання — пропафенон в/в).

Профілактична антикоагулянтна терапія АВК (варфарин) показана хворим 
з персистуючою формою ФП (тривалістю понад 48 год.), яким запланована 
електрична або медикаментозна кардіо версія, протягом трьох тижнів до, та 
4 тижнів після кардіоверсії. В подальшому вибирають стратегію ведення па-
цієнта згідно оцінки ризику тромбоемболій за шкалою CHA2DS2-VASc.

При ФП тривалістю більше 48 год. з порушенням гемодинаміки — невід-
кладна електрична кардіоверсія. Обо в’яз ко вим є введення гепарину в/в. Піс-
ля кардіоверсії — 4 тижні варфарину п/о, з подальшою оцінкою ризику тром-
боемболій за шкалою CHA2DS2-VASc (постійно аспірин або варфарин, або ні-
чого); конт роль ЧСС (β-бло ка то ри або верапаміл).

При ФП тривалістю більше 48 год. без порушення гемодинаміки — пла-
нова кардіоверсія. Три тижні до кардіоверсії — конт роль ЧСС (β-бло ка то ри 
або верапаміл) та варфарин. Планова кардіо версія може бути електрична 
або медикаментозна. Медикаментозна кардіоверсія при структурному за-
хворюванні серця — аміо дарон в/в, при відсутності захворювання — пропа-
фенон в/в. Після кардіо  версії — 4 тижні п/о вірфарин та контроль ЧСС. В по-
дальшому вибирають стратегію ведення пацієнта згідно оцінки ризику тром-
боемболій за шкалою CHA2DS2-VASc (постійно аспірин або варфарин, або ні-
чого); контроль ЧСС (β-бло ка то ри або верапаміл, або аміо дарон).

При постійній формі ФП — контроль ЧСС (β-бло ка то ри або верапаміл, або 
дигоксин) та стратегія ведення пацієнта згідно оцінки ризику тромбоемболій 
за шкалою CHA2DS2-VASc (постійно аспірин або варфарин, або нічого).

Початок лікування в амбулаторних умовах можливий за таких умов:
— ідіопатична ФП;
— ефективність таблетованих форм антиаритмічних препаратів відома 

в минулому;
— персистуюча ФП зі стабільним станом гемодинаміки за призначення 

непрямих антикоагулянтів до виконання кардіоверсії;
— пароксизмальна ФП в анамнезі, адекватна антикоагуляційна терапія;
— перманентна ФП зі стабільною гемодинамікою, коли досягнуто адек-

ватної антикоагуляції.

Початок лікування в умовах стаціонару.
1. Структурне захворювання серця як причина ФП.
2. Нестабільність стану гемодинаміки та виражені клінічні симптоми.
3. Використання антиаритмічних препаратів І або ІІІ класу без поперед-

нього досвіду їх застосування у пацієнта.
4. Наявність факторів високого ризику тромбоемболії.
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ÏÅ×²ÍÊÎÂÀ ÅÍÖÅÔÀËÎÏÀÒ²ß1

ВизначенняВизначення
Печінкова енцефалопатія (ПЕ) — це дисфункція головного мозку, викли-

кана печінковою недостатністю та/або портосистемним шунтуванням і про-
являється різноманітними нев рологічними чи психіатричними порушення-
ми — від субкліничних змін до коми. 

Виникає на тлі:
1) гострих вірусних, медикаментозних гепатитів;
2) алкогольної хвороби печінки;
3) жирової дистрофії печінки у вагітних;
4) хвороби Вільсона-Коновалова;
5) синдрому Бадда-Кіарі;
6) цирозу печінки;
7) гепатоцелюлярної карциноми.

КласифікаціяКласифікація
ПЕ класифікують з урахуванням 4 факторів (типу захворювання, тяжкості 

проявів, тривалості ПЕ та наявності провокуючих факторів).
1. В залежності від основного захворювання виділяють:
— тип А, який виникає в результаті гострої печінкової недостатності;
— тип В, який виникає в результаті портосистемного шунтування або 

анастомозу;
— тип С, який виникає в результаті цирозу печінки.
2. У залежності від тяжкості проявів. Для визначення ступеня тяжкості ПЕ 

використовується критерії West-Haven.
Критерії West-Haven

Êðèòåð³¿ 

West-Haven
ISNEN Îçíàêè Êðèòåð³¿

Ëàòåíòíà Êë³í³÷í³ ïðîÿâè ÏÅ â³äñóòí³, íåìàº 

àíàìíåñòè÷íèõ äàíèõ ùîäî ÏÅ

Ðåçóëüòàòè âñ³õ îáñòåæåíü ó 

ìåæàõ íîðìàëüíèõ çíà÷åíü

Ì³í³ìàëüíà Ïðèõîâàíà Ïñèõîìåòðè÷í³ àáî íåéðî ïñè õî-

ëîã³÷í³ ïîðóøåííÿ (çà äàíèìè 

òåñò³â, ùî âèçíà÷àþòü ïñèõîìî-

òîðíó øâèäê³ñòü/çäàò í³ñòü äî ö³-

ëåñïðÿìîâàíèõ ä³é), àáî íåéðî-

ô³ç³îëîã³÷í³ çì³íè (íåìàº êë³í³÷-

íèõ äîêàç³â çì³í ïñèõ³÷íîãî ñòà-

òóñó)

Ïàòîëîã³÷í³ ðåçóëüòàòè çà-

ãàëüíîïðèéíÿòèõ ïñèõîìåò-

ðè÷ íèõ àáî íåéðîïñèõîëîã³÷-

íèõ òåñò³â áåç êë³í³÷íèõ ïðî-

ÿâ³â

1 1. Уніфікований клінічний протокол первинної та вторинної (спеціалізованої) медичної допо-
моги «Цироз печінки та його ускладнення», 2016.

 2. Електронний документ «Адаптована клінічна настанова, заснована на доказах «Цирози 
печінки та їх ускладнення»», 2016.
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Êðèòåð³¿ 

West-Haven
ISNEN Îçíàêè Êðèòåð³¿

Ñòóï³íü ² Ïðèõîâàíà Íåçíà÷íà â³äñóòí³ñòü óñâ³äîì-

ëåíîñò³ âëàñíèõ ä³é, åéôîð³ÿ 

àáî òðèâîãà, íåóâàæí³ñòü, ïî-

ðóøåííÿ çäàòíîñò³ äî ðàõóíêó, 

çì³íà ðèòìó ñíó

Íåçâàæàþ÷è íà îð³ºíòàö³þ 

â ïðîñòîð³ ³ ÷àñ³, ó õâîðîãî 

º äåÿê³ êîãí³òèâí³/á³õåâ³î-

ðàëüí³ ïîðóøåííÿ (çà äàíè-

ìè êë³í³÷íîãî îáñòåæåííÿ â 

äèíàì³ö³ àáî íà äóìêó ïåð-

ñîíàëó, ùî äîãëÿäàº)

Ñòóï³íü ²² ßâíà Ëåòàðã³ÿ àáî àïàò³ÿ, äåçîð³ºí-

òàö³ÿ â ÷àñ³, î÷åâèäíà çì³íà 

îñîáèñòîñò³, íåàäåêâàòíà ïîâå-

ä³íêà, äèñïðàêñ³ÿ (ïîðóøåííÿ 

êîîðäèíàö³¿), àñòåðèêñèñ

Äåçîð³ºíòîâàíèé ó ÷àñ³ (≥ 3 

íåâ³ðíèõ â³äïîâ³äåé: äåíü 

ì³ñÿöÿ, äåíü òèæíÿ, ì³ñÿöü, 

ïîðà ðîêó) + ³íø³ âêàçàí³ 

ñèìïòîìè

Ñòóï³íü ²²² Ñîíëèâ³ñòü àáî ñòóïîð, çáåðå-

æåíà ðåàêö³ÿ íà ïîäðàçíèêè, 

ñïëóòàí³ñòü ñâ³äîìîñò³, çíà÷íà 

äåçîð³ºíòàö³ÿ, íåïðèðîäíà ïî-

âåä³íêà

Äåçîð³ºíòîâàíèé ó ÷àñ³ (≥ 3 

íåâ³ðíèõ â³äïîâ³äåé: êðà¿íà, 

îáëàñòü, ì³ñòî àáî ñåëî) + 

³íø³ âêàçàí³ ñèìïòîìè

Ñòóï³íü ²V Êîìà Íå â³äïîâ³äàº íàâ³òü íà áî-

ëüîâ³ ïîäðàçíèêè 

Êîìåíòàð. ISNEN — ì³æíàðîäíå òîâàðèñòâî ïî âèâ÷åííþ ïå÷³íêîâî¿ åíöå-
ôàëîïàò³¿ é àçîòèñòîãî îáì³íó.

3. Час виникнення (епізодична, рецидивуюча — напади ПЕ розвивають-
ся з інтервалом ≤ 6 міс., персистуюча — поведінкові зміни присутні постійно 
і перемежовуються з рецидивами явної ПЕ. 

4. Наявність/відсутність провокуючих чинників:
— шлунково-кишкова кровотеча;
— інфекції сечовивідних шляхів або органів грудної клітки;
— спонтанний бактеріальний перитоніт, асцит (E. coli);
— прийом діуретиків, седативних препаратів, опіатів, алкоголю, харчово-

го білка; 
— електролітні порушення; 
— закреп;
— параабдоміноцентез.

ДіагностикаДіагностика
g!S0  - ,-%12(7-(5 $ -(5.
Наявність в анамнезі:
— провокуючих чинників (інфекцій, кровотечд, закрепів та ін.);
— порушення свідомості;
— зниження когнітивних можливостей (уваги, па м’я ті);
— зміни особистості (апатія, роздратованість, нестриманість);
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— порушення режиму сну — сонливість у денний час;
— неадекватна поведінка;
— виявлення дезорієнтації та астериксису. 
tS'(* +<-% .!12%&%--?:

— клінічні симптоми (порушення свідомості до коми, загальмованість, 
дезорієнтація, астериксис);

— порушення моторної функції (гіпертонус, гіперрефлексія, позитивний 
рефлекс Бабінського);

— глибинні сухожильні рефлекси можуть бути зменшені та навіть зникати 
при комі, хоча пірамідні симптоми залишаються;

— рідко може спостерігатись транзиторна локальна неврологічна симп-
томатика;

— екстрапірамідні прояви: гіпомімія, напруженість м’я зів, брадикінезія, 
гіпокінезія, монотонність та уповільнення мови, тремор як при хворобі Пар-
кінсона та дискінезія зі зниженою кількістю свідомих рухів.

o1(5.,%20(7-S 2%12( включають тест на портосистемну енцефа-
лопатію, що складається з п’я ти письмових субтестів для оцінки швидкості 
когнітивної та психомоторної діяльності і ві зу аль но-мо тор ної координації — 
«психометричний тест ПЕ». 

R-1203,%-2 +<-S $.1+S$&%--?:

— тест на критичну частоту мерехтіння;
— тест на час безперервної реакції передбачає повторну реєст рацію мо-

торної реакції (натискання кнопки) у відповідь на стимули (через навушники);
— тест інгібіторного контролю;
— Stroop тест;
— тест SCAN є ком п’ю те ри зованим тестом, що дозволяє виміряти швид-

кість і точність виконання складного завдання на розпізнавання цифр. 
k !.0 2.0-S ,%2.$( .!12%&%--?: концентрація аміаку у крові.

Диференціальний діагноз печінкової енцефалопатії

Íîçîëîã³÷í³ ôîðìè òà ñòàíè, ùî ìîæóòü ñóïðîâîäæóâàòèñü ðîçâèíóòèì ïîðóøåííÿì ñâ³-

äîìîñò³

Öóêðîâèé ä³àáåò Ã³ïîãë³êåì³ÿ, êåòîàöèäîç, ã³ïåðîñìîëÿðí³ñòü, ëàêòà-

òàöèäîç

Àëêîãîëü ²íòîêñèêàö³ÿ, ñêàñóâàííÿ, åíöåôàëîïàò³ÿ Âåðí³êå

Íàðêîòè÷í³ ðå÷îâèíè Áåíçîä³àçåï³íè, íåéðîëåïòèêè, îï³î¿äè

Ïîðóøåííÿ åëåêòðîë³òíîãî îáì³íó Ã³ïîíàòð³ºì³ÿ, ã³ïåðêàëüö³ºì³ÿ

Âàæêèé ïåðåá³ã çàõâîðþâàííÿ Îðãàííà íåäîñòàòí³ñòü ³ çàïàëåííÿ

Äåìåíö³ÿ Ïåðâèííà ³ âòîðèííà

Óðàæåííÿ ãîëîâíîãî ìîçêó Òðàâìà, íîâîóòâîðåííÿ, ã³äðîöåôàë³ÿ ïðè íîðìàëü-

íîìó òèñêó
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Основні принципи невідкладної допомогиОсновні принципи невідкладної допомоги
Лікування епізодів печінкової енцефалопатії.
1. Ідентифікація та усунення провокуючих чинників ПЕ.
2. Лактулоза — препарат першої лінії для лікування епізодичної ПЕ, в по-

чатковій дозі 90 мг/добу зі збільшенням до легкої діа реї кожну годину перо-
рально (можна через гастральний зонд з попередньою аспірацією шлунко-
вого вмісту; у лікувальних клізмах — 300 мл сиропу в 700 мл води 2 р/день), 
за поліпшення стану — 4 рази/добу. 

Êîìåíòàð. Çàñòîñóâàííÿ íàäì³ðíî âèñîêèõ äîç ëàêòóëîçè ìîæå ïðèçâåñòè 
äî àñï³ðàö³¿, äåã³äðàòàö³¿, ã³ïåðíàòð³ºì³¿, ïðèñêîðèòè ðîçâèòîê ÏÅ.

3. Амінокислоти з розгалуженим ланцюгом — пероральне застосування. 
В\в введення альбуміну покращує виживаність пацієнтів. 

4. L-орнітин L-аспартат (LOLA) можна використовувати в якості альтерна-
тивного або додаткового засобу у пацієнтів з неефективною базисною те-
рапією: 20–40 г/добу на 20 мл 0,9% р-ну NaCl в/в струминно повільно, після 
поліпшення стану 2–3 р/добу. Із подальшим прийомом всередину 18 г/добу 
(гранули 6 г (2 пакети)) 3 р/добу.

5. Рифаксимін — ефективний препарат у комбінації з препаратами лак-
тулози для попередження розвитку рецидиву ПЕ: 400 мг × 3 р/д всередину 
протягом 7–14 діб.

6. Неоміцин — альтернативний препарат для лікування явної ПЕ: по 0,2 г 
× 2 р/д всередину.

7. Метронідазол — альтернативний препарат для лікування явної ПЕ: 
100 мл (500 мг) × 3 р/д в/в крапельно — за наявності інфекційних захворю-
вань, як причини енцефалопатії, з метою зменшення амонієгенної флори.

Лікування мінімальної та прихованої печінкової енцефалопатії.
Калорійність добового раціону має становити 35–40 ккал/кг у перерахун-

ку на ідеальну масу тіла пацієнта.
1. Обмеження прийому тваринних білків до 40 г/добу (повністю виключе-

ні м’я со, риба, яйця, сири). За поліпшення стану поступово підвищувати вміст 
білка в середньому на 10 г за три дні.

2. Добова кількість білка в раціоні має становити 1,2–1,5 г/кг маси тіла на 
добу.

3. Перевагу слід віддавати прийому їжі малими порціями або харчовим 
добавкам у рідких формах протягом дня і перекусу ввечері.

4. Пероральне використання амінокислот з розгалуженим ланцюгом 
можна призначати пацієнтам з непереносимістю харчових протеїнів.

NB! Не вводити в/в 0,9% р-ну NaCl! Виключення метионіну, холіну, барбі-
туратів, морфіну, фенотіазинів, саліцилової кислоти. Неефективні: уніті-
ол, галаскорбін, ліпоєва кислота, α-глутамін.
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Ефективність терапії оцінюється за рівнем свідомості та адекватності по-
ведінки хворого, динамікою біохімічних показників крові (білірубін, альбу-
мін, протромбіновий індекс, сечовина, креатинін, АлАТ), а також відсутністю 
гострої сер це во-су дин ної, ниркової недостатності, геморагічного синдрому.

Трансплантація печінки залишається єдиним способом лікування ПЕ, що 
не піддається іншим методам терапії і обумовлює інші ризики для пацієн-
та. ПЕ не є показанням для проведення транс плантації печінки в разі, якщо 
вона не асоційована з порушенням функції печінки. ПСШ може стати причи-
ною розвитку неврологічних порушень і постійної ПЕ навіть після проведен-
ня трансплантації печінки. Шунти необхідно виявляти і емболізувати до або 
під час трансплантації. Прояви ПЕ після трансплантації зменшуються, а ней-
родегенеративні порушення загострюються. Для виявлення причини пору-
шення стану свідомості у пацієнтів після транс плантації печінки необхідно 
провести маг ніт но-ре зо нанс ну томографію та спектроскопію головного моз-
ку, пацієнт повинен бути оглянутий невропатологом. 

ÏÅ×²ÍÊÎÂÀ ÊÎËÜÊÀ1

ВизначенняВизначення
Стан, що викликають конкременти, які перешкоджають вільному відтоку 

жовчі, гостре розтягнення міхура або жовчних шляхів вище перешкоди. Най-
більш характерний синдром жовч но ка м’я ної хвороби.

ДіагностикаДіагностика
j+S-S7-S .'- *(. Різкий, швидко наростаючий біль у правій половині епі-

гастральної ділянки, що провокується прийомом гост рої, жирної, копченої, 
смаженої їжі у великій кількості з іррадіацією в спину, праву лопатку, пле-
че. Супроводжується нудотою, блюванням, що не приносить полегшення, 
метеоризмом, підвищеним газовиділенням, тахікардією або брадикардією, 
значним потовиділенням, артеріальною гіпотонією, порушенням серцевого 
ритму. Зменшується після застосування тепла. 

Хворий збуджений, ходить, приймає положення зігнувшись. Спроби змен-
шити біль, змінюючи положення тіла в ліжку, є безрезультатними. Жовтяни-
ця. Болючість та резистентність у правому під ре бе р’ї, позитивні симптоми 
Кера, Мерфі, Ортнера, Мюссі праворуч.

k !.0 2.0-.-S-1203,%- 2+<-S .'- *(: лейкоцитоз, прискорення 
ШОЕ, гіпербілірубінемія за рахунок прямої фракції, наявність конкрементів 
у жовчному міхурі, протоках, виявлених під час УЗД органів черевної порож-
нини. 

1 Клінічний протокол надання медичної допомоги хворим на хронічний холецистит, затвер-
джений Наказом МОЗ України № 271 від 13.06.2005 р.
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Основні принципи невідкладної допомогиОсновні принципи невідкладної допомоги
1. Усунення больового синдрому.
1.1. Міотропні спазмолітики:
— дротаверин 2% р-н по 2 мл в/в 3 р/добу або
— папаверин 2% р-н по 2 мл в/в 3 р/добу під час болю.
1.2. Анальгетики:
— дексетопрофен 50 мг 2 р/добу перорально або
— кеторолак 1 мл 3% р-ну в/в 2–4 рази/добу або
— трамадол 2 мл 5% р-ну в/в струминно або
— омнопон 1 мл 1% р-ну в/в струминно або
— промедол 1 мл 1–2% р-ну в/в струминно або
— 1 мл морфіну гідрохлорид 1–2% р-ну в/в струминно.

ÐÀÏÒÎÂÀ (ÊË²Í²×ÍÀ) ÑÌÅÐÒÜ1

ВизначенняВизначення
Раптова серцева смерть — смерть, що настала протягом 1 год. після поя-

ви перших симптомів захворювання або суттєвого погіршення стану хворого 
на тлі стабільного хронічного перебігу захворювання.

ДіагностикаДіагностика
j+S-S7-S .'- *(: 

1) відсутність пульсу на сонних артеріях до 10 с;
2) розширення зіниць;
3) відсутність спонтанного дихання;
4) зникнення корнеального та зіничного рефлексів;
5) порушення біоелектричної активності кори великих напівкуль за дани-

ми електроенцефалографії.

«Мозкова смерть» як діагноз реєструється у разі незворотного ушко-
дження кори великих напівкуль головного мозку (декортикація) на підставі 
тріади симптомів: 

1) відсутність спонтанного дихання (тривала ШВЛ);
2) зникнення корнеального та зіничного рефлексів;
3) згасла біоелектрична активність кори великих напівкуль головного 

мозку, що реєструється у вигляді ізоелектричної лінії на електроенцефало-
графії протягом 3 год.

1 1. European Resuscitation Council Guidelines for the Resuscitation // Resuscitation, 2015. — 
Vol. 95. — P. 81–99. 

 2. ESC Guidelines for the Management of pa� ents with ventricular arrhythmias and the preven� on 
of sudden cardiac death // European Heart Journal, 2015. — Vol. 36. — P. 2793–2867. 

 3. Серцево-судинні захворювання. Класифікація, стандарти діагностики та лікування / За 
ред. академіка В. М. Коваленка, професора М. І. Лутая, професора Ю. М. Сіренка, професора 
О. С. Сичова. — Київ, 2016. — 192 с.
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Основні принципи невідкладної допомогиОсновні принципи невідкладної допомоги
1 12 $S?. e+%,%-2 0-  /S$20(,*  &(22?. 
Мета — екстрена оксигенація.
Послідовність основних засобів з підтримки життєдіяльності проводиться 

за алгоритмом «САВ». 
С (Circulation) — компресійне здавлення грудної клітки:
— прекардіальний удар за встановлення на моніторі початку фібриляції 

шлуночків або шлуночкової тахікардії (ШТ) без пульсу за відсутності дефіб-
рилятора, має сенс лише в перші 10 сек. зупинки кровообігу!;

— закритий масаж серця шляхом компресійного здавлення грудної кліт-
ки (частота компресійних здавлень 100–120 здавлень/хв!, сила компресії 
45–55 кг, глибина вдавлення не менше 5 см (2 дюйми) у дорослих пацієнтів 
і не більше 6 см. Грудна клітка повинна повністю розправлятися після кожно-
го здавлення, при цьому потрібно мінімізувати інтервали між компресіями. 
При виконанні штучного дихання/вентиляції слід витрачати приблизно 1 сек., 
забезпечуючи об’єм, достатній для видимого підйому грудної клітки. Співвід-
ношення «здавлення : вдихи» = 30 : 2, виконується синхронізовано). Не слід 
переривати компресії грудної клітки більше ніж 10 сек. для виконання вди-
хів;

— за протекції дихальних шляхів (інтубація трахеї, використання ларинго-
маски або комбітьюбу) компресія грудної клітки повинна проводитися з час-
тотою 100/хв., вентиляція з частотою 10/хв., асинхронно.

А (Air) — звільнення дихальних шляхів: «золотим стандартом» забезпе-
чення прохідності дихальних шляхів є потрійний прийом за П. Сафаром (за-
кидання голови, відкриття рота, висунення нижньої щелепи) та інтубація 
трахеї; як альтернативу застосовують ларингеальну маску або двопросвіт-
ний повітровід Combitube).

В (Breathing) — екстрена ШВЛ для оксигенації крові проводиться за до-
помогою прийомів «рот до рота», «рот до носа», «рот до трубки» (S-по діб на 
трубка Сафара), «рот до маски» (маска Лаєрдала, «ключ до життя»), а також 
з використанням найпростіших портативних засобів ШВЛ типу мішка Амбу. 
Параметри ШВЛ: частота 10/хв., кожний вдих нефорсований тривалістю 
2 сек. з одночасним контролем наявності екскурсії грудної клітки, об’єм вди-
ху 500–600 мл. Якщо використовувати стаціонарні респіратори: дихальний 
об’єм 6–7 мл/кг маси тіла, частота дихання 10/хв. для попередження гіпер-
вентиляції, FiО2 1,0. ШВЛ — 2 вдихи виконуються після звільнення дихальних 
шляхів та 30 компресійних здавлень грудної клітки. 

2 12 $S?. o.$ +<8  /S$20(,*  &(22?. 
Мета — відновлення спонтанного кровообігу за алгоритмом «DEF»: 
D (Drugs) — налагодження венозного доступу, медикаментозна терапія, 

фармакологічне забезпечення реанімації: рекомендовано 2 шляхи доступу 
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для введення препаратів — в/в (центральний (підключична, внутрішня ярем-
на або периферичні вени), препарати повинні бути розведені на 10–20 мл 
0,9% р-ну NaCl або води для ін’єк цій) та ендотрахеальний (доза препаратів 
подвоюється та вводиться на 10 мл води для ін’єк цій).

Препарати для фармакологічного забезпечення реанімації

Ïðåïàðàò Ñïîñ³á çàñòîñóâàííÿ

Àäðåíàë³í 0,18% 0,55 ìë (1 ìã) êîæí³ 3–5 õâ. â/â àáî 0,18% 1,1–1,65 ìë 

(2–3 ìã) åíäîòðàõåàëüíî

Àòðîï³í 0,1% 3 ìë (3 ìã) â/â îäíîðàçîâî ó ðàç³ àñèñòîë³¿ òà åëåêòðè÷í³é àê-

òèâíîñò³ áåç ïóëüñó, àñîö³éîâàíî¿ ç áðàäèêàðä³ºþ (×ÑÑ < 60 óä./õâ.)

Àì³îäàðîí Ïî÷àòêîâà äîçà — 5% 6 ìë (300 ìã), çà íåîáõ³äíîñò³ ïîâòîðíî — 

5% 3 ìë (150 ìã), ïîò³ì ïðîäîâæèòè ââåäåííÿ 5% 18 ìë (900 ìã) 

â/â êðàïåëüíî ïðîòÿãîì 24 ãîä. Ó ðàç³ ô³áðèëÿö³¿ øëóíî÷ê³â/ØÒ 

áåç ïóëüñó, ðåôðàêòåðíî¿ äî åëåêòðî³ìïóëüñíî¿ òåðàï³¿ ï³ñëÿ 3-ãî 

íå åôåêòèâíîãî ðîçðÿäó

Ë³äîêà¿í Ïî÷àòêîâà äîçà 5 ìë (100 ìã) ç ðîçðàõóíêó 0,05–0,075 ìë/êã (1–

1,5 ìã/êã) â/â, çà íåîáõ³äíîñò³ äîäàòêîâî â/â ñòðóìèííî 2,5 ìë 

(50 ìã). Çàãàëüíà äîçà íå ïîâèííà ïåðåâèùóâàòè 0,15 ìë/êã (3 ìã/êã) 

ïðîòÿãîì 1 ãîä. ßê àëüòåðíàòèâà àì³îäàðîíó

Á³êàðáîíàò íàòð³þ 50 ììîëü (50 ìë 8,4% ð-íó) â/â êðàïåëüíî, ÿêùî ðÍ êðîâ³ < 7,1

Åóô³ë³í 10,5–20,8 ìë (250–500 ìã) ç ðîçðàõóíêó 0,2 ìë/êã (5 ìã/êã) 2,4% 

ð-íó â/â íà 100 ìë 0,9% ð-íó NaCl ó ðàç³ àñèñòîë³¿ òà áðàäèêàðä³¿, 

ðåçèñòåíòíèõ äî ââåäåííÿ àòðîï³íó

Ìàãí³þ ñóëüôàò 4 ìë 50% ð-íó (8 ììîëü) íà 100 ìë 0,9% ð-íó NaCl â/â çà ï³äîçðè 

íà ã³ïîìàãí³åì³þ

Êàëüö³þ õëîðèä 10 ìë 10% ð-íó íà 10 ìë 0,9% ð-íó NaCl çà ã³ïåðêàë³ºì³¿, ã³ïîêàëü-

ö³ºì³¿, ïåðåäîçóâàíí³ áëîêàòîð³â êàëüö³ºâèõ êàíàë³â

E (Electrocardiograthy) — ЕКГ у ІІ стандартному відведенні або ультразвуко-
ве обстеження (УЗО) з метою встановлення виду зупинки кровообігу: елек-
трична активність без пульсу з включенням електромеханічної дисоціації та 
важкої брадиаритмії з ЧСС < 45 уд./хв. у хворої людини та ЧСС < 30 уд./хв. — 
у здорової, фібриляція шлуночків/ШТ та асистолія.

F (Fibrillation) — електроімпульсна терапія (електрична дефіб риляція, кар-
діоверсія, електрокардіостимуляція) має бути проведена якомога раніше 
(оптимально в межах 3–5 хв. після розвит ку клінічних ознак зупинки серця, 
що підвищує рівень виживання хворих до 50–70%) шляхом проведення по-
чаткового розряду з енергією 360 Дж для монополярних дефібриляторів та 
150–200 Дж для біполярних дефібриляторів з наступною ескалацією енергії 
до 360 Дж при повторних розрядах. Обо в’яз ко ва оцінка серцевого ритму піс-
ля кожного розряду: «Розряд = сер це во-ле ге не ва реанімація 2 хв. = Розряд = 
сер це во-ле ге не ва реанімація 2 хв. = Розряд …» до відновлення ритму.



670          НЕВІДКЛАДНІ СТАНИ В ТЕРАПІЇ

Особливості проведення реанімаційних заходів та умови їх припинення.
1. Ймовірність сприятливого наслідку сер це во-ле ге не вої реанімації мож-

на підвищити, якщо мають місце потенціально зворотні причини зупинки 
кровообігу, що піддаються лікуванню, які представлені у вигляді універсаль-
ного алгоритму «чотири Г — чотири Т»:

Гіпоксія — Tension (напружений) пневмоторакс
Гіперволемія — Тампонада серця
Гіпер- та гіпокаліємія,
гіпомагніємія, ацидоз — Тромбоемболія
Гіпотермія — Токсичне передозування

2. Тривалість серцево-легеневої реанімації — до реєстрації фіб риляції 
шлуночків/ШТ без пульсу, за яких зберігається мінімальний метаболізм 
у міо карді, забезпечуючи потенціальну можливість відновлення нормаль-
ного ритму.

Êîìåíòàð. Ð³øåííÿ ïðî ïðèïèíåííÿ ðåàí³ìàö³éíèõ çàõîä³â ïðèéìàºòüñÿ ³íäè-
â³äóàëüíî. Îäíàê, ïðîëîíãàö³ÿ ¿õ á³ëüøå 30 õâ. ð³äêî ñóïðîâîäæóºòüñÿ â³äíîâëåííÿì 
ñïîíòàííîãî êðîâîîá³ãó. Âèêëþ÷åííÿ: ã³ïîòåðì³ÿ, óòîï ëåííÿ â ëüîäÿí³é âîä³, ïåðåäî-
çóâàííÿ ë³êàðñüêèõ ïðåïàðàò³â, ïåðñèñòóþ÷à ô³áðèëÿö³ÿ øëóíî÷ê³â/ØÒ áåç ïóëüñó.

3 12 $S?. r0(" +  /S$20(,*  &(22?. 
Мета — церебральна реанімація та постреанімаційна інтенсивна тера-

пія поліорганної дисфункції. Проводиться в умовах спеціалізованих ВРІТ за 
алгоритмом «GHI»:

G (Gauge) — оцінка первинного стану (встановлення причини зупинки 
кровообігу та її усунення) і можливості повноцінного рятування пацієнта 
з урахуванням ступеня ушкодження ЦНС;

H (Hypothermy) — охолодження голови, можливість відновлення нор-
мального мислення;

I (Intensive care) — інтенсивна терапія, спрямована на корекцію порушень 
функцій інших органів та систем (інтенсивна терапія післяреанімаційних син-
дромів).

ÑÅÏÒÈ×ÍÈÉ ØÎÊ1

ВизначенняВизначення
Синдром недостатності перфузії тканин із неадекватною доставкою 

та споживанням кисню, що супроводжується артеріальною гіпотонією 
(САТ < 90 мм рт. ст. або його зниження на 40 мм рт. ст. та більше у даного па-
цієнта), незважаючи на адекватну корекцію внутрішньосудинного об’є му, 
який розвинувся на тлі інфекційного захворювання.

1 Рекомендації міжнародної організації «Surviving Sepsis Campaign: International guidelines for 
management of severe sepsis and septic shock: 2016» (www.ccmjournal.org).
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ДіагностикаДіагностика
j+>7."S .'- *( 0.'"(2*3: 
1. Клінічні докази вогнища інфекції.
2. Ознаки синдрому системної запальної відповіді (2 або більше): 
— підвищення температури тіла вище 38°С, 
— ЧСС > 90/хв., 
— ЧД > 20/хв., 
— лейкоцити крові > 12 × 109/л або < 4 × 109/л, 
— незрілих форм лейкоцитів > 10%.
3. Артеріальна гіпотензія, що не усувається інфузією, або є необхідність 

використання вазопресорів.
4. Клініко-лабораторні ознаки органної гіпоперфузії: 
— олігоурія,
— блідість, 
— зниження капілярного повернення, що визначається шляхом натиску-

вання на нігтьову фалангу,
— порушення свідомості (шкала коми Глазго), 
— Sa O2 < 90%, 
— креатинін крові > 0,17 ммоль/л.

Основні принципи невідкладної допомогиОсновні принципи невідкладної допомоги
На догоспітальному етапі. Загальні заходи: контроль ЧД, ЧСС, АТ, інга-

ляції кисню, екстрена евакуація в горизонтальному положенні у ВРІТ.
Медикаментозна терапія:
1. Преднізолон 3–4 мл (90–120 мг) в/в струминно.
2. Неогемодез або реополіглюкін, або реосорбілакт 400–800 мл в/в кра-

пельно.
На госпітальному етапі. Загальні заходи:
1. Контроль ЧД, ЧСС, АТ, Sa O2, ЦВТ (підтримувати на рівні 8–12 мм рт. ст. 

у разі легеневої гіпертензії; до 15 мм рт. ст. за діас толічної дисфункції), діуре-
зу (не менше 0,5 мл/кг/год.).

2. Постійні інгаляції 100% кисню через носовий катетер з потоком 5–6 л/хв.
3. Контроль показників коагулограми, гематокриту.
4. У разі РаО2 < 60 мм рт. ст., РаСО2 > 60 мм рт. ст. та рН < 7,2 в артеріальній 

крові пацієнта, слід перевести на ШВЛ.
Медикаментозна терапія:
1. Антибіотики в максимальних дозах протягом першої години після вста-

новлення діагнозу (один з перелічених препаратів/комбінацій)!: 
— цефалоспорин 3 покоління (цефтріаксон 2000 мг розчинити не менше, 

ніж у 40 мл 0,9% р-ну NaCl, вводити в/в крапельно понад 30 хв. 1 р/д, або це-
фотаксим 2000 мг розчинити у 100 мл в/в крапельно двічі/добу) + макролід 
(спіраміцин 3 млн. ОД кожні 8 год. в/в крапельно або кларитроміцин 500 мг 
в/в крапельно 2 р/добу, або азитроміцин 500 мг в/в крапельно 1 р/добу). 
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Êîìåíòàð. Â/â ââåäåííÿ ìàêðîë³ä³â ïîòðåáóº ïîïåðåäíüîãî äâîåòàïíîãî ðîç÷è-
íåííÿ ç ìåòîþ ïðèãîòóâàííÿ ð-íó äëÿ ³íôóç³¿. 

Ñï³ðàì³öèí 3 ìëí. ÎÄ ñïî÷àòêó ñë³ä ðîç÷èíèòè ó 8 ìë ñòåðèëüíî¿ âîäè äëÿ ³í’ºê-
ö³é, îòðèìàíèé ð-í — ó 200 ìë 0,9% NaCl. Äëÿ ïî÷àòêîâîãî ðîç÷èíåííÿ ìîæíà âèêî-
ðèñòîâóâàòè ëèøå ñòåðèëüíó âîäó äëÿ ³í’ºê ö³é, çàñòîñóâàííÿ áóäü-ÿêîãî ³íøîãî ðîç-
÷èííèêà ïðèçâåäå äî âèïàä³ííÿ îñàäó. 

Àçèòðîì³öèí 500 ìã ñïî÷àòêó ñë³ä ðîç÷èíèòè ó 4,8 ìë ñòåðèëüíî¿ âîäè äëÿ ³í’ºê-
ö³é, îòðèìàíèé ð-í — ó 500 ìë 0,9% NaCl. Àçèòðîì³öèí íå ìîæíà ââîäèòè â/â ñòðó-
ìèííî; ìîæëèâå ëèøå â/â êðàïåëüíå ââåäåííÿ.

Êëàðèòðîì³öèí 500 ìã ñïî÷àòêó ñë³ä ðîç÷èíèòè ó 10 ìë ñòåðèëüíî¿ âîäè äëÿ 
³í’ºê ö³é, îòðèìàíèé ð-í — ó 250–500 ìë 0,9% NaCl.

— цефепім 2000 мг розч. у 100 мл 0,9% р-ну NaCl в/в крапельно протягом 
понад 30 хв. 2 р/добу; 

— іміпенем-циластатин 500 мг/500 мг розчинити у 100 мл 0,9% р-ну NaCl 
в/в крапельно протягом 40–60 хв. × 4 р/добу + амікацин 1000 мг в/в струмин-
но 2 р/добу або

— ципрофлоксацин 200 мл (400 мг) в/в крапельно 3 р/добу + амікацин 
500 мг в 10 мл 0,9% р-ну NaCl в/в струминно 2 р/добу; 

— респіраторні фторхінолони (моксифлоксацин 250 мл (400 мг) в/в кра-
пельно 1 р/добу або левофлоксацин 150 мл (750 мг) в/в крапельно 1 р/добу);

— за підозри на P.  aeruginosae — цефтазидим 3000 мг розчинити у 150–
400 мл 0,9% р-ну NaCl в/в крапельно протягом 1,5–2 год. 2 р/добу або цефе-
пім 2000 мг розчинити у 100 мл 0,9% р-ну NaCl в/в крапельно 2 р/добу + амі-
кацин 1000 мг в/в струминно 1 р/добу; 

— за підозри на метицилін-резистентний S. aureus — тейкопланін 400 мг 
розчинити у 3,2 мл розчинника, що додається, в/в крапельно 2 р/добу + це-
фепім 2000 мг розчинити у 100 мл 0,9% р-ну NaCl в/в крапельно протягом 
понад 30 хв. 2 р/добу;

— деескалаційна терапія після виявлення збудника. 
Тривалість терапії визначається рівнем прокальцитоніну (див. інструкцію 

до тесту).

Êîìåíòàð. Ð³âåíü ïðîêàëüöèòîí³íó º âèñîêî ñïåöèô³÷íèì ìàðêåðîì âàæêîñò³ 
³íôåêö³éíîãî ïðîöåñó òà çàïàëåííÿ. Â íîðì³ ð³âåíü ïðîêàëüöèòîí³íó < 0,05 íã/ìë. 
Ó ðàç³ âàæêèõ áàêòåð³àëüíèõ ³íôåêö³é òà ñåïñèñó — > 2 íã/ìë.

2. Кристалоїди (0,9% р-н NaCl, р-н Рінгера, трисоль, 5% р-н глюкози) та ко-
лоїди до 1 л протягом 30 хв. з метою досягнення відповідного ЦВТ, швид-
кість інфузії знижується у разі різкого підвищення ЦВТ та покращення пери-
феричної перфузії.

3. Допамін 5 мл 4% р-ну на 400 мл 0,9% р-ну NaCl в/в крапельно повільно 
цілодобово до виведення з шоку (досягнення середнього АТ > 65 мм рт. ст.) 
або норадреналіну гідротартрат 1–2 мл 0,2% р-ну на 500 мл 5% р-ну глюко-
зи або 0,9% р-ну NaCl в/в крапельно зі швидкістю від 0,1–0,3 мкг/кг/хв. до 
3–5 мкг/кг/хв. 
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4. Адреналін 1 мл 0,1% р-ну на 200 мл 0,9% р-ну NaCl в/в крапельно по-
вільно цілодобово до виведення з шоку, починаючи зі швидкістю 0,1–0,5 мкг/
кг/хв. до підвищення АТ — у разі рефрактерного шоку. Максимальна доза — 
10–15 мл.

5. Гепарин 20–30 тис. ОД на добу в/в струминно по 5 тис ОД кожні 4 год.
6. Гідрокортизон 60–120 мг/добу в/в струминно у разі рефрактерного 

шоку.
7. Свіжозаморожена плазма тільки за наявності ознак коагулопатії (збіль-

шення МНВ, активованого часткового тромбопластинового часу (АЧТЧ), про-
тромбінового часу в поєднанні з кровоточивістю).

8. Тромбоцитарна маса 75–200 мл за умови зниження рівня тромбоцитів 
до 15–30 × 109/л, доза залежить від рівня тромбоцитів.

Критерії ефективності лікувальних заходів: 
1) стабілізація центральної гемодинаміки;
2) нормалізація діурезу;
3) усунення периферичних ознак шоку; 
4) зникнення або зменшення задишки; 
5) нормалізація показників кис лот но-луж ної рівноваги, газового складу 

крові.

ÑÈÍÊÎÏÀËÜÍ² ÑÒÀÍÈ1

ВизначенняВизначення
Тимчасова втрата свідомості у зв’яз ку з транзиторною глобальною цереб-

ральною гіпоперфузією, що характеризується швидким початком, короткою 
тривалістю і спонтанним повним відновленням.

j+ 1(4S* 6S? 1(-*./ +<-(5 12 -S": 
1. Рефлекторні (неврогенні) запаморочення:
1) вазовагальні: внаслідок емоційного стресу; ортостатичне навантаження;
2) ситуаційні: чхання, кашель; стимуляція ШКТ (ковтання, дефекація, віс-

церальний біль); реакція на сечовиділення; після фізичного навантаження; 
постпрандіальні; інші (сміх, підняття тяжких предметів);

3) подразнення каротидного синуса;
4) атипові (неуточнений тригер або атипичні прояви).
2. Запаморочення внаслідок ортостатичної гіпотензії:
1) первинна вегетативна недостатність: чиста вегетативна недостатність, 

множинна системна атрофія, хвороба Паркінсона з вегетативною недостат-
ністю, деменція Леві; 
1 1. Guidelines for the diagnosis and management of syncope (version 2009) // Eur. Heart J. — 

2009. — № 30. — Р. 2631–2671. 
 2. Серцево-судинні захворювання. Класифікація, стандарти діагностики та лікування / За ред. 

В. М. Коваленка, М. І. Лутая, Ю. М. Сіренка, О. С. Сичова. — К.: МОРІОН, 2016. — 192 с.
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2) вторинна вегетативна недостатність: цукровий діабет, амілоїдоз, уремія, 
травма спинного мозку;

3) ортостатична гіпотензія, спровокована хімічними речовинами або лі-
ками: алкоголь, діуретики, вазодилататори, фенотіазиди, антидепресанти;

4) дефіцит ОЦК: кровотеча, діарея, блювання та ін.
3. Кардіогенні запаморочення:
1) аритмогенні:
а) брадикардія: дисфункція синусового вузла, включаючи синд ром тахі- / 

бради-; порушення AV-про від нос ті; дисфункція імплантованого водія ритму;
б) тахікардія: суправентрикулярна; шлуночкова;
в) бради- і тахіаритмії, спричинені прийомом ліків;
2) структурна патологія:
а) кардіальна: клапанні вади серця, гострий коронарний синд ром, гіпер-

трофічна кардіоміопатія, внутрішньосерцеві об’єм ні утворення, перикардит/
тампонада, вроджені аномалії розвитку коронарних артерій, дисфункція 
протезу клапана і т. д.;

б) інші: емболії малого кола кровообігу, гостре розшарування аневризми 
аорти.

ДіагностикаДіагностика
j+S-S7-S .'- *(. Можливі передвісники синкопе: головний біль, нудо-

та, слабкість, пітливість, порушення зору. Хворий раптово втрачає свідомість, 
блідий, його кінцівки холодні, скелетні м’я зи розслаблені, можливі судоми 
обличчя та тулуба. Пульс слабкий або аритмічний, АТ знижений, дихання по-
верхневе, холодний піт. Зіниці звужені, але реакція на світло збережена. У го-
ризонтальному положенні свідомість швидко та повністю відновлюється, 
хворий орієнтується, па м’я тає, що передувало непритомності.

o%0"(--  .6S-*  хворого повинна дати відповідь на три основні пи-
тання: Чи є синкопальним епізод? Чи може бути встановлений етіологічний 
діаг ноз? Чи є дані для підозри високого ризику сер це во-су дин них захворю-
вань або смерті? Первинна оцінка включає:

1. Ретельний збір анамнезу, в тому числі встановлення:
— чи була втрата свідомості повною? 
— чи була втрата свідомості транзиторною зі швидким розвит ком напа-

ду чи нетривалою? 
— чи було у пацієнта відновлення стану спонтанним, повним чи з усклад-

неннями? 
— чи втрачав пацієнт постуральний тонус?
Якщо відповіді на ці питання позитивні, то, імовірно, маємо справу з син-

копе. Якщо ж хоча б на одне питання відповідь негативна, слід виключати 
інші форми втрати свідомості.

2. Об’єк тив не обстеження, у тому числі AT стоячи, ЕКГ.



          675Тиреотоксичний криз          675

Тільки з урахуванням цих даних можна проводити подальше обсте-
ження:

— масаж каротидного синусу у пацієнтів віком молодше 40 років;
— ехоКГ у разі підтвердженого захворювання серця або при пі дозрі на 

нього;
— ЕКГ-моніторування при підозрі на синкопе аритмічного походження;
— ортостатичні проби у разі, якщо синкопе асоціюється з перебуванням 

у положенні стоячи чи при підозрі на рефлекторний механізм.
Інші обстеження, такі як неврологічне, аналіз крові, показані при підозрі 

на несинкопальну природу втрати свідомості.
Фактори високого ризику, наявність яких потребує госпіталізації чи на-

дання інтенсивної допомоги: тяжке органічне захворювання серця чи іше-
мічна хвороба серця, клінічні чи ЕКГ-оз на ки аритмогенного синкопе, важли-
ві супутні патологічні стани.

Основні принципи невідкладної допомогиОсновні принципи невідкладної допомоги
l%2  — забезпечення адекватного мозкового кровотоку. Під час від-

новлення свідомості не поспішати піднімати хворого. Лікування не показано 
при одноразовому синкопе у хворих, які не мають високого ризику.

g # +<-S ' 5.$(. Покласти хворого на бік, схилити голову донизу, та 
припідняти ноги (під кутом 60–70°); або посадити та опустити голову ниж-
че колін. Розстібнути комірець, послабити тугий одяг. Окропити обличчя та 
шию холодною водою. Дати вдихнути пари нашатирного спирту. Зігріти хво-
рого. Рефлекторний вплив: масаж мізинців рук (біля кореня нігтя), стискання 
мочок вух декілька разів.

l%$(* ,%-2.'-  2%0 /S?. Визначається етіологією синкопе (див. 
розділи «Зневоднення», «Пароксизмальні порушення ритму» та ін). 

ÒÈÐÅÎÒÎÊÑÈ×ÍÈÉ ÊÐÈÇ1

ВизначенняВизначення
Ускладнення дифузного токсичного зобу, що може розвинутися після 

струмектомії, якщо операція проводиться без досягнення компенсації за-
хворювання, на тлі стресу, інтеркурентного захворювання, фізичної напруги.

ДіагностикаДіагностика
Загострення всіх симптомів тиреотоксикозу:
1) гіпертермія,
2) рясне потовиділення, 

1 Протоколи надання медичної допомоги хворим із патологією ендокринної системи, затвер-
джені Вченою радою Українського нау ко во-прак тич но го центру ендокринної хірургії, транс-
плантації ендокринних органів і тканин МОЗ України від 05.09.2011, протокол № 124, м. Київ.
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3) блювання, 
4) руховий неспокій або адинамія, 
5) різке порушення поведінки (до психозу), галюцинації, що змінюються 

загальмованістю, а потім комою;
6) гостра серцева недостатність.

Основні принципи невідкладної допомогиОсновні принципи невідкладної допомоги
1. Тіамазол 60–90 мг/добу перорально, через назогастральний зонд або 

ректально.
2. Р-н Люголя 10 мл 1% на 500 мл 5% р-ну глюкози або 0,9% р-ну NaCl 

раз/добу в/в крапельно зі швидкістю 50–100 крап./хв. або в клізмі вводить-
ся з метою пригнічення секреції тиреоїдних гормонів через 1 год. після вве-
дення тіамазолу. В р-ні йодид калію замінений на йодид натрію (1 г йоду, 2 г 
нат рію йодиду, 100 мл дистильованої води), подальший прийом р-ну всере-
дину по 20–25 крапель на молоці 3 р/д або йодид натрію 5–10 мл 10% р-ну 
в/в струминно.

3. Гідрокортизону гемісукцинат 50–100 мг (200–400 мг/добу) або предні-
золон 30–60 мг (180–240 мг/добу), або дексаметазон 2 мг (6–8 мг/добу) кож-
них 6–8 год. в/в струминно, розпочинаючи з першої години виведення з кри-
зу, у зв’яз ку з гіпофункцією наднирникових залоз та з метою зменшення пе-
риферичних ефектів тиреоїдних гормонів.

4. Дезоксикортикостерону ацетат 2 мл 0,5% р-ну 1–2 рази/добу у разі гі-
потонії.

5. Пропранолол 0,5–3 мл (0,5–3 мг) кожних 3–6 год. або метопрололу 
тартрат 5–10 мл (5–10 мг) на 10 мл 0,9% р-ну NaCl в/в струминно повільно 
кожних 6–8 год.

6. Корглікон 0,5–1,0 мл 0,06% р-ну на 20 мл 40% р-ну глюкози або 0,9% 
р-ну NaCl в/в струминно повільно застосовується у разі стійкої тахікардії, що 
не знімається введенням β-ад ре но бло ка то рів, а також для профілактики по-
бічних ефектів останніх на функціональний стан сер це во-су дин ної системи.

7. Діазепам 0,5–1,0 мг/кг перорально, або аміназин 1–2 мг/кг п/ш, або 
дроперидол 0,5 мг/кг п/ш, або хлоралгідрат 0,5–1,0 г у клізмі за виражено-
го психомоторного збудження. У тяжких випадках застосовується лікуваль-
ний наркоз (за кис но-кис не вий, з оксибутиратом натрію, гексеналом, седук-
сеном).

8. Глюкоза 5% р-н до 1 л та р-ни Рін ге ра-Ло ка, Рінгера, трисоль до 1 л, — 
у співвідношенні 1:1 з глюкозою, не більше 2–3 л, а за серцевої недостатнос-
ті — 1–1,5 л в/в крапельно або ректально, з метою регідратації та дезінток-
сикації.

9. Вітамін С 6,0 мл 10% р-ну на 200 мл 5% р-ну глюкози або 0,9% р-ну NaCl 
в/в крапельно.

10. Тіаміну бромід 2,0 мл 3% р-ну на 10 мл 0,9% р-ну NaCl в/в струминно.
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11. Піридоксину гідрохлориду 1 мл 5% р-ну на 10 мл 0,9% р-ну NaCl в/в 
струминно.

12. Альбумін 100 мл 10% р-ну, плазма крові 150–200 мл, реополіглюкін 
200–400 мл з метою поліпшення мікроциркуляції.

13. Амоксицилін/клавуланова кислота від 3,6 до 4,8 г на добу на 50–
100 мл 0,9% р-ну NaCl в/в крапельно або цефтриаксон до 4,0 г/добу на 20 мл 
0,9% р-ну NaCl в/в струминно у 2 прийоми з метою профілактики інфекційних 
ускладнень, особливо за підозри на провокацію кризи інфекцією.

Êîìåíòàð. Ó ïðîòîêîëàõ íàäàííÿ ìåäè÷íî¿ äîïîìîãè íå âêàçàí³ äîçè ïðåïàðà-
ò³â, ðåêîìåíäîâàíèõ äëÿ íàäàííÿ íåâ³äêëàäíî¿ äîïîìîãè õâîðèì íà òèðåîòîêñè÷-
íèé êðèç: ì³íåðàëîêîðòèêî¿ä³â, â³òàì³í³â, àíòèá³îòèê³â, ïðåïàðàò³â, ùî ïîêðàùóþòü 
ì³ê ðîöèðêóëÿö³þ, òîìó ö³ äàí³ áóëè âçÿò³ ç ³íñòðóêö³é ïðåïàðàò³â äî çàñòîñóâàííÿ, 
º îô³ö³éíèìè òà çàòâåðäæåíèìè ÌÎÇ Óêðà¿íè.

14. Вентилятори, міхур з льодом до рефлексогенних зон (голови, ніг, епі-
гастрію, пахових ямок), обгортання вологими простирадлами застосовують 
з метою усунення вираженої гіпертермії хворого.

15. Постійна оксигенотерапія.
Лікування проводять до повного усунення клінічних та метаболічних про-

явів (7–10 днів). Якщо протягом 24–48 год. стан не поліпшується, а також хво-
рий перебуває в комі, рекомендується плазмофорез і/або перитонеальний 
діаліз, гемосорбція.

ÒÐÀÍÇÈÒÎÐÍÀ 
²ØÅÌ²×ÍÀ ÀÒÀÊÀ1

ВизначенняВизначення
Транзиторна ішемічна атака (ТІА) — це епізод нев рологічної дисфункції, 

що викликаний фокальною ішемією головного чи спинного мозку, сітківки 
без ознак гострого інфаркту мозку під час нейровізуалізації. ТІА зазвичай 
триває від декількох хвилин до години. Вогнищева симптоматика піддається 
повному регресу до 24 годин. Діагноз ставиться ретроспективно.

Êîìåíòàð. ²øåì³÷íèé ³íñóëüò — öå ñìåðòü êë³òèí ãîëîâíîãî ìîçêó ó çâ’ÿç êó ç 
òðèâàëîþ ³øåì³ºþ ç ðîçâèòêîì ñò³éêèõ âîãíèùåâèõ ñèìïòîì³â óøêîäæåííÿ, ùî 
òðèâàº á³ëüøå 24 ãîäèí.

ДіагностикаДіагностика
j+S-S7-S .'- *( визначаються вазотопічними особливостями патологіч-

ного процесу:
1) порушення чутливості (оніміння, гіпестезія), які обмежено захоплюють 

локальні ділянки шкіри, обличчя й кінцівок; 

1 «Про затвердження та впровадження ме ди ко-тех но ло гіч них документів зі стандартизації 
медичної допомоги при ішемічному інсульті», Наказ МОЗ України № 602 від 03.12.2012.
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2) слабкість, локалізована в одній кінцівці, або слабкість, що захоплює 
одну м’я зо ву групу (кисть, ступня, пальці);

3) чутливі та рухові розлади в правій чи лівій половині тіла (за гемітипом);
4) парціальні або вторинно-генералізовані судоми;
5) сліпота на одне око (внаслідок ішемії сітківки в поєднанні зі слабкістю 

в кінцівках протилежної сторони);
6) нудота, блювання, гикавка, системне запаморочення, дифузний гіпер-

гідроз, блідість шкіри, порушення статики, координації, спонтанний горизон-
тальний ністагм, дефекти полів зору, двоїння в очах, порушення ковтання або 
мови, зміна голосу;

7) напади різкої м’я зо вої гіпотонії та знерухомленість без втрати свідо-
мості; 

8) втрата свідомості.
Пацієнтам з підозрою на ТІА рекомендується проведення в екст реному 

порядку ком п’ю тер ної томографії (КТ) чи маг ніт но-ре зо нанс ної томографії 
головного мозку, що дозволить виключити мозковий інсульт; доплерогра-
фії судин голови та шиї, КТ-ан гіо гра фії, МР-ан гіо гра фія з метою виключення 
стенозу артерій; холтерівського моніторування, добового моніторування АТ.

Основні принципи невідкладної допомогиОсновні принципи невідкладної допомоги
Госпітальний етап:
1. Отримання інформації про пацієнта.
2. Встановлення прізвища, віку, статі хворого, обставин виникнення су-

дин но-моз ко во го епізоду (вдома, на роботі, в іншому місці).
3. Встановлення точного часу виникнення симптомів, основних ознак 

нев рологічного дефіциту.
4. Основні важливі відомості про супутні (коморбідні) захворювання та 

стани (цукровий діабет), прийом аспірину чи антикоагулянтів.
5. Отримується інформація про поточний стан хворого — вітальні функції 

(дихальна функція, АТ та його динаміка, ритм серцевої діяльності, темпера-
тура тіла), стан свідомості за шкалою Глазго.

6. Об’єк тив ні неврологічні симптоми.
Стандарти терапії:
1. Аспірин 300 мг (1-й день, в подальшому — 100 мг/день) або клопідо-

грель 75 мг (згідно показів) чи інший вид антиагрегантної терапії (агренокс, 
комбінація аспірину та клопідогрелю в особливих обставинах); у разі фібри-
ляції передсердь перевага надається варфарину, дабігартрану, рівароксабану. 

2. Забезпечення водно-електролітного балансу — в/в введення фізіоло-
гічного р-ну (р-н Рінгера) та перорально (зонд) введення рідини у відношен-
ні 1:3 — 1:4 до середньої добової норми 3 л.

3. При відсутності протипоказань (низький АТ) — в/в введення р-ну маг-
незії: 25% до 20 мл на добу.
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4. Оральне та парентеральне (за показами) харчування 3–5 разів на добу.
5. З другої доби призначення стандартних засобів вторинної профілакти-

ки — антигіпертензивна терапія та статини.
6. Хворим на цукровий діабет — р-н аль фа-лі по є вої кислоти 1200 мг/добу 

в/в крапельно.
7. Комплекс вітамінів групи «В».
8. Протинабрякова, протисудомна терапія за показами (манніт, фуросемід, 

сібазон, гідазепам).
Профілактика основних ускладнень:
1. Фізична профілактика легеневих ускладнень, аспірації.
2. Пасивна гімнастика, гігієна шкіри.
3. Рання активізація та вертикалізація.
4. При критичному рівні ризиків тромбозу вен кінцівок — низькомолеку-

лярні гепарини.
5. При ризику легеневої та сечової інфекції — антибіотикотерапія.
6. Корекція рівня цукру крові.
7. Корекція підвищеної температури тіла (фізичні засоби, парацетамол чи 

ібупрофен кожні 3–6 годин, за показами.

ÒÐÎÌÁÎÅÌÁÎË²ß 
ËÅÃÅÍÅÂÎ¯ ÀÐÒÅÐ²¯1

ВизначенняВизначення
Тромбоемболія легеневої артерії (ТЕЛА) — це оклюзія артеріального 

русла легень тромбом, що первинно утворився у венах великого кола крово-
обігу або в порожнинах правого відділу серця та який мігрував у судини ле-
гень з течією крові, або утворився безпосередньо в легеневій артерії.

j+S-S7-S .'- *( 2  1(,/2.,( ТЕЛА не є специфічними.
На практиці виділяють 5 клінічних синдромів:
1. Легенево-плевральний синдром: бронхоспазм, диспное, кашель, кро-

вохаркання, шум тертя плеври, плевральний випіт, специфічні рентгеноло-
гічні зміни.

2. Кардіальний синдром: кардіалгія із загрудинною локаліза цією, тахікар-
дія, гіпотензія (колапс, шок), набухання шийних вен, ціаноз, акцент 2 тону на 
легеневій артерії, правошлуночковий «ритм галопу», шум тертя перикарду, 
ЕКГ-оз на ка Мак-Джи на-Уай та — S1Q3T3, правограма, блокада правої ніжки 
пучка Гіса, перевантаження правих відділів серця.
1 1. Настанови Європейського товариства кардіологів 2014 року щодо діагностики та лікуван-

ня гострої тромбоемболії легеневої артерії. Робоча група Європейського товариства кардіо-
логів з питань діагностики та лікування гострої тромбоемболії легеневої артерії.

 2. Наказ МОЗ України від 15.01.2014 № 34 «Уніфікований клінічний протокол екстреної ме-
дичної допомоги. Тромбоемболія легеневої артерії».
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3. Абдомінальний синдром: біль або важкість у правому під ре бе р’ї.
4. Церебральний синдром: синкопальні стани.
5. Нирковий синдром: олігоанурія (шокова нирка).

Клінічна оцінка вірогідності ТЕЛАКлінічна оцінка вірогідності ТЕЛА
Оцінка клінічної вірогідності ґрунтується на симптомах та ознаках, визна-

чених на момент огляду, і є обо в’яз ко вою для вибору оптимальної діагнос-
тичної стратегії та інтерпретації результатів інструментальних і лаборатор-
них обстежень у пацієнтів з невисоким ризиком ТЕЛА. Проводиться до отри-
мання лабораторних результатів.

Клінічна вірогідність визначається за спрощеною модифікованою оціноч-
ною Женевською шкалою або за Уельською шкалою.

Термін «підтверджена ТЕЛА» використовують у випадках високої віро гід-
ності ТЕЛА, коли необхідна специфічна терапія, а термін «виключена ТЕЛА» — 
у випадках з низькою вірогідністю цього захворювання та низьким ризиком 
смерті, що виправдовує відмову від специфічного лікування.

Модифікована Женевська шкала

Ïàðàìåòðè

Áàëè äëÿ ïðèéíÿòòÿ 

êë³í³÷íèõ ð³øåíü

Îðèã³íàëüíà 

âåðñ³ÿ

Ñïðîùåíà 

âåðñ³ÿ

Òðîìáîç ãëèáîêèõ âåí (ÒÃÂ) àáî ÒÅËÀ â àíàìíåç³ 3 1

×ÑÑ 75–94 óä./õâ.

×ÑÑ ≥ 95 çà õâ.

3

5

1

2

Õ³ðóðã³÷íå âòðó÷àííÿ ÷è ïåðåëîìè ïðîòÿãîì îñòàííüîãî 

ì³ñÿöÿ
2 1

Êðîâîõàðêàííÿ 2 1

Çëîÿê³ñíà ïóõëèíà, ùî àêòèâíî ðîçâèâàºòüñÿ 2 1

Á³ëü â îäí³é íèæí³é ê³íö³âö³ 3 1

Á³ëü ïðè ïàëüïàö³¿ ãëèáîêèõ âåí íèæíüî¿ ê³íö³âêè 

òà íàáðÿêè îäí³º¿ íèæíüî¿ ê³íö³âêè
4 1

Â³ê > 65 ðîê³â 1 1

Êë³í³÷íà â³ðîã³äí³ñòü

Òðèð³âíåâà øêàëà

Íèçüêà 0–3 0–1

Ñåðåäíÿ 4–10 2–4

Âèñîêà ≥ 11 ≥ 5

Äâîð³âíåâà øêàëà

Â³äñóòíÿ éìîâ³ðí³ñòü íàÿâíîñò³ ÒÅËÀ 0–5 0–2

Éìîâ³ðíà íàÿâí³ñòü ÒÅËÀ ≥ 6 ≥ 3
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Модифікована шкала Уеллса

Ïàðàìåòðè

Áàëè äëÿ ïðèéíÿòòÿ 

êë³í³÷íèõ ð³øåíü

Îðèã³íàëüíà 

âåðñ³ÿ

Ñïðîùåíà 

âåðñ³ÿ

ÒÃÂ àáî ÒÅËÀ â àíàìíåç³ 1,5 1

×ÑÑ ≥ 100 çà õâ. 1,5 1

Õ³ðóðã³÷íå âòðó÷àííÿ ÷è ³ììîá³ë³çàö³ÿ ïðîòÿãîì 

îñòàíí³õ ÷îòèðüîõ òèæí³â
1,5 1

Êðîâîõàðêàííÿ 1 1

Çëîÿê³ñíà ïóõëèíà, ùî àêòèâíî ðîçâèâàºòüñÿ 1

Êë³í³÷í³ îçíàêè ÒÃÂ 3 1

Àëüòåðíàòèâíèé ä³àãíîç ìåíøå â³ðîã³äíèé, í³æ ÒÅËÀ 3 1

Êë³í³÷íà â³ðîã³äí³ñòü

Òðèð³âíåâà øêàëà

Íèçüêà 0–1 Â³äîìîñò³ â³äñóòí³

Ñåðåäíÿ 2–6 Â³äîìîñò³ â³äñóòí³

Âèñîêà ≥ 7 Â³äîìîñò³ â³äñóòí³

Äâîð³âíåâà øêàëà

Â³äñóòíÿ éìîâ³ðí³ñòü íàÿâíîñò³ ÒÅËÀ 0–4 0–1

Éìîâ³ðíà íàÿâí³ñòü ÒÅËÀ ≥ 5 ≥ 2

ДіагностикаДіагностика
1. Д-димер.
Рівень Д-димеру підвищується в плазмі крові при свіжому тромбі, що по-

в’я за но з одночасною активацією коагуляції та фібринолізу. 
Нормальний рівень Д-ди ме ру в крові 0,5 мкг/мл. Негативний результат 

визначення Д-ди ме ру в крові з використанням високочутливих методів ви-
ключає ТЕЛА у хворих з низькою або помірною вірогідністю цієї хвороби.

Але прогностична цінність позитивного результату Д-ди ме ру низька та не 
може використовуватись для підтвердження ТЕЛА.

У осіб літнього віку використовують стандартизовані за віком межові зна-
чення Д-ди ме ру (вік × 10 мкг/л для осіб старше 50 років), що дозволяє під-
вищити специфічність з 34% до 46% зі збереженням чутливості на рівні по-
над 97%.

2. Компресійна ультрасонографія (КУС).
Виявлення проксимального ТГВ у пацієнтів з підозрою на ТЕЛА є достат-

ньою основою для початку антикоагулянтної терапії (АКТ) без проведення 
подальших досліджень.

Єдиний надійний діагностичний критерій ТГВ при КУС — неможливість 
повної компресії вени, що вказує на наявність згортка. 

3. Вентиляційно-перфузійна сцинтиграфія (ВПС) — використання в/в 
ін’єк ції мікрочастинок альбуміну, що мічені технецієм (Тс)-99m.
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При оклюзії гілки легеневої артерії в периферичну капілярну сітку частин-
ки альбуміну не потрапляють, на сцинтиграмі легень визначається «холод-
не вогнище». Одночасно з перфузійним скануванням досліджують вентиля-
цію, що дозволяє підвищити специфічність методу шляхом документування 
відсутності у вогнищах гіпоперфузії зон гіповентиляції (невідповідність вен-
тиляції та перфузії). 

Як процедура з щадним використанням радіаційного навантаження та 
контрастного засобу, ВПС підходить для використання в амбулаторних умо-
вах серед пацієнтів з низькою клінічною вірогідністю та нормальними ре-
зультатами рентгенографії грудної клітки, у осіб молодого віку (зокрема жі-
нок), при вагітності, у пацієнтів з анафілактичними реакціями в анамнезі на 
тлі контрастних речовин, при тяжкій нирковій недостатності, у хворих з міє-
ломою та парапротеїнемією.

Відсутність змін при перфузійному скануванні, відсутність діаг ностично 
значимих змін при низькій вірогідності ТЕЛА дозволяє виключити це захво-
рювання з відносно високою надійністю.

4. Ком п’ю тер на томографія (КТ).
Застосування мультиспіральної ком п’ю тер ної томографії (МСКТ) з висо-

кою роздільністю та якістю артеріального контрастування — метод вибору 
для візуалізації легеневого кровотоку при підозрі на ТЕЛА у рутинній клініч-
ній практиці.

Негативний результат однієї МСКТ та поєднання КУС та МСКТ є адекватним 
критерієм для виключення ТЕЛА у хворих з невисокою вірогідністю цього ді-
агнозу. Виявлення легеневих емболів на сегментарному або більш прокси-
мальному рівні у хворих з помірною та високою вірогідністю є достатнім для 
постановки діагнозу. 

5. Ангіографія легень.
Ангіографія — інвазивна процедура та по в’я за на з ризиком летальності 

у пацієнтів (0,2%). Зараз цей метод використовується дуже рідко.
Діагностичні критерії: прямі ознаки тромбу у вигляді дефекту наповнення 

або ампутації гілки легеневої артерії. Її використовують лише тоді, коли неін-
вазивні методи дослідження дають не однозначні результати.

6. ЕКГ.
ЕКГ потрібна для виключення захворювань, що вимагають диференційно-

го діагнозу з ТЕЛА (інфаркт міокарда, СН, перикардит, плеврит, пневмонія).
ЕКГ-ознаки ТЕЛА: ознака Мак-Джи на-Уай та — S1Q3T3, «Р-pul mo na le», пра-

вограма, блокада правої ніжки пучка Гіса.
7. Ехокардіографія.
Ехокардіографічні (ЕхоКГ) ознаки ТЕЛА: розширення та гіпокінез правого 

шлуночка (ПШ), зміна співвідношень об’є мів правий шлуночок/лівий шлуно-
чок (ЛШ) на користь правого, яка обумовлена випинанням міжшлуночкової 
перетинки (МШП) у бік ЛШ, збільшення швидкості трикуспідальної регургіта-
ції, розширення нижньої порожнистої вени та її колабування на вдосі менше 
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50%, пригнічення скорочення вільної стінки ПШ порівняно з верхнім сегмен-
том ПШ («ознака МакКоннела»).

У пацієнтів з шоком або артеріальною гіпотензією відсутність ЕхоКГ-ознак 
перевантаження або дисфункції ПШ практично виключає ТЕЛА як причину 
гемодинамічної нестабільності. ЕхоКГ не рекомендована як частина діагнос-
тичної стратегії у пацієнтів зі стабільною геодинамікою.

8. Рентгенографія органів грудної клітки.
Як самостійний метод, рентгенографія органів грудної клітки малоінфор-

мативна. У разі емболії однієї з головних гілок ЛА, дольових або сегментар-
них гілок без фонової бронхолегеневої патології, може бути збіднення леге-
невого малюнка (симптом Вестермарка). Перед інфарктом легені розвива-
ються дископодібні ателектази у вигляді чіткого затемнення трикутної фор-
ми з основою, яка розташована субплеврально, та верхівкою, спрямованою 
в бік воріт легень.

Діагностична стратегія
Діагностична стратегія ґрунтується на першочерговому розмежуванні 

пацієнтів з ТЕЛА високого та невисокого ризику.
Нижче наведені діагностичні алгоритми для пацієнтів з підоз рою на ТЕЛА 

високого та невисокого ризику.
Діагностичний алгоритм для пацієнтів з підозрою на ЛЕ високого 

ризику, тобто у стані шоку або з артеріальною гіпотензією
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Êîìåíòàð³: 
1 Ó ò. ÷. ÷åðåç âàæê³ñòü ñòàíó õâîðîãî.
2 ×åðåçñòðàâîõ³äíà ÅõîÊÃ äëÿ âèÿâëåííÿ òðîìá³â ó ã³ëêàõ ËÀ, ÊÓÑ äëÿ ä³ àã íîñ-

òèêè ÒÃÂ.
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Діагностичний алгоритм для пацієнтів з підозрою на ЛЕ 
невисокого ризику, тобто без шоку або артеріальної гіпотензії

Підозра на ЛЕ невисокого ризику
(без шоку та артеріальної гіпотензії) 

Оцінка вірогідності ЛЕ, за даними клініки 

D-димер

МСКТМСКТ

Лікування не потрібне Лікування (антикоагулянтна терапія ЛЕ) Лікування не потрібне,
подальше обстеження 3 

ЛЕ є ЛЕ немає 

Висока вірогідність Низька/середня вірогідність 

ЛЕ є 2ЛЕ немає 1 

Негативний Позитивний 

Êîìåíòàð³: 
1 ÊÒ ï³äòâåðäæóº ËÅ, ÿêùî ñàì ïðîêñèìàëüíèé òðîìá çíàõîäèòüñÿ, ÿê ì³í³ìóì, 

ó ñåãìåíòàðí³é ã³ëö³ ËÀ.
2 ßêùî îäíîñï³ðàëüíà ÊÒ íåãàòèâíà, äëÿ îñòàòî÷íîãî âèêëþ÷åííÿ ËÅ íå îáõ³äíèé 

íåãàòèâíèé ðåçóëüòàò ïðîêñèìàëüíî¿ ÊÓÑ íèæí³õ ê³íö³âîê.
3 ßêùî ÌÑÊÒ íåãàòèâíà ó ïàö³ºíò³â ç âèñîêîþ êë³í³÷íîþ â³ðîã³äí³ñòþ, ïåðåä â³ä-

ìîâîþ â³ä çàñòîñóâàííÿ ñïåöèô³÷íî¿ äëÿ ËÅ òåðàï³¿ íåîáõ³äíå äîîáñòåæåííÿ.

Лікувальна тактикаЛікувальна тактика
Лікувальна тактика на догоспітальному етапі.
Необхідні дії керівника бригади екстреної (швидкої) медичної допомоги:
1. Положення пацієнта лежачи з піднятою головою.
2. Оксигенотерапія показана пацієнтам зі зниженням сатурації менше 95%. 

Інгаляцію зволоженим киснем проводити за допомогою маски або через 
носовий катетер зі швидкістю 3–5 л/хв.

3. Забезпечення венозного доступу. Усім пацієнтам з ТЕЛА у перші години 
захворювання показана катетеризація периферичної вени.

Надання екстреної медичної допомогиНадання екстреної медичної допомоги
1. Здійснити знеболення:
— фентаніл 1–2 мл 0,005% р-ну в/в, п/ш при систолічному АТ > 100 мм 

рт. ст.;
— морфін — 0,5 мл 1% р-ну п/ш.
2. Ліквідація колапсу:
— в/в крапельно 40–400 мл декстрану;
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— в/в крапельно 1–2 мл 0,2% р-ну норадреналіну в 400 мл р-ну 5% глю-
кози;

— якщо артеріальна гіпотензія зберігається, вводиться в/в 8–16 мг декса-
метазону (30–60 мг преднізолону);

— адреналін володіє позитивним інотропним ефектом, не викликає сис-
темної вазодилятації, є ефективним у хворих із шоком; використовується 
в інфузії в дозах 0,05–0,5 мкг/кг/хв. (див. розділ «Гостра серцева недостат-
ність»).

3. Проведення антикоагулянтної терапії:
— гепарин — внутрішньовенно струминно 10 000–15 000 ОД; 
— надропарин — 0,6 мл підшкірно.
4. У випадку клінічної смерті: непрямий масаж серця, штучна вентиляція 

легень (при неможливості — штучне дихання «рот в рот»).
5. При розвитку аритмій:
— при шлуночковій пароксизмальній тахікардії і частих шлуночкових екс-

трасистолах вводиться в/в струминно лідокаїн у дозі 80–120 мг (4–6 мл 2% 
р-ну) в 10 мл 0,9% р-ну NaCl, через 30 хвилин — 40 мг;

— при суправентрикулярних тахікардіях, суправентрикулярній або шлу-
ночковій екстрасистолії, а також при шлуночковій пароксизмальній тахікар-
дії застосовують аміодарон у дозі 6 мл 5% р-ну на 250 мл 5% глюкози.

Всі пацієнти з підозрою на ТЕЛА підлягають терміновій госпіталізації. Під 
час транспортування необхідно забезпечити моніторування стану пацієнта. 
Контроль АТ, ЧСС, ЧД, ЕКГ.

Транспортування здійснюється на ношах, після стабілізації стану, у відді-
лення невідкладної медичної допомоги багатопрофільної лікарні або, оми-
наючи приймальне відділення, безпосередньо у відділення інтенсивної те-
рапії, реанімаційне відділення, кардіо логічну реанімацію, відділення, де 
проводиться екстрена тромбектомія.

Лікувальна тактика на госпітальному етапі залежить від тяжкос ті 
ТЕЛА.

Згідно з рекомендаціями Європейського товариства кардіологів 2014 
року, тяжкість ТЕЛА визначається ризиком ранньої смертності, що визнача-
ється як госпітальна смертність, або смертність впродовж 30 днів, а не ана-
томічним розташуванням та розповсюдженістю емболів у легеневій арте-
рії.

Прогностичний аналіз
При складанні прогностичного аналізу, важливим фактором є оцінка індек-

су тяжкості ТЕЛА (PESI), яка на цей час є найбільш широко визнаним методом 
оцінки. Основна перевага PESI полягає в достовірному виявленні пацієнтів, 
що мають низький ризик смертності протягом 30-ден но го періоду (Класи I 
та II за PESI). 
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Оригінальна та спрощена версії PESI

Ïàðàìåòð
Îðèã³íàëüíà âåðñ³ÿ 

(PESI)
Ñïðîùåíà âåðñ³ÿ (sPESI)

Â³ê Â³ê ó ðîêàõ 1 áàë (ÿêùî â³ê > 80 ðîê³â

×îëîâ³÷à ñòàòü + 10 áàë³â –

Ðàê + 30 áàë³â 1 áàë

Õðîí³÷íà ñåðöåâà íåäîñòàòí³ñòü + 10 áàë³â
1 áàë

Õðîí³÷íå çàõâîðþâàííÿ ëåãåíü + 10 áàë³â

×àñòîòà ïóëüñó ≥ 110/õâ. + 20 áàë³â 1 áàë

Ñèñòîë³÷íèé ÀÒ ≤ 100 ìì ðò. ñò. + 30 áàë³â 1 áàë

×àñòîòà äèõàííÿ > 30 âäèõ³â/õâ. + 20 áàë³â –

Òåìïåðàòóðà < 36°Ñ + 20 áàë³â –

Çì³íà ïñèõ³÷íîãî ñòàíó + 60 áàë³â –

Íàñè÷åííÿ ãåìîãëîá³íó àðòåð³àëü-

íî¿ êðîâ³ êèñíåì < 90%
+ 20 áàë³â 1 áàë

Ð³âí³ ðèçèêó ñìåðòíîñò³ âïðîäîâæ 30 äí³â (âèõîäÿ÷è ³ç ñóìè áàë³â)

Êëàñ I: ≤ 65 áàë³â — äóæå íèçüêèé ðèçèê

Êëàñ II: 66–85 áàë³â — íèçüêèé ðèçèê

Êëàñ III: 86–105 áàë³â — ïîì³ðíèé ðèçèê

Êëàñ IV: 106–125 áàë³â — âèñîêèé ðèçèê

Êëàñ V: > 125 áàë³â — äóæå âèñîêèé ðèçèê

0 áàë³â = 30-äåí íèé ðèçèê 

ñìåðòíîñò³ 1%

≥ 1 áàëó = 30-äåí íèé ðèçèê 

ñìåðòíîñò³ 10,9%

При складанні прогнозу ранніх (госпітальних або 30-ден них) результатів 
захворювання, у пацієнтів з гострою ТЕЛА повинні враховуватись як ризики, 
по в’я за ні з ТЕЛА, так і клінічний стан пацієнта та супутні захворювання.

Виділяють клінічні фактори ризику (шок, гіпотензія); оцінка ризику за до-
помогою шкал; маркери дисфункції правого шлуночка (ПШ) — гіпокінез та пе-
ревантаження тиском на ЕхоКГ, дилятація ПШ на МСКТ, зростання у крові моз-
кового натрійуретичного пептиду, підвищення тиску в ПШ при катетеризації 
ПШ; маркери пошкодження міокарда (позитивні серцеві тропоніни Т або I).

Класифікація пацієнтів з гострою ТЕЛА, 
виходячи з ризику ранньої смертності

Ðèçèê 

ðàííüî¿ ñìåðò³, 

ïîâ’ÿçàíî¿ ç ÒÅËÀ

Ïàðàìåòðè ðèçèêó òà øêàëè

Øîê 

àáî ã³ïîòåíç³ÿ

PESI êëàñ III–V 

àáî sPESI > 1

Äèñôóíêö³ÿ 

ÏØ

Ïîøêîäæåííÿ 

ì³îêàðäà

Âèñîêèé + + + +

Ñåðåäíüî-âèñîêèé – + Îáèäâà ïîçèòèâí³

Ñåðåäíüî-íèçüêèé – + Îäèí (àáî æîäåí íå) ïîçèòèâíèé

Íèçüêèé – – Îö³íêà íå îáîâ’ÿçêîâà: ÿêùî 

ïðîâîäèòüñÿ, îáèäâà ïîêàçíèêè 

íåãàòèâí³

Урахування ризиків, що складені на базі цієї класифікації, дозволяє нада-
ти рекомендації щодо терапевтичних стратегій лікування ТЕЛА. 
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Терапевтичні стратегії Терапевтичні стратегії 
1. ТЕЛА високого ризику.
У пацієнтів з ТЕЛА високого ризику, якщо немає абсолютних протипока-

зань, необхідно проводити тромболітичну терапію (ТЛТ). У пацієнтів з абсо-
лютними протипоказаннями або неефективністю ТЛТ, методом вибору є хі-
рургічна емболектомія, при неможливості її проведення — катетерна ембо-
лектомія.

2. ТЕЛА середнього чи низького ступеню ризику.
У пацієнтів без вираженої ниркової дисфункції препаратами вибору є 

низькомолекулярні гепарини (НМГ) або фондапаринукс.
Пацієнтам з ТЕЛА середньо-високого ризику рекомендовано використо-

вувати ТЛТ, за умови розвитку потенційно небезпечної гемодинамічної де-
компенсації. Альтернативним методом надання екстреної допомоги є хірур-
гічна емболектомія, при неможливості її проведення — катетерна емболек-
томія.

Пацієнтам з ТЕЛА середньо-низького ризику показане проведення АКТ. 
Пацієнти з ТЕЛА низького ризику (Клас I або II за PESI і, можливо, ті, що 

отримали нульовий бал за sPESI, можуть бути виписані додому при умові 
амбулаторного спостереження та лікування АКТ. 

Стратегії лікування при гострій ТЕЛА 
в залежності від наявних ризиків
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Клінічна підозра на ТЕЛА

Шок / гіпотензія?

Діагностичний алгоритм
(див. с. 80)

Діагностичний алгоритм
(див. с. 81)

Оцінити клінічний ризик
(PESI або sPESI)

ТЕЛА підтверджено

Так Ні

PESI клас ІІІ–ІV або 
sPESI ≥ 1

PESI клас І–ІІ або 
sPESI = 0

Середній ризик

Обидва позитивні 
результати

ТЕ
Л

А
 п

ід
тв

ер
дж

ен
о

Функція ПШ (ехо або КТ)
Лабораторні аналізи

Розглянути можливість 
додаткової 

стратифікації ризиків

Один позитивний або 
обидва негативні

Високий ризик Середньо-високий ризик Середньо-низький ризик Низький ризик

Первинна реперфузія
АК; моніторинг,

можливість екстреної
реперфузії

Госпіталізація; АК

Розглянути питання 
про дострокову виписку
і амбулаторне лікування, 

за можливості
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ЛікуванняЛікування
1. Тромболітична терапія — лікування першої лінії у хворих з ТЕЛА ви-

сокого ризику, з кардіогенним шоком та/або стійкою артеріальною гіпотен-
зією, сприяє швидкому усуненню обструкції легеневої артерії та позитивно-
му гемодинамічному ефекту. 

Рутинне застосування системного тромболізису як первинного лікування 
у пацієнтів з ТЕЛА се ред ньо-ви со ко го ризику не рекомендується, однак, при 
появі гемодинамічної декомпенсації, має бути розглянуте питання про за-
стосування тромболітичної терапії. Тромболітичну терапію не слід викорис-
товувати у хворих з ТЕЛА се ред ньо-низь ко го та низького ризику. 

Найкращий ефект спостерігається тоді, коли лікування розпочинаєть-
ся у перші 48 годин від виникнення симптомів, але зберігає ефективність 
у межах 6–14 діб.

Стандартні схеми тромболітичної терапії при ТЕЛА

Ñòðåïòîê³íàçà 250 000 ÌÎ ïðîòÿãîì 30 õâ., ïðîäîâæèòè 100 000 ÌÎ/ãîä. 

ïðîòÿãîì 12–24 ãîä.

àêòèâíèé ðåæèì: 1,5 ìëí. ÌÎ ïðîòÿãîì á³ëüøå 2 ãîä.

Óïðîê³íàçà 4400 ÌÎ/êã ïðîòÿãîì 10 õâ., ïðîäîâæèòè 4400 ÌÎ/êã/ãîä. 

ïðîòÿãîì 12–24 ãîä.

àêòèâíèé ðåæèì: 3 ìëí. ÌÎ ïðîòÿãîì 2 ãîä.

Ðåêîìá³íàíòíèé òêàíèííèé 

àêòèâàòîð ïëàçì³íîãåíó (rtPA)

100 ìã ïðîòÿãîì 2 ãîä.

0,6 ìã/êã ïðîòÿãîì 15 õâ. (ìàêñèìàëüíà äîçà 50 ìã)

Інфузії нефракційованого гепарину слід припинити під час застосування 
стрептокінази чи урокінази, але можна продовжуватися при введенні rtPA.

2. Початкова антикоагулянтна терапія.
Метою невідкладної антикоагулянтної терапії (АКТ) є попередження смер-

ті та рецидивів ТЕЛА. Лікування слід розпочинати у хворих з підозрою на ТЕЛА.
У хворих з високою або середньою ймовірністю розвитку ТЕЛА паренте-

ральну АКТ слід починати до отримання результатів діаг ностичних тестів.
Для швидкої антикоагуляції використовують внутрішньовенну інфузію не 

фракціонованого гепарину (НФГ), підшкірне введення низькомолекулярних 
гепаринів (НМГ) або фондапаринукса.

Лікування НФГ починають з внутрішньовенного болюсу у дозі 80 ОД/кг 
з подальшою інфузією зі швидкістю 18 ОД/кг/год. з урахуванням активова-
ного частково тромбопластинового часу (АЧТЧ). АЧТЧ необхідно вимірюва-
ти через 4–6 годин після введення болюсу, а потім через 3 години після кож-
ної зміни дози або 1 раз на добу при досягненні цільової терапевтичної дози. 

Внутрішньовенний НФГ є препаратом вибору у пацієнтів з можливим про-
веденням первинної реперфузії, у пацієнтів з серйозним ожирінням та у паці-
єнтів з важким порушенням функції нирок, так як він не елімінується нирками.
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Режими підшкірного введення НМГ та фондапаринукса

Ïðåïàðàò Äîçà ²íòåðâàë ââåäåííÿ

Åíîêñàïàðèí 

Øïð.-äîçà 0,2; 0,4; 0,8

100 ÌÎ (1,0 ìã/êã) àáî 

150 ÌÎ (1,5 ìã/êã)

êîæí³ 12 ãîä. 1 ðàç íà äîáó

Òèíçàïàðèí 175 ÎÄ/êã 1 ðàç íà äîáó

Ôîíäàïàðèíóêñ

Øïð. 0,4; 0,6; 0,8 ìë 

(12,5 ìã/ìë)

5 ìã (ìàñà ò³ëà < 50 êã)

7,5 ìã (ìàñà ò³ëà 50–100 êã)

10 ìã (ìàñà ò³ëà > 100 êã)

1 ðàç íà äîáó ï³äøê³ðíî

Застосування фондапаринуксу не потребує лабораторного конт ролю та 
не викликає ге па рин-ін ду ко ва ну тромбоцитопенію. АКТ з використанням 
НФГ, НМГ або фондапаринукса слід продовжувати протягом перших 5–10 діб. 
При наявності злоякісної пухлини — рекомендовано до застосування даль-
тепарин у дозі 200 ОД/кг 1 раз на добу.

Антагоніст вітаміну К (варварин натрію) необхідно призначати на першу 
або другу добу лікування гепарином. Відміняють гепарин тоді, коли міжна-
родне нормалізоване відношення (МНВ) досягне значення 2,0–3,0 на протя-
зі двох діб. 

Лікування варфарином розпочинають з дози 5 або 7,5 мг/добу.
У більш молодих пацієнтів (до 60 років) без інших важких захворювань 

варфарин можна використовувати у початковій дозі 10 мг на добу, а у хво-
рих похилого віку краще починати з 5 мг на добу. Послідуючі дози повинні 
бути підібрані таким чином, щоб МНВ підтримувалось на рівні 2,5 (у ме жах 
2,0–3,0).

Як альтернатива антагоністам вітаміну К (АВК), після закінчення курсу ге-
паринів, АКТ можна продовжити одним з нових пероральних антикоагулян-
тів (апіксабан, дабігартран, ривароксабан, едоксабан). Якщо застосовується 
ривароксабан, пероральну тера пію можна починати одразу в дозі 15 мг дві-
чі на добу протягом 3 тижнів з наступним лікуванням в дозі 20 мг один раз 
на добу або через 1–2 доби після введення НФГ, НМГ або фондапаринуксу. 
В останньому випадку лікування в гострій фазі передбачає збільшення дози 
ривароксабану протягом перших 3 тижнів.

3. Хірургічна легенева емболектомія.
Використовується у хворих з ТЕЛА високого ризику, а також у окремих па-

цієнтів з ТЕЛА середнього і високого ступенів ризику, зокрема при наявності 
протипоказань до ТЛТ або неадекватним ефектом від тромболізису, при від-
критому овальному вікні та внут рішньосерцевих тромбах.

4. Перкутанна катетерна емболектомія та фрагментація.
Катетерну емболектомію або фрагментацію тромбів у проксимальних 

сегментах легеневої артерії можна розглядати як альтернативу хірургічно-
му лікуванню пацієнтів з ТЕЛА високого ризику, якщо є абсолютні протипока-
зання до ТЛТ або при її неефективності.
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Не слід використовувати діуретики та нітрати при високому цент ральному 
венозному тиску, так як існує небезпека зниження венозного притоку до пра-
вого шлуночка, від якого залежить його викид. 

При інфаркті легені у хворих з ТЕЛА не використовують кровоспинні засо-
би, так як кровохаркання з’яв ля єть ся на фоні тромбозу. 

Не слід застосовувати серцеві глікозиди при гострій правошлуночковій 
недостатності, оскільки вони не впливають ізольовано на праві відділи сер-
ця та не зменшують постнавантаження на правий шлуночок. Дигіталізація 
може бути виправдана у пацієнтів з тахісистолічною формою фібриляції пе-
редсердь.

ПрофілактикаПрофілактика
1. Довготривала антикоагулянтна терапія антагоністами вітаміну К (вар-

фарином) з метою попередження фатальних та не фатальних повторних епі-
зодів ТЕЛА у дозах, які підтримують МНВ приблизно 2,5 (від 2,0–3,0). 

Пацієнтам з наявністю транзиторних факторів ризику, лікування антаго-
ністами вітаміну К (варфарином) рекомендують продовжувати 3 місяці після 
першого епізоду ТЕЛА (рівень доказовості ІА).

Хворим з ТЕЛА без факторів ризику, лікування антагоністами вітаміну К 
(варфарином) рекомендують продовжувати 3 місяці після першого епізоду 
(рівень доказовості ІА).

Пацієнтам з другим епізодом ТЕЛА без факторів ризику, рекомендують 
довготривалу АКТ (варфарином), рівень доказовості ІА.

Пацієнтам з ТЕЛА та хворим на рак перші 3–6 місяців необхідно проводи-
ти АКТ низькомолекулярними гепаринами (НМГ), після цього слід продов-
жувати довготривалу терапію до тих пір, поки зберігається рак, з викорис-
танням антагоністів вітаміну К (варфарину) або НМГ (рівень доказовості ІС).

Хворі без провокуючих факторів з вовчаночним антикоагулянтом, дефі-
цитом протеїну С, S, гомозиготні по фактору V Лейдена можуть бути канди-
датами для невизначеного за тривалістю лікування варфарином після пер-
шого епізоду ТЕЛА.

Застосування дабігартрану в дозі 150 мг двічі на добу (від 6 до 36 місяців), 
Ривароксабану в дозі 20 мг на добу (від 6 до 12 місяців) підтверджують ефек-
тивність нових пероральних антикоагулянтів (щодо попередження симптом-
них або фатальних рецидивів ТЕЛА) та їх безпечність (зокрема щодо ризику 
виникнення масивних кровотеч).

2. Венозні фільтри.
На теперішній час рутинне використання венозних фільтрів у пацієнтів 

з ВТЕ не рекомендується. Їх можна застосовувати у хворих з абсолютними 
протипоказаннями до антикоагулянтної терапії та високим ризиком реци-
диву ТЕЛА, в тому числі у ранній післяопераційний період після нейрохірур-
гічних або загальноопераційних втручань, або у вагітних з тромбозом, який 
розвинувся за декілька тижнів до пологів.
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ÓÊÓÑ ÒÂÀÐÈÍÈ1

ВизначенняВизначення
Механічна травма, нанесена зубами, що супроводжується пошкоджен-

ням шкіри, підшкірної клітковини, в окремих випадках — сухожилків, м’я зів, 
кісток, судин і нервів.

Найбільш частими є укуси собак, котів, лисиць. При укусі собак створю-
ється тиск 200 кг/см², в окремих випадках — до 450 кг/см2.

ДіагностикаДіагностика
При опитуванні слід з’я су ва ти: 
1) контакт тварини з дикою природою, якщо тварина є домашньою; 
2) чи кусала ця тварина іншу людину протягом останніх 72 годин.
За твариною слід спостерігати протягом 10 днів для можливого виявлен-

ня ознак сказу.
Якщо можливо, необхідно визначити, чи наявні пошкодження:
1) сухожилків;
2) кісток, особливо кісток черепа;
3) суглобів;
4) внутрішніх органів;
5) наявність сторонніх тіл у рані (зубів).
З укусом по в’я за ні такі ризики:
1) передавання збудника сказу;
2) передавання збудника правцю;
3) внесення у рану збудників неспецифічних інфекцій.

Êîìåíòàð. Ó ðîòîâ³é ïîðîæíèí³ ñîáàêè ì³ñòèòüñÿ 64 âèäè áàêòåð³é, ó ò. ÷. 
Sta phy lococci, Streptococci, Eikenella, Pasteurella, Proteus, Klebsiella, Haemophi-
lus, Enterobacteriacea, Bacteroides, Fusobacterium.

Основні принципи невідкладної допомогиОсновні принципи невідкладної допомоги
1. Очищення та промивання рани водою, милом, а також 2% р-ном бен-

залконію хлориду та/чи р-ном по ві дон-йо ду до введення протирабічної вак-
цини та протирабічного імуноглобуліну.

Êîìåíòàð. Î÷èùåííÿ ðàíè, ÿê îïèñàíî ó ïóíêò³ 1, íàâ³òü çà â³äñóòíîñò³ ³íøèõ 
ïðîòèðàá³÷íèõ çàõîä³â, çäàòíå çíèçèòè ðèçèê ³íô³êóâàííÿ â³ðóñîì ñêàçó.

2. Накладання асептичної по в’яз ки.

1 1. Наказ МОЗ України № 198 від 05.08.1999 р. «Про вдосконалення профілактики, діагностики 
та лікування правця».

 2. Наказ МОЗ України № 205 від 15.04.2004 р. «Про удосконалення заходів профілактики за-
хворювань людей на сказ».

 3. Garth A. P. Animal Bites in Emergency Medicine. / ed. by J. Alcock // Medscape Reference, 
updated May 18, 2012.

 4. Yukon Rabies Risk Management Guidelines, updated Oct. 2011.
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3. Введення протирабічної вакцини — людська диплоїдна клітинна вак-
цина (HDCV, Імовакс) або клітинна вакцина на очищених курячих ембріонах 
(PCECV, Рабаверин). Перше п/ш введення вакцини має бути здійснене у мак-
симально короткий термін від моменту укусу (див. табл.). Імунна відповідь 
на вакцину підтримується протягом 2 років. Якщо вакцинація розпочата од-
нією вакциною, то тією ж вакциною вона має бути завершена.

4. Людський антирабічний імуноглобулін (Гіпераб, Імогам) — 1 доза (20 МО/
кг). Препарати є нейтралізуючими антитілами з періодом напівжиття 21 день. 
Препарат вводиться максимально у рану та навколо рани, решта дози — п/ш 
на деякій відстані від місця введення вакцини. Імуноглобулін необхідно 
ввести так швидко, як можливо від моменту укусу, можна вводити до 7-го 
дня включно.

5. Тактика імунопрофілактики сказу дещо відрізняється залежно від іму-
нокомпетентності/імуноскомпроментованості пацієнта та попередньої вак-
цинації:

Режими імунопрофілактики різних груп пацієнтів

Ïðåïàðàò

²ìóíîêîìïåòåíòí³ 

îñîáè, ðàí³øå 

íå âàêöèíîâàí³

²ìóíîñêîìïðîìåíòîâàí³ 

îñîáè, ðàí³øå 

íå âàêöèíîâàí³

Ïîïåðåäíüî 

âàêöèíîâàí³ 

îñîáè

Ïðîòèðàá³÷íèé 

³ìóíîãëîáóë³í 

(Ã³ïåðàá àáî ²ìîãàì)

1 äîçà (20 ÌÎ/êã) 

â äåíü óêóñó

1 äîçà (20 ÌÎ/êã) 

â äåíü óêóñó

–

Ïðîòèðàá³÷íà âàêöèíà 

(²ìîâàêñ àáî Ðàáàâåðèí)

4 äîçè — ïî 1 äîç³ 

â 0, 3, 7 ³ 14 äåíü

5 äîç — ïî 1 äîç³ 

â 0, 3, 7, 14 ³ 28 äåíü

2 äîçè — 

ïî 1 äîç³ 

â 0 ³ 3 äåíü

6. Профілактика здійснюється у разі високого ризику інфікування збудни-
ком правцю.

Рани з високим ступенем небезпеки щодо розвитку правцю: 
— надання допомоги з приводу укушеної рани затримано на більш ніж 

6 годин; 
— глибокі колоті рани; 
— значно забруднені рани.
Адсорбований правцевий анатоксин (АП-а) — 3 дози по 0,5 мл вводиться:
1-ша — у день звернення;
2-га — через 1 або 2 місяці після 1-ї дози; 
3-тя — через 6 або 12 місяців після 2-ї дози.
7. Протиправцевий людський імуноглобулін (ППЛІ) — 250 МО вводять 

п/ш, якщо можливо, поруч із укушеною раною. Одночасне введення АП-а та 
ППЛІ є безпечним, проте має здійснюватися у різні ділянки різними шприца-
ми. Введення ППЛІ здійснюється, навіть якщо введення АП-а протипоказане 
у зв’яз ку з перенесеною анафілактичною реакцією на введення АП-а.
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Рекомендоване введення ППЛІ у дозі 500 МО: 
— у разі значного забруднення рани;
— затримка надання допомоги понад 12 год.; 
— якщо маса тіла пацієнта перевищує 90 кг.
8. Профілактичний прийом антибіотиків показаний у разі:
— колотої рани; 
— рани обличчя, рук, ділянки статевих органів, ступень; 
— значних за площею, важких ран; 
— будь-які рани у осіб зі скомпрометованим імунним статусом; 
— будь-які рани із симптомами інфекції.
Амоксицилін/клавуланат 500/125 мг × 2 р/добу п/о 5–7 днів.
За наявності в анамнезі неважкої алергічної реакції на прийом пеніци-

лінів слід застосувати комбінацію цефуроксиму аксетил 250 мг × 2 р/добу + 
метронідазол 250 мг × 4 р/добу перорально протягом 5–7 днів.

У разі життєзагрожуючої алергічної реакції в анамнезі, що виникла на 
прийом пеніцилінів, слід застосувати одну з комбінацій: кліндаміцин + фтор-
хінолони або кліндаміцин + тетрациклін п/о протягом 5–7 днів:

— кліндаміцин 150 мг × 4 р/добу;
— тетрациклін 250 мг × 4 р/добу;
— левофлоксацин 500 мг × 1 р/добу;
— гатифлоксацин 400 мг × 1 р/добу;
— моксифлоксацин 400 мг × 1 р/добу.

Êîìåíòàð. Ó íàñòàíîâàõ íå âêàçàíî, ÿê³ ñàìå ôòîðõ³íîëîíè ñë³ä çàñòîñîâóâàòè. 
Íà íàøó äóìêó, âèïðàâäàíèì º çàñòîñóâàííÿ ôòîðõ³íîëîí³â ²²²–²V ïîêîë³ííÿ, îñê³ëü-
êè àêòèâí³ñòü ôòîðõ³íîëîí³â ²² ïîêîë³ííÿ ùîäî àíàåðîáíî¿ ôëîðè º íåäîñòàòíüîþ.



À Í À Ë²ÇÈ 
ÍÎÐÌÀÒÈÂÍ² ÏÎÊÀÇÍÈÊÈ, 

ÒÐÀÊÒÓÂÀÍÍß ÇÌ²Í

У встановленні діагнозу, визначенні стану здоров’я людини додаткові, 
зок рема лабораторні, методи обстеження мають вирішальне значення.

У відомих нам довідникових виданнях з лабораторних методів, якими ко-
ристуються в Україні, наводяться нормативні показники, при цьому нерідко 
мають місце розбіжності в них. Сучасний державний узгоджувальний доку-
мент з лабораторних методів обстеження в Україні відсутній.

Це видання вирізняється з поміж інших тим, що вказані у ньому дані щодо 
аналізів взяті як із окремих нормативних документів, що до цього часу є ді-
ючими в Україні, так і з авторитетних міжнародних видань. При цьому звер-
таємо Вашу увагу, що ряд показників коливається в різних виданнях у межах 
5–10% від наведеного. Ключовою новацією є те, що ми представляємо пере-
лік захворювань та патологічних станів, які здатні призвести до змін показни-
ків лабораторних обстежень. 

Запропонована побудова розділу робить його суттєвим помічником лі-
каря в розробці подальшого діагностичного пошуку. Ми навели нормативні 
показники лабораторних обстежень людини, на які найчастіше звертає увагу 
лікар у своїй практичній діяльності.

Лабораторна справа дуже динамічно розвивається і, можливо, ряд кон-
стант, що з’явилися недавно, не увійшли до книги. Інформація, наведена в роз-
ділі, не претендує на енциклопедичну всеоб’ємність, а лише описує ключові 
лабораторні індикатори, що вже давно набули базисного значення.

I. Ïðàâèëà ï³äãîòîâêè ïàö³ºíòà 
äî ëàáîðàòîðíîãî îáñòåæåííÿ

1. Підготовка до взяття зразків крові.
1) Зразки крові мають бути отримані натще, після 8–12-годинного нічного 

голодування.
2) За 12 годин до взяття зразків крові має бути виключене вживання ал-

коголю, паління, слід уникати важкого фізичного навантаження.
3) Вранці у день обстеження пацієнт може пити воду.
4) Медикаменти, які приймає пацієнт, мають бути задокументовані, 

оскільки їх прийом може вплинути на результати аналізів.
5) Амбієнтний зразок крові може зберігатися до 6 годин за кімнатної темпе-

ратури і не більше 24 годин у холодильнику при температурі від +4°С до +8°С.
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2. Особливості отримання разової порції сечі.
1) Напередодні пацієнт має уникати алкоголю, гострої, соленої їжі, харчо-

вих продуктів, що змінюють колір сечі (буряк, морква тощо).
2) До збору сечі необхідно виконати ретельний туалет зовнішніх статевих 

органів. При недотриманні цього правила у сечі можуть з’явитися бактерії, 
яких у ній не було.

3) Збору підлягає середня порція ранкової сечі.
4) Не рекомендовано здавати аналіз сечі жінкам під час менструацій.
5) Зразок сечі для аналізу має бути зібраний в стерильний одноразовий 

контейнер. Пластикова чи скляна неодноразова ємкість має бути чиста, доб-
ре вимита від засобів для чищення та дезінфекції, суха. 

6) Після збору сечі ємкість щільно закривається кришкою, вміщується у чис-
тий одноразовий пакет і доставляється у лабораторний центр.

7) Для одночасного виконання загального аналізу сечі та аналізу сечі за 
Нечипоренком обсяг зібраної середньої порції сечі повинен бути не мен-
шим, ніж 35 мл.

8) Дослідження сечі має бути проведене не пізніше, ніж через 2 години 
після збору. У разі тривалішого зберігання зразка сечі розпочинається руйну-
вання клітин, що впливає на точність результатів.

9) Медикаменти, які приймає пацієнт, мають бути задокументовані, 
оскільки їх прийом може вплинути на результати аналізів.

3. Особливості збору добової сечі.
1) Звичайний питний режим.
2) Виключаються важкі фізичні навантаження.
3) Вранці після прокидання пацієнт звільняє сечовий міхур, ця порція сечі 

не враховується для аналізу.
4) Всі наступні порції сечі збираються протягом 24 годин у чисту пласти-

кову ємкість місткістю понад 2 л, що щільно закривається.
5) Під час збирання ємкість має зберігатися у холодильнику при темпера-

турі від +4°С до +8°С. Не можна заморожувати ємкість з сечею.
6) Останню порцію збирають у той же час наступного дня, у який розпо-

чався збір сечі попереднього дня. Наприклад, о 09:00 отримано першу пор-
цію попереднього дня і о 09:00 наступного дня отримано останню порцію 
сечі.

7) Точне вимірювання об’єму зібраної сечі.
8) Ретельне перемішування всієї зібраної сечі.
9) Відбирання 50–100 мл у чистий контейнер для аналізу.

4. Збір аналізу сечі за Зимницьким.
1) Сеча збирається протягом 24 годин, кожні 3 години, включаючи нічний 

час, в окремі чисті ємкості. На ємкості наклеюються етикетки з вказуванням 
номера ємкості і інтервалу часу, коли була отримана ця порція.
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2) Перед початком збору сечі о 6 годині ранку сечовий міхур має бути 
звільненим, ця порція не береться до уваги.

3) Нумерування порцій:
1 — 6:15 – 9:00;
2 — 9:00 – 12:00;
3 — 12:00 – 15:00;
4 — 15:00 – 18:00;
5 — 18:00 – 21:00;
6 — 21:00 – 00:00;
7 — 00:00 – 3:00;
8 — 3:00 – 6:00.
4) Якщо у який-небудь проміжок часу сечовипускання не було, ємкість за 

вказаний часовий проміжок залишається порожньою. Проте підписана по-
рожня ємкість обов’язково транспортується в лабораторію.

5) Під час збирання ємкості мають зберігатися у холодильнику при тем-
пературі від +4°С до +8°С. Не можна заморожувати ємкості з сечею.

5. Збір харкотиння.
1) Пацієнту видається стерильна ємкість, яку не можна відкривати до по-

чатку збору харкотиння для аналізу.
2) Збирається ранкове харкотиння, до сніданку.
3) Перед збором харкотиння — чищення зубів, ретельне ополіскування 

ротової порожнини.
4) Тепле пиття у великій кількості.
5) Для полегшення відходження харкотиння виконується 3 повільних 

глибоких вдихи і видихи. Після цього пацієнт кашляє і випльовує харкотиння 
у ємкість. Дії повторюються до того часу, поки рівень харкотиння у ємкості не 
досягне відмітки 5 мл.

6) У ємкість не повинна потрапляти слина.
7) Харкотиння повинне досліджуватися одразу після збирання.
8) Ємкість з харкотинням може зберігатися у холодильнику максимально 

до 3 годин.

6. Особливості одержання цереброспінальної рідини (ліквору).
1) Після виконання спинномозкової (частіше люмбальної) пункції перші 

отримані краплі ліквору видаляють («транзиторна кров»).
2) Збирається ліквор щонайменше у 2 пробірки:
 � звичайна — для загальноклінічного та хімічного аналізу;
 � стерильна — для бактеріологічного дослідження.

3) Дослідження ліквору необхідно розпочати так швидко як можливо 
після його одержання.
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²². Çàãàëüíîêë³í³÷íèé ðîçãîðíóòèé 
àíàë³ç êðîâ³

Табл. 1. Загальноклінічний розгорнутий аналіз крові

Ïîêàçíèê Íîðìàòèâíå çíà÷åííÿ

Ãåìîãëîá³í ó ÷îëîâ³ê³â — 130–160 ã/ë

ó æ³íîê — 120–140 ã/ë

Åðèòðîöèòè ó ÷îëîâ³ê³â — 4,0–5,0 × 1012/ë

ó æ³íîê — 3,7–4,7 × 1012/ë

Ãåìàòîêðèòíå ÷èñëî (Ht) ó ÷îëîâ³ê³â — 0,4–0,48

ó æ³íîê — 0,36–0,42

Êîëüîðîâèé ïîêàçíèê (ÊÏ) 0,85–1,05

Ðåòèêóëîöèòè 2–12‰ (0,2–1,2%)

Îñìîòè÷íà ðåçèñòåíòí³ñòü åðèòðîöèò³â ïî÷àòîê ãåìîë³çó 0,5–0,45% ð-í NaCl

ïîâíèé ãåìîë³ç 0,40–0,35% ð-í NaCl

Øâèäê³ñòü îñ³äàííÿ åðèòðîöèò³â (ØÎÅ) ó ÷îëîâ³ê³â — 1–10 ìì/ãîä.

ó æ³íîê — 2–15 ìì/ãîä.

Ëåéêîöèòè 4,0–9,0 × 109/ë

Ëåéêîöèòàðíà ôîðìóëà íåéòðîô³ëè ïàëè÷êîÿäåðí³ — 1–6%

íåéòðîô³ëè ñåãìåíòîÿäåðí³ — 47–72%

åîçèíîô³ëè — 1–5%

áàçîô³ëè — 0–1%

ë³ìôîöèòè — 18–37%

ìîíîöèòè — 3–11%

Òðîìáîöèòè 180–320 × 109/ë

Табл. 2. Якісний склад гемоглобіну у крові дорослих здорових людей

Òèï ãåìîãëîá³íó Âì³ñò ó % â³ä çàãàëüíî¿ ê³ëüêîñò³

HbA1 (α2β2) 95–98%

HbA2 (α2δ2) 2–2,5%

HbF (α2γ2) 1–1,5%

1. Гемоглобін.

Нормативний показник:
 � у чоловіків — 130–160 г/л;
 � у жінок — 120–140 г/л. 

Найпоширеніші причини зниження рівня гемоглобіну:
1) дефіцитні анемії — білок-, В12- та фолієводефіцитна, залізодефіцитна;
2) постгеморагічні анемії — внаслідок гострих і хронічних крововтрат;
3) гіпо- і апластичні анемії — вроджені і набуті;
4) гемолітичні анемії — спадкові і набуті.
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Найпоширеніші причини підвищення рівня гемоглобіну:
1) еритремія — первинний еритроцитоз;
2) вторинний абсолютний еритроцитоз — при хронічних захворюваннях 

легень, вроджених вадах серця, гемоглобінопатіях;
3) вторинний відносний еритроцитоз — зменшення об’єму циркулюючої 

крові і плазми при нормальному об’ємі циркулюючих еритроцитів.

Якісний склад гемоглобіну у крові здорових дорослих людей:
 � HbA1 (α2β2) — 95–98%
 � HbA2 (α2δ2) — 2–2,5%
 � HbF (α2γ2) — 1–1,5%

Найпоширеніші причини підвищення рівня HbF:
1) лейкемії;
2) гемоглобінопатії;
3) захворювання, що супроводжуються гіпоксемією і гіпоксією тканин — 

анемії, дольова пневмонія, ХОЗЛ, БА.
4) підвищення рівня HbF у крові матері — потрапляння крові плода у кров 

матері;
5) підвищення рівня HbF у крові одного з дітей-близнюків порівняно з ін-

шим — потрапляння крові одного плоду у кров іншого плоду при багатоплід-
ній вагітності.

Hb + О2 → HbО2 (оксигемоглобін)
Hb + СО2 → HbСО2 (карбгемоглобін)
Hb + СО → HbСО (карбоксигемоглобін)
Fe2+ → Fe3+ MetHb (метгемоглобін)

Нормативні показники:
HbСО — 1% від загальної кількості гемоглобіну;
MetHb — 1–1,5% від загальної кількості гемоглобіну.

Найпоширеніші причини підвищення рівня HbСО у крові:
1) гемолітичні анемії;
2) куріння;
3) підвищення рівня СО у атмосферному повітрі.

Найпоширеніші причини підвищення рівня MetHb у крові:
1) підвищення рівня нітритів та нітратів у їжі та воді;
2) Зниження активності MetHb-редуктаз;
3) М-гемоглобінопатії — наявність аномального гемоглобіну М.

↑ MetHb > 10–15% у крові → синюшне забарвлення шкіри і слизових обо-
лонок.

Сульф MetHb — в нормі відсутній, його поява свідчить про підвищення 
вмісту сульфопохідних у воді, їжі, повітрі.
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2. Еритроцити.

Нормативний показник: 
 � у чоловіків — 4,0–5,0 × 10¹²/л;
 � у жінок — 3,7–4,7 × 10¹²/л.

Найпоширеніші причини підвищення і зниження кількості еритроцитів 
аналогічні до причин підвищення та зниження рівня гемоглобіну.

3. Гематокритне число (Ht) — співвідношення об’єму плазми крові і фор-
мених елементів крові.

Нормативний показник: 
 � у чоловіків — 0,4–0,48
 � у жінок — 0,36–0,42

Найпоширеніші причини підвищення Ht: еритремії.
Найпоширеніші причини зниження Ht: анемії.

4. Кольоровий показник (КП) — відображає відносний вміст гемоглобіну  
в еритроциті.

Нормативний показник: КП=0,85–1,05

Найпоширеніші причини зниження КП: залізодефіцитна анемія.
Найпоширеніші причини підвищення КП: при В12- та фолієво-дефіцитній 

анемії.
Êîìåíòàð: ÊÏ çàëèøàºòüñÿ ó ìåæàõ íîðìè ó ðàç³ ãåìîë³çó òà ãîñòðî¿ êðîâîâòðàòè.

5. Ретикулоцити — молоді еритроцити, що утворюються при втраті ядра 
нормобластами.

Нормативний показник: 2–12 ‰ (0,2–1,2%)

Найпоширеніші причини підвищення рівня ретикулоцитів:
1) ефективне лікування залізо-дефіцитної анемії препаратами заліза;
2) ефективне лікування анемії Адісона-Бірмера вітаміном В12;
3) гостра постгеморагічна анемія ІІІ ст. (кістково-мозкова);
4) гемолітична анемія.

Найпоширеніші причини зниження рівня ретикулоцитів:
1) рецидив анемії Адісона-Бірмера — внаслідок дефіциту вітаміну В12;
2) дефіцит заліза;
3) гіпопластична анемія.

6. Осмотична резистентність еритроцитів (ОРЕ).

Нормативний показник:
 � мінімальна ОРЕ — початок гемолізу 0,5–0,45% р-н NaCl;
 � максимальна ОРЕ — повний гемоліз 0,40–0,35% р-н NaCl. 
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Найпоширеніші причини зниження осмотичної резистентності еритро-
цитів:

1) гемолітична несфероцитарна анемія;
2) спадковий мікросфероцитоз.

Найпоширеніші причини підвищення осмотичної резистентності ерит-
роцитів:

1) таласемії;
2) гемоглобінопатії.

7. Швидкість осідання еритроцитів (ШОЕ).

Нормативний показник: 
 � у чоловіків — 1–10 мм/год.;
 � у жінок — 2–15 мм/год.

Найпоширеніші причини підвищення ШОЕ:
1) запальні захворювання будь-якої локалізації, в т. ч. системні захворю-

вання сполучної тканини;
2) гострі і хронічні інфекції, зокрема хронічний активний гепатит, туберку-

льоз;
3) інтоксикації;
4) пухлини, зокрема найвиваженіше підвищення при мієломній хворобі, 

хворобі Вальденстрема;
5) після крововтрат;
6) інфекційний міокардит;
7) цироз печінки;
8) амілоїдоз.

Найпоширеніші причини зниження ШОЕ:
1) еритремія;
2) вторинні еритроцитози;
3) механічна жовтяниця;
4) гіперпротеїнемії;
5) прийом саліцилатів, кальцію хлориду;
6) зневоднення, дегідратація, згущення крові.

8. Лейкоцити.

Нормативний показник: 4,0–9,0 × 109/л.

Найпоширеніші причини фізіологічного підвищення рівня лейкоцитів:
1) після їжі — до 10–12 × 109/л;
2) після фізичного навантаження;
3) під час вагітності та пологів;
4) у передменструальному періоді.
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Найпоширеніші причини патологічного підвищення рівня лейкоцитів:
1) інфекційні та запальні захворювання будь-якої локалізації;

Êîìåíòàð. Âèðàæåí³ñòü ëåéêîöèòîçó çàëåæèòü â³ä ñòóïåíÿ âàæêîñò³ ³íôåêö³é-
íîãî ïðîöåñó òà ðåàêòèâíîñò³ îðãàí³çìó. Â³äñóòí³ñòü ëåéêîöèòîçó º íåñïðèÿòëèâîþ 
îçíàêîþ, îñîáëèâî ó ðàç³ ïîºäíàííÿ ³ç çñóâîì ó ëåéêîöèòàðí³é ôîðìóë³ ë³âîðó÷.

2) інфаркт різних органів (міокарда, легень, селезінки, нирок), ішемічний 
інсульт;

3) злоякісні новоутворення, в т. ч. захворювання системи крові та крово-
творення (лейкемії);

4) опіки великої площі;
5) гостра постгеморагічна анемія ІІІ ст.;
6) інфекційний мононуклеоз і інфекційний лімфоцитом;
7) уремія;
8) діабетична кома;
9) після спленектомії — виражений лейкоцитоз 15–20 × 109/л з нейтрофі-

льозом до 90%.

Найпоширеніші причини зниження рівня лейкоцитів:
1) окремі інфекційні захворювання — черевний тиф, малярія, бруцельоз, 

кір, краснуха, грип, вірусний гепатит;
2) гіпопластичні і апластичні процеси, в т. ч. апластична анемія;
3) вплив окремих хімічних речовин — бензол;
4) рентгенівське опромінення;
5) сульфаніламіди, цитостатики;
6) метастазування пухлин у кістковий мозок;
7) окремі ендокринні захворювання — акромегалія, захворювання щито-

видної залози.

9. Лейкоцитарна формула — співвідношення різних видів лейкоцитів 
у %.

Нормативні показники:
 � нейтрофіли паличкоядерні — 1–6%;
 � нейтрофіли сегментоядерні — 47–72%;
 � еозинофіли — 1–5%;
 � базофіли — 0–1%;
 � лімфоцити — 18–37%;
 � моноцити — 3–11%.

Найпоширеніші причини підвищення рівня нейтрофілів:
1) при загальному підвищенні рівня лейкоцитів; при цьому підвищується 

рівень паличкоядерних нейтрофілів, з’являються незрілі гранулоцити (мієло-
цити, метамієлоцити), що вважається зсувом у лейкоцитарній формулі ліво-
руч;
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2) хронічний мієлолейкоз з найбільш вираженим зсувом у бік молодих 
форм нейтрофілів — промієлоцитів (3–5%), мієлоцитів (до 10%), метамієло-
цитів (до 10–15%), поодиноких бластів;

3) лейкемоїдна реакція — на тлі сепсису, туберкульозу, злоякісних пухлин 
з метастазуванням у кістковий мозок.

Найпоширеніші причини зниження рівня нейтрофілів:
1) зниження загальної кількості лейкоцитів — на тлі вірусної інфекції;
2) прийом цитостатиків;
3) радіаційне опромінення;
4) анемії — апластична і В12-дефіцитна;
5) агранулоцитоз.

Найпоширеніші причини підвищення рівня еозинофілів:
1) алергічні реакції;
2) окремі ендотипи бронхіальної астми;
3) гельмінтози;
4) окремі дитячі інфекції: скарлатина;
5) хронічний мієлолейкоз;
6) лімфогранулематоз;
7) прийом сульфаніламідів, парааміносаліцилової кислоти (ПАСК).

Причини підвищення рівня базофілів у поєднанні із підвищенням рівня 
еозинофілів (базофільно-еозинофільна асоціація) чи при нормальному рівні 
еозинофілів (базофільно-еозинофільна дисоціація): мієлопроліферативний 
процес.

Найпоширеніші причини підвищення рівня лімфоцитів:
1) туберкульоз;
2) кашлюк;
3) хронічний лімфолейкоз;
4) хронічна променева хвороба;
5) тиреотоксикоз;
6) бронхіальна астма — при окремих ендотипах;
7) лімфома.

Найпоширеніші причини зниження рівня лімфоцитів:
1) апластична анемія;
2) деякі лейкемії;
3) окремі форми туберкульозу: інфільтративний туберкульоз, міліарний 

туберкульоз;
4) терапія глюкокортикоїдами;
5) системний червоний вовчак;
6) СНІД;
7) саркоїдоз.
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Найпоширеніші причини підвищення рівня моноцитів:
1) деякі хронічні інфекції: туберкульоз, сифіліс, бруцельоз;
2) окремі гострі інфекції: краснуха, скарлатина, інфекційний паротит, моно-

нуклеоз;
3) лімфогранулематоз;
4) інфекційний ендокардит.
Êîìåíòàð. Ïðè ìîíîíóêëåîç³ ó ïåðèôåðè÷í³é êðîâ³ íàÿâí³ àòèïîâ³ ìîíîíóêëåà-

ðè ó ê³ëüêîñò³ ïîíàä 5%.

Вовчакові клітини — утворюються в результаті поглинання нейтрофілами 
ядер клітин, що містять деполімеризовану ДНК.

Норматив: в нормі відсутні, з’являються при СЧВ.

10. Тромбоцити.

Нормативний показник: 180–320 × 109/л.

Найпоширеніші причини підвищення рівня тромбоцитів:
1) первинна еритремія;
2) хронічний мієлолейкоз;
3) мієлофіброз;
4) гіпохромно-мікроцитарна анемія.

Найпоширеніші причини зниження рівня тромбоцитів:
1) апластична анемія;
2) лейкемія;
3) пароксизмальна нічна гемоглобінурія;
4) мегалобластичні анемії;
5) цироз печінки з супутньою спленомегалією (гіперспленізм);
6) ідіопатична тромбоцитопенічна пурпура;
7) медикаментозна тромбоцитопенія;
8) вторинна тромбоцитопенія при хронічних лейкеміях, системному чер-

воному вовчаку;
9) ниркова недостатність — гемолітичний уремічний синдром;
10) ДВЗ-синдром (синдром дисемінованого внутрішньосудинного згор-

тання крові) — ускладнення при пологах, сепсисі;
11) екстракорпоральний кровообіг.
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²²². Ïîêàçíèêè ñèñòåìè ãåìîñòàçó
Табл. 3. Ключові показники системи гемостазу

Ïîêàçíèê Íîðìàòèâíå çíà÷åííÿ

×àñ çñ³äàííÿ êðîâ³ äëÿ âåíîçíî¿ êðîâ³

äëÿ êàï³ëÿðíî¿ êðîâ³

×àñ êðîâîòå÷³

5–10 õâ.

ïî÷àòîê — 30 ñ — 2 õâ.

çàâåðøåííÿ — 3–5 õâ.

Íå á³ëüøå 4 õâ.

Àêòèâîâàíèé ÷àñòêîâèé òðîìáîïëàñòèíîâèé ÷àñ (À×Ò×) 35–50 ñ

Ïðîòðîìá³íîâèé ÷àñ 15–20 ñ

Ô³áðèíîãåí ïëàçìè: âàãîâèé ìåòîä

êàëîðèìåòðè÷íèé ìåòîä

çà Ðóòåíáåðãîì

Ô³áðèíîãåí Â

2–4 ã/ë

2,5–3 ã/ë

2–4 ã/ë

â³äñóòí³é

D-äèìåð < 0,5 ìã/ë

Ì³æíàðîäíå íîðìàë³çîâàíå â³äíîøåííÿ (ÌÍÂ) 1–1,4

Ïðè ïðèéîì³ íåïðÿìèõ ïåðî-

ðàëüíèõ àíòèêîàãóëÿíò³â — 2–3

1. Час зсідання крові.
Нормативні показники: 
 � для венозної крові — 5–10 хв.
 � для капілярної крові: – початок — 30 с — 2 хв.

– завершення — 3–5 хв.
– час кровотечі — не більше 4 хв.

Êîìåíòàð. ×àñ çñ³äàííÿ êðîâ³ — íàéïðîñò³øèé çàãàëüíèé êîàãóëÿö³éíèé òåñò, 
ùî âèÿâëÿº íàéá³ëüø âàæê³ ïîðóøåííÿ â ñèñòåì³ çñ³äàííÿ êðîâ³. Ïðè ð³âí³ VIII, IX òà 
³íøèõ ôàêòîð³â âèùå 4% â³ä íîðìè çñ³äàííÿ ñòàº, ÿê ïðàâèëî, íîðìàëüíèì.

Найпоширеніші причини подовження часу зсідання крові: виражений дефі-
цит одного чи кількох факторів зсідання, що беруть участь у внутрішньому ме-
ханізмі утворення протромбінази (ХІІ, ХІ, ІХ, VIII) і фібриногену.

2. Активований частковий тромбопластиновий час (АЧТЧ) — високостан-
дартизований коагуляційний тест, чутливий лише до плазмових дефектів зсідання.

Нормативний показник: 35–50 с.
Найпоширеніші причини подовження АЧТЧ:
1) дефіцит плазмових факторів зсідання крові, особливо VIII, ІХ, ХІ і ХІІ;
2) передозування антикоагулянтів;
3) гіпокоагуляційна фаза ДВЗ-синдрому.
3. Протромбіновий час — час згортання рекальцифікованої цитратної плаз-

ми при додаванні до неї тромбопластину.
Нормативний показник: 15–20 с.
Подовження протромбінового часу при нормальному тромбопластиновому 

часі: дефіцит 1 чи кількох факторів протромбінового комплексу.
Подовження протромбінового і тромбінового часу одночасне: накопичення 

в крові продуктів фібринолізу.
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4. Фібриноген плазми.
Нормативи: 
 � ваговий метод — 2–4 г/л;
 � калориметричний метод — 2,5–3 г/л;
 � за Рутенбергом — 2–4 г/л.

Фібриноген В в нормі не визначається.
5. D-димер — продукт деградації фібрину, що свідчить про надмірне його 

утворення і розпад.
Нормативний показник: < 0,5 мг/л.
Найпоширеніші причини підвищення D-димера: наявність гострого тромбо-

зу судин (в т. ч. тромбоемболії легеневої артерії (ТЕЛА)).
6. Міжнародне нормалізоване відношення (МНВ) — основний показник 

стану зовнішнього шляху коагуляції крові.
МНВ = (ПТЧ пацієнта/ПТЧ контрольний) у ступені МІЧ, де 
МНВ — міжнародне нормалізоване відношення,
ПТЧ — протромбінів час,
МІЧ — міжнародний індекс чутливості тромбопластину, складає від 1 до 2.
Нормативний показник: 
 � 1–1,4;
 � у разі прийому непрямих антикоагулянтів — 2–3.

Êîìåíòàð. Ñèñòåìà çñ³äàííÿ êðîâ³ âêëþ÷àº ó ñåáå çîâí³øí³é ³ âíóòð³øí³é øëÿõ 
êîàãóëÿö³¿. Âíóòð³øí³é ùëÿõ êîàãóëÿö³¿ ïîâ’ÿçàíèé ç «àêòèâîâàíèìè» òðîìáîöèòà-
ìè. Çîâí³øí³é øëÿõ ïîâ’ÿçàíèé ç ïëàçìîâèìè ôàêòîðàìè êîàãóëÿö³¿.

МНВ має вищу чутливість, ніж протромбіновий час та протромбіновий індекс. 
Крім того, показник МНВ менше залежить від реактивів, що застосовуються. Це 
дозволяє порівнювати результати обстежень, отриманих в різних лабораторіях.

Значення МНВ вказує на відносну зміну здатності крові до зсідання.

Найпоширеніші причини підвищення МНВ:
1) прийом непрямих пероральних антикоагулянтів;
2) захворювання печінки з порушенням її білок-синтезуючої функції, зокре-

ма вірусні гепатити, цироз печінки;
3) дефіцит вітаміну К — зустрічається рідко внаслідок дисбактеріозу, в т. ч. 

внаслідок тривалого лікування антибіотиками, на тлі синдрому мальабсорбції, 
екстремальних дієт;

4) ДВС-синдром у фазі гіпокоагуляції;
5) спадковий дефіцит плазматичних факторів зсідання крові (одного з пере-

лічених): V, VII, X, протромбіну.

Найпоширеніші причини зниження МНВ:
1) ДВС — синдром в фазі гіперкоагуляції;
2) тромбоз глибоких вен нижніх кінцівок;
3) поліцитемія.
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²V. Á³îõ³ì³÷í³ ïîêàçíèêè êðîâ³
Табл. 4. Найпоширеніші біохімічні показники крові

Ïîêàçíèê Íîðìàòèâíå çíà÷åííÿ

Ïîêàçíèêè á³ëêîâîãî òà ïóðèíîâîãî îáì³íó

Á³ëêè êðîâ³

Çàãàëüíèé á³ëîê 60–80 ã/ë

Ñêëàä á³ëê³â ïëàçìè êðîâ³ çà ôðàêö³ÿìè:

àëüáóì³íè

ãëîáóë³íè, 

â ò. ÷. α1-ãëîáóë³í

α2-ãëîáóë³í

β-ãëîáóë³í

γ-ãëîáóë³í

50–70%

20–30%

3–6%

9–15%

8–18%

15–25%

²íø³ ïîêàçíèêè á³ëêîâîãî òà ïóðèíîâîãî îáì³íó

Çàëèøêîâèé àçîò 14,3–28,6 ììîëü/ë

Ñå÷îâèíà 3,23–8,3 ììîëü/ë

Êðåàòèí³í 0,04–0,1 ììîëü/ë

Ñå÷îâà êèñëîòà ó ÷îëîâ³ê³â — 150–480 ìêìîëü/ë

ó æ³íîê — 90–360 ìêìîëü/ë

Àì³àê êðîâ³ 12–65 ìêìîëü/ë

Ôåí³ëàëàí³í 46–109 ìêìîëü/ë

Ïîêàçíèêè ï³ãìåíòíîãî îáì³íó

Á³ë³ðóá³í: çàãàëüíèé

ïðÿìèé

íåïðÿìèé

8,5–20,5 ìêìîëü/ë

1,05–5,4 ìêìîëü/ë

6,5–15,4 ìêìîëü/ë

Ïîêàçíèêè âóãëåâîäíîãî îáì³íó

Ãëþêîçà: çà Õàãåäîðíîì-Éºíñåíîì

îðòîòîëó¿äèíîâèé ìåòîä

ãëþêîçîîêñèäàçíèé ìåòîä

4,44–6,66 ììîëü/ë

3,33–5,55 ììîëü/ë

3,33–5,55 ììîëü/ë

Ãë³êîçèëüîâàíèé ãåìîãëîá³í (ÍbA1C) 4–6% â³ä çàãàëüíî¿ ê³ëüêîñò³ ãåìîãëîá³íó

Ôðóêòîçàì³í äî 0,285 ììîëü/ë

Ïîêàçíèêè ë³ï³äíîãî îáì³íó

Çàãàëüíèé õîëåñòåðèí (ÇÕÑ) 3,9–5,2 ììîëü/ë

Õîëåñòåðèí ë³ïîïðîòå¿í³â âèñîêî¿ ù³ëüíîñò³ 

(ÕÑ ËÏÂÙ)

1–1,6 ììîëü/ë

Õîëåñòåðèí ë³ïîïðîòå¿í³â íèçüêî¿ ù³ëüíîñò³ 

(ÕÑ ËÏÍÙ)

äî 2,6 ììîëü/ë

Õîëåñòåðèí ë³ïîïðîòå¿í³â äóæå íèçüêî¿ 

ù³ëüíîñò³ (ËÏÄÍÙ)

2,6–1,00 ììîëü/ë

Òðèãë³öåðèäè (ÒÃ) 0,45–1,7 ììîëü/ë
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Ïîêàçíèê Íîðìàòèâíå çíà÷åííÿ

Ïîêàçíèêè åëåêòðîë³òíîãî îáì³íó

Êàë³é 3,8–5,2 ììîëü/ë

Êàëüö³é: çàãàëüíèé

³îí³çîâàíèé

2,3–2,75 ììîëü/ë

1,05–1,3 ììîëü/ë

Ìàãí³é 0,7–1,2 ììîëü/ë

Íàòð³é 138–148 ììîëü/ë

Ôîñôîð íåîðãàí³÷íèé 0,97–1,78 ììîëü/ë

Õëîð 95–105 ììîëü/ë

Îáì³í çàë³çà òà ì³ä³

Çàë³çî 12,5–30,4 ìêìîëü/ë

Òðàíñôåðèí 23–45 ìêìîëü/ë

Çàë³çîçâ’ÿçóþ÷à àêòèâí³ñòü ñèðîâàòêè êðîâ³ 44,75–71,6 ìêìîëü/ë

Ì³äü 16–31 ìêìîëü/ë

Öåðóëîïëàçì³í 1,7–2,9 ìêìîëü/ë

Áóôåðíèé áàëàíñ

Ã³äðîêàðáîíàòè ó ÷îëîâ³ê³â — 23,6–27,2 ììîëü/ë

ó æ³íîê — 21,8–27,2 ììîëü/ë

Ôåðìåíòè

Àëàí³íàì³íîòðàíñôåðàçà (ÀëÀÒ) 0,1–0,68 ìêìîëü/(ìë × ãîä.)

Àñïàðàã³íàì³íîòðàíñôåðàçà (ÀñÀÒ) 0,1–0,45 ìêìîëü/(ìë × ãîä.)

Ëàêòàòäåã³äðîãåíàçà (ËÄÃ) 220–1100 íìîëü/(ñ × ë)

25–100 ÎÄ/ë

Êðåàòèíôîñôîê³íàçà (ÊÔÊ) äî 100 íìîëü/(ñ × ë)

10–195 ÌÎ/ë

Êðåàòèíôîñôîê³íàçà ÌÂ 

(ÊÔÊ ÌÂ)

< 5% â³ä çàãàëüíî¿ àêòèâíîñò³

0–24 ÌÎ/ë

Àì³ëàçà 3,3–8,9 ìã/(ñ × ë)

Ãàììà-ãëóòàì³ëòðàíñïåïòèäàçà (ÃÃÒ) ó ÷îëîâ³ê³â — 250–1767 íìîëü/(ñ × ë)

ó æ³íîê — 167–1100 íìîëü/(ñ × ë)

Ëóæíà ôîñôàòàçà 0,5–1,3 ììîëü/ë

30–120 ÎÄ/ë

Êèñëà ôîñôàòàçà 67–167 íìîëü/(ñ × ë)

0–5,5 ÎÄ/ë

Ë³ïàçà 0–470 íìîëü/(ñ × ë)

0–2 ìêìîëü/(õâ. × ë)

Ãëþêîçî-6-ôîñôàò-äåã³äðîãåíàçà (Ã-6-ÔÄÃ) 0, 54±0,10 ÌÅ/ìîëü ãåìîãëîá³íó

Âèñîêîñïåöèô³÷í³ ìàðêåðè ïîøêîäæåííÿ ì³îêàðäà

Òðîïîí³í ² 0–0,5 íã/ìë

Òðîïîí³í Ò 0–0,1 íã/ìë
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Ïîêàçíèê Íîðìàòèâíå çíà÷åííÿ

Ì³îãëîá³í

Ì³îãëîá³í ó ÷îëîâ³ê³â — 19–92 ìêã/ë

ó æ³íîê — 12–76 ìêã/ë

Ïîêàçíèêè àêòèâíîñò³ çàïàëüíîãî ïðîöåñó

Ñ-ðåàêòèâíèé á³ëîê < 10 ìã/ë

Ñåðîìóêî¿ä 550–1400 ìã/ë

12, 47–31, 74 ìêìîëü/ë

Ñ³àëîâ³ êèñëîòè 0,18–0,2 ÎÄ

550–790 ìã/ë

Òèòð àíòèñòðåïòîë³çèíó Î 1:250

Ðåâìàòî¿äíèé ôàêòîð

Ðåâìàòî¿äíèé ôàêòîð äî 14 ÌÎ/ìë

Табл. 5. Рівні гормонів у плазмі та сироватці

Ïîêàçíèê Íîðìàòèâíå çíà÷åííÿ

Ãîðìîíè ã³ïîô³çó

Àíòèä³óðåòè÷íèé ãîðìîí (ÀÄÃ):

ïðè îñìîëÿðíîñò³ ñèðîâàòêè 285 ìîñì/êã;

ïðè îñìîëÿðíîñò³ ñèðîâàòêè ïîíàä 

290 ìîñì/êã;

0–2 íã/ë

2–12 íã/ë

Ñîìàòîòðîï³í 46–465 ïìîëü/ë

Ëþòå¿í³çóþ÷èé ãîðìîí ïðåïóáåðòàò — 2–12 ÌÎ/ë

äîðîñë³ ÷îëîâ³êè — 1–15 ÌÎ/ë

äîðîñë³ æ³íêè äî ìåíîïàóçè — < 30 ÌÎ/ë

äîðîñë³ æ³íêè ó ïîñòìåíîïàóç³ — > 30 ÌÎ/ë 

Àäðåíîêîðòèêîòðîïíèé ãîðìîí (ÀÊÒÃ) î 8–10 ãîä. ðàíêó — äî 22 ïìîëü/ë 

Ïðîëàêòèí 0,4–10 íìîëü/ë

Ñîìàòîìåäèí 400–2000 îä/ë

Òèðåîòðîïíèé ãîðìîí (ÒÒÃ) < 10 ÌÎÄ/ë

Ôîë³êóëñòèìóëþþ÷èé ãîðìîí (ÔÑÃ) ïðåïóáåðòàò — 2–12 ÌÎ/ë

äîðîñë³ ÷îëîâ³êè — 1–15 ÌÎ/ë

äîðîñë³ æ³íêè äî ìåíîïàóçè — 1–30 ÌÎ/ë

äîðîñë³ æ³íêè ó ïîñòìåíîïàóç³ — 30–200 ÌÎ/ë

Ãîðìîíè ùèòîïîä³áíî¿ ³ ïàðàùèòîïîä³áíèõ çàëîç

Çàãàëüíèé òèðîêñèí (çàãàëüíèé Ò
4
) 65–156 íìîëü/ë

Â³ëüíèé òèðîêñèí (â³ëüíèé Ò
4
) 10–30 ïìîëü/ë

Çàãàëüíèé òðèéîäòèðîí³í (çàãàëüíèé Ò
3
) 4–8 íìîëü/ë

Â³ëüíèé òðèéîäòèðîí³í (â³ëüíèé Ò
3
) 1,17–2,18 íìîëü/ë

Òèðîêñèíçâ’ÿçóþ÷à àêòèâí³ñòü ãëîáóë³íó 1500–3600 íìîëü Ò
4
/ë

Êàëüöèòîí³í < 29,2 ïìîëü/ë
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Ïîêàçíèê Íîðìàòèâíå çíà÷åííÿ

Ïàðàòãîðìîí 15–65 ïã/ìë

Ãîðìîíè øëóíêà

Ãàñòðèí < 47 ïìîëü/ë

Ïåïñèíîãåí ² 25–100 ìêã/ë

Ãîðìîíè ï³äøëóíêîâî¿ çàëîçè

²íñóë³í 29–181 ïìîëü/ë

Ñ-ïåïòèä 0,9–4,2 ìêã/ë

Ãëþêàãîí 5,73–28, 69 ïìîëü/ë

Ãîðìîíè íàäíèðíèê³â

Àäðåíàë³í < 0,55 íìîëü/ë

Íîðàäðåíàë³í < 3 íìîëü/ë

Äîôàì³í < 886 ïìîëü/ë

Àëüäîñòåðîí 56–250 ïìîëü/ë

Êîðòèçîë î 8 ãîä. — 0,14–0,55 ìêìîëü/ë

î 20 ãîä. — < 0,28 ìêìîëü/ë

Ãîðìîíè íèðîê

Àêòèâí³ñòü ðåí³íó:

ïðè íîðìàëüíîìó âì³ñò³ íàòð³þ ó ðàö³î-

í³ — ëåæà÷è

ñòîÿ÷è;

ïðè îáìåæåíîìó âæèâàíí³ íàòð³þ — 

ëåæà÷è

ñòîÿ÷è

1–3 ìêã/(ë × ãîä.)

3–6 ìêã/(ë × ãîä.)

2–6 ìêã/(ë × ãîä.)

3–20 ìêã/(ë × ãîä.)

Ñòàòåâ³ ãîðìîíè

Õîð³îí³÷íèé ãîíàäîòðîï³í ÷îëîâ³êè — < 9 ÌÎ/ë;

æ³íêè, â ò. ÷. ó ïåð³îä âàã³òíîñò³ — > 10 ÌÎ/ë 

Åñòð³îë ÷îëîâ³êè ³ íåâàã³òí³ æ³íêè — < 7 íìîëü/ë 

Åñòðàä³îë æ³íêè — ìåíñòðóàëüíèé öèêë:

1–10-èé äåíü — 86,4–244, 8 ïìîëü/ë

11–20-èé äåíü — 180–1080 ïìîëü/ë

21–30-èé äåíü — 262,8–536,4 ïìîëü/ë;

÷îëîâ³êè — 43,2–122,4 ïìîëü/ë

Ïðîãåñòåðîí æ³íêè:

ôîë³êóë³íîâà ôàçà — 0,64–4,8 íìîëü/ë

ëþòå¿íîâà ôàçà — 19,2–102,4 íìîëü/ë

ïðè âàã³òíîñò³ — > 76,8 íìîëü/ë

÷îëîâ³êè < 3,2 íìîëü/ë

Òåñòîñòåðîí çàãàëüíèé ïðåïóáåðòàò — < 3,5 íìîëü/ë

äîðîñë³ ÷îëîâ³êè — 10,5–30,5 íìîëü/ë

äîðîñë³ æ³íêè — 0,7–2,8 íìîëü/ë

Òåñòîñòåðîí â³ëüíèé ÷îëîâ³êè — 0,35–1,5 íìîëü/ë

æ³íêè — 10,5–75 ïìîëü/ë
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1. Показники білкового та пуринового обміну.
1.1. Білки крові.
Нормативний показник рівня загального білка у плазмі крові: 60–80 г/л. 
Найпоширеніші причини зниження загальної кількості білка:
1) недостатнє надходження білка — голодування;
2) порушення синтезу білка — захворювання печінки;
3) підвищена втрата білка — захворювання нирок, крововтрата, новоут-

ворення.
Найпоширеніші причини підвищення загальної кількості білка:
1) дегідратація — на тлі травм, опіків, холери;
2) парапротеїнемія — поява патологічних білків при мієломній хворобі 

і хворобі Вальденстрема.
Склад білків плазми крові за фракціями:
1) альбуміни — 50–70%;
2) глобуліни — 20–30%, 
в тому числі: 
 � α1-глобулін — 3–6%,
 � α2-глобулін — 9–15%,
 � β-глобулін — 8–18%,
 � γ-глобулін — 15–25%.

Найпоширеніші причини зниження і підвищення рівня альбумінів є такими ж, 
що і для зниження і підвищення рівня загального білка.

Найпоширеніші причини підвищення рівня α-глобулінів:
1) пухлини, в т. ч. при метастазуванні;
2) травми;
3) інфаркт міокарда;
4) ревматизм.
Найпоширеніші причини підвищення рівня β-глобулінів:
1) атеросклероз;
2) цукровий діабет;
3) гіпотиреоз;
4) нефротичний синдром.
Найпоширеніші причини підвищення рівня γ-глобулінів: вироблення анти-

тіл після інфекційних захворювань.
Найпоширеніші причини зниження рівня γ-глобулінів:
1) алергії;
2) хронічні запальні процеси;
3) злоякісні новоутворення;
4) тривале лікування кортикостероїдами;
5) СНІД. 
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1.2. Залишковий азот — азот сполук, що залишаються у крові після оса-
дження білків.

Нормативний показник: 14,3–28,6 ммоль/л.
Загальна кількість залишкового азоту розподіляється між різними спо-

луками таким чином:
 � сечовина — 50%,
 � азот амінокислот — 25%,
 � азот креатину і креатиніну — 7,5%,
 � азот сечової кислоти — 4%,
 � аміак та індикан — 0,5%,
 � нуклеотиди та інші азотисті сполуки — 5%.

Найпоширеніші причини підвищення рівня залишкового азоту:
1) порушення видільної функції нирок;
2) підвищення утворення азотистих сполук при:
 � лихоманці;
 � розпаді пухлин.

Найпоширеніші причини зниження рівня залишкового азоту:
1) важка печінкова недостатність;
2) некроз печінки.

3.3. Сечовина.
Нормативний показник: 3,23–8,3 ммоль/л.
Найпоширеніші причини підвищення рівня сечовини:
1) ниркова недостатність — порушення видільної функції нирок;
2) дегідратація;
3) посилений розпад білків.
Найпоширеніші причини зниження рівня сечовини:
1) захворювання печінки — через порушення синтезу сечовини;
2) раціон/дієта з низьким вмістом білків.

1.4. Креатинін. 
Нормативний показник: 40–100 ммоль/л.

Найпоширеніші причини підвищення рівня креатиніну: гостра і хронічна 
ниркова недостатність;

1.5. Сечова кислота — кінцевий продукт розпаду пуринових основ.
Нормативний показник: 
 � у чоловіків — 150–480 мкмоль/л;
 � у жінок — 90–360 мкмоль/л.

Найпоширеніші причини підвищення рівня сечової кислоти:
1) подагра;



712          АНАЛІЗИ

2) лейкемії;
3) поліцитемії;
4) захворювання печінки;
5) захворювання нирок з порушенням екскреції сечової кислоти;
6) отруєння барбітуратами, оксидом вуглецю, метанолом.

1.6. Аміак крові.
Нормативний показник: 12–65 мкмоль/л.
Найпоширеніші причини підвищення рівня аміаку крові:
1) захворювання печінки (порто-системне шунтування печінки);
2) ферментопатії сечовиноутворення.

1.7. Фенілаланін.
Нормативний показник: у дорослих — 46–109 мкмоль/л.
Найпоширеніші причини підвищення рівня фенілаланіну: фенілкетонурія.

2. Показники пігментного обміну.

1.1. Білірубін.
Нормативний показник: 
 � загальний — 8,5–20,5 мкмоль/л;
 � прямий — 1,05–5,4 мкмоль/л;
 � непрямий — 6,5–15,4 мкмоль/л.

Співвідношення прямого (у вигляді моно- і диглюкуроніду) і непрямого 
білірубіну в нормі складає 1:3.

Табл. 6. Підвищення рівня білірубіну на тлі різних типів жовтяниць

Òèï æîâòÿíèö³ Ð³âåíü ïðÿìîãî á³ë³ðóá³íó Ð³âåíü íåïðÿìîãî á³ë³ðóá³íó

Ïàðåíõ³ìàòîçíà ↑↑ ↑↑
Ìåõàí³÷íà ↑↑↑ ↑
Ãåìîë³òè÷íà ↑ ↑↑↑

Найпоширеніші причини підвищення рівня непрямого білірубіну:
1) всі типи жовтяниць, але найбільш вираженим підвищення є у разі ге-

молітичної жовтяниці;
2) вірусні гепатити;
3) синдром Криглера-Найяра;
4) хвороба і синдром Жильбера;
5) токсичні гіпербілірубінемії — отруєння хлороформом, тетрахлоридом 
вуглецю;
6) фізіологічна жовтяниця новонароджених (транзиторний стан) — внас-

лідок зниження активності УДФ-глюкуронілтрансферази (уридин-5-ди фос-
фат-глюкуронілтрансфераза).
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3. Показники вуглеводного обміну.

3.1. Глюкоза.
Нормативний показник: 
 � 4,44–6,66 ммоль/л (за Хагедорном-Йєнсеном);
 � 3,33–5,55 ммоль/л (ортотолуїдиновий метод);
 � 3,33–5,55 ммоль/л (глюкозооксидазний метод).

Êîìåíòàð. Ìåòîä âèçíà÷åííÿ ãëþêîçè ó ïëàçì³ êðîâ³ çà ìåòîäîì Õàãåäîðíà-
Éºí  ñåíà ìàº ïåðåâàæíî ³ñòîðè÷íå çíà÷åííÿ, îñê³ëüêè º íàéìåíø òî÷íèì. Ïðè çà-
ñòîñóâàíí³ öüîãî ìåòîäó âèçíà÷àºòüñÿ íå ëèøå ð³âåíü ãëþêîçè, à ñóìàðíèé ð³âåíü 
óñ³õ ñïîëóê-â³äíîâíèê³â, ñàìå òîìó íîðìàòèâí³ ïîêàçíèêè çà Õàãåäîðíîì-Éºíñåíîì 
º çàâèùåíèìè.

Найпоширеніші причини підвищення рівня глюкози:
1) фізіологічна гіперглікемія — аліментарна, емоційна;
2) цукровий діабет 1 і 2 типу;
3) стрес — гіперглікемія при гострому коронарному синдромі;
4) гіперпітуїтаризм;
5) тиреотоксикоз;
6) адренокортицизм;
7) прийом системних глюкокортикоїдів.
Найпоширеніші причини зниження рівня глюкози:
1) голодування;
2) передозування інсуліну і пероральних проти діабетичних засобів;
3) порушення режиму харчування у хворих з цукровим діабетом;
4) інсулінома — пухлина β-інсулярного апарату підшлункової залози;
5) порушення всмоктування глюкози — внаслідок захворювань ШКТ;
6) порушення синтезу глікогену — внаслідок хронічних захворювань пе-

чінки;
7) порушення секреції контрінсулярних гормонів — гіпопітуїтаризм, гіпо-

кортицизм;
8) гіпотиреоз.

3.2. Глікозильований гемоглобін (НbA1C) — гемоглобін, до якого приєд-
нано 1 чи 2 залишки глюкози. Свідчить про рівень глюкози / компенсацію 
діабету протягом останніх 120 днів.

Нормативний показник: 4–6% від загальної кількості гемоглобіну.
Причини підвищення рівня НbA1C у крові: цукровий діабет в стадії деком-

пенсації, в т. ч. вперше виявлений.

3.3. Фруктозамін — глікозильований альбумін. Свідчить про рівень глю-
кози / компенсацію діабету протягом останніх 3 тижнів.

Нормативний показник: до 0,285 ммоль/л.

Причини підвищення рівня фруктозаміну у крові: цукровий діабет в стадії 
декомпенсації, в т. ч. вперше виявлений.
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4. Показники ліпідного обміну.

4.1. Загальний холестерин (ЗХС).
Нормативний показник: 3,9–5,2 ммоль/л.
Найпоширеніші хвороби і стани, асоційовані з підвищенням рівня ЗХС:
1) атеросклероз;
2) цукровий діабет;
3) захворювання печінки (холестатичний синдром);
Найпоширеніші хвороби і стани, асоційовані зі зниженням рівня ЗХС:
1) тиреотоксикоз;
2) кахексія;
3) гострий панкреатит;
4) важка серцева недостатність;
5) захворювання печінки (печінкова недостатність).

4.2. Холестерин ліпопротеїнів високої щільності (ХС ЛПВЩ).
Нормативний показник: 1–1,6 ммоль/л.
Найпоширеніші причини підвищення рівня ХС ЛПВЩ: хронічний алкоголізм.
Найпоширеніші причини зниження рівня ХС ЛПВЩ:
1) дисліпідемія ІІІ типу;
2) обтураційна жовтяниця;
3) лімфогранулематоз;
4) парентеральне харчування.

4.3. Холестерин ліпопротеїнів низької щільності (ХС ЛПНЩ).
Нормативний показник: до 2,6 ммоль/л.
Найпоширеніші причини підвищення рівня ХС ЛПНЩ:
1) гіперліпопротеїнемія ІІІ типу;
2) первинна сімейна гіперхолестеринемія;
3) гіперкортицизм;
4) цукровий діабет;
5) гіпотиреоз.
Найпоширеніші причини зниження рівня ХС ЛПНЩ:
1) голодування;
2) синдром мальабсорбції;
3) муковісцидоз.

4.4. Холестерин ліпопротеїнів дуже низької щільності (ХС ЛПДНЩ).
Нормативний показник: 0,26–1,00 ммоль/л.
Найпоширеніші причини підвищення і зниження рівня ХС ЛПДНЩ анало-

гічні до таких для ХС ЛПНЩ.

4.5. Тригліцериди (ТГ).
Нормативний показник: 0,45–1,7 ммоль/л.
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Найпоширеніші хвороби і стани асоційовані з підвищенням рівня ТГ:
1) гіперліпопротеїнемія І, ІІb, ІІІ, ІV і V типів;
2) глікогенози І, ІІІ і VІ типів;
3) гіпотиреоз;
4) гострий і хронічний панкреатит;
5) вірусні гепатити;
6) алкоголізм.
Найпоширеніші хвороби і стани асоційовані із зниженням рівня ТГ:
1) гіполіпопротеїнемія;
2) абеталіпопротеїнемія;
3) синдром мальабсорбції;
4) тиреотоксикоз;
5) гіперпаратиреоз;
6) хронічні захворювання легень.

5. Показники електролітного обміну.
5.1. Калій.
Нормативний показник: 3,8–5,2 ммоль/л.
Найпоширеніші причини зниження рівня калію:
1) порушення всмоктування у пацієнтів з ураженням кишечника;
2) парентеральне введення рідин, що не містять калію — недостатнє 

надходження;
3) втрата калію — діарея, блювання, промивання шлунка;
4) лікування петльовими, тіазидними та тіазидоподібними діуретинами;
5) лікування глюкокортикоїдами;
6) кетоацидотична кома;
7) хвороба Іценко-Кушинга;
8) поліурія;
9) алкалоз.
Найпоширеніші причини підвищення рівня калію:
1) олігурія чи анурія;
2) гостра і хронічна ниркова недостатність;
3) гостра і хронічна наднирникова недостатність;
4) введення великої кількості калію;
5) ацидоз;
5.2. Кальцій.
Нормативний показник:
 � загальний — 2,3–2,75 ммоль/л;
 � іонізований — 1,05–1,3 ммоль/л.

Найпоширеніші причини зниження рівня кальцію:
1) зниження функції паращитовидних залоз;
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2) вагітність;
3) аліментарна дистрофія;
4) рахіт;
5) гострий панкреатит;
6) стеаторея на тлі хронічного панкреатиту, обтурації жовчовивідних 

шляхів;
7) ниркова недостатність;
8) введення великої кількості цитратної крові;
9) гіпервентиляційні стани.
Êîìåíòàð. Ó ðàç³ ãîñòðîãî ïàíêðåàòèòó çíèæåííÿ ð³âíÿ çàãàëüíîãî êàëüö³þ 

íèæ÷å 1,74 ììîëü/ë º íåñïðèÿòëèâîþ ïðîãíîñòè÷íîþ îçíàêîþ.

Найпоширеніші причини підвищення рівня кальцію:
1) підвищення функції паращитовидних залоз;
2) передозування вітаміну D і препаратів кальцію;
3) переломи кісток;
4) метастази злоякісних пухлин у кістки;
5) множинна мієлома;
6) механічна жовтяниця;
7) саркоїдоз.

5.3. Магній.
Нормативний показник: 0,7–1,2 ммоль/л.
Зниження рівня магнію найчастіше поєднується зі зниженням рівня калію 

і відбувається з аналогічних причин.
Підвищення рівня магнію найчастіше поєднується зі підвищенням рівня 

калію і відбувається з аналогічних причин.

5.4. Натрій.
Нормативний показник: 138–148 ммоль/л.
Найпоширеніші причини підвищення рівня натрію:
1) олігурія;
2) гіперальдостеронізм;
3) обмеження надходження рідини в організм.

Найпоширеніші причини зниження рівня натрію:
1) втрата натрію внаслідок блювання, діареї;
2) гостра і хронічна недостатність наднирників — зменшення вмісту аль-

достерону;
3) недостатнє надходження натрію — безсольова дієта;
4) втрати натрію з потом в умовах жаркого клімату та при фізичній роботі;
5) парентеральне введення рідин, бідних на електроліти;
6) депонування натрію у порожнинах організму (плевральний випіт, асцит).
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5.5. Фосфор неорганічний. 
Нормативний показник: 0,97–1,78 ммоль/л.
Найпоширеніші причини підвищення рівня неорганічного фосфору:
1) зниження функції паращитовидних залоз;
2) передозування вітаміну D;
3) ниркова недостатність;
4) діабетичний кетоацидоз;
5) мієломна хвороба;
6) остеоліз.
Найпоширеніші причини зниження рівня неорганічного фосфору:
1) підвищення функції паращитовидних залоз;
2) остеомаляція;
3) рахіт.

5.6. Хлор.
Нормативний показник: 95–105 ммоль/л.
Найпоширеніші причини зниження рівня хлору:
1) втрати через діарею та блювання;
2) втрати з потом в умовах жаркого клімату та при фізичній роботі;
3) недостатність функції наднирників;
4) респіраторний і метаболічний ацидоз;
5) кишкова непрохідність.
Найпоширеніші причини підвищення рівня хлору:
1) ниркова недостатність;
2) підвищення функції пара щитовидних залоз;
3) дегідратація.

6. Обмін заліза та міді.
6.1. Залізо.
Нормативний показник: 12,5–30,4 мкмоль/л.
Найпоширеніші причини підвищення рівня заліза:
1) анемії — гемолітичні, гіпопластичні; сідероахристична анемія;
2) прийом препаратів заліза — протягом 2–3 місяців перед обстеженням;
3) гемохроматоз;
4) гемосидероз.

Найпоширеніші причини зниження рівня заліза:
1) дефіцит заліза у раціоні;
2) в період активного гемопоезу;
3) інфекції;
4) хронічна ниркова недостатність;
5) підвищені втрати заліза (вагітність, лактація, асиміляція);
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6) конкурентне поглинання заліза (дисбіоз, гельмінтна інвазія);
7) хронічні крововтрати;
8) порушення всмоктування заліза у шлунково-кишковому тракті;
9) порушення транспорту заліза.

6.2. Трансферин — транспортна форма заліза.
Нормативний показник: 23–45 мкмоль/л.
Найпоширеніші причини підвищення рівня трансферину: залізодефіцитна 

анемія.
Найпоширеніші причини зниження рівня трансферину:
1) загальна втрата білка;
2) важкі хвороби печінки — у зв’язку з порушенням білок-синтезуючої 

функції;
3) опіки — в зв’язку з масивними втратами білка;
4) злоякісні новоутворення;
5) атрансферинемія — спадковий патологічний стан.

6.3. Залізозв’язуюча активність сироватки крові.
Нормативний показник: 44,75–71,6 мкмоль/л.
Найпоширеніші причини підвищення залізозв’язуючої активності сиро-

ватки крові:
1) гіпохромна анемія;
2) у пізні терміни вагітності.
Найпоширеніші причини зниження залізозв’язуючої активності сироват-

ки крові:
1) не-залізодефіцитні анемії;
2) гемохроматоз;
3) гемосидероз;
4) зменшення загального вмісту білка — захворювання нирок, голоду-

вання, пухлини;
5) цироз;
6) таласемії.

6.4. Мідь і церулоплазмін.
Нормативний показник міді: 16–31 мкмоль/л.
Нормативний показник церулоплазміну: 1,7–2,9 мкмоль/л.
Êîìåíòàð. 95% ì³ä³ â îðãàí³çì³ ëþäèíè çâ’ÿçàí³ ç öåðóëîïëàçì³íîì. Äåô³öèò 

ì³ä³ ãàëüìóº âêëþ÷åííÿ çàë³çà ó ãåì.

Найпоширеніші причини підвищення рівня міді:
1) гостра лейкемія;
2) гострий лімфогранулематоз;
3) цироз печінки;
4) тиреотоксикоз.
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Найпоширеніші причини зниження рівня міді:
1) дефіцит міді;
2) синдром мальабсорбції;
3) хвороба Вільсона-Коновалова — підвищена екскреція міді з сечею;
4) анемії;
5) порушення остеогенезу.

7. Буферний баланс.

7.1. Гідрокарбонати.
Нормативний показник:
 � у чоловіків — 23,6–27,2 ммоль/л;
 � у жінок — 21,8–27,2 ммоль/л.

Найпоширеніші причини підвищення рівня гідрокарбонатів:
1) метаболічний алкалоз — внаслідок частого блювання і втрати соляної 
кислоти;
2) респіраторний ацидоз — порушення виведення СО2 при серцевій не-

достатності, що супроводжується застоєм у легенях.
Найпоширеніші причини зниження рівня гідрокарбонатів:
І) метаболічний ацидоз:

1) кетоацидоз при цукровому діабеті;
2) лактатний ацидоз;
3) голодування;
4) діарея;
5) гостра і хронічна ниркова недостатність;
6) інтоксикація саліцилатами.

ІІ) респіраторний алкалоз — при гіпервентиляції легень.

8. Ферменти 

8.1. Аланінамінотрансфераза (АлАТ) і аспарагінамінотрансфераза (АсАТ).
Нормативний показник АлАТ: 0,1–0,68 мкмоль/(мл × год.).
Нормативний показник АсАТ: 0,1–0,45 мкмоль/(мл × год.).
Найпоширеніші причини підвищення рівня АлАТ і АсАТ:
1) хвороби печінки, що супроводжуються цитолізом, особливо вірусні, 

аутоімунні гепатити — більшою мірою підвищується рівень АлАТ;
2) інфаркт міокарда — більшою мірою підвищується рівень АсАТ у 2–20 

разів від верхньої межі норми.

Коефіцієнт де Рітіса = АсАТ/АлАТ.

Нормативний показник = 1,3.
 � < 1,3 — ураження печінки;
 � > 1,3 — інфаркт міокарда.
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8.2. Лактатдегідрогеназа (ЛДГ).

Нормативний показник загальної активності ЛДГ: 
 � 220–1100 нмоль/(с × л);
 � 25–100 ОД/л.

Найпоширеніші причини підвищення рівня ЛДГ:
1) інфаркт міокарда;
2) хвороби печінки;
3) хвороби нирок;
4) пухлини, в т. ч. лейкемії;
5) інфекційний мононуклеоз;
6) міопатії.
Êîìåíòàð. ²ñíóº 5 ³çîôåðìåíò³â ËÄÃ. Ó ðàç³ çàõâîðþâàíü òà ïàòîëîã³÷íèõ ñòàí³â 

ï³äâèùóºòüñÿ ð³âåíü ð³çíèõ ôðàêö³é ËÄÃ.

8.3. Креатинфосфокіназа (КФК).

Нормативний показник КФК:
 � до 100 нмоль/(с × л);
 � 10–195 МО/л.

Нормативний показник КФК МВ:
 � < 5% від загальної активності;
 � 0–24 МО/л.

Найпоширеніші причини підвищення рівня КФК МВ:
1) інфаркт міокарда — через 3–4 години після початку;
2) міокардити, особливо дифузні важкі.

Найпоширеніші причини підвищення рівня загальної КФК:
1) інтенсивні фізичні навантаження;
2) численні внутрішньом’язові ін’єкції;
3) м’язова дистрофія;
4) дерматоміозит;
5) тиреотоксикоз.

8.4. Амілаза.

Нормативний показник: 3,3–8,9 мг/(с × л).

Найпоширеніші причини підвищення рівня амілази:
1) гострий панкреатит — підвищення за рахунок панкреатичної амілази;
2) карцинома підшлункової залози — підвищення за рахунок панкреа-

тичної амілази;
3) епідемічний паротит — підвищення рівня α-амілази внаслідок уражен-

ня слинних залоз;
4) прийом глюкокортикоїдів, саліцилатів, тетрациклінів.
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8.5. Гамма-глутамілтранспептидаза (ГГТ).
Нормативний показник:
 � у чоловіків — 250–1767 нмоль/(с × л);
 � у жінок — 167–1100 нмоль/(с × л).

Найпоширеніші причини підвищення рівня ГГТ:
1) холестаз;
2) механічна жовтяниця;
3) холангіти;
4) алкогольна хвороба печінки;
5) пухлини печінки.

8.6. Лужна фосфатаза.
Нормативний показник:
 � 0,5–1,3 ммоль/л;
 � 30–120 ОД/л.

Найпоширеніші причини підвищення рівня лужної фосфатази:
1) холестаз;
2) гіперпаратиреоз;
3) злоякісні пухлини кісток;
4) хвороби кісток, пов’язані з підвищеною активністю остеобластів;
5) остеомаляція.

8.7. Кисла фосфатаза.
Нормативний показник:
 � 67–167 нмоль/(с × л);
 � 0–5,5 ОД/л.

Найпоширеніші причини підвищення рівня кислої фосфатази: 
1) карцинома передміхурової залози;
2) синдром печінкового цитолізу (руйнування гепатоцитів).
Êîìåíòàð. Ó ðàç³ ìåòàñòàçóâàííÿ êàðöèíîìè ïåðåäì³õóðîâî¿ çàëîçè ó ê³ñòêè, 

âèÿâëÿºòüñÿ ï³äâèùåííÿ àêòèâíîñò³ ëóæíî¿ ôîñôàòàçè.

8.8. Ліпаза.

Нормативний показник (у сироватці крові):
 � 0–470 нмоль/(с × л);
 � 0–2 мкмоль/(хв. × л).

Найпоширеніші причини підвищення рівня ліпази:
1) гострий панкреатит — можливе підвищення рівня ліпази до 200 разів 

від верхньої межі норми;
2) жовчна колька;
3) перитоніт. 
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8.9. Глюкозо-6-фосфатдегідрогеназа (Г-6-ФДГ).
Нормативний показник: 0,54±0,10 МЕ/моль Нb.
Спадкове зниження рівня Г-6-ФДГ асоційоване із виникненням гемолітич-

ної анемії.

9. Високоспецифічні маркери пошкодження міокарда.
Нормативні показники:
 � тропонін І — 0–0,5 нг/мл;
 � тропонін Т — 0–0,1 нг/мл.

Найпоширеніші причини підвищення рівня тропонінів:
1) гострий період інфаркту міокарда;
2) важкий міокардит.

10. Міоглобін.
Нормативний показник:
 � у чоловіків — 19–92 мкг/л;
 � у жінок — 12–76 мкг/л.

Найпоширеніші причини підвищення рівня міоглобіну:
1) інфаркт міокарда;
2) травми;
3) судоми;
4) міозити;
5) рабдоміоліз;
6) гостра ниркова недостатність;
7) важкі фізичні навантаження;
8) опіки.

11. Показники активності запального процесу.
Нормативні показники: 
1) С-реактивний білок — < 10 мг/л;
2) серомукоїд:
 � 550–1400 мг/л,
 � 12,47–31,74 мкмоль/л;

3) сіалові кислоти: 
 � 0,18–0,2 ОД,
 � 550–790 мг/л;

4) титр антистрептолізину О — 1:250.
Найпоширеніші причини підвищення рівня показників активності запаль-

ного процесу:
1) активний запальний процес незалежно від локалізації;
2) загострення хронічного запального захворювання.
Êîìåíòàð. Ï³äâèùåííÿ òèòðó àíòèñòðåïòîë³çèíó Î âêàçóº íà ìîæëèâó ó÷àñòü 

β-ãåìîë³òè÷íîãî ñòðåïòîêîêó ó âèíèêíåíí³ çàïàëüíîãî ïðîöåñó.
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12. Ревматоїдний фактор.
Нормативний показник: до 14 МО/мл.
Найпоширеніші причини підвищення рівня рематоїдного фактора:
1) ревматоїдний артрит;
2) синдром Шегрена;
3) змішані захворювання сполучної тканини;
4) змішана кріоглобулінемія.

13. Гормони.
13.1. Гормони гіпофізу.
13.1.1. Антидіуретичний гормон (АДГ, вазопресин).
Нормативний показник: 
 � при осмолярності сироватки 285 мосм/кг — 0–2 нг/л,
 � при осмолярності сироватки > 290 мосм/кг — 2–12 нг/л.

Найпоширеніші причини зниження рівня АДГ: нецукровий діабет.
Найпоширеніші причини підвищення рівня АДГ: синдром Пархона — над-

лишкове виділення вазопресину, що призводить до малого об’єму діурезу, 
підвищення маси тіла, вираженої слабкості, судом, нудоти, втрати апетиту.

13.1.2. Соматотропін.
Нормативний показник (сироватка крові, радіоімунологічний метод): 

46–465 пмоль/л.
Найпоширеніші причини підвищення рівня соматотропіну:
1) аденома передньої частки гіпофізу;
2) передозування препаратів соматотропну.
Найпоширеніші причини зниження рівня соматотропіну:
1) гіпофізарний нанізм — синдром затримки росту;
2) синдром Ларона — порушення чутливості рецепторів до соматотропіну.

13.1.3. Лютеїнізуючий гормон.
Нормативний показник (сироватка крові):
 � препубертат — 2–12 МО/л;
 � дорослі чоловіки — 1–15 МО/л;
 � дорослі жінки — < 30 МО/л;
 � жінки у постменопаузі — > 30 МО/л.

Найпоширеніші причини підвищення рівня лютеїнізуючого гормону у жінок:
1) ендометріоз;
2) полікістоз яєчників;
3) синдром передчасного виснаження яєчників.
Найпоширеніші причини підвищення рівня лютеїнізуючого гормону у чоловіків:
1) ураження яєчок при варікоцеле;
2) первинний гіпогонадизм.
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Найпоширеніші причини зниження рівня лютеїнізуючого гормону:
1) ожиріння;
2) патологія гіпофіза і гіпоталамуса — пухлина, крововилив, променеве 

чи аутоімунне ураження;
3) хвороба Сіммондса;
4) синдром Марфана.

13.1.4. Адренокортикотропний гормон (АКТГ).
Нормативний показник (плазма крові): о 8–10 годині ранку — до 22 пмоль/л.
Найпоширеніші причини підвищення рівня АКТГ:
1) хвороба Іщенко-Кушинга — внаслідок аденоми гіпофіза;
2) синдром ектопічної продукції АКТГ — пухлини, що розвивається поза 

гіпофізом і виробляє АКТГ;
3) хвороба Адісона — гіпокортицизм;
4) паранеопластичний синдром — неспецифічна реакція гіпофіза на зло-

якісні пухлини, розташовані у будь-яких інших органах;
5) прийом інсуліну, амфетаміну, препаратів літію, глюконату кальцію.
Найпоширеніші причини зниження рівня АКТГ:
1) синдром Іщенко-Кушинга — злоякісна кортикостерома наднирників;
2) доброякісна пухлина наднирників;
3) вторинний гіпокортицизм.

13.1.5. Пролактин.
Нормативний показник (сироватка крові): 0,4–10 нмоль/л.
Найпоширеніші причини фізіологічного підвищення рівня пролактину:
1) годування груддю;
2) гіпоглікемія;
3) важкі спортивні навантаження;
4) важкі стреси.
Найпоширеніші причини патологічного підвищення рівня пролактину:
1) хвороби гіпофіза — кісти, пролактинома, менінгіома;
2) хвороби гіпоталамуса — туберкульоз, гермінома, радіоактивне опро-

мінення;
3) цироз печінки — в зв’язку з порушенням інактивації пролактину;
4) ідіопатична пролактинемія.

13.1.6. Соматомедин.
Нормативний показник (сироватка крові, плазма крові): 400–2000 од/л.
Найпоширеніші причини підвищення рівня соматомедину: акромегалія.
Найпоширеніші причини зниження рівня соматомедину:
1) конституціональна затримка росту;
2) при недостатності соматотропного гормону.
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13.1.7. Тиреотропний гормон (ТТГ).

Нормативний показник (сироватка крові): < 10 МОД/л.

Найпоширеніші причини підвищення рівня ТТГ:
1) післяопераційний гіпотиреоз після видалення щитоподібної залози;
2) гіпотиреоз внаслідок лікування йодом-131;
3) гіпотиреоз як наслідок аутоімунного тиреоїдиту;
4) прийом аміодарону, еглонілу, церукалу.

Найпоширеніші причини зниження рівня ТТГ:
1) гіпоталамо-гіпофізарна недостатність;
2) пухлини гіпофіза;
3) травма гіпофіза;
4) післяпологовий некроз гіпофіза;
5) тиреотоксикоз;
6) трийодтиреотоксикоз.

13.1.8. Фолікулстимулюючий гормон (ФСГ).

Нормативний показник (сироватка крові, радіоімунологічний метод):
 � препубертат — 2–12 МО/л;
 � дорослі чоловіки — 1–15 МО/л;
 � дорослі жінки — 1–30 МО/л;
 � жінки у постменопаузі — 30–200 МО/л.

Найпоширеніші причини підвищення рівня фолікулстимулюючого гормону:
1) менопауза;
2) первинна недостатність яєчників (синдром передчасного виснаження 

яєчників, пухлини і кісти яєчників, синдром Шерешевського-Тернера);
3) первинна тестикулярна недостатність у чоловіків — аплазія чи агенезія 

яєчок, пухлини яєчок, синдром Клайнфельтера;
4) гіпогонадизм внаслідок впливу на яєчники чи яєчка рентгенівського 

опромінення, хіміотерапії, алкоголю;
5) пухлини гіпофіза;
6) передчасне статеве дозрівання;

Найпоширеніші причини зниження рівня фолікулстимулюючого гормону:
1) дефіцит гіпоталамічного гонадоліберину;
2) гіпофізарна недостатність;
3) синдром полікістозу яєчників.

13.2. Гормони щитоподібної і паращитоподібних залоз.

13.2.1. Тироксин загальний (загальний Т4).

Нормативний показник (сироватка крові, радіоімунологічний метод): 
65–156 нмоль/л.
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13.2.2. Тироксин вільний (вільний Т4).

Нормативний показник: 10–30 пмоль/л.

Найпоширеніші причини підвищення рівня тироксину:
1) дифузний токсичний зоб;
2) токсична аденома щитоподібної залози;
3) гострий тиреоїдит;
4) аутоімунний тиреоїдит у фазі гіперпродукції тироксину;
5) захворювання печінки, в т. ч. гепатити, цироз — внаслідок порушення 

інактивації тироксину;
6) ектопія тиреоїдної тканини;
7) післяпологова дисфункція щитоподібної залози.

Найпоширеніші причини зниження рівня тироксину:
1) гіпопітуїтаризм;
2) гіпотиреоз первинний;
3) аутоімунний тиреоїдит у фазі гіпопродукції тироксину;
4) ендемічний зоб;
5) отруєння свинцем;
6) вживання героїну.

13.2.3. Трийодтиронін загальний (загальний Т3).
Нормативний показник: 4–8 нмоль/л.

13.2.4. Трийодтиронін вільний (вільний Т3).

Нормативний показник: 1,17–2,18 нмоль/л.

Найпоширеніші причини підвищення рівня трийодтироніну:
1) трийодтиреотоксикоз;
2) тиреоїдит;
3) карцинома щитоподібної залози;
4) прийом аміодарону, клофібрату, метадону, героїну, фенотіазіну, тамок-

сифену, тербуталіну, вальпроєвої кислоти.

Найпоширеніші причини підвищення рівня трийодтироніну:
1) гіпотиреоз;
2) гострий і підгострий тиреоїдит;
3) прийом аміодарону, карбамазепіну, фуросеміду, теофіліну, препаратів 

літію, фенітоїну.

13.2.5. Тироксинзв’язуюча активність глобуліну.

Нормативний показник: 1500–3600 нмоль Т4/л.

13.2.6. Кальцитонін.

Нормативний показник (сироватка крові): < 29,2 пмоль/л.
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Найпоширеніші причини підвищення рівня кальцитоніну:
1) медулярний рак щитоподібної залози;
2) гіперпаратиреоз;
3) цироз печінки;
4) гострий панкреатит;
5) ІІІ триместр вагітності;
6) внутрішньовенне введення препаратів кальцію.
Найпоширеніші причини зниження рівня кальцитоніну:
1) гіпопаратиреоз;
2) первинний остеопороз;
3) тиреоїдектомія;
4) недостатній синтез кальцитріолу в нирках.

13.2.7. Паратгормон.
Нормативний показник: 15–65 пг/мл.
Найпоширеніші причини підвищення рівня паратгормону:
1) первинний гіперпаратиреоз — внаслідок гіперплазії паращитовидних за-

лоз, раку паращитовидних залоз, множинної ендокринної неоплазії 1 і 2 типу;
2) вторинний гіперпаратиреоз — внаслідок хронічної ниркової недостат-

ності, гіповітамінозу D;
3) псевдогіпопаратиреоз — периферична резистентність до паратгормона.
Найпоширеніші причини зниження рівня паратгормону:
1) первинний гіпопаратиреоз;
2) вторинний гіпопаратиреоз — ускладнення хірургічного лікування за-

хворювань щитоподібної залози.

13.3. Гормони шлунка. 

13.3.1. Гастрин.
Нормативний показник (сироватка крові): < 47 пмоль/л.
Найпоширеніші причини підвищення рівня гастрину:
1) синдром Золлінгера-Еллісона — пухлина шлунка, підшлункової залози 

чи тонкої кишки, що продукує гастрит;
2) карцинома шлунка;
3) хронічний гастрит;
4) гіперпаратиреоз.

13.3.2. Пепсиноген І.
Нормативний показник (сироватка крові): 25–100 мкг/л.
Найпоширеніші причини підвищення рівня пепсиногену І:
1) інфікування H. pylori;
2) виразка 12-палої кишки;
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3) гастринома;
4) регулярне застосування інгібіторів протонної помпи протягом корот-

кого терміну.
Найпоширеніші причини зниження рівня пепсиногену І:
1) атрофічний гастрит;
2) аденокарцинома і карциноїд шлунка;
3) цукровий діабет 1 типу;
4) регулярне застосування інгібіторів протонної помпи протягом понад 

1 року.

13.4. Гормони підшлункової залози.

13.4.1. Інсулін.
Нормативний показник (сироватка крові): 29–181 пмоль/л.
Найпоширеніші причини підвищення рівня інсуліну:
1) інсулінома;
2) гіперплазія острівців Лангерганса;
3) зменшення виділення глюкагону;
4) захворювання печінки — у зв’язку з порушенням інактивації інсуліну.
Найпоширеніші причини зниження рівня інсуліну:
1) цукровий діабет 1 типу;
2) важкі емоційні і фізичні стреси.

13.4.2. С-пептид.
Нормативний показник (сироватка крові): 0,9–7,10 нг/мл 
Найпоширеніші причини підвищення рівня С-пептиду:
1) ЦД 2 типу;
2) інсулінома;
3) гіпоглікемія на тлі прийому пероральних цукорзнижуючих препаратів;
4) ниркова недостатність.
Найпоширеніші причини зниження рівня С-пептиду:
1) ЦД 1 типу;
2) інсулінотерапія — реакція підшлункової залози у відповідь на введення 

екзогенного інсуліну;
3) алкогольна гіпоглікемія.

13.4.3. Глюкагон.
Нормативний показник (сироватка крові): 5,73–28,69 пмоль/л.
Найпоширеніші причини підвищення рівня глюкагону:
1) цукровий діабет 1 і 2 типу;
2) феохромоцитома;
3) синдром і хвороба Іщенко-Кушинга;
4) цироз печінки;
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5) хронічний і гострий панкреатит;
6) травма підшлункової залози;
7) сімейна гіперглюкагонемія.
Найпоширеніші причини зниження рівня глюкагону:
1) зменшення маси підшлункової залози на тлі запалення;
2) панкреатектомія.

13.5. Гормони наднирників.

13.5.1. Адреналін.
Нормативний показник (плазма крові): < 0,55 нмоль/л.
Найпоширеніші причини підвищення рівня адреналіну:
1) феохромоцитома;
2) нейробластома;
3) гангліонейробластома;
4) гангліоневрома;
5) геморагічний, ендотоксичний і анафілактичний шоки.
Найпоширеніші причини зниження рівня адреналіну.
Відсутність підвищення рівня адреналіну в крові, взятої у положенні па-

цієнта стоячи, при нормальному базальному рівні свідчить про дисфункцію 
вегетативної нервової системи.

13.5.2. Норадреналін.
Нормативний показник (плазма крові): < 3 нмоль/л.
Найпоширеніші причини підвищення і зниження рівня норадреналіну від-

повідають таким для адреналіну.

13.5.3. Дофамін.
Нормативний показник (плазма крові): < 886 пмоль/л.
Найпоширеніші причини зниження рівня дофаміну:
1) ожиріння;
2) депресія;
3) зловживання алкоголем, кавою.

13.5.4. Альдостерон.
Нормативний показник (плазма крові, при нормальному вживанні кухон-

ної солі): 56–250 пмоль/л.
Найпоширеніші причини підвищення рівня альдостерону:
1) пухлина кори наднирників — однобічна доброякісна аденома;
2) карцинома наднирників;
3) ідіопатичний гіперальдостеронізм;
4) стеноз ниркової артерії;
5) лікування діуретиками;
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6) нефротичний синдром;
7) серцева недостатність.

13.5.5. Кортизол. 
Нормативний показник (сироватка крові): 
о 8 годині — 0,14–0,55 мкмоль/л;
о 20 годині — < 0,28 мкмоль/л.
Найпоширеніші причини підвищення рівня кортизолу:
1) хвороба Іценко-Кушинга — внаслідок аденоми гіпофіза, пухлини гіпо-

таламуса, АКТГ-виробляючі пухлини інших органів (бронхів, яєчників);
2) синдром Іценко-Кушинга — доброякісна/злоякісна пухлина наднирни-

ків, гіперплазія кори наднирників, кортизолвиробляючі пухлини інших органів;
3) ожиріння.
Найпоширеніші причини зниження рівня кортизолу:
1) хвороба Аддісона — ураження кори наднирників із зменшенням вироб-

лення кортизолу;
2) зменшення продукції АКТГ у гіпофізі;
3) тривалий прийом системних глюкокортикоїдів.

13.6. Гормони нирок.

13.6.1. Активність реніну.
Нормативний показник:
 � при нормальному вмісті натрію у раціоні: 

– лежачи: 1–3 мкг/л × год.;
– стоячи: 3–6 мкг/л × год.

 � при обмеженому вживанні натрію: 
– лежачи: 2–6 мкг/л × год.;
– стоячи: 3–20 мкг/л × год.

Найпоширеніші причини підвищення рівня реніну:
1) низький вміст натрію у раціоні;
2) звуження ниркових артерій;
3) карцинома нирок, що виділяє ренін;
4) гемангіоперицитома — пухлина судинного походження, що виділяє ренін;
5) нефротичний синдром;
6) цироз печінки;
7) прийом діуретиків, глюкокортикоїдів, естрогенів.
Найпоширеніші причини зниження рівня реніну:
1) надлишок солі у раціоні;
2) підвищення рівня вазопресину;
3) синдром Кона;
4) гостра ниркова недостатність;
5) прийом α-метилдопи, пропранололу.
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13.7. Статеві гормони.
13.7.1. Хоріонічний гонадотропін.
Нормативний показник (сироватка крові):
 � чоловіки — < 9 МО/л;
 � жінки, в т. ч. у період вагітності — > 10 МО/л.

Найпоширеніші причини зниження рівня хоріонічного гонадотропіну:
1) загроза переривання вагітності;
2) затримка розвитку плода;
3) хронічна плацентарна недостатність і переношування плода;
4) загибель плода і вагітність, що завмерла.
Найпоширеніші причини підвищення рівня хоріонічного гонадотропіну:
1) багатоплідна вагітність;
2) міхуровий занос.
13.7.2. Естріол (Е3).
Нормативний показник (сироватка крові, радіоімунологічний метод): 

чоловіки і невагітні жінки — < 7 нмоль/л.
Найпоширеніші причини підвищення рівня естріолу:
1) гормонально-активні пухлини яєчників, яєчок чи наднирників;
2) цироз печінки.
Найпоширеніші причини зниження рівня естріолу:
1) менопауза;
2) прееклампсія;
3) хоріонкарцинома;
4) прийом естрогенів, системних глюкокортикоїдів.
13.7.3. Естрадіол (Е2).
Нормативний показник (сироватка крові, радіоімунологічний метод):
 � жінки: 

– менструальний цикл 1–10-ий день — 86,4–244,8 пмоль/л;
– менструальний цикл 11–20-ий день — 180–1080 пмоль/л;
– менструальний цикл 21–30-ий день — 262,8–536,4 пмоль/л;
 � чоловіки — 43,2–122,4 пмоль/л.

Найпоширеніші причини підвищення рівня естрадіолу:
1) естроген продукуючі пухлини яєчників і матки;
2) фолікулярна кіста яєчника;
3) цироз печінки;
4) ендометріоз;
5) ожиріння.
Найпоширеніші причини зниження рівня естрадіолу:
1) різке схуднення;
2) значні фізичні навантаження;
3) куріння;
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4) вегетаріанство;
5) алкоголізм;
6) гіперпролактинемія.

13.7.4. Прогестерон.
Нормативний показник (сироватка крові): 
 � жінки:

– фолікулінова фаза — 0,64–4,8 нмоль/л;
– лютеїнова фаза — 19,2–102,4 нмоль/л;
– при вагітності — > 76,8 нмоль/л.
 � чоловіки — < 3,2 нмоль/л.

Найпоширеніші причини підвищення рівня прогестерону:
1) вагітність;
2) кіста жовтого тіла;
3) пухлини яєчників;
4) міхуровий заніс;
5) хронічна ниркова недостатність — не виводиться надлишок гормону.
Найпоширеніші причини зниження рівня прогестерону:
1) недостатність функції жовтого тіла;
2) недостатність функції плаценти;
3) затримка внутрішньоутробного розвитку плода;
4) маткові кровотечі, не пов’язані з менструальним циклом.

13.7.5. Тестостерон загальний.
Нормативний показник:
 � препубертат — < 3,5 нмоль/л;
 � дорослі чоловіки — 10,5–30,5 нмоль/л;
 � дорослі жінки — 0,7–2,8 нмоль/л.

13.7.6. Тестостерон вільний.
Нормативний показник (сироватка крові):
 � чоловіки — 0,35–1,5 нмоль/л;
 � жінки — 10,5–75 пмоль/л.

Найпоширеніші причини зниження рівня тестостерону:
1) травми і пухлини яєчок;
2) пангіпопітуїтаризм;
3) синдром Клайнфельтера;
4) постійний прийом системних глюкокортикоїдів.
Найпоширеніші причини підвищення рівня тестостерону:
1) хвороба і синдром Іценко-Кушинга;
2) пухлини яєчок;
3) рак передміхурової залози;
4) надлишковий прийом анаболічних стероїдів.
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V. Çàãàëüíîêë³í³÷íèé àíàë³ç ñå÷³
Табл. 7. Показники загальноклінічного аналізу сечі

Ïîêàçíèê Íîðìàòèâíå çíà÷åííÿ

Çàãàëüí³ âëàñòèâîñò³

Äîáîâèé ä³óðåç 1200–2000 ìë,

80% â³ä âæèòî¿ çà äîáó ð³äèíè

Êîë³ð ñå÷³ ñîëîì’ÿíî-æîâòèé

Ïðîçîð³ñòü ïîâíà

Â³äíîñíà ù³ëüí³ñòü 1015–1025

ðÍ ñå÷³ 5–7

Õ³ì³÷íå äîñë³äæåííÿ ñå÷³

Á³ëîê ≤ 0,033 ã/ë

Æîâ÷í³ ï³ãìåíòè â³äñóòí³

Ãëþêîçà â³äñóòíÿ

Êåòîíè â³äñóòí³

Ãåìîãëîá³í â³äñóòí³é

Ñå÷îâà êèñëîòà 1,2–7,1 ììîëü/äîáó

Êðåàòèí â³äñóòí³é

Àì³ëàçà äî 460 Îä/ë

Ì³êðîñêîï³ÿ îðãàí³çîâàíîãî îñàäó ñå÷³

Åðèòðîöèòè 0–1 â ï/ç

Ëåéêîöèòè ó ÷îëîâ³ê³â — äî 3 â ï/ç

ó æ³íîê — äî 5 â ï/ç

Åï³òåë³é ïëîñêèé òà ïåðåõ³äíèé — ïîîäèíîê³ êë. 

â ï/ç

Öèë³íäðè ã³àë³íîâ³ ïîîäèíîê³

Öèë³íäðè ³íøèõ òèï³â â³äñóòí³

Табл. 8. Аналіз сечі за Аддісом-Каковським

Ïîêàçíèê Çíà÷åííÿ

Äîáîâà åêñêðåö³ÿ ëåéêîöèò³â 2 × 106

Äîáîâà åêñêðåö³ÿ åðèòðîöèò³â 1 × 106

Äîáîâà åêñêðåö³ÿ öèë³íäð³â 2 × 104

Табл. 9. Аналіз сечі за Нечипоренком

Ïîêàçíèê Çíà÷åííÿ

Ê³ëüê³ñòü ëåéêîöèò³â â 1 ìë ñå÷³ äî 2000

Ê³ëüê³ñòü åðèòðîöèò³â â 1 ìë ñå÷³ äî 1000

Ê³ëüê³ñòü öèë³íäð³â â 1 ìë ñå÷³ â³äñóòí³ àáî 1 íà 4 êàìåðè Ãîðÿºâà



734          АНАЛІЗИ

1. Загальні властивості.
1.1. Добовий діурез.
Êîìåíòàð. Âåëè÷èíà äîáîâîãî ä³óðåçó íå º ïîêàçíèêîì çàãàëüíîêë³í³÷íîãî 

àíàë³çó ñå÷³, àëå íàâåäåíà ó ðîçä³ë³ «Çàãàëüí³ âëàñòèâîñò³» äëÿ ö³ë³ñíîñò³ âèêëàäåííÿ 
ìàòåð³àëó. 

Нормативний показник: 1200–2000 мл, 80% від рідини, що надійшла про-
тягом доби.

Найпоширеніші причини підвищення діурезу (поліурія):
1) ефективна діуретична терапія — зменшення набряків;
2) цукровий діабет;
3) нецукровий діабет;
4) гіпергідратація — оральна, парентеральна.
Найпоширеніші причини зменшення діурезу (олігурія — зменшення діуре-

зу до 100–500 мл/добу):
1) діарея;
2) блювання;
3) інтенсивне потіння;
4) поява набряків;
5) накопичення рідини у порожнинах — асцит, гідроторакс тощо;
6) обмеження вживання рідини;
7) шок, колапс, гіпотензія;
8) олігурична стадія хронічної ниркової недостатності.
Анурія — відсутність діурезу у зв’язку з припиненням надходження сечі 

у сечовий міхур (добовий діурез < 100 мл).
Найпоширеніші причини анурії:
1) обструкція сечоводів каменями;
2) стискання сечоводів пухлинами — карцинома матки, сечового міхура;
3) гостра крововтрата;
4) інтенсивне блювання;
5) кінцева стадія хронічної ниркової недостатності;
6) анурична стадія гострої ниркової недостатності.
Ішурія — затримка сечі у сечовому міхурі з неможливістю самостійного се-

човиділення (повна ішурія) або з виділенням сечі краплями (неповна ішурія).
Найпоширеніші причини ішурії:
1) закриття конкрементом чи пухлиною виходу з сечового міхура;
2) порушення функціонування нервово-м’язового апарату сечового міху-

ра — після хірургічної операції, пологів, при неврологічних захворюваннях, 
на тлі важких інфекцій та/чи інтоксикацій;

3) стриктури уретри;
4) простатит;
5) доброякісна гіперплазія передміхурової залози;
6) карцинома передміхурової залози.
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1.2. Колір сечі.
Нормативний показник: солом’яно-жовтий (пов’язаний з наявністю уро-

хрому).

Найпоширеніші та найбільш клінічно значимі зміни кольору сечі:
1) посилення інтенсивності забарвлення сечі — внаслідок втрати рідини 

при появі набряків, діареї, блюванні;
2) червонуватий колір («м’ясних помиїв») — гематурія, гемоглобінурія;
3) білуватий колір — велика кількість фосфатів або ліпідів у сечі;
4) темно-жовтий колір з зеленкуватим відтінком — наявність жовчних 

пігментів при жовтяницях;
5) зеленкувато-жовтий колір — велика кількість лейкоцитів у сечі (піурія);
6) брудно-коричневий — піурія на тлі лужної реакції;
7) чорний — гемоглобінурія на тлі гемолізу;
8) коричневий — прийом активованого вугілля (карболену);
9) рожевий — прийом аспірину, вживання буряка, моркви.

1.3. Прозорість.
Нормативний показник: прозорість повна.

Найпоширеніші причини мутності сечі:
1) урати;
2) фосфати;
3) оксалати;
4) білок;
5) епітеліальні клітини;
6) бактерії.

1.4. Відносна щільність.
Нормативний показник: 1015–1025
Найпоширеніші причини підвищення відносної щільності сечі (гіперстенурія):
1) недостатнє вживання рідини;
2) великі втрати рідини;
3) цукровий діабет;
4) олігурія;
5) нефротичний синдром.
Найпоширеніші причини зниження відносної щільності сечі (гіпостенурія):
1) ниркова недостатність;
2) поліурія;
3) нецукровий діабет;
4) тривале голодування і дотримання безбілкової дієти.
Найпоширеніші причини зменшення коливання відносної щільності сечі 

протягом доби (ізогіпостенурії):
1) хронічна ниркова недостатність;
2) хронічний гломерулонефрит;
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3) хронічний пієлонефрит;
4) поява набряків;
5) прийом діуретиків;
6) тривалий безбілковий і безсольовий раціон.

1.5. рН сечі.
Нормативний показник: рН = 5–7 (реакція слабко-кисла).
Êîìåíòàð. Ðåàêö³ÿ ñå÷³ çàëåæèòü â³ä õàðàêòåðó ä³ºòè.

Найпоширеніші причини підвищення кислотності сечі:
1) цукровий діабет;
2) лихоманка;
3) туберкульоз;
4) голодування;
5) важке фізичне навантаження.
Найпоширеніші причини зсуву реакції сечі у лужний бік:
1) блювання;
2) діарея;
3) інфекції сечового міхура і сечовивідних шляхів.

2. Хімічне дослідження сечі.

2.6. Білок.
Нормативний показник: ≤ 0,033 г/л.
Найпоширеніші причини збільшення кількості білка у сечі:
1) гострий і хронічний гломерулонефрит;
2) тубулопатії;
3) інтерстиціальний нефрит;
4) функціональна протеїнурія — ортостатична;
5) виділення з сечею білка Бенс-Джонса — при мієломній хворобі, макро-

глобулінемії Вальденстрема.
Найпоширеніші причини значного збільшення кількості білка у сечі 

(> 2000/добу — масивна протеїнурія):
1) нефротичний синдром;
2) амілоїдоз нирок;
3) хвороба Берже (IgA-залежна нефропатія).

2.7. Жовчні пігменти (білірубін, уробілін).
Нормативний показник: відсутні.
Найпоширеніші причини появи білірубіну у сечі:
1) обтураційна жовтяниця;
2) паренхіматозна жовтяниця (холестатичний варіант) — в сечі з’являється 

прямий білірубін.
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Найпоширеніші причини появи уробіліну у сечі:
1) паренхіматозна жовтяниця;
2) гемолітична анемія;
3) отруєння свинцем.
Êîìåíòàð. Óðîá³ë³í óòâîðþºòüñÿ ïðè îêèñëåíí³ á³ë³ðóá³íó â æîâ÷íèõ øëÿõàõ 

³ òîíê³é êèøö³.

2.8. Глюкоза.
Нормативний показник: відсутня.
Êîìåíòàð. Ïðè äîñÿãíåíí³ ð³âíÿ ãëþêîçè â êðîâ³ 9,2–10 ììîëü/ë (íèðêîâèé 

ïîð³ã), ãëþêîçà ç’ÿâëÿºòüñÿ ó ñå÷³ (ãëþêîçóð³ÿ).

Найпоширеніші причини фізіологічної глюкозурії:
1) аліментарна глюкозурія;
2) стресова глюкозурія.
Найпоширеніші причини патологічної глюкозурії:
1) цукровий діабет 1 та 2 типу декомпенсований;
2) гестаційний діабет;
3) при захворюванні нирок, що перебігають з порушенням реабсорбції 

глюкози;
4) гострий панкреатит;
5) отруєння морфіном, стрихніном, фосфором, хлороформом.

2.9. Кетони (ацетон, ацетооцтова кислота, β-оксимасляна кислота).
Нормативний показник: 20–50 мг/добу, звичайними методами не визна-

чаються.
Найпоширеніші причини кетонурії:
1) цукровий діабет;
2) в післяопераційному періоді;
3) голодування;
4) кахексія;
5) інфекційні захворювання;
6) інтоксикації;
7) еклампсія;
8) глікогенози І, ІІ і ІV типів;
9) тиреотоксикоз;
10) акромегалія.

2.10. Гемоглобін.
Нормативний показник: відсутній.
Гемоглобінурія — виведення з сечею вільного гемоглобіну.
Найпоширеніші причини гемоглобінурії:
1) гемолітичні анемії, в т. ч. пароксизмальна нічна гемоглобінурія;
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2) гемоліз — внаслідок переливання несумісної за групою чи Rh-фактором 
крові;

3) гемолітична лихоманка при малярії;
4) після тривалої ходьби — маршева гемоглобінурія;
5) отруєння грибами, аніліном, сульфаніламідами, хлоратом калію.

2.11. Сечова кислота.
Нормативний показник: 1,2–7,1 ммоль/добу.
Найпоширеніші причини підвищення рівня сечової кислоти у сечі:
1) подагра;
2) лейкемії;
3) поліцитемії;
4) гепатити;
5) прийом аспірину, глюкокортикоїдів;
6) синдром Леша-Нейхана;

2.12. Креатин.
Нормативний показник: в нормі не виявляється.
Найпоширеніші причини підвищення рівня креатину у сечі:
1) міопатії;
2) прогресуюча м’язова дистрофія;
3) цукровий діабет;
4) ураження печінки;
5) інфекційні хвороби;
6) лихоманка;
7) переломи;
8) опіки.

2.13. Амілаза.
Нормативний показник: до 460 Од/л.
Найпоширеніші причини підвищення рівня амілази:
1) гострий і хронічний панкреатит;
2) обструкція конкрементом або пухлиною вивідного протоку підшлун-

кової залози.

Найпоширеніші причини зниження рівня амілази:
1) недостатність функції підшлункової залози;
2) муковісцидоз.

3. Мікроскопія організованого осаду сечі.

3.14. Еритроцити.

Нормативний показник: 0–1 в п/з.
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Найпоширеніші причини гематурії:
1) гострий і хронічний гломерулонефрит;
2) гострий і хронічний пієлонефрит;
3) сечокам’яна хвороба;
4) інфаркт нирок;
5) пухлина нирок;
6) травми нирок;
7) амілоїдоз нирок;
8) туберкульоз нирок;
9) цистит.

Êîìåíòàð. Íàÿâí³ñòü ïîíàä 1 åðèòðîöèòà â ïîë³ çîðó º ñâ³ä÷åííÿì ì³êðîãåìà-
òóð³¿. Ìåæà ì³æ ì³êðî- òà ìàêðîãåìàòóð³ºþ — íàÿâí³ñòü 0,5 ìë êðîâ³ â 1ë ñå÷³ (~2500 
åðèòðîöèò³â â 1 ìêë ñå÷³). Êîë³ð ñå÷³ ñòàº ÷åðâîíèì ïðè íàÿâíîñò³ 5000 åðèòðîöèò³â 
â 1 ìêë ñå÷³.

3.15. Лейкоцити.

Нормативний показник:
 � у чоловіків — до 3 в п/з;
 � у жінок — до 5 в п/з.

Найпоширеніші причини збільшення кількості лейкоцитів у сечі (лейко-
цитурії):

1) гострий і хронічний пієлонефрит;
2) цистит;
3) уретрит;
4) гострий і хронічний гломерулонефрит;
5) туберкульоз нирок;
6) амілоїдоз нирок.

Піурія — понад 60 лейкоцитів в полі зору при мікроскопічному дослі-
дженні осаду сечі.

3.16. Епітеліальні клітини.

Нормативний показник: плоский та перехідний епітелій — поодинокі клі-
тини в полі зору.

Поява клітин ниркового епітелію з циліндрами свідчить про важке ура-
ження нирок.

3.4. Циліндри (Ц) — білкові чи клітинні утворення канальцевого похо-
дження.

Ц. гіалінові — мукопротеїн Тамма-Хорсвелла — утворюється з білка, що 
згорнувся у просвіті канальців.

Нормативний показник: поодинокі.



740          АНАЛІЗИ

Найпоширеніші причини збільшення кількості гіалінових циліндрів:
1) нефротичний синдром;
2) лихоманка;
3) ортостатична протеїнурія.

Ц. зернисті — утворюються у результаті переродження і руйнування клі-
тин ниркових канальців. З’являються при важких дегенеративних ураженнях 
канальців.

Ц. воскоподібні — утворюються з ущільнених гіалінових та зернистих ци-
ліндрів при затримці їх у канальцях.

Нормативний показник: відсутні.

З’являються у разі:
1) нефротичного синдрому;
2) хронічного ураження епітелію канальців.

Ц. епітеліальні — утворюються зі злущеного епітелію канальців.

Нормативний показник: відсутні.

З’являються у разі:
1) нефротичного синдрому;
2) дегенеративного ураження канальців.

Ц. еритроцитарні — нашарування еритроцитів на циліндри іншого типу, 
найчастіше на гіалінові.

Нормативний показник: відсутні.

З’являються у разі гематурії ниркового ґенезу.

Ц. пігментні — утворюються при гемоглобінурії, міоглобінурії, в нормі 
відсутні.

Ц. лейкоцитарні — утворюються при нашаруванні лейкоцитів на цилінд-
ри іншого типу.

3.5. Неорганізований осад сечі.

Найпоширеніші причини появи кришталиків сечової кислоти у сечі:
1) сечокислий діатез;
2) безсимптомна уратурія;
3) подагра;
4) лейкемії.

Найпоширеніші причини появи оксалатів у сечі: надлишок у раціоні про-
дуктів харчування, що є джерелами оксалатів — щавель, шпинат, томати, 
цит русові, шоколад.

Найпоширеніші причини появи фосфатів у сечі: перенесені інфекції сечо-
вивідних шляхів.
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VI. Àíàë³ç ñå÷³ çà Àää³ñîì-Êàêîâñüêèì
Нормативний показник: 
 � добова екскреція лейкоцитів — 2 × 106;
 � добова екскреція еритроцитів — 1 × 106;
 � добова екскреція циліндрів — 2 × 104.

Найпоширеніші причини збільшення добової екскреції лейкоцитів:
1) гострий і хронічний пієлонефрит;
2) цистит;
3) уретрит;
4) гострий і хронічний гломерулонефрит;
5) туберкульоз нирок;
6) амілоїдоз нирок.

Найпоширеніші причини збільшення добової екскреції еритроцитів:
1) гострий і хронічний гломерулонефрит;
2) гострий і хронічний пієлонефрит;
3) сечокам’яна хвороба;
4) інфаркт нирок;
5) пухлина нирок;
6) травми нирок;
7) амілоїдоз нирок;
8) туберкульоз нирок;
9) цистит.

Найпоширеніші причини збільшення добової екскреції циліндрів:
1) нефротичний синдром;
2) дегенеративні ураження канальців;
3) гемоглобінурія, міоглобінурія;
4) гематурія ниркового ґенезу.

VII. Àíàë³ç ñå÷³ çà Íå÷èïîðåíêîì
Нормативний показник: в 1 мл сечі:
 � лейкоцитів — до 2000;
 � еритроцитів — до 1000;
 � циліндрів — відсутні або 1 на 4 камери Горяєва.

Найпоширеніші причини збільшення кількості лейкоцитів, еритроцитів 
та циліндрів в 1 мл сечі відповідають причинам збільшення добової екскре-
ції лейкоцитів, еритроцитів та циліндрів.
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VIII. Àíàë³ç ñå÷³ çà Çèìíèöüêèì
Аналіз сечі за Зимницьким полягає у зборі порцій сечі через кожні 3 годи-

ни і реєстрації кількості випитої рідини.

Нормативний показник: 
1) добовий діурез складає близько 80% від кількості випитої за добу рідини;
2) денний діурез (1–4 порції) : нічний діурез (5–8 порції) = 2:1;
3) різниця між максимальним і мінімальним значенням відносної щіль-

ності протягом доби не менше 7–10.

Найпоширеніші відхилення:
1) виведення понад 80% випитої за добу рідини — зменшення набряків;
виведення менше 80% випитої за добу рідини — внаслідок появи набря-

ків, накопичення рідини у порожнинах тіла (асцит, гідроторакс);
2) денний діурез = нічному діурезу або нічний переважає за обсягом денний 

діурез (ніктурія) — свідчить про обмеження концентраційної функції нирок;
3) зменшення відносної щільності сечі та зменшення її коливання протя-

гом доби (ізогіпостенурія).

Найпоширеніші причини зменшення коливання відносної щільності сечі 
протягом доби (ізогіпостенурії):

1) хронічна ниркова недостатність;
2) хронічний гломерулонефрит;
3) хронічний пієлонефрит;
4) поява набряків;
5) прийом діуретинів;
6) тривалий безбілковий і безсольовий раціон.

IX. Ïîðô³ðèíè â ñå÷³
Нормативні показники:
1) δ-амінолевулінова кислота — 2–3 мг/добу; 11,4–57,2 мкмоль/добу;
2) порфобіліноген — до 2 мг/добу; до 8,8 мкмоль/добу;
3) уропорфірини — до 6 мг/добу; до 60 нмоль/добу;
4) копропорфірини — до 70 мкг; до 345 нмоль/добу;
5) протопорфірини — до 12 мг/добу.

Найпоширеніші причини підвищення рівня порфіринів:
1) отруєння свинцем;
2) отруєння органічними сполуками миш’яку;
3) апластична анемія;
4) цироз печінки;
5) алкогольна інтоксикація;
6) прийом барбітуратів.
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Õ. Àíàë³ç ïóíêòàòó ê³ñòêîâîãî ìîçêó

Табл. 10. Показники пунктату кісткового мозку

Êë³òèííèé ñêëàä ê³ñòêîâîãî ìîçêó

Êë³òèíí³ åëåìåíòè Âì³ñò, %

Ðåòèêóëÿðí³ êë³òèíè 0,1–1,6

Áëàñòè 0,1–1,1

Ì³ºëîáëàñòè 0,2–1,7

Íåéòðîô³ëüí³ ïðîì³ºëîöèòè 1,0–4,1

ì³ºëîöèòè 6,9–12,2

ìåòàì³ºëîöèòè 8,0–14,9

ïàëè÷êîÿäåðí³ 12,8–23,7

ñåãìåíòîÿäåðí³ 13,1–24,1

Âñ³ íåéòðîô³ëüí³ åëåìåíòè 52,7–68,9

Åîçèíîô³ëè âñ³õ ãåíåðàö³é 0,5–5,8

Áàçîô³ëè âñ³õ ãåíåðàö³é 0,0–0,5

Åðèòðîáëàñòè 0,2–1,1

Ïðîíîðìîáëàñòè 0,1–1,2

Íîðìîáëàñòè áàçîô³ëüí³ 1,4–4,6

ïîë³õðîìàòîô³ëüí³ 8,9–16,9

îêñèô³ëüí³ 0,8–5,6

Âñ³ åðèòðî¿äí³ åëåìåíòè 14,5–26,5

Ìîíîöèòè 0,7–3,1

Ë³ìôîöèòè 4,3–13,7

Ïëàçìàòè÷í³ êë³òèíè 0,1–1,8

Àáñîëþòíà ê³ëüê³ñòü ìåãàêàð³îöèò³â, â òèñ â 1 ìêë 41,6–195,2

Ê³ñòêîâî-ìîçêîâ³ ³íäåêñè

Ëåéêî-åðèòðîáëàñòè÷íå ñï³ââ³äíîøåííÿ 2,1–4,5

²íäåêñ äîçð³âàííÿ íåéòðîô³ë³â 0,5–0,9

²íäåêñ äîçð³âàííÿ åðèòðîêàð³îöèò³â 0,7–0,9

До проведення аналізу необхідно визначитися, чи не розведений кіст-
ковий мозок периферичною кров’ю. За препаратом, що значно розведе-
ний периферичною кров’ю, неможливо достовірно оцінити стан кістково-
мозкового кровотворення.

Ознаки розведення кісткового мозку периферичною кров’ю:
1) пунктат бідний;
2) пунктат представлений переважно зрілими клітинами периферичної 

крові;
3) співвідношення нейтрофілів і лімфоцитів наближається до такого у пе-

риферичній крові;
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4) у пунктаті — поодинокі еритрокаріоцити при відсутності ознак анемії 
у периферичній крові;

5) у пунктаті — поодинокі/відсутні мегакаріоцити при нормальній кіль-
кості тромбоцитів у крові;

6) підвищене лейко-еритробластичне співвідношення;
7) знижений індекс дозрівання нейтрофілів.
У разі виявлення значного розведення кісткового мозку периферійною 

кров’ю необхідно виконати повторну пункцію.
Табл. 11. Клітинний склад кісткового мозку в нормі

Êë³òèíí³ åëåìåíòè Âì³ñò, %

Ðåòèêóëÿðí³ êë³òèíè 0,1–1,6

Áëàñòè 0,1–1,1

Ì³ºëîáëàñòè 0,2–1,7

Íåéòðîô³ëüí³

ïðîì³ºëîöèòè 1,0–4,1

ì³ºëîöèòè 6,9–12,2

ìåòàì³ºëîöèòè 8,0–14,9

ïàëè÷êîÿäåðí³ 12,8–23,7

ñåãìåíòîÿäåðí³ 13,1–24,1

Âñ³ íåéòðîô³ëüí³ åëåìåíòè 52,7–68,9

Åîçèíîô³ëè âñ³õ ãåíåðàö³é 0,5–5,8

Áàçîô³ëè âñ³õ ãåíåðàö³é 0,0–0,5

Åðèòðîáëàñòè 0,2–1,1

Ïðîíîðìîáëàñòè 0,1–1,2

Íîðìîáëàñòè

áàçîô³ëüí³ 1,4–4,6

ïîë³õðîìàòîô³ëüí³ 8,9–16,9

îêñèô³ëüí³ 0,8–5,6

Âñ³ åðèòðî¿äí³ åëåìåíòè. 14,5–26,5

Ìîíîöèòè 0,7–3,1

Ë³ìôîöèòè 4,3–13,7

Ïëàçìàòè÷í³ êë³òèíè 0,1–1,8

Àáñîëþòíà ê³ëüê³ñòü ìåãàêàð³îöèò³â, â òèñ â 1 ìêë 41,6–195,2

Клітинний склад кісткового мозку може зазнавати суттєвих якісних і кіль-
кісних коливань. Тому для об’єктивної оцінки пунктату кісткового мозку крім 
підрахунку клітинного складу необхідним є визначення кістково-мозкових 
індексів.

1. Лейко-еритробластичне співвідношення — відношення суми відсот-
кового вмісту всіх лейкоцитів (включаючи гранулоцити, агранулоцити (мо-
ноцити, лімфоцити), плазматичні клітини) до загального вмісту всіх ядерних 
елементів еритроїдного ряду (від нормобластів до зрілих форм).

Нормативний показник: 2,1–4,5. 
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Найпоширеніші причини підвищення лейко-еритробластичного співвід-
ношення:

І) на тлі «багатого» кісткового мозку — гіперплазія клітин лейкопоезу:
1) хронічний мієлолейкоз;
2) хронічний лімфолейкоз;
3) важкі інфекції;
4) важкі інтоксикації;

ІІ) на тлі «бідного» кісткового мозку — пригнічення червоного ростка: гі-
попластична анемія.

Найпоширеніші причини зниження лейко-еритробластичного співвідно-
шення:

І) на тлі «багатого» кісткового мозку:
1) гемолітична анемія;
2) дебют залізодефіцитної анемії;
3) постгеморагічна анемія;
4) мегалобластна анемія;

ІІ) на тлі «бідного» кісткового мозку: агранулоцитоз.
Êîìåíòàð. Ëåéêî — åðèòðîáëàñòè÷íå ñï³ââ³äíîøåííÿ ìîæå áóòè â íîðì³ ïðè 

ã³ïî- òà àïëàç³¿ ê³ñòêîâîãî ìîçêó, êîëè çìåíøóºòüñÿ ê³ëüê³ñòü êë³òèí ³ ëåéêî-, ³ åðèò-
ðîïîåçó.

2. Індекс дозрівання нейтрофілів (ІДН) — виражає відношення молодих 
нейтрофільних гранулоцитів до зрілих.

ІДН = (промієлоцити + мієлоцити + метамієлоцити) / (паличкоядерні 
нейт рофіли + сегментоядерні нейтрофіли).

Нормативний показник: 0,5–0,9.
Найпоширеніша причина зниження ІДН: значне розведення пунктату 

кісткового мозку периферичною кров’ю.
Найпоширеніші причини підвищення ІДН:
І) на тлі «багатого» кісткового мозку:

1) хронічний мієлолейкоз;
2) медикаментозна інтоксикація.

ІІ) на тлі «бідного» кісткового мозку: при швидкій елімінації зрілих форм.
3. Індекс дозрівання еритрокаріоцитів (ІДЕ) — відношення кількості ге-

мо глобін-вмісних нормобластів (в патологічних випадках — мегалобластів) 
до кількості всіх клітин еритроїдного ростка.

ІДЕ = (поліхроматофільні нормобласти + оксифільні нормобласти) / (ерит-
робласти + пронормобласти + всі нормобласти)

Нормативний показник: 0,7–0,9
Найпоширеніші причини зниження ІДЕ:
1) залізодефіцитна анемія;
2) таласемії;
3) гемоглобінопатії.
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XI. Àíàë³ç õàðêîòèííÿ
1. Візуальний огляд.

1.1. Колір:
1) безбарвне непінисте — при вірусному ураженні бронхів на тлі ГРВІ, 

гост рого бронхіту;
2) рожеве пінисте — при набряку легень;
3) біле, жовте, зелене, жовто-зелене — у разі бактеріальної інфекції, що 

викликала пневмонію, інфекційне загострення ХОЗЛ, абсцес легені, гангрена 
легені, бронхоектатична хвороба (БЕХ);

4) коричневе, «іржаве» — свідчить про домішки крові у разі дольової 
пневмонії, системних колагенозів;

5) прожилки крові — у разі сухого надсадного кашлю при трахеїті, кашлю-
ку, карциномі легень, ТЕЛА, атрофічному бронхіті, вірусному ураженні легень.

1.2. Консистенція:
1) в’язке, помірно в’язке — свідчить про ранню стадію запального процесу;
2) рідке — у розпал запального процесу.

1.3. Поділ на шари — лише у разі захворювань з великою кількістю хар-
котиння, що виділяється.

1) двошарове — абсцес легень;
2) тришарове — гангрена легень, бронхоектатична хвороба.

1.3. Запах гнилісний — у разі абсцесу легень, гангрени легень, бронхоек-
тазів.

1.4. Наявність включень, видимих неозброєним оком.
1) рисоподібні зерна — при туберкульозі легень;
2) згустки фібрину (білі розгалужені утворення) — у разі бронхіту, пнев-

монії;
3) пробки Дітріха (жовті зерна) — бронхоектази, абсцес легень;
4) звапнені зерна — туберкульоз.

2. Мікроскопічний аналіз:
1) еозинофіли > 50% від загальної кількості клітин — при алергічному 

процесі або гельмінтній інвазії;
2) нейтрофіли — > 25 в п/з — при інфекційному процесі у легенях;
3) епітеліальні клітини < 10 в п/з — свідчить про те, що біологічний мате-

ріал є дійсно харкотинням, а не слиною;
4) еластичні волокна — при деструкції легеневої тканини у разі утворення 

абсцесу, карциноми легень, туберкульозу;
5) альвеолярні макрофаги — свідчить про те, що харкотиння надходить 

з нижніх дихальних шляхів;
6) атипові клітини — при новоутвореннях;
7) гельмінти — при гельмінтній інвазії;
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8) друзи грибів — аспергильоз;
9) спіралі Куршмана (білі звивисті трубки) — бронхіальна астма;
10) кристали Шарко-Лейдена — «уламки» еозинофілів — бронхіальна астма.
Виявлення патогенних мікроорганізмів в кількості 106–108 мікробних тіл/мл 

(мікробне число харкотиння) свідчить про роль цього мікроорганізму у ви-
никненні захворювання (винний патоген).

XII. Äîñë³äæåííÿ ïëåâðàëüíî¿ ð³äèíè
Трансудат — рідина в серозних порожнинах, що накопичуються при за-

гальних чи місцевих порушеннях кровообігу.
Ексудат — рідина запального походження, що накопичуються в сероз-

ній порожнині.
Табл. 12. Диференційний діагноз 

між плевральним ексудатом і трансудатом

Îçíàêà Åêñóäàò Òðàíñóäàò

Ïî÷àòîê çàõâîðþâàííÿ Ãîñòðèé Ïîñòóïîâèé

Ï³äâèùåííÿ òåìïåðàòóðè ò³ëà Õàðàêòåðíå Íåõàðàêòåðíå

Çàãàëüí³ ëàáîðàòîðí³ îçíàêè 

çàïàëåííÿ
Õàðàêòåðí³ Íåõàðàêòåðí³

Çîâí³øí³é âèãëÿä ð³äèíè Ìóòíà, ³íòåíñèâíîãî ëèìîííî-

æîâòîãî êîëüîðó, ³íîä³ ãåìî-

ðàã³÷íà, ãí³éíà ãíèë³ñíà

Ïðîçîðà, ³íîä³ 

æîâòóâàòà ð³äèíà, 

áåç çàïàõó

Çì³íè ï³ñëÿ ñòîÿííÿ Âèïàäàþòü ïëàñò³âö³ ô³áðèíó Óòâîðåííÿ îñàäó 

íå õàðàêòåðíå

Â³äíîñíà ù³ëüí³ñòü > 1015 < 1015

Ð³âåíü á³ëêà 30–50 ã/ë 5–25 ã/ë

Ð³âåíü ãëþêîçè < 3,33 ììîëü/ë > 3,33 ììîëü/ë

ËÄÃ

> 200 ÎÄ/ë 

÷è

> 1,6 ã/ë

< 200 ÎÄ/ë 

÷è

< 1,6 ã/ë

Õîëåñòåðèí âèïîòó/

õîëåñòåðèí ñèðîâàòêè êðîâ³ 
> 0,3 < 0,3

Á³ëîê ïëåâðàëüíî¿ ð³äèíè/

Á³ëîê ïëàçìè
> 0,5 < 0,5

ËÄÃ ïëåâðàëüíî¿ ð³äèíè/ 

ËÄÃ ïëàçìè
> 0,6 < 0,6

ïðîáà Ð³âàëüòà + –

Ëåéêîöèòè > 1000 ìì³ < 1000/ìì³

Åðèòðîöèòè Âàð³àáåëüíî < 5000/ìì³

Öèòîëîã³ÿ Ïåðåâàæíî íåéòðîô³ëè
Íåâåëèêà ê³ëüê³ñòü 

çëóùåíîãî ìåçîòåë³þ

Êîìåíòàð. Òðàíñóäàò ìîæå ìàòè â³äíîñíó ù³ëüí³ñòü > 1015–1025, ÿêùî ïðè÷è-
íà éîãî âèíèêíåííÿ ñòèñíåííÿ êðóïíèõ ñóäèí ïóõëèíîþ.
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Для припущення про характер захворювання слід аналізувати показники 
трансудату чи ексудату у комплексі. Аналіз за одним окремо взятим показ-
ником не є клінічно ефективним.

Найпоширеніші причини появи трансудату:
1) хронічна серцева недостатність;
2) нефротичний синдром (у складі гломерулонефриту, амілоїдозу нирок);
3) цироз печінки;
4) мікседема.

Найпоширеніші причини появи запального інфекційного ексудату:
1) парапневмонічний випіт;
2) туберкульозний плеврит;
3) піддіафрагмальний абсцес;
4) внутрішньопечінковий абсцес.

Найпоширеніші причини появи запального неінфекційного ексудату:
1) тромбоемболія легеневої артерії (ТЕЛА);
2) системні захворювання сполучної тканини;
3) постінфарктний синдром Дреслера;
4) гострий панкреатит;
5) уремія.

Найпоширеніші причини появи пухлинного ексудату:
1) метастази новоутворень;
2) лейкемії;
3) мезотеліома плеври;
4) синдром Мейгса — плеврит і асцит на тлі карциноми яєчників.

Найпоширеніші причини гемотораксу:
1) травма грудної клітини;
2) метастази новоутворень;
3) карциноматоз плеври;
4) розрив судин у плевральних спайках при спонтанному пневмотораксі.

Найпоширеніші причини хілотораксу:
1) травма грудного лімфатичного протоку;
2) лімфома;
3) лімфангіолейміоматоз.
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XIII. Àíàë³ç ñïèííîìîçêîâî¿ ð³äèíè
Табл. 13. Аналіз спинномозкової рідини (ліквору)

Ïîêàçíèê Íîðìàòèâíå çíà÷åííÿ

Êîë³ð ïðîçîðèé

Â³äíîñíà ù³ëüí³ñòü 1006–1007

Á³ëîê 0,05–0,35 ã/ë

Ãëþêîçà 2,0–4,18 ììîëü/ë

Ëàêòàò 1,2–2,1 ììîëü/ë

Õëîðèäè 118–132 ììîëü/ë

Öèòîç ë³êâîðó 0–5 êë/ìêë

ë³ìôîöèòè, ìîíîöèòè

1. Колір.

Нормативний показник: прозорий.

Найпоширеніші зміни кольору спинномозкової рідини:
1) сіруватий, сіро-зелений — наявність лейкоцитів у разі гнійного менінгіту, 

абсцесу мозку;
2) червоний (еритрохромія) — свіжі крововиливи чи травми мозку;
3) жовтий (ксантохромія) — забарвлення продуктами розпаду гемоглобіну.
Êîìåíòàð. Â³çóàëüíî ïðèñóòí³ñòü åðèòðîöèò³â ó ñïèííîìîçêîâ³é ð³äèí³ âèÿâ-

ëÿºòüñÿ ïðè ¿õ ê³ëüêîñò³ 500–600/ìêë.

2. Відносна щільність.

Нормативний показник: 1006–1007.

Найпоширеніші причини підвищення відносної щільності:
1) запалення мозкових оболонок;
2) травми головного мозку.

Найпоширеніша причина зменшення відносної щільності: гіперпродукція 
спинномозкової рідини.

3. Білок.

Нормативний показник: 0,05–0,35 г/л.

Найпоширеніші причини підвищення рівня білка:
1) бактеріальний менінгіт;
2) вірусний менінгіт;
3) туберкульозний менінгіт;
4) енцефаліт;
5) абсцес мозку;
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6) поліомієліт;
7) пухлини головного і спинного мозку;
8) геморагічний інсульт.

4. Глюкоза.

Нормативний показник: 2,0–4,18 ммоль/л.

Найпоширеніші причини підвищення рівня глюкози:
1) цукровий діабет;
2) гострий енцефаліт;
3) ішемічні порушення кровообігу.

Найпоширеніші причини зниження рівня глюкози:
1) менінгіти різної етіології;
2) пухлини головного мозку та мозкових оболонок;
3) герпетична інфекція;
4) субарахноїдальний крововилив.

5. Лактат.

Нормативний показник: 1,2–2,1 ммоль/л.

Найпоширеніші причини підвищення рівня лактату:
1) менінгіти різної етіології;
2) гіпоксія мозку.

6. Хлориди.

Нормативний показник: 118–132 ммоль/л.

Найпоширеніші причини підвищення рівня хлоридів:
1) дегенеративні захворювання ЦНС;
2) пухлини ЦНС;
3) захворювання нирок та серця.

Найпоширеніші причини зниження рівня хлоридів:
1) енцефаліт;
2) менінгіт.

7. Цитоз ліквора.

Нормативний показник: 
 � 0–5 клітин в 1 мкл, лімфоцити,
 � Можлива наявність моноцитів.

Найпоширеніші причини збільшення кількості клітин (плеоцитоз):
1) бактеріальний менінгіт — нейтрофіли;
2) вірусний менінгіт — лімфоцити;
3) туберкульозний менінгіт — нейтрофіли у гостру стадію;
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4) енцефаліт — лімфоцити;
5) поліомієліт — лімфоцити;
6) пухлини мозку — лімфоцити;
7) фшемічний інсульт.

Найпоширеніші якісні зміни цитозу ліквора:
1) еозинофілія ліквору — при ехінококозі мозку, еозинофільному менін-

гіті, сифілітичному ураженні мозку, субарахноїдальному крововиливі;
2) макрофаги — у післяопераційному періоді втручань на мозку, свідчать 

про очищення ліквору;
3) плазматичні клітини — у разі тривалого перебігу запального процесу 

в головному мозку та його оболонках, енцефаліту, туберкульозного менін-
гіту; цистицеркозного арахноїдиту;

4) бласти — при нейролейкозі;
5) атипові клітини — при туберкульозному менінгіті, розсіянному скле-

розі, у разі новоутворень;
6) еритроцити — у разі травм мозку.
Êîìåíòàð. Â³çóàëüíî ïðèñóòí³ñòü åðèòðîöèò³â ó ñïèííîìîçêîâ³é ð³äèí³ âèÿâ-

ëÿºòüñÿ ïðè ¿õ ê³ëüêîñò³ 500–600/ìêë, ó ðàç³ 2000/ìêë ë³êâîð íàáóâàº ÷åðâîíîãî çà-
áàðâëåííÿ, à ïðè > 4000/ìêë — ãåìîðàã³÷íîãî õàðàêòåðó.
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Õ²V. Îñíîâí³ îíêîìàðêåðè êðîâ³
Табл. 14. Найпоширеніші онкомаркери

Ïîêàçíèê Íîðìàòèâíå çíà÷åííÿ

α-Ôåòîïðîòå¿í äî 7 íã/ìë

Àíòèãåí ïëîñêîêë³òèííî¿ êàðöèíîìè äî 1,5 íã/ìë

Îíêîìàðêåð ØÊÒ 72-4 (ÑÀ 72-4) äî 6,9 ÎÄ/ìë

Îíêîìàðêåð ìîëî÷íî¿ çàëîçè (ÑÀ 15-3) äî 25 ÎÄ/ìë

Îíêîìàðêåð ï³äøëóíêîâî¿ çàëîçè ÑÀ-50 äî 25 ÎÄ/ìë

Îíêîìàðêåð ØÊÒ ÑÀ 19-9 äî 34 ÎÄ/ìë

Îíêîìàðêåð ðàêó ÿº÷íèê³â ÍÅ 4 äî 40 ðîê³â — äî 60,5 ïìîëü/ë

40–49 ðîê³â — äî 76,2 ïìîëü/ë

50–59 ðîê³â — äî 74,3 ïìîëü/ë

60–69 ðîê³â — äî 82,9 ïìîëü/ë

ïîíàä 70 ðîê³â — äî 104,0 ïìîëü/ë

Îíêîìàðêåð ÿº÷íèê³â ÑÀ-125 äî 35,0 ÎÄ/ìë

Ðàêîâî-åìáð³îíàëüíèé àíòèãåí (ÐÅÀ) ó îñ³á, ùî íå ïàëÿòü — äî 3,8 ÎÄ/ìë

ó îñ³á, ùî ïàëÿòü — äî 5,5 ÎÄ/ìë

Ïðîñòàò-ñïåöèô³÷íèé àíòèãåí (ÏÑÀ) äî 40 ðîê³â — äî 1,4 íã/ìë

40–50 ðîê³â — äî 2,0 íã/ìë

50–60 ðîê³â — äî 3,1 íã/ìë

60–70 ðîê³â — äî 4,1 íã/ìë

ïîíàä 70 ðîê³â — äî 4,4 íã/ìë

Ñï³ââ³äíîøåííÿ â³ëüíèé ÏÑÀ/çàãàëüíèé ÏÑÀ > 25%

1. α-Фетопротеїн.
Нормативний показник: до 7 нг/мл.
Найпоширеніші причини підвищення рівня α-фетопротеїну:
І) онкологічні:

1) пухлини легень;
2) пухлини товстої кишки;
3) пухлини підшлункової залози;
4) пухлини яєчників, яєчок;
5) первинна гепатоцелюлярна карцинома;
6) метастази у печінку;

ІІ) неонкологічні:
1) цироз печінки;
2) гепатити;
3) алкогольна хвороба печінки;
4) обструкція жовчовивідних шляхів.

2. Антиген плоскоклітинної карциноми.
Нормативний показник: до 1,5 нг/мл.



          753ХІV. Основні онкомаркери крові          753

Найпоширеніші причини підвищення рівня антигену плоскоклітинної 
карциноми:

І) онкологічні:
1) рак легень;
2) рак стравоходу;
3) пухлина сечостатевої системи;

ІІ) неонкологічні:
1) екзема;
2) псоріаз;

3) ниркова недостатність.

3. Онкомаркер ШКТ 72-4 (СА 72-4)
Нормативний показник: до 6,9 ОД/мл.
Найпоширеніші причини підвищення рівня онкомаркеру ШКТ (СА 72-4):
І) онкологічні:

1) рак шлунка;
2) рак підшлункової залози;
3) колоректальний рак;
4) рак яєчників;
5) рак молочної залози;

ІІ) неонкологічні:
1) доброякісні захворювання шлунково-кишкового тракту;
2) цироз печінки;
3) доброякісні захворювання молочної залози.

4. Онкомаркер молочної залози (СА 15-3).

Нормативний показник: до 25 ОД/мл.

Найпоширеніші причини підвищення рівня онкомаркеру молочної залози 
СА 15-3:

І) онкологічні:
1) карцинома молочної залози;
2) рак яєчників, матки, ендометрію;
3) бронхогенна карцинома;
4) рак шлунка, печінки, підшлункової залози;

ІІ) неонкологічні:
1) доброякісні захворювання молочної залози;
2) цироз печінки;
3) аутоімунні захворювання ендокринних органів;
4) фізіологічне підвищення рівня СА 15-3 при вагітності у ІІІ триместрі.

5. Онкомаркер підшлункової залози СА-50.

Нормативний показник: до 25 ОД/мл.
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Найпоширеніші причини підвищення рівня онкомаркеру підшлункової 
залози СА-50:

І) онкологічні:
1) пухлини підшлункової залози, особливо СА 19-9-негативні;
2) рак шлунка;
3) коло ректальний рак;
4) пухлини печінки;

ІІ) неонкологічні:
1) цироз печінки;
2) гострий панкреатит;
3) гепатит.

6. Онкомаркер ШКТ СА 19-9.
Нормативний показник: до 34 ОД/мл.
Найпоширеніші причини підвищення рівня онкомаркеру ШКТ СА 19-9:
І) онкологічні:

1) карцинома підшлункової залози;
2) рак шлунка;
3) первинна карцинома печінки;
4) рак жовчного міхура чи жовчовивідних шляхів;
5) колоректальний рак;
6) рак молочної залози;
7) рак матки;
8) муцинозний рак яєчників;

ІІ) неонкологічні:
1) цироз печінки;
2) жовчнокам’яна хвороба;
3) гострі і хронічні гепатити.

7. Онкомаркер раку яєчників НЕ 4.

Нормативний показник: жінки 
 � до 40 років — до 60,5 пмоль/л;
 � 40–49 років — до 76,2 пмоль/л;
 � 50–59 років — до 74,3 пмоль/л;
 � 60–69 років — до 82,9 пмоль/л;
 � > 70 років — до 104,0 пмоль/л.

Найпоширеніші причини підвищення рівня онкомаркеру раку яєчників НЕ 4:
1) епітеліальні немуцинозні форми раку яєчників;
2) рак ендометрію.

8. Онкомаркер яєчників СА-125.

Нормативний показник: до 35,0 ОД/мл.
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Найпоширеніші причини підвищення рівня онкомаркеру яєчників СА-125:
І) онкологічні:

1) епітеліальні форми раку яєчників;
2) рак матки, ендометрію, фаллопієвих труб;
3) рак молочної залози;
4) рак підшлункової залози, шлунка, печінки, прямої кишки;
5) рак легень;

ІІ) неонкологічні:
1) доброякісні і запальні захворювання матки і придатків;
2) захворювання печінки і підшлункової залози;
3) аутоімунні захворювання.

9. Раково-ембріональний антиген (РЕА).
Нормативний показник:
 � у осіб, що не палять — до 3,8 ОД/мл;
 � у осіб, що палять — до 5,5 ОД/мл.

Найпоширеніші причини підвищення рівня раково-ембріонального антигену:
І) онкологічні:

1) рак легень;
2) рак молочної залози;
3) колоректальний рак;

ІІ) неонкологічні:
1) цироз печінки;
2) гепатити;
3) доброякісна гіперплазія передміхурової залози (ДГПЗ);
4) хронічна ниркова недостатність.

10. Простат-специфічний антиген (ПСА).
Нормативний показник: загальний ПСА: чоловіки
 � до 40 років — до 1,4 нг/мл;
 � 40–50 років — до 2,0 нг/мл;
 � 50–60 років — до 3,1 нг/мл;
 � 60–70 років — до 4,1 нг/мл;
 � понад 70 років — до 4,4 нг/мл.

Співвідношення вільний ПСА / загальний ПСА: > 25%

Найпоширеніші причини підвищення рівня ПСА:
1) рак передміхурової залози;
2) ДГПЗ;
3) запальні захворювання передміхурової залози;
4) травми, операції, діагностичні маніпуляції в ділянці передміхурової за-

лози;
5) гостра ниркова недостатність, гостра затримка сечі.



ÏÎÊ À ÇÍÈÊÈ 
²ÍÑÒÐ Ó ÌÅÍÒÀ ËÜÍÈ Õ 

ÌÅ ÒÎÄ²Â ÎÁÑÒÅ ÆÅÍÍß 

I. Ñï³ðîãðàô³ÿ 
Спірографія — це метод графічної реєстрації змін легеневих об’ємів та 

швидкостей під час дихальних рухів, який дозволяє визначити показники, що 
інтегративно характеризують вентиляцію легень: статичні (еластичні власти-
вості легень) та динамічні (прохідність дихальних шляхів). 

Легеневі об’єми та швидкісні показники дихання залежать від віку, статі 
та зросту особи. Сучасні комп’ютерні спірографи використовують програму, 
яка дозволяє ввести демографічні та антропометричні дані пацієнта і визна-
чити його відповідні показники. 

Об’ємні показники вимірюють на тлі спокійного дихання (рис. 1): це ди-
хальний об’єм, резервний об’єм вдиху (РО вдиху), ємність вдоху (ЄВ), резерв-
ний об’єм видоху (РО видоху), життєва ємність легень (ЖЄЛ), форсована жит-
тєва ємність легень (ФЖЄЛ), загальна ємність легень (ЗЄЛ), залишковий об’єм 
легень (ЗОЛ), функціональна залишкова ємність легень (ФЗЄЛ). 
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Динамічні показники визначаються під час форсованого видиху із запи-
сом кривої потік-об’єм (рис. 2): об’єм форсованого видоху за 1 сек (ОФВ1), пі-
кова швидкість видоху (ПШВ), максимальна об’ємна швидкість видоху на рів-
ні 25%, 50%, 75% видоху (МОШ25, 50, 75), середня об’ємна швидкість видоху на 
рівні 25%, 50%, 75% видоху (СОШ25, 50, 75). 

Показники легеневої вентиляції (визначаються під час запису спокійного 
та форсованого дихання протягом хвилини): хвилинний об’єм дихання, мак-
симальна вентиляція легень (МВЛ). 

Показання до спірометрії: гострі та хронічні захворювання органів ди-
хання, паління в курців віком 40 років та старше, часті застуди, хронічний 
кашель, задишка під час фізичного навантаження і в спокої, алергічний та 
вазомоторний риніт, професійні шкідливості, які вражають дихальні шляхи 
(фарба, пил, хімічні речовини, вдихання порошкоподібних сумішей тощо), 
перед хірургічним втручанням: планова лапаро- та торакотомія, очікува-
ний тривалий період анестезії, легеневі захворювання, кашель та задишка 
в анамнезі, вік понад 70 років, ожиріння, контроль лікування бронхолітика-
ми, контроль пацієнтів з СН, оцінка важкості захворювань (ХОЗЛ, БА), вста-
новлення ступеня працездатності (функціональний діагноз). 

Протипоказання: важкий загальний стан хворого, ІМ, прогресуюча сте-
нокардія, злоякісна гіпертензія, ГК, ЛН III ст., СН III–IV ФК, гостре порушення 
мозгового кровообігу, токсикоз вагітних, II половина вагітності. 

Пацієнту потрібно перед дослідженням: 
1. Не курити протягом 2 год. 
2. Не вживати: напої та препарати, що містять кофеїн,— протягом 8 год.; інга-

ляційні β2-агоністи короткої дії — протягом 6 год.; інгаляційні β2-агоністи трива-
лої дії — протягом 12 год.; холінолітики короткої дії — протягом 8 год.; холінолі-
тики тривалої дії — протягом 36 год.; теофіліни та інші пероральні бронходила-
татори — протягом 24 год.; антигістамінні препарати — протягом 48 год. 

Техніка виконання: максимально глибокий вдих, далі форсований видих 
з максимально можливим для пацієнта зусиллям. Видих має бути повним та 
тривати 6 сек. або більше, доки на спірометричній кривій не досягнуто пла-
то. Виконується 3–8 дихальних маневрів. Їх кількість залежить від придат-
ності отриманої спірометричної кривої до інтерпретації. (Крива вважається 
придатною, якщо відсутні відхилення внаслідок кашлю, змикання голосових 
зв’язок, передчасного завершення дихального маневру, недостатнього зу-
силля пацієнта під час видиху, перекриття мундштука, додаткових дихаль-
них маневрів.) Для відповідної оцінки слід отримати не менше 3 придатних 
маневрів, а 2 з них мають відтворюватись, тобто показники ОФВ1 та ФЖЄЛ 
в них не повинні відрізнятись більш ніж на 5% або 150 мл. За допомогою спі-
рометрії можна встановити тип вентиляційної недостатності: обструктив-
ний, рестриктивний, змішаний.

Обструктивний тип виникає через звуження дихальних шляхів та підви-
щення опору потоку повітря. Причинами обструкції є спазм гладеньких м’язів 
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бронхів, запальна інфільтрація слизової, набряк слизової, гіпер- та дискре-
нія, експіраторний колапс бронхів, вроджена або набута деформація брон-
хів, новоутворення. Спірометричними критеріями обструкції є: ОФВ1/ПШВ 
< 80% від належного, МОШ75 і МОШ50 < 80%, ОФВ1/ФЖЄЛ < 70%.

Класифікація бронхообструкції за ступенем важкості 

Ñòóï³íü âàæêîñò³ % ÎÔÂ
1
 â³ä íàëåæíîãî

Ëåãêà > 70

Ïîì³ðíà 60–69

Ïîì³ðíî âàæêà 50–59

Âàæêà 35–49

Äóæå âàæêà < 35

У разі виявлення обструкції обов’язковим є бронхолітичний тест. Після 
спірометрії пацієнт інгаляційно отримує 400 мкг (4 вдихи) швидкодіючого 
β2-агоніста (сальбутамолу) з проміжком між вдихами не менше 30 сек. Через 
15–30 хв. повторюється спірометричне дослідження. Якщо у хворого ОФВ1 
≥ 12% (200 мл), бронхолітичний тест вважають позитивним, а обструкцію на-
зивають зворотною. 

Рестриктивний тип — порушення вентиляції, зумовлене зменшенням 
дихальної поверхні або здатності легеневої тканини до розтягнення. Роз-
різняють легеневі та позалегеневі причини рестрикції. До легеневих нале-
жать інфільтративні зміни, пневмосклероз, пневмофіброз, резекцію легені, 
ателектаз, гіпоплазію, емфізему, захворювання плеври. До позалегеневих — 
деформація грудної клітки, ураження дихальних м’язів, застійні явища в ле-
генях (ХСН), підвищення внутрішньочеревного тиску, больовий синдром. Спі-
рометричними критеріями рестрикції є: зниження ЖЄЛ і ЗЄЛ, нормальний 
ЗОЛ, ЖЄЛ < ОФВ1 < ОФВ1/ФЖЄЛ. 

Ступені рестрикції 

Ïîêàçíèê Ëåãêà Ïîì³ðíà Âàæêà Âêðàé âàæêà

ÔÆªË, % 60–80 50–59 30–49 < 30

ÎÔÂ
1
/ÔÆªË, % > 75 > 75 > 75 > 75

ÇªË, % 80–120 70–79 60–69 < 60

Змішаний тип вентиляційної недостатності поєднує в собі ознаки ре-
стрикції та обструкції, виникає за порушення прохідності дихальних шляхів 
та обмеження розтягнення легеневої тканини або зменшення дихальної по-
верхні. Спірографічними критеріями є: зниження ОФВ1, зниження ФЖЄЛ, по-
казник ОФВ1/ФЖЄЛ в межах норми. 
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²². Ìåòîäè îáñòåæåííÿ â êàðä³îëîã³¿ 
Моніторування Моніторування 

Ритмічна зміна показників серцево-судинної системи — факт добре відо-
мий, тому «випадкові» окремі вимірювання можуть призвести як до хибно-
позитивних, так і до хибнонегативних результатів. 

N. Holter (1961) розробив портативний кардіомонітор, який дав можли-
вість безперервно реєструвати ЕКГ на магнітній плівці протягом доби і біль-
ше. Цей метод став відомий як холтерівське моніторування (ХМ), амбулатор-
не моніторування ЕКГ, динамічна ЕКГ. 

Показання до дослідження ЕКГ за методом Холтера: 
1. Скарги, які можуть бути пов’язані з порушенням ритму серця (серце-

биття, перебої в роботі серця, запаморочення, втрата свідомості). 
2. Захворювання з високим ризиком розвитку життєзагрожуючих серце-

вих аритмій та раптової серцевої смерті: синдром подовження QT, дилатацій-
на та гіпертрофічна кардіоміопатія, ідіопатична шлуночкова тахікардія, синд-
ром слабкості синусового вузла 3–4 типу і первинна легенева гiпертензiя, не-
щодавно перенесений інфаркт міокарда, ускладнений СН або порушенням 
ритму. 

3. Оцінка ефективності антиаритмічного лікування або виявлення проа-
ритмічних ефектів. 

4. Оцінка недостатності кровопостачання серцевого м’язу. 
5. Оцінка циклічності варіабельності синусового ритму (у хворих, які пе-

ренесли інфаркт міокарда, з СН, з підозрою на порушення функції вегетатив-
ної нервової системи, наприклад синдром нічного апное). 

6. Оцінка роботи ЕКС (у хворих зі скаргами, що дозволяють запідозрити 
аритмію; у випадках індивідуального програмування стимулятора — наприк-
лад, корекція частоти ритму з урахуванням активності хворого). 

Випадки, у яких, як вважають експерти American College of Cardiology 
i Ame rican Heart Association, не потрібно виконувати ХМ для оцінки ризику 
появи життєзагрозливих аритмій: 

1) у хворих зі стабільною стенокардією без порушення ритму і симптомів 
СН; 

2) у хворих з безсимптомним ПМК; 
3) в асимптомних хворих, у яких поява порушення ритму серця викликає 

втрату свідомості під час виконання професійної роботи, що може бути за-
грозою для людей навколо (у цих випадках вірогідність реєстрації порушен-
ня ритму під час 24-годинного моніторингу ЕКГ настільки незначна, що ре-
зультатів дослідження бракує для достовірних висновків). 

В основі автоматичного аналізу ЕКГ ХМ лежать підрахунок і оцінка варіа-
бельності інтервалів RR, ширини QRS-комплексу і кінцевої частини серцево-
го циклу (сегмента Т та інтервалу QT). 
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Аналіз холтерівського моніторування Аналіз холтерівського моніторування 
Аналіз результатів ХМ у здорових людей дозволяє зробити висновок, 

що класичні межі частоти ритму (60–90 уд./хв.) обов’язкові лише в статич-
них умовах, в стані лежачи або сидячи, але не під час сну. Мінімальна часто-
та синусового ритму реєструється саме під час сну і має найменше значення 
в шкільному та юнацькому віці. Мінімальна частота синусового ритму зале-
жить від статі, паління та фізичної активності. У жінок, у людей, які не працю-
ють фізично, не займаються спортом, у людей, які багато палять, спостеріга-
ється більше значення мінімальної частоти синусового ритму протягом доби. 
Так, у спортсменів ЧСС у нічні години може сповільнюватися до 24–48 уд./хв., 
у немовлят мінімальна частота фіксується в межах 36–110 уд./хв., а у здоро-
вих людей віком 30–40 років — 34–70 уд./хв., 40–60 років — 36–78 уд./ хв., 
60–80 років — 40– 78 уд./хв. 

Максимальна ЧСС за 0 хв. протягом доби досягає у немовлят 220, у підліт-
ків — 200, у дорослих — 160. 

Найбільш популярною є класифікація, яка запропонована B. Lown i M. Wolf 
(1971). Вона ґрунтується на концепції «загрозливих» аритмій. Автори поді-
лили шлуночкові аритмії на 6 класів: 0 — відсутність аритмії; 1 — менше 30 
шлункових екстрасистол за 1 год. спостереження; 2 — більше 30; 3 — по-
ліморфні шлуночкові екстрасистоли; 4а — парні шлуночкові екстрасистоли; 
4б — пароксизми шлуночкової тахікардії; 5 — ранні (R на Т) шлуночкові екс-
трасистоли. 

Найбільше прогностичне значення щодо РС мають 3 обставини: частота 
екстрасистол, наявність або відсутність парних форм і наявність або відсут-
ність пароксизмів шлуночкової тахікардії. 

Сучасна система моніторування ЕКГ дозволяє отримати якісний запис 
комплексу QRST. 

Аналіз сегмента ST дає змогу виявити ішемію міокарда. Зміна сегмента ST 
відображає недостатність кровопостачання міокарда, але інколи спостеріга-
ється у здорових людей. 

У здорових людей (до 40%) може спостерігатись зміщення сегмента ST 
нижче ізоелектричної лінії за косовисхідним типом, яке зазвичай пов’язане 
з тахікардією — понад 120 уд./хв. Такі зміни найчастіше можна виявити у здо-
рових жінок віком від 40 років і рідко — після 50 років. Вони тривають від де-
кількох хвилин до декількох годин і корелюються з наявністю тахікардії. 

Зміщення сегмента ST більш ніж на 2 мм у здорових людей без ранньої 
реполяризації шлуночків зустрічається дуже рідко. 

Значне зміщення сегмента ST у пацієнтів без «типових» скарг не має ве-
ликого діагностичного значення для виявлення IХС. Водночас спостережен-
ня 3–4 років показали збільшення у 4 рази ризику інфаркту міокарда або ко-
ронарної смерті у людей, зі значними змінами сегмента ST порівняно з гру-
пою людей без таких змін. 
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Елевація сегмента ST > 1 мм реєструється головним чином у молодих лю-
дей. Такі зміни виявляються у пацієнтів з вегетосудинною дистонією під час 
сну як вночі, так і вдень у 10 разів частіше, ніж у контрольній групі. Ці зміни 
пов’язують з наявністю ваготонії. Елевація сегмента ST збільшується посту-
пово, повільно і зберігається під час сну протягом декількох годин. Звичай-
но такі зміни супроводжуються супутньою брадикардією, що дозволяє від-
різнити фізіологічну елевацію сегмента ST від елевації у випадку стенокардії 
типу Принцметала. 

Елевація сегмента ST є основною ознакою ранньої реполяризації шлуноч-
ків, вона реєструється також під час неспання і зникає на тлі емоцій і/або фі-
зичного навантаження, або без певних причин. 

У пацієнтів з IХС під час ХМ спостерігається зміщення сегмента ST різної ви-
раженості і протяжності. Ці зміни пов’язані з нетривалою ішемією міокарда, 
яка підтверджується даними радіоізотопного дослідження міокарда (виявля-
ються дефекти перфузії міокарда) і ЕхоКГ (патологічний рух стінок міокарда 
і збільшення кінцевого діастолічного тиску у лівому шлуночку). Така динаміка 
зазначається у разі як стабільної та нестабільної, так і спонтанної стенокардії. 

За стенокардії напруги зниження сегмента ST завжди повільно досягає 
максимального значення і повільно зникає після припинення навантаження. 

Велике значення ХМ має для діагностики безбольової «німої» ішемії міо-
карда, основним критерієм якої є горизонтальне або косонизхідне зміщення 
сегмента ST на 1 мм тривалістю більше 60 сек. 

Виявити безбольову ішемію міокарда прогностично важливо у хворих 
з постінфарктним кардіосклерозом, хронічною серцевою недостатністю 
і нестабільною стенокардією. 

Порушення ритму, які реєструються під час 24-годинного 
холтерівського моніторування ЕКГ у здорових людей 

 

Ïîðóøåííÿ ðèòìó

< 3 ñ*
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Останнім часом збільшується впровадження неінвазивних методів моні-
торування центральної гемодинаміки: тетраполярної реографії, ЕхоКГ і до-
плерфлоуметрії. Вони поступаються інвазивним методам щодо точності, але 
мають значні переваги, основними з яких є доступність, безпечність, можли-
вість багаторазово застосовувати біля ліжка хворого, низька вартість. 

Добове моніторування артеріального тиску (ДМАТ) Добове моніторування артеріального тиску (ДМАТ) 
Обстеження пацієнтів шляхом одноразового вимірювання АТ не дає уяв-

лення про добове коливання АТ, що утруднює діагностику АГ, вибір анти-
гіпертензивних препаратів, підбір їх дози, оцінку їх ефективності. У зв’язку 
з цим все більшого значення набуває ДМАТ. 

Показання до ДМАТ: 
`. dS #-.12(7-S ' ,%2.> "(?"+%--?: 

1. Синдрому «білого халата» (оглядова артеріальна гіпертензія); 
2. Межової АГ; 
3. Симптоматичної АГ (ниркова, ендокринна, АГ вагітних, нефропатія ва-

гітних); 
4. Нейроциркуляторної дистонії; 
5. Артеріальної гіпотонії, що обумовлена: 
— інфарктом міокарда; 
— серцевою недостатністю; 
— наднирниковою недостатністю; 
— вегетативними порушеннями; 
— прийомом антигіпертензивних препаратів; 
6. Синдрому апное під час сну; 
7. Порушення вуглеводного та жирового обмінів. 

Ïîðóøåííÿ ðèòìó
> 60

Êîìåíòàð³:
(+) — ñèìïòîì ìîæå ñïîñòåð³ãàòèñÿ ó çäîðîâèõ ëþäåé;
(++) — ñèìïòîì äîñèòü ÷àñòèé ó çäîðîâèõ ëþäåé;
(+++) — ñèìïòîì ñïîñòåð³ãàºòüñÿ ïðàêòè÷íî ó âñ³õ çäîðîâèõ ëþäåé;
(–) — ó çäîðîâèõ ëþäåé íå ñïîñòåð³ãàòèñÿ;
* — â îñíîâíîìó ï³ä ÷àñ ñíó.
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a. oS$ 7 1 +S*3" --? #S/%02.-S7-#. *0('3: 

— за АГ, резистентної до лікування, призначеного на підставі результатів 
традиційного вимірювання АТ. 

b. o0.#-.12(7-S '- 7%--?: 

1. Перед великими оперативними втручаннями (для оцінки ступеня ри-
зику порушення гемодинаміки під час наркозу, операції та в післяоперацій-
ному періоді); 

2. Перед пологами; 
Для оцінки ризику розвитку гострого порушення мозкового кровотоку та 

інфаркту міокарда: збільшення ступеня ризику за негативного «добового ін-
дексу», високого «індексу площі» та ін. 

Методика обстеження 
Відповідно до рекомендацій Робочої національної групи США з вивчення 

АГ загальне число вимірювань АТ протягом доби має бути не менше 50. Час-
тіше за все АТ вимірюють кожні 15 хв. вдень і кожні 30 хв. уночі. Для вивчен-
ня швидкості підйому АТ у ранкові години рекомендується вимірювати його 
кожні 10 хв. протягом 1–2 год. після пробудження. Отримані результати до-
зволяють вираховувати такі характеристики. 

Основні статистичні характеристики 
для оцінки даних моніторування АТ 

Ñòàòèñòè÷íà 

õàðàêòåðèñòèêà
Ñêîðî÷åíà íàçâà Äëÿ ÿêèõ òèï³â äàíèõ

Ñåðåäíº çíà÷åííÿ Ñð Äëÿ âñ³õ (ÑÀÒ, ÄÀÒ, ïóëüñîâèé òèñê — 

ÏÒ, ñåðåäí³é ÀÒ — ÑðÀÒ, ×ÑÑ) 

Ìàêñèìóì Ìàê Äëÿ âñ³õ 

Ì³í³ìóì Ì³í Äëÿ âñ³õ 

Äîáîâèé ³íäåêñ ÄI ÑÀÒ, ÄÀÒ, ÑðÀÒ 

Ã³ïåðòîí³÷íèé ãîäèííèé 

³íäåêñ 

ÃI ÑÀÒ, ÄÀÒ, ÑðÀÒ 

Ã³ïîòîí³÷íèé ãîäèííèé ³íäåêñ Ã³ï. ³íä. ÑÀÒ, ÄÀÒ, ÑðÀÒ 

Iíäåêñ ïëîù³ IÏ ÑÀÒ, ÄÀÒ, ÑðÀÒ 

1. d.!."() S-$%*1 (ДI) відображає у відсотках різницю між середніми 
значеннями АТ у денні та нічні години. 

ДI = САТдн – САТн/САТн × 100%
Нормальне значення ДI складає 10–25%, або САТн не менш ніж на 10% 

нижче від САТдн. 
За оцінкою ступеня нічного зниження АТ виділяють такі групи хворих: 
1) Dippers — особи з нормальним нічним зниженням АТ (10% < ДI < 22%) — 

60–80% хворих з есенціальною АГ (ЕАГ). В цій групі ризик розвитку усклад-
нень мінімальний; 
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2) Non-dippers — особи з недостатнім нічним зниженням АТ (ДI < 10%) — 
до 25% хворих з ЕАГ; 

3) Over-dippers, або extreme-dippers — особи зі значним зниженням АТ (ДI 
> 22%) — до 22% хворих з ЕАГ; 

4) Night-peakers — особи з нічною гіпертензією, у яких нічний АТ переви-
щує денний (показник ДI має від’ємне значення) — 3–5% хворих на ЕАГ. 

Зниження показників ДI характерне для: 
1) симптоматичної АГ (ниркової, ендокринної); 
2) ЕАГ, поєднаної з атеросклеротичним ураженням сонних артерій; 
3) хронічної ниркової недостатності; 
4) ендокринної патології (синдром Кона, хвороба або синдром Iценка-Кушин-

га, феохромоцитома, порушення толерантності до вуглеводів та ЦД без АГ); 
5) застійної серцевої недостатності; 
6) мікроальбумінурії; 
7) злоякісного перебігу АГ; 
8) гіпертонічної хвороби III ст., ускладненої інсультом; 
9) АГ вагітних, нефропатії вагітних (прееклампсія); 
10) стану після трансплантації нирок або серця. 
Порушений циркадний ритм в разі ЕАГ візначається лише у 10–15%, а 

в ра зі симптоматичних АГ та інших станів (синдром апное під час сну, діа-
бетична і уремічна нефропатія, застійна серцева недостатність, еклампсія, 
розповсюд жений атеросклероз у людей похилого віку) — у 50–95% хворих, 
що дозволяє використовувати ДI АТ (або ступінь нічного зниження АТ) як 
важливий діагностичний і прогностичний критерій. 

Таким чином, відмінною особливістю симптоматичних АГ є відсутність ніч-
ного зниження АТ, яке характерне для здорових людей і більшості хворих на ЕАГ. 

2. cS/%02.-S7-() (#S/.2.-S7-()) #.$(--() S-$%*1 (ГГI) показує, в яких 
відсотках часу від загальної тривалості моніторування рівень АТ був вище 
(нижче) нормальних величин. Умовною межею норми для денного часу вва-
жаються 135/85 мм рт. ст. і 115/70 мм рт. ст. (під час сну). АГ діагностують із се-
редньоденним АТ > 140/90 мм рт. ст. і середньонічним AT > 125/75 мм рт. ст. 

У здорових людей ГГI коливається в межах 10–20% і не перевищує 25%, або 
середньоденний. ГГI більше 50% свідчить про АГ. ГГI більше 25% у пацієнтів, які 
отримують гіпотензивну терапію, вказує на недостатньо ефективну терапію. 

3. cS/%0! 0(7-() S-$%*1,  !. S-$%*1 /+.9S, — площа над рівнем 
норми або під кривою добового профілю АТ. Цей індекс вказує, скільки го-
дин на добу (або інший період) у пацієнта спостерігається підвищений АТ 
і в середньому на скільки він перевищує верхню межу нормальних показни-
ків. Iндекс площі зручний для оцінки ефективності застосування антигіпер-
тензивної терапії під час моніторування у динаміці. Наприклад, у хворих з гі-
пертензією, коли не вдається досягти повної нормалізації АТ, ГГI може тіль-
ки дещо змінюватись. В таких випадках на ефективність лікування АГ будуть 
вказувати зниження індексу площі та середніх цифр АТ у динаміці. 
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Нормальні значення 
ехокардіографічних показників у�дорослих осіб 

Вимірювані показники (см): 
ПШ — до 3,8; 
КДР — 4,9–5,5; 
КСР — 3,3–3,8; 
ТЗС (д) — 1,0 ± 0,02; 
ТМ (д/с) — 0,7–0,9; 
ЛП — 3,0–3,6; 
розкриття аортального клапана — 1,4 та більше; 
розкриття мітрального клапана — 2,5 та більше. 

Розрахункові показники: 
КДО — 122 ± 6 мл (жін. 59, чол. 157); 
КСО — 45 ± 3 мл (жін. 18–65, чол. 33–68); 
ФВ 60–66%. 

Проби з фізичним навантаженням Проби з фізичним навантаженням 
за ішемічної хвороби серця за ішемічної хвороби серця 

Проби з дозованим фізичним навантаженням застосовуються у кардіології 
для виявлення прихованих порушень серцевого ритму та провідності, діагнос-
тики артеріальної гіпертензії, добору і оцінки ефективності коронароактив-
них, гіпотензивних і антиаритмічних препаратів, для розпізнавання хронічної 
коронарної недостатності у хворих з неясним діагнозом або для встановлен-
ня величини індивідуальної толерантності до фізичного навантаження у паці-
єнтів із вже відомою хворобою. Показаннями для проведення проби є: атипо-
вий больовий синдром у грудній клітці; неспецифічні зміни ЕКГ в стані спокою; 
виражені порушення ліпідного обміну за відсутності типових клінічних проя-
вів хронічної коронарної недостатності (виявлення «прихованої» ішемії). 

У кардіології проби з фізичним навантаженням проводять з використан-
ням тредмілу (рухома доріжка) та велоергометру. Найчастіше застосовуєть-
ся ВЕМ-проба. Її перевагою перед тредмілом є точність дозування фізично-
го навантаження. 

Абсолютними протипоказаннями до ВЕМ є: СНIIБ і СНIII; часті напади сте-
нокардії, посилення їх протягом попереднього тижня; розшаровуюча анев-
ризма; значна дихальна недостатність; гострий тромбофлебіт; тромбоембо-
лія; гострі інфекційні захворювання. 

Відносними протипоказаннями є: фібриляція передсердь; АВ-блокада; 
стеноз аорти; стабільна тяжка артеріальна гіпертензія (за САТ > 220 мм рт. ст. 
або ДАТ > 130 мм рт. ст.); екстрасистолія групова або рання; аневризма сер-
ця; тахікардія неясної генези (з ЧСС 100 на 1 хв. і більше); ендокринні захво-
рювання (ЦД, мікседема, тиреотоксикоз); печінкова та ниркова недостатність; 
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значна анемія; гіпертермія; блокада ніжок пучка Гіса (у зв’язку з неможливіс-
тю оцінити зміни кінцевої частини шлуночкового комплексу за фізичного на-
вантаження). Не рекомендується проба на фоні дигіталізації. 

oS$#.2."*  $. /0.!(. 

Проба проводиться через 2 год. після їжі. За добу скасовують лікарські 
препарати (нітрати, антагоністи кальцію, препарати калію, анаболіки та гор-
мони). β-адреноблокатори слід скасувати за 3 дні. Пролонговані форми ніт-
ратів та антагоністів кальцію — за 2 дні. У випадку появи нападів стенокардії 
застосовують нітрогліцерин. Лікування серцевими глікозидами залежно від 
дози припиняється за 3–7 днів. 

l%2.$(*  bel. 

Найчастіше в кардіологічній практиці застосовують переривчасту схо-
динково зростаючу методику навантаження. Дослідження проводиться піс-
ля вимірювання АТ, реєстрації та оцінки ЕКГ у спокою. Для виключення мож-
ливості впливу вегетативної нервової системи на зміну кінцевої частини шлу-
ночкового комплексу слід провести пробу з гіпервентиляцією. Хворий про-
тягом 15 сек. дихає як найглибше і найчастіше. Відразу після цього повтор-
но реєструють ЕКГ. Після проби з гіпервентиляцією у хворих з’являється запа-
морочення, особливо значне у ваготоніків. Тому слід спостерігати за станом 
хворого, щоб уникнути його падіння з велоергометра. 

Початкова величина навантаження для хворих, що перенесли інфаркт міо-
карда, а також із середньою та високою апріорною вірогідністю IХС складає 
25 Вт і виконується протягом 5 хв. (для досягнення стану «стійкої рівноваги»). 
За відсутності ознак неадекватності навантаження підвищується на 100%. Кож-
на наступна сходинка навантаження збільшується на 25 Вт. Під час проби про-
водиться постійний візуальний контроль ЕКГ на моніторі, а в кінці кожної хви-
лини роботи та в кінці кожної сходинки навантаження і відпочинку реєструють 
ЕКГ у 12 загальноприйнятих відведеннях і АТ за методом Короткова. Отримані 
дані порівнюють з аналогічними показниками до початку навантаження. 

j0(2%0S_ /0(/(-%--? bel. 

Вони залежать від мети, яку ми ставимо (діагностика IХС чи визначення 
толерантності до фізичного навантаження та ін.), та від конкретного стану па-
цієнта. У хворих, що перенесли інфаркт міокарда, ВЕМ у перші 4 тижні прово-
диться лише у спеціалізованих відділеннях. 

Доцільним є використання таких критеріїв. 
Клінічні: досягнення субмаксимальної ЧСС; виникнення нападу стено-

кардії; незмінність або зниження АТ на 20–30% від початкового рівня; знач-
не підвищення АТ (понад 220/120 мм рт. ст.); поява різкої кволості, задишки 
або ознак ядухи; відмова хворого від подальшого виконання проби (у зв’язку 
з появою дискомфорту, втоми або страху). 

Електрокардіографічні: горизонтальне або коритоподібне зміщення сег-
мента ST на 1 мм; зміщення сегмента ST нижче ізолінії за j-типом більше ніж 
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на 2 мм у співвідношенні QX/QT понад 50%; поява частої (1:10) екстрасисто-
лії та інших порушень збудливості міокарда (пароксизмальної тахікардії, ми-
готливої аритмії та ін.); поява порушень атріовентрикулярної та шлуночко-
вої провідності; зміна комплексу QRS (різке падіння вольтажу зубця R, по-
глиблення і розширення попередніх зубців Q i QS, трансформація зубця Q 
у зубець QS); збільшення амплітуди зубця Т у грудних відведеннях більше 
ніж на 10 мм; інверсія, реверсія зубця Т. 

Всі критерії припинення ВЕМ, за винятком останнього клінічного, свідчать 
про ознаки неадекватності навантаження. Потужність навантаження, на якій 
вони виникли, називається пороговою. 

Ознаками коронарної недостатності є: поява нападу стенокардії; зміщен-
ня сегмента ST; збільшення співвідношення QX/QT більше ніж на 50% (Х — це 
місце на ізолінії початку зубця Т). 

g- 7%--? bel 1%0%$ 137 1-(5 ,%2.$S" $S #-.12(*( Iuq. 

ВЕМ є ефективним і відносно недорогим скринінговим методом. Основ-
ними показниками для призначення ВЕМ на сучасному етапі розвитку кар-
діології є не стільки діагностика стенокардії навантаження, скільки оцінка 
ризику ускладнень захворювань серцево-судинної системи, добір та оцін-
ка ефективності лікарських препаратів. Це обумовлено тим, що для діагнос-
тики IХС сьогодні застосовують методи дослідження, діагностична цінність 
яких вище, ніж ВЕМ (сцинтиграфія міокарда з 201TІ, стрес ЕхоКГ, ізотопна вен-
трикулографія та інші). Однак це не значить, що даний метод втратив свою 
актуальність. На сучасному етапі для підвищення діагностичної цінності ВЕМ 
посилені вимоги до критеріїв припинення проби, використання таких із них, 
що є ознаками коронарної недостатності та високого ризику ускладнень. 

Проби з фізичним навантаженням мають найбільшу діагностичну цін-
ність за середньої апріорної вірогідності IХС (наприклад, у 50-річних чолові-
ків з болями у грудях, які нагадують стенокардію, або у 45-річних жінок з ти-
повою стенокардією). 

За низької апріорної вірогідності IХС (наприклад, у 30-річних жінок з нети-
повим для стенокардії болем у грудях) проби з навантаженням дають досить 
багато псевдопозитивних результатів, що обмежує їхню діагностичну цінність. 

За високої апріорної вірогідності IХС (наприклад, у 50-річних чоловіків 
з типовою стенокардією) ВЕМ використовують частіше для оцінки ступеня 
тяжкості ураження коронарних артерій, ніж для діагностики IХС. 

Апріорна вірогідність хвороби — це вірогідність розповсюдженості хво-
роби в даній групі. 

Критеріями різко позитивної ВЕМ (високого ризику ускладнень) є: не-
спроможність досягти рівня споживання кисню ≥ 6,5 МЕ 1, ЧСС 120 на 1 хв.; 
депресія сегмента ST > 2 мм; депресія сегмента ST протягом 6 хв. після при-
пинення навантаження; депресія сегмента ST у декількох відведеннях; 

1 МЕ = споживання кисню в умовах основного обміну (~ 3,5 мл/хв./кг). 
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незмінність або зниження САТ за навантаження; підйом сегмента ST у відве-
деннях, у яких немає патологічного зубця Q; виникнення шлуночкової тахі-
кардії. 

Для оцінки результатів ВЕМ слід враховувати не тільки величину змі-
щення сегмента ST, а й особливості болю та вік пацієнта. Це дає можливість 
оцінити вірогідність хвороби за даними тесту (апостеріорну вірогідність). На 
діагностичній схемі представлений приклад формалізованого підходу до 
розпізнання IХС. 

Біль у грудях: вірогідний аналіз у діагностиці IХС 

Õàðàêòåð áîëþ

Àïð³îðíà 

â³ðîã³äí³ñòü 

IÕÑ, %

Àïîñòåð³îðíà â³ðîã³äí³ñòü IÕÑ (%) 

çàëåæíî â³ä âåëè÷èíè äåïðåñ³¿ ñåãìåíòà ST 

ï³ä ÷àñ íàâàíòàæåííÿ

0–0,5 ìì 1–1,5 ìì 2–2,5 ìì

Òèïîâà äëÿ ñòåíîêàðä³¿ (À ³ Á)

— ÷îëîâ³êè 30–39 ðð. 70 25 83 96

— ÷îëîâ³êè 60–69 ðð. 94 80 97 > 99

— æ³íêè 30–39 ðð. 26 7 42 79

— æ³íêè 60–69 ðð. 90 69 93 99

— ÷îëîâ³êè 30–39 ðð. 22 6 38 76

— ÷îëîâ³êè 60–69 ðð. 67 32 81 96

— æ³íêè 30–39 ðð. 4 1 9 33

— æ³íêè 60–69 ðð. 54 21 72 93

Íåòèïîâà äëÿ ñòåíîêàðä³¿ (í³ À, í³ Á)

— ÷îëîâ³êè 30–39 ðð. 5 1 10 38

— ÷îëîâ³êè 60–69 ðð. 28 8 45 81

— æ³íêè 30–39 ðð. < 1 < 1 2 8

— æ³íêè 60–69 ðð. 19 5 33 72

À — õàðàêòåðèñòèêà áîëþ: äàâèòü àáî ñòèñêàº, òðèâàº 2–15 õâ., ëîêàë³çóºòüñÿ çà 
ãðóäèíîþ, â³ääàº â ùåëåïó, ñïèíó, ë³âó ðóêó. 

Á — óìîâè âèíèêíåííÿ: á³ëü âèíèêàº çà ô³çè÷íîãî àáî åìîö³éíîãî íàâàíòàæåííÿ, 
ïðèïèíÿºòüñÿ ó ñïîêî¿. 

s1*+ $-%--? /S$ 7 1 bel. 

За умови дотримання показань і протипоказань та методики проведення 
ВЕМ-проба є відносно безпечним методом діагностики. Найбільшу небезпе-
ку під час ВЕМ мають фібриляція шлуночків та зупинка серця, які виникають 
1 на 10 000 проб. У хворих з IХС після навантаження можливий розвиток ін-
фаркту міокарда (7 випадків на 100 000 проб). Найчастішими ускладненнями 
є затяжний напад стенокардії, колапс. Частіше за все причинами припинення 
проби у хворих з IХС є поява нападу стенокардії (54–83%) та порушення сер-
цевого ритму (20,5–24%). 
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Нові методи обстеження з фізичним навантаженням Нові методи обстеження з фізичним навантаженням 
для діагностики ішемічної хвороби серця для діагностики ішемічної хвороби серця 

Проби з фізичним навантаженням використовують як допоміжні під час 
сцинтиграфії, стрес-ЕхоКГ, ізотопної вентрикулографії. 

q6(-2(#0 4S? ,S.* 0$  201Tl. 

Метод заснований на властивості талію накопичуватись за ранньої фази 
прямо пропорційно величині регіонарного кровотоку. Поява нового дефекту 
накопичення (тобто зменшення його накопичення під час фізичного наванта-
ження і нормальне накопичення після його припинення) свідчить про дина-
мічну ішемію, а наявність постійних дефектів накопичення є ознакою інфарк-
ту міокарда або рубцевих змін. 

Показаннями до застосування даного методу є: діагностика стенокардії 
за сумнівної або не доведеної до появи діагностичних критеріїв ВЕМ: напри-
клад, у разі неможливості досягнути 85% максимальної ЧСС, нечітко вираже-
ної депресії сегмента ST, високої вірогідності хибно позитивної ВЕМ-проби, 
початково зміненої ЕКГ (синдром WPW, гіпертрофія лівого шлуночка, бло-
када ніжок пучка Гіса, ПМК, наявність патологічних зубців Q, лікування сер-
цевими глікозидами); оцінка ризику ускладнень; оцінка функції лівого шлу-
ночка за встановленого діагнозу IХС, включаючи виявлення сегментів життє-
здатного міокарда в сегментах із порушеною скоротливістю; оцінка ефектив-
ності лікування. 

Критерії різко позитивної проби (високого ризику ускладнень): поява де-
фектів накопичення на фоні незначного фізичного навантаження (ЧСС ≤ 120 
на 1 хв. або МЕ ≤ 6,5); численні дефекти накопичення; підвищення накопи-
чення талію міокардом; підвищення поглинання талію легенями; дефекти 
накопичення поза зоною інфаркту; дефект накопичення в зоні інфаркту без 
патологічних зубців Q. 

Діагностична цінність даної проби вища, ніж у ВЕМ (90% проти 70%), особ-
ливо на фоні низького навантаження та ураження однієї коронарної артерії. 
Вартість дослідження досить висока. 

q6(-2(#0 4S? ,S.* 0$  99T1 S'.-S20(+.,. 

На відміну від талію перерозподіл технецію протягом часу майже не змі-
нюється. За першого проходження препарату на висоті фізичного наванта-
ження можна отримати зображення лівого шлуночка і визначити фракцію 
викиду. Показання, чутливість проби і критерії позитивної проби аналогічні 
пробі з талієм. 

q20%1-e5.-* 0$S.#0 4S?. 

Метод, що поєднує ВЕМ та ЕхоКГ, ґрунтується на тому, що в разі виникнення 
ішемії порушення локальної скоротливості виникають раніше, ніж зміни на ЕКГ. 

Чутливість проби така ж, як і ВЕМ. Стрес-ЕхоКГ надають перевагу за почат-
ково зміненої ЕКГ. Специфічність проби знижується в умовах порушення про-
відності у хворих, що перенесли інфаркт міокарда. 
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Критерії різко позитивної проби: максимальна фракція викиду ≤ 35%; збіль-
шення фракції викиду менш ніж на 5%; поява порушень скоротливості в декіль-
кох сегментах лівого шлуночка; поява порушень локальної скоротливості ліво-
го шлуночка в разі низького навантаження (за ЧСС ≤ 120 за 1 хв. або МЕ ≤ 6,5). 

Головною технічною перешкодою є те, що в деяких випадках неможливо 
отримати чітке зображення лівого шлуночка. 

I'.2./-  "%-20(*3+.#0 4S?. 

b�…2!,*3	%�!=фія підвищує чутливість ВЕМ-проби, однак специфічність 
її залишається невисокою. Показання ідентичні ВЕМ. 

Критерії різко позитивної проби: збільшення фракції викиду за наванта-
ження менше 4%; поява порушень локальної скоротливості лівого шлуночка 
за низького фізичного навантаження (ЧСС ≤ 120 за 1 хв. або МЕ ≤ 6,5); поява 
порушень скоротливості в декількох сегментах лівого шлуночка. 

Коронарографія Коронарографія 
Iнвазивний метод дослідження, в основі якого лежить рентгенконтрастне 

вивчення стану коронарних судин. Метод дозволяє провести прижиттєвий 
аналіз коронарограм з високим ступенем достовірності (чутливість мето-
ду — 92%, специфічність — 83%), визначити ускладнений ріст атеросклеро-
тичних бляшок та морфологічний характер оклюзії, диференціювати ознаки 
руйнування бляшки, внутрішньопросвітного тромбоутворення, встановити 
інтенсивність цих процесів. 

o.* ' --? $. /+ -."._ *.0.- 0.#0 4S_: 

1. Стабільна стенокардія II–IV ФК. 
2. Високий ризик розвитку коронарних ускладнень за даними клінічного 

та неінвазивного дослідження, зокрема безбольові форми. 
3. Стенокардія, що не піддається медикаментозній корекції або зберіга-

ється після ангіопластики, АКШ або тромболізису. 
4. Стан після реанімаційних заходів з приводу фібриляції шлуночків або 

асистолії. 
5. Неможливість визначити ризик розвитку ускладнень коронарного ате-

росклерозу за допомогою неінвазивних методів. 
6. Неможливість диференційної діагностики IХС та інших серцево-судин-

них захворювань (кардіоміопатія, вади серця з наявністю ангінозного болю) 
за допомогою неінвазивних методів. 

7. Аортальні вади серця. 
o.* ' --? $. 30#%-2-._ *.0.- 0.#0 4S_: інфаркт міокарда в гост-

рій стадії в перші 2 год. від початку виникнення у разі подальшого тромболі-
зису або ендоваскулярної дилатації/стентування/АКШ. 

o0.2(/.* ' --? $. *.0.- 0.#0 4S_: 

1. Гострі інфекційні захворювання. 
2. Прогресуюча ниркова недостатність. 
3. Гостре порушення мозкового кровообігу давністю менше 1 міс. 
4. Шлунково-кишкова кровотеча. 
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5. СНIIБ–III за класифікацією Стражеска-Василенка. 
6. Виражена анемія. 
7. Важка неконтрольована артеріальна гіпертензія. 
8. Підвищена чутливість до йодвмісних препаратів та контрастних речовин. 
Аналіз коронарограм складається з аналізу загальних, кількісних та якісних 

коронарографічних характеристик. 
g # +<-S: кількість уражених коронарних артерій; кількість уражень 

в кожній артерії; посегментна локалізація обструкції в епікардіальних суди-
нах; наявність уражень в артеріях другого та третього порядку; стан дисталь-
ного русла. 

jS+<*S1-S: ступінь звуження просвіту коронарної судини; довжина атеро-
склеротичної обструкції. 

~*S1-S: визначення морфологічного типу стенозу (концентричний, екс-
центричний I–II типу, стенози з множинними звуженнями за класифікацією 
Ambrose); визначення ознак руйнування атеросклеротичної бляшки та внут-
рішньопросвітного тромбоутвореня. 

Коронарографічними ознаками руйнування атеросклеротичної бляшки є: 
негомогенність контрастування або нечіткий контур стенозу; нерівний кон-
тур стенозу у вигляді виразкової ніші. 

Коронарографічними ознаками внутрішньопросвітного тромбоутворен-
ня є: нерівність контуру стенозу у вигляді внутрішньопросвітних випинань; 
стенози з вузькою основою та навислими над стінкою артерії краями; внут-
рішньопросвітні дефекти наповнення (вирахування індексу вкривання ви-
разками) атеросклеротичних бляшок; визначення коронарографічних ознак 
морфологічного стану оклюзії (диференціація гострої тромботичної та хро-
нічної атеросклеротичної оклюзії) 

 Стеноз проксимальної частини Оклюзія обхідної гілки
 правої коронарної артерії лівої коронарної артерії
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²²I. Ìåòîäè îáñòåæåííÿ 
â ãàñòðîåíòåðîëîã³¿ 

Ультразвукове дослідження органів 
гепатопанкреатодуоденальної зони 

o%7S-* : однорідна ехоструктура помірної щільності. 
Довжина правої долі печінки складає, у середньому, 13,8±0,17 см (11–

15 см), її товщина 10,6±0,13 см (9–12 см). 
Довжина печінки у поперечному розрізі 17,05±0,23 см (14–19 см). 
Діаметр нижньої порожнинної вени 1,4 ± 0,021 см (1,2–1,7 см), діаметр 

ворітної вени 11–13 мм. 
Діаметр селензінкової вени — 4,9 ± 0,087 мм (4,1–6,2 мм), поздовжній 

розріз селезінки 9,5±0,07 см (8,5–11 см), поперечний розріз селезінки — 
4,1 ± 0,04 см (3,5–5,0 см). 

oS$8+3-*."  ' +.' : у середньому, розміри головки коливаються від 
2,2 до 3,0 см, тіла — від 1,1 до 2,2 см і хвоста — від 2,0 до 2,5 см. Внутрішній 
діаметр головної панкреатичної протоки дорівнює 1 мм, розміщений прямо-
лінійно. 

f."7-() ,S530: представлений порожнинним утворенням довгастої 
фор ми. Нормальна товщина його стінки — 3 мм та менше. Незмінений, у пов-
ному скороченні жовчний міхур представлений подвійним контуром зав-
товшки у декілька міліметрів з бідною ехосигналами лінією, що розміщена 
приблизно між його стінок. 

Етапне хроматичне дуоденальне зондування 
I — етап «базальної секреції жовчі», 18–22 хв. — 25–34 мл. 
II — етап «латентного періоду жовчовиділення», 5–7 хв. 
III —етап«сфінктераЛюткенса і холедоха», 1–4 хв.— 1–5 мл. 
IV — етап «жовчного міхура», 30–36 хв. — 57–71 мл. 
V — етап «зовнішньої секреції жовчі», 60 хв. — 72–84 мл. 
VI — етап «залишкової міхурної жовчі», 5–12 хв. — 10–15 мл. 

Нормальні показники різних порцій жовчі 

Ïîêàçíèêè
I åòàï, 

áàçàëüíà

IV åòàï, 

ì³õóðíà

V åòàï, 

ïå÷³íêîâà

Êîë³ð Ñâ³òëî-ñîëîì’ÿíèé Ñèíüî-çåëåíèé Çîëîòèñòèé 

Ïðîçîð³ñòü Ïðîçîðà Ïðîçîðà Ïðîçîðà 

Ù³ëüí³ñòü 1012 ± 1 1016 ± 1 1010 ± 1
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Ïîêàçíèêè
I åòàï, 

áàçàëüíà

IV åòàï, 

ì³õóðíà

V åòàï, 

ïå÷³íêîâà

ðÍ Ñëàáêî-ëóæíà 7,3 ± 0,1 7,4 ± 1

Õîëåñòåðèí, ììîëü/ë 8,4 ± 0,72 2,38 ± 0,27

Õîëàòî-õîëåñòåðèíîâèé 

êîåô³ö³ºíò 

2,9 ± 0,2 2,0 ± 0,2

Ôîñôîë³ï³äè 3,36 ± 0,41 0,38 ± 0,03

Á³ë³ðóá³í 3,8 ± 0,38 1,04 ± 0,07

Ñ³àëîâ³ êèñëîòè, îä. 130 ± 12 79 ± 6

Ñ-ðåàêòèâíèé á³ëîê Íåãàòèâ. Íåãàòèâ. 

Õîëºâà êèñëîòà 8,99 ± 0,43 3,42 ± 0,28

Åï³òåë³é öèë³íäðè÷íèé Ïîîäèíîê³ â ïîë³ çîðó 

Êðèñòàëè õîëåñòåðèíà Ïîîäèíîê³ â ïîë³ çîðó 

Êðèñòàëè æèðíèõ êèñëîò Ïîîäèíîê³ â ïîë³ çîðó 

Ëåéêîöèòî¿äè Äî 10 â ïîë³ çîðó 

pH-метрія 
t3-*6S.- +<-S S-2%0" +(: 

V 0,9–1,2 — âèðàæåíà ã³ïåðàöèäí³ñòü 

IV 1,3–1,5 — ïîì³ðíà ã³ïåðàöèäí³ñòü 

III 1,6–2,2 — íîðìîàöèäí³ñòü 

II 2,3–3,5 — ïîì³ðíà ã³ïîàöèäí³ñòü 

I 3,6–6,9 — âèðàæåíà ã³ïîàöèäí³ñòü 

0 7,0 ³ á³ëüøå — àíàöèäí³ñòü 
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IV. Ñïèííîìîçêîâà ïóíêö³ÿ
Спинномозкова, або люмбальна, пункція — діагностична процедура під 

візуалізаційним контролем, у ході якої проводиться забір спинномозкової рі-
дини (СМР), що оточує спинний і головний мозок.

o.* ' --?: підозра на інфекції чи аутоімунне захворювання ЦНС, в т. ч. 
нейропатії; метаболічні захворювання ЦНС (напр. лейкодистрофія); підозра 
на субарахноїдальний крововилив пацієнтів, якщо відсутнє підтверджен-
ня КТ; інші захворювання ЦНС, при яких дослідження СМР може бути допо-
міжним у діагностиці; необхідність інтратекального або субарахноїдального 
введення контрасної речовини.

o0.2(/.* '(:

1. Абсолютні: набряк або пухлина мозку в зв’язку з вірогідністю вклинен-
ня мигдаликів мозочка.

2. Відносні: інфекції шкіри і тканин у ділянці запланованої пункції; вади 
розвитку хребта і спинного мозку (напр. дизрафія); порушення згортання 
крові (МНО > 1,5 або АЧТЧ перевищує показник норми, більш, ніж вдвічі, або 
кількість тромбоцитів крові < 50 000/мл); травматичний шок; масивна кро-
вовтрата; підозра на субарахноїдальний крововилив (в такому разі спочатку 
слід виконати КТ голови).

Êîìåíòàð: Ëþìáàëüíà ïóíêö³ÿ â³äíîñèòüñÿ äî ïðîöåäóð, íà ïðîâåäåííÿ ÿêèõ 
îáîâ’ÿçêîâî ïîòð³áíà ïèñüìîâà çãîäà õâîðîãî. Âàðòî ââàæàòè çà ïðàâèëî íå ðîáèòè 
ïóíêö³þ õâîðîìó äî ïðîâåäåííÿ ÊÒ, àáî ÌÐÒ ãîëîâíîãî ìîçêó. ßêùî ìàéáóòíÿ ïóíê-
ö³ÿ íå ìîæå äîäàòè ùî-íåáóäü íîâå äî ä³àãíîñòèêè çàõâîðþâàííÿ ³ òåðàïåâòè÷íèé 
åôåêò, êðàùå â³ä íå¿ â³äìîâèòèñÿ.

Постпункційний синдром
j+S-S7-S '- *(. Головний біль зазвичай не сильний, з’являється протя-

гом 24–48 годин після пункції; посилюється у вертикальному, а зменшується 
в лежачому положенні; може супроводжуватись нудотою, блюванням, запа-
мороченням, шумом у вухах, розладами зору та менінгеальними симптома-
ми; проходить самостійно протягом доби (деколи через кілька тижнів). Біль 
спини у місці пункції, корінцеві болі. 

kS*3" --?: лежаче положення, анальгетики перорально (парацетамол, 
парацетамол з кофеїном, опіоїди). Не рекомендується застосування НПЗЗ та 
препаратів, які порушують функцію тромбоцитів крові. 

Дослідження ліквору
Кількість взятого ліквору залежить від мети пункції та стану хворого. Для 

звичайних досліджень беруть 8–10 мл, рідко 10–12 мл у дорослих, 5–7 мл 
у дітей молодшого віку та 2–3 мл у грудних дітей.

g!%0S# --? qlp. Для одержання достовірного результату необхідно 
зробити дослідження протягом 30 хвилин від моменту пункції. Це пов’язано 
з високою чутливістю лікворних клітин до термічного та хімічного впливу. 
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За необхідності зберігати зразки СМР слід при температурі 4–8°C (корот-
костроково) або при – 20°C (тривалий час). У зразках СМР, що зберігалися, мо-
жуть бути проаналізовані тільки білкові компоненти та ДНК (у разі належної 
підготовки). 12 мл СМР повинні бути розділені на три стерильних пробірки. 
Важливо, щоб перед поділом не випав осад. Для загальних аналізів, посіву 
і дослідження під мікроскопом на наявність бактерій і грибів, тестування на 
антитіла, ПЛР і виявлення антигенів береться 3–4 мл ліквору, який зберіга-
ється при температурі +4°C. Більший обсяг ліквору (10–15 мл) потрібний для 
виявлення M. tuberculosis, грибків або паразитів.

Норми концентрації білка в СМР повинні відповідати віку пацієнта (норма 
вище в неонатальний період і після 60 років) і місцю забору СМР. Точні циф-
ри верхньої межі концентрації білка різняться в залежності від техніки про-
ведення аналізу та лабораторії, де він проводиться.

Концентрація глюкози в СМР повинна співвідноситися з її концентраці-
єю в крові. Тому перевага віддається коефіцієнту співвідношення цих пара-
метрів. Патологічні зміни цього коефіцієнта або концентрації лактату зустрі-
чаються при бактеріальному або грибковому менінгіті, лептоменінгеальних 
метастазах.

m.0,( /.* '-(*S" +S*".03: температура 37–37,5оС; відносна щільність 
люмбального ліквору 1,005–1,009, субокципітального 1,003–1,004, вен три-
кулярного 1,002–1,004; в’язкість 1,01–1,06 (ліквор може стати грузлим та 
утворювати тонкі плівки при кімнатній температурі або збереженні його 
в холодильнику); рефрактометричний індекс 1,335; осмотичний тиск 295–
300 mosm/l (осмоларитет); сухий залишок 1,1–1,0%; тиск 70–400 мм Н2О (діти 
до 8 років 60–200 мм Н2О, огрядні люди 250 мм Н2О); вміст білку у новонаро-
джених до 150 мг/дл (1,5 г/л), у дорослих 18–58 мг/дл (0,18–0,58 г/л); рівень 
глюкози 300 мг/дл (16,7 ммоль/л).

o 2.+.#S7-S ',S-(. Внутрішньочерепна гіпотензія зустрічається у хво-
рих, що перенесли черепно-мозкову травму з ліквореєю або після серійних 
люмбальних пункцій. Внутрішньочерепна гіпертензія спостерігається за ме-
нінгіту, внутрішньочерепного крововиливу, пухлини. Ідіопатична внутріш-
ньочерепна гіпертензія найчастіше спостерігається у огрядних жінок діто-
родного віку.

Причини зміни кольору ліквору

Êîë³ð Ïðè÷èíè

Æîâòóâàòèé Ðîçïàä ôîðìåíèõ åëåìåíò³â êðîâ³

Ã³ïåðá³ë³ðóá³íåì³ÿ

Âì³ñò á³ëêà > 150 ìã/äë (1,5 ã/ë)

Âì³ñò åðèòðîöèò³â > 100 000 êë³òèí/ìì3

Æîâòîãàðÿ÷èé Ðîçïàä ôîðìåíèõ åëåìåíò³â êðîâ³

Âèñîêèé âì³ñò êàðîòèíî¿ä³â â ä³ºò³
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Êîë³ð Ïðè÷èíè

Ðîæåâèé Ðîçïàä ôîðìåíèõ åëåìåíò³â êðîâ³

Çåëåíèé Ã³ïåðá³ë³ðóá³íåì³ÿ 

Êîðè÷íåâèé Ìåí³íãåàëüíèé ìåëàíîìàòîç

Підвищення білка в лікворі спостерігається у разі інфекції, внутрішньоче-
репного крововиливу, розсіяного склерозу, синдрому Гієна-Барре, злоякіс-
ної пухлини, деяких ендокринних порушеннь, під час прийому певних ліків, 
а також на тлі багатьох запальних захворювань.

Вміст білка в СМР при деяких захворюваннях

Ñòàí
Ñåðåäí³é âì³ñò á³ëêà, 

ìã/äë (ã/ë)

Ä³àïàçîí âì³ñòó á³ëêà, 

ìã/äë (ã/ë)

Áàêòåð³àëüíèé ìåí³íã³ò 418 (4,18) 21–2220 (0,21–22,2)

Ïóõëèíà ãîëîâíîãî ìîçêó 115 (1,15) 15–1920 (0,15–19,2)

Àáñöåñ ãîëîâíîãî ìîçêó 69 (0,69) 16–288 (0,16–2,88)

Àñåïòè÷íèé ìåí³íã³ò 77 (0,77) 11–400 (0,11–4,0)

Ðîçñ³ÿíèé ñêëåðîç 43 (0,43) 13–133 (0,13–1,33)

Âíóòð³øíüîìîçêîâèé êðîâîâèëèâ 270 (2,7) 19–2110 (0,19–21,1)

Åï³ëåïñ³ÿ 31 (0,31) 7–200 (0,07–2,0)

Ãîñòðèé àëêîãîë³çì 32 (0,32) 13–88 (0,13–0,88)

Íåéðîñèô³ë³ñ 68 (0,68) 15–4200 (0,15–42,0)

Нейроінфекції (за виключенням вірусної етіології) викликають зниження 
глюкози СМР, до 50% хворих з бактеріальним менінгітом будуть мати нор-
мальний рівень глюкози ліквору. Хімічний менінгіт, запальні захворювання, 
субарахноїдальний крововилив також можуть призводити до гіпоглікорахії. 
Гіперглікемія залишається єдиною причиною підвищення рівня глюкози в 
СМР, оскільки жоден патологічний процес в нервовій системі подібного яви-
ща не викликає. 

Клітинний склад СМР. Лейкоцити: 70% лімфоцитів і 30%  моноцитів, іноді 
виявляються поодинокі еозинофіли або поліморфноядерні клітини (ПМЯК). 
Кілька ПМЯК не є рідкістю у новонароджених. У більшості пацієнтів з синдро-
мом Гієна-Барре в СМР міститься до 10 моноцитів/мм3, рідше — 11–50 клі-
тин/мм3. До 50 моноцитів/мм3 виявляється у 25% хворих на розсіяний скле-
роз. На основі одного тільки клітинного складу неможливо розрізнити бакте-
ріальний і небактеріальний менінгіт. Лімфоцитоз спостерігається при вірус-
них, грибкових і туберкульозних інфекціях ЦНС, хоча на ранніх стадіях пере-
важно виявляються ПМЯК. Останні домінують у клітинному пулі ліквору і при 
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бактеріальному менінгіті. Еозинофільний менінгіт діагностується за наявнос-
ті в СМР > 10 еозинофілів/мм3 або понад 10% від загальної кількості клітин 
ліквору. У такій ситуації слід запідозрити паразитарну інвазію. Іншими мож-
ливими причинами є: вірусний, грибковий або рикетсіозний менінгіт, зло-
якісні пухлини та побічні реакції лікарських препаратів.

Мікроскопія. Фарбування за Грамом позитивне в 60–80% випадків менін-
гіту, що не лікувався, 40–60% випадків частково пролікованого бактеріаль-
ного менінгіту. Чутливість методу залежить від збудника і коливається від 
90% при пневмококової або стафілококової менінгіті до 50% при лістеріоз-
ному менінгіті. При кандидозних та інших грибкових інфекціях іноді виявля-
ються грибкові гіфи. 

Зміни ліквору при різних типах менінгітів

Ïîêàçíèê Áàêòåð³àëüíèé Â³ðóñíèé Ãðèáêîâèé Òóáåðêóëüîçíèé

Òèñê Ï³äâèùåíèé Íîðìà Ð³çíèé Ð³çíèé

Ëåéêîöèòè > 1000 êë³òèí/ìì3 < 100 êë³òèí/ìì3 Ð³çí³ 

ïîêàçíèêè

Ð³çí³ ïîêàçíèêè

Òèïîëîã³ÿ 

êë³òèí

Ïåðåâàæàþòü 

ÏÌßÊ

Ïåðåâàæàþòü 

ë³ìôîöèòè

Ïåðåâàæàþòü 

ë³ìôîöèòè

Ïåðåâàæàþòü 

ë³ìôîöèòè

Á³ëîê Äåùî ï³äâèùåíèé Íåçíà÷íå 

ï³äâèùåííÿ

Ï³äâèùåíèé Ï³äâèùåíèé 

Ñï³ââ³äíîøåííÿ 

«ãëþêîçà ÑÌÐ/ 

ãëþêîçà 

ñèðîâàòêè»

Íîðìà àáî äåùî 

çíèæåíå

Íîðìà Íèçüêå Íèçüêå

Посів СМР на наявність мікроорганізмів. Посіви на 5% овечому кров’яному 
агарі або збагаченому шоколадному агарі залишаються золотим стандартом 
підтвердження діагнозу бактеріального менінгіту. Ентеровіруси, основ ну 
причину вірусного менінгіту, можна виявити в 40–80% випадків. Чутливість 
посіву з приводу простого герпесу досягає 80–90%, але він вимагає 5–7 днів 
для отримання позитивного результату. Туберкульозну паличку найпрості-
ше виявити шляхом забору декількох порцій ліквору. Оптимальна його кіль-
кість — 40–50 мл. Позитивні результати виходять в 56% випадків при оди-
ничному заборі СМР і в 83% — при серійному. Час їх очікування до 6 тижнів. 
Посів на грибки дає позитивні результати > 95% інфікованих Cryptococcus 
neoformans і в 66% випадків кандидозного менінгіту, інші збудники знайти 
менш реально. Чутливість посіву ліквору на грибки підвищується шляхом 
забору великих кількостей СМР за допомогою декількох люмбальних пунк-
цій.
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V. Äåíñèòîìåòð³ÿ
Денситометрія — простий, швидкий, неінвазивний метод визначення 

кісткової щільності, в основу якого покладено рентгенівську абсорбціометрію 
з використанням 2 видів енергії (dual-energy X-ray absorp� ometry — DEXA).

Сканер DEXA продукує 2 види рентгенівських променів: низькоенерге-
тичні; високоенергетичні. Кількість енергії, що здатна проникнути крізь кіст-
ки, оцінюється окремо для кожного виду променів та залежить від товщини 
кістки. Щільність кістки обчислюється за різницею кількості енергії, що здат-
ний провести крізь кістку кожен з видів променів. Щільність кісток прямо 
пропорційна кількості кальцію, що міститься в них.

Звичайно для виконання денситометрії обираються: нижній відділ хреб-
та; стегнові кістки; п’яткові кістки; передпліччя. Іноді виконується сканування 
різних кісток, що надає інформацію про різний вміст кальцію в кістках різних 
частин тіла. В окремих випадках може знадобитися сканування всього тіла.

o.* ' --? (Національна фундація з остеопорозу США, 2010, Національ-
ний інститут здоров’я США, 2000):

1) жінки у віці 65 років та старші, чоловіки у віці понад 70 років;
2) постменопауза;
3) менопауза у поєднанні з факторами підвищеного ризику виникнення 

переломів: низька маса тіла, травматичний перелом в анамнезі, прийом ме-
дикаментів, що підвищують ризик переломів;

4) вік понад 50 років у чоловіків у поєднанні з низькою масою тіла чи па-
лінням;

5) перелом у віці понад 50 років в анамнезі;
6) ревматоїдний артрит чи прийом системних ГКС з будь-якого приводу 

понад 2 місяці;
7) прийняття рішення про початок медикаментозного лікування остео-

порозу;
8) моніторинг результатів лікування остеопорозу;
9) припинення прийому замісної гормональної терапії жінками у пост-

менопаузі;
10) ЦД типу 1, захворювання печінки, нирок, щитоподібної залози.
Êîìåíòàð. Ðÿä ïðîôåñ³éíèõ ìåäè÷íèõ àñîö³àö³é ðîçðîáèëè âëàñí³ ïåðåë³êè ïî-

êàçàíü äî âèêîíàííÿ äåíñèòîìåòð³¿. Äàíèõ äëÿ ôîðìóâàííÿ óí³âåðñàëüíîãî ïåðåë³-
êó ïîêàçàíü íåäîñòàòíüî, òîìó â óñ³õ ïðîáëåìíèõ âèïàäêàõ ðåêîìåíäîâàíî çàñòîñî-
âóâàòè ³íäèâ³äóàëüíèé ï³äõ³ä äî âèêîíàííÿ äåíñèòîìåòð³¿.

Порядок виконання
1. Загалом немає спеціальних вимог щодо підготовки до обстеження.
2. У разі, якщо пацієнту виконувалося будь-яке рентгенологічне обсте-

ження з контрастуванням барієм чи іншою контрастною речовиною, в т. ч. 
комп’ютерна томографія чи радіоізотопне сканування, денситометрію слід 
відкласти на 2 тижні.
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3. Інформування фахівця, що виконує обстеження, про можливу вагіт-
ність. У разі нагальної потреби виконати обстеження буде вжито спеціаль-
них застережних заходів для мінімізації ризику для плода.

4. Пацієнт залишається в одязі, проте одяг не повинен мати металевих 
ґудзиків та блискавок.

5. Пацієнт нерухомо лежить на столі, під яким знаходиться генератор 
рентгенівських променів та частина приладу, що формує зображення.

6. На прохання фахівця, який виконує обстеження, пацієнт має затримати 
дихання на кілька секунд під час формування зображення.

7. Загалом тривалість обстеження може складати 10–30 хв. Залежно від 
типу обладнання та частини тіла, що підлягає скануванню.

Êîìåíòàð. Äîçà ðåíòãåí³âñüêîãî îïðîì³íåííÿ, ÿêó îäåðæóº ïàö³ºíò ó õîä³ âè-
êîíàííÿ äåíñèòîìåòð³¿, çíà÷íî ìåíøà, í³æ ó ðàç³ âèêîíàííÿ òðàäèö³éíî¿ îãëÿäîâî¿ 
ðåíòãåíîãðàô³¿ ÎÃÊ.

p%'3+<2 2( оцінюються за 2 шкалами: 
1) Т-шкала використовується значно частіше, результати обстеження па-

цієнта порівнюються з ідеальною/піковою мінеральною щільністю кісток 
здорової 30-річної людини тієї ж статі, що і пацієнт; різниця між щільністю 
кісток конкретного пацієнта та здорової молодої людини оцінюється в оди-
ницях, що називаються стандартними відхиленнями.

Стан щільності кісток за значенням Т-шкали
(згідно визначення ВООЗ, перегляд 2012 р.)

Ð³âåíü ê³ñòêîâî¿ 

ù³ëüíîñò³
Âèçíà÷åííÿ

Íîðìàëüíèé Ê³ñòêîâà ù³ëüí³ñòü ó ìåæàõ â³ä + 1ÑÂ äî –1ÑÂ ïîð³âíÿíî 

³ç çíà÷åííÿì ó ìîëîäî¿ çäîðîâî¿ äîðîñëî¿ ëþäèíè ò³º¿ æ ñòàò³

Çíèæåíà ê³ñòêîâà 

ù³ëüí³ñòü (îñòåîïåí³ÿ)

Ê³ñòêîâà ù³ëüí³ñòü ó ìåæàõ â³ä –1ÑÂ äî –2,5ÑÂ â³ä ïîêàçíèêà 

ó ìîëîäî¿ çäîðîâî¿ äîðîñëî¿ ëþäèíè ò³º¿ æ ñòàò³

Îñòåîïîðîç Ê³ñòêîâà ù³ëüí³ñòü –2,5ÑÂ òà íèæ÷å ïîð³âíÿíî ç ê³ñòêîâîþ 

ù³ëüí³ñòþ ìîëîäî¿ çäîðîâî¿ ëþäèíè ò³º¿ æ ñòàò³

Âàæêèé (âñòàíîâëåíèé) 

îñòåîïîðîç

Ê³ñòêîâà ù³ëüí³ñòü –2,5ÑÂ òà íèæ÷å ïîð³âíÿíî ç ê³ñòêîâîþ 

ù³ëüí³ñòþ ìîëîäî¿ çäîðîâî¿ ëþäèíè ò³º¿ æ ñòàò³ òà íàÿâí³ñòü 

1 ³ á³ëüøå ïàòîëîã³÷íèõ ïåðåëîì³â

2) Z-шкала — показник кісткової щільності конкретного пацієнта порівню-
ється з типовим показником здорової людини тієї ж статі та однакового з па-
цієнтом віку. У зв’язку з типово низьким значенням кісткової щільності у лю-
дей старшого віку порівняння з показником здорової людини аналогічного 
віку може виявитися недостатньо точно.

Діагноз остеопенії та остеопорозу встановлюється за Т-шкалою. Z-шкала 
дозволяє визначити, який внесок захворювання/патологічного стану, а не 
віку, у зменшення кісткової щільності.

Дані денситометрії дозволяють оцінити ризик переломів кісток у найближ-
чі кілька років. Із зниженням показника Т-шкали ризик переломів зростає.
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VI. Îïèòóâàëüíèêè îö³íêè ñòàíó 
ïñèõîåìîö³éíî¿ ñôåðè

Останніми роками в медичній літературі приділяється все більше ува-
ги поєднанню соматичних патологій та дисфункцій психоемоційної сфери, 
з якими частіше всього стикаються лікарі загальної практики.

Враховуючи низьку прихильність наших співвітчизників до психологічної 
та психотерапевтичної сфер допомоги, основний тягар діагностики та корек-
ції порушень психоемоційного статусу пацієнтів лягає на плечі сімейних лі-
карів та спеціалістів терапевтичного профілю.

У відповідності із останньою редакцією Глобальної ініціативи з боротьбі 
із ХОЗЛ — GOLD, 2013 (Global IniU aU ve for Chronic ObstrucU ve Lung Disease) та 
Наказом МОЗ України № 555 від 27.06.2013 р. тривожність та депресія — одні 
з найголовніших супутніх станів у хворих з ХОЗЛ.

Для допомоги лікарям загального профілю нижче наводяться стандарти-
зовані анкетні методики скринінгу тривожності і депресії та їх трактування.

x* +  1 ,..6S-*( 20(".&-.12S (w. d. q/S+!%0#%0 , ~. k. u -S- ).

Даний тест є надійним та інформативним способом самооцінки рівня 
тривожності на даний момент (реактивна тривожність як стан) та особис-
тісної тривожності (як стійкої характеристики людини). Особистісна тривож-
ність характеризує стійку схильність сприймати велике коло ситуацій як за-
грозливі, реагувати на них станом тривоги. Реактивна тривожність характе-
ризується напругою, неспокоєм, нервозністю.

Шкала самооцінки складається з двох частин, окремо оцінюючих реак-
тивну (РТ, твердження № 1–20) та особистісну (ОТ, твердження № 21–40) три-
вожність.

Методика самооцінки тривоги 
за Ч. Д. Спілбергом, Ю. Л. Ханіним

1. pS"%-< 0% *2("-._ 20(".&-.12S.

(Відмітьте, як Ви себе почуваєте в даний момент)

¹ Òâåðäæåííÿ
Í³, 

öå íå òàê

Ìàáóòü, 

òàê
Â³ðíî

Ö³ëêîì 

â³ðíî

1 ß ñïîê³éíèé 1 2 3 4

2 Ìåí³ í³ùî íå çàãðîæóº 1 2 3 4

3 ß çíàõîäæóñü â íàïðóç³ 1 2 3 4

4 ß â³ä÷óâàþ æàëü 1 2 3 4

5 ß ïî÷óâàþñÿ â³ëüíî 1 2 3 4

6 ß íå â ãóìîð³ 1 2 3 4

7 Ìåíå òóðáóþòü éìîâ³ðí³ íåãàðàçäè 1 2 3 4

8 ß â³ä÷óâàþ ñåáå â³äïî÷èëèì 1 2 3 4

9 ß ñòóðáîâàíèé 1 2 3 4

10 ß â³ä÷óâàþ âíóòð³øíº çàäîâîëåííÿ 1 2 3 4
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¹ Òâåðäæåííÿ
Í³, 

öå íå òàê

Ìàáóòü, 

òàê
Â³ðíî

Ö³ëêîì 

â³ðíî

11 ß âïåâíåíèé ó ñîá³ 1 2 3 4

12 ß çíåðâîâàíèé 1 2 3 4

13 ß íå çíàõîäæó ñîá³ ì³ñöÿ 1 2 3 4

14 ß çáóäæåíèé 1 2 3 4

15 ß íå â³ä÷óâàþ ñêîâàíîñò³, íàïðóãè 1 2 3 4

16 ß çàäîâîëåíèé 1 2 3 4

17 ß çàêëîïîòàíèé 1 2 3 4

18 ß íàäòî çáóäæåíèé òà ìåí³ íå ïî ñîá³ 1 2 3 4

19 Ìåí³ ðàä³ñíî 1 2 3 4

20 Ìåí³ ïðèºìíî 1 2 3 4

2. pS"%-< .1.!(12S1-._ 20(".&-.12S

(Відмітьте, як Ви себе почуваєте звичайно)

¹ Òâåðäæåííÿ
Ìàéæå 

í³êîëè
²íêîëè ×àñòî

Ìàéæå 

çàâæäè

21 ß â³ä÷óâààþ çàäîâîëåííÿ 1 2 3 4

22 ß äóæå øâèäêî âòîìëþþñü 1 2 3 4

23 ß ëåãêî ìîæó çàïëàêàòè 1 2 3 4

24 ß õîò³â áè áóòè òàêèì æå ùàñëèâèì, ÿê ³íø³ 1 2 3 4

25
Íåð³äêî ÿ ïðîãðàþ âíàñë³äîê òîãî, 

ùî íåäîñòàòíüî øâèäêî ïðèéìàþ ð³øåííÿ
1 2 3 4

26 Çâè÷àéíî ÿ ïî÷óâàþñÿ áàäüîðî 1 2 3 4

27 ß ñïîê³éíèé, õîëîäíîêðîâíèé òà ç³áðàíèé 1 2 3 4

28 Î÷³êóâàí³ òðóäíîù³ çâè÷àéíî äóæå òóðáóþòü ìåíå 1 2 3 4

29 ß íàäòî äîâãî ïåðåæèâàþ ÿê³ñü äóðíèö³ 1 2 3 4

30 ß ö³ëêîì ùàñëèâèé 1 2 3 4

31 ß ïðèéìàþ âñå íàäòî áëèçüêî äî ñåðöÿ 1 2 3 4

32 Ìåí³ íå âèñòà÷àº âïåâíåíîñò³ â ñîá³ 1 2 3 4

33 Çâè÷àéíî ÿ â³ä÷óâàþ ñåáå â áåçïåö³ 1 2 3 4

34
ß íàìàãàþñü óíèêàòè êðèòè÷íèõ ñèòóàö³é òà 

òðóäíîù³â
1 2 3 4

35 Ó ìåíÿ áóâàº õàíäðà 1 2 3 4

36 ß çàäîâîëåíèé 1 2 3 4

37 Áóäü-ÿê³ äóðíèö³ â³äâîë³êàþòü òà òóðáóþòü ìåíå 1 2 3 4

38
ß òàê ñèëüíî ïåðåæèâàþ ñâî¿ ðîç÷àðóâàííÿ, 

ùî ïîò³ì äîâãî íå ìîæó ïðî íèõ çàáóòè
1 2 3 4

39 ß âð³âíîâàæåíà ëþäèíà 1 2 3 4

40
Ìåíå îõîïëþº ñèëüíèé íåñïîê³é, êîëè ÿ äóìàþ 

ïðî ñâî¿ ñïðàâè àáî êëîïîòè
1 2 3 4
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Показники РТ і ОТ підраховуються за формулою:
РТ = ∑1 + ∑2, де

∑1 — сума закреслених цифр на бланку по пунктам шкали 3, 4, 6, 7, 9, 12, 
13, 14, 17, 18, 

∑2 — сума зворотніх цифр по пунктам шкали 1, 2, 5, 8, 10, 11, 15, 16, 19, 20.
ОТ = ∑1 + ∑2, де

∑1 — сума закреслених цифр на бланку по пунктам шкали 22, 23, 24, 25, 28, 
29, 31, 32, 34, 35, 37, 38, 40;

∑2 — сума зворотніх цифр по пунктам 21, 26, 27, 30, 33, 36, 39.
Шляхом сумації балів можна отримати чисельний результат вираженос-

ті реактивної та особистісної тривожності та інтерпретувати його наступним 
чином: до 30 балів — низька тривожність, 31–45 балів — помірна тривож-
ність, більше 46 балів — висока тривожність.

Нижче наводимо методику диференційної $S #-.12(*( $%/0%1("-(5 

12 -S" '  g3-#% ("  $ /2 6S_ r. R. a + 8."._). Тест розроблено для 
диференційної діагностики депресивних станів і станів, що наближені до де-
пресії, для скринінг-діагностики у разі обстежень та попередньої діагностики 
з метою формування вибірки соматичних хворих для консультацій лікарів-
психологів та психіатрів.

Методика диференційної діагностики депресивних станів Зунге 
(адаптація Т. І. Балашової, 2002)

(Позначте, як Ви почуваєтесь останнім часом)

¹ Òâåðäæåííÿ

Í³êîëè 

àáî äóæå 

ð³äêî

²íêîëè ×àñòî

Ìàéæå 

çàâæäè àáî 

ïîñò³éíî

1 ß â³ä÷óâàþ ïðèãí³÷åí³ñòü 1 2 3 4

2 Âðàíö³ ÿ ïî÷óâàþ ñåáå êðàùå âñüîãî 1 2 3 4

3 Ó ìåíå áóâàþòü ïåð³îäè ïëà÷ó àáî áëèçüêîñò³ äî ñë³ç 1 2 3 4

4 Ó ìåíå ïîãàíèé í³÷íèé ñîí 1 2 3 4

5 Àïåòèò ó ìåíå íå ã³ðøå çâè÷àéíîãî 1 2 3 4

6
Ìåí³ ïðèºìíî äèâèòèñü íà ãàðíèõ æ³íîê 

(÷îëîâ³ê³â), ðîçìîâëÿòè ç íèìè, çíàõîäèòèñü ïîðó÷
1 2 3 4

7 ß ïîì³÷àþ, ùî âòðà÷àþ âàãó 1 2 3 4

8 Ìåíå òóðáóþòü çàêðåïè 1 2 3 4

9 Ñåðöå á’ºòüñÿ øâèäøå, í³æ çâè÷àéíî 1 2 3 4

10 ß âòîìëþþñü áåç óñÿêèõ ïðè÷èí 1 2 3 4

11 ß ìèñëþ òàê æå ÿñíî, ÿê çàâæäè 1 2 3 4

12 Ìåí³ ëåãêî ðîáèòè òå, ùî ÿ âì³þ 1 2 3 4

13 ß â³ä÷óâàþ íåñïîê³é ³ íå ìîæó âñèä³òè íà ì³ñö³ 1 2 3 4

14 Ó ìåíå º íàä³¿ íà ìàéáóòíº 1 2 3 4

15 ß á³ëüø ðîçäðàòîâàíèé, í³æ çâè÷àéíî 1 2 3 4

16 Ìåí³ ëåãêî ïðèéìàòè ð³øåííÿ 1 2 3 4
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¹ Òâåðäæåííÿ

Í³êîëè 

àáî äóæå 

ð³äêî

²íêîëè ×àñòî

Ìàéæå 

çàâæäè àáî 

ïîñò³éíî

17 ß â³ä÷óâàþ, ùî ìîæó áóòè êîðèñíèì òà íåîáõ³äíèì 1 2 3 4

18 ß æèâó äîñòàòíüî ïîâíèì æèòòÿì 1 2 3 4

19
ß â³ä÷óâàþ, ùî ³íøèì ëþäÿì ñòàíå êðàùå, 

ÿêùî ÿ ïîìðó
1 2 3 4

20 Ìåíå äî ñèõ ï³ð ðàäóº òå, ùî ðàäóâàëî çàâæäè 1 2 3 4

Сума прямих балів ______ Сума зворотніх балів _______ РД _________

Рівень депресії (РД) розраховується за формулою:
РД = ∑ пр.+ ∑ зворот.,

де ∑ пр.— сума означених цифр на бланку до «прямих» тверджень (№ 1, 3, 
4, 7, 8, 9, 10, 13, 15, 19); 

∑ зворот.— сума цифр, що є «зворотніми» до означених на бланку до твер-
джень (№ 2, 5, 6, 11, 12, 14, 16, 17, 18, 20).

Підсумовуючи кількість балів, можна отримати цифру від 20 до 80 балів, 
що характеризує певний рівень депресії: якщо він становить > 50 балів, то ді-
агностується «стан без депресії», 50–59 балів — «легка депресія ситуативно-
го або невротичного генезу», 60–69 балів — «субдепресивний стан або мас-
кована депресія», ≥ 70 балів — «істинний депресивний стан».

Астено-невротичний синдром є частим межовим станом емоційно-
психічної сфери соматичного хворого, що проявляється зниженням адапта-
ційних можливостей організму, підвищеною збудливістю, безсонням, теа-
тральністю, страхом смерті.

Для своєчасного виявлення подібних станів та надання пацієнту спеціалі-
зованої допомоги можна застосовувати 8* +3 0S"-? -%"0.2(' 6S_ (pm) 

'  k. R. b 11%0, -.,, що зручна у використанні для лікарів будь-якої спе-
ціальності.

Методика включає 40 тверджень, які відображають уяву пацієнта про 
симптоми невротичного типу. Відповідно до інструкції пацієнт ознайомлю-
ється з кожним із тверджень та дає на нього відповідь «так» або «ні».

Дослідження рівня невротизації за Л. І. Вассерманом 
(2001, Райгородский Д. Я., 1998)

Â ð³çíèõ ÷àñòèíàõ ñâîãî ò³ëà ÿ ÷àñòî â³ä÷óâàþ ïîêîëþâàííÿ, â³ä÷óòòÿ ïîâçàííÿ ìóðàøîê, îí³ì³ííÿ

ß ð³äêî çàäèõàþñÿ ³ ó ìåíå íå áóâàº ñèëüíîãî ñåðöåáèòòÿ

Ðàç íà òèæäåíü àáî ÷àñò³øå ÿ áóâàþ äóæå çáóäæåíèé àáî ñòóðáîâàíèé

Ãîëîâà ó ìåíå áîëèòü ÷àñòî

Äâ³÷³-òðè÷³ íà òèæäåíü ìåíå òóðáóþòü ïîãàí³ ñíè

Îñòàíí³ì ÷àñîì ÿ ïî÷óâàþñÿ ã³ðøå, í³æ êîëè-íåáóäü

Ïðàêòè÷íî êîæåí äåíü â³äáóâàºòüñÿ ùî-íåáóäü, ùî ëÿêàº ìåíå

Ó ìåíå áóâàëè ïåð³îäè, êîëè ÿ âíàñë³äîê õâèëþâàííÿ âòðà÷àâ ñîí
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Çâè÷àéíî ðîáîòà âèìàãàº â³ä ìåíå âåëèêîãî íàïðóæåííÿ

²íêîëè ÿ áóâàþ òàêèì çáóäæåíèì, ùî öå çàâàæàº ìåí³ çàñíóòè

Á³ëüøó ÷àñòèíó ÷àñó ÿ íåâäîâîëåíèé æèòòÿì

Ìåíå ïîñò³éíî ùî-íåáóäü òóðáóº

ß ñòàðàþñÿ ð³äøå çóñòð³÷àòèñÿ ç³ ñâî¿ìè çíàéîìèìè òà äðóçÿìè

Æèòòÿ äëÿ ìåíå ïðàêòè÷íî çàâæäè ïîâ’ÿçàíå ç íàïðóæåííÿì

Ìåí³ âàæêî çîñåðåäèòèñÿ íà áóäü-ÿêîìó çàâäàíí³ àáî ðîáîò³

ß äóæå âòîìëþþñü çà äåíü

ß â³ðþ â ìàéáóòíº

ß ÷àñòî ñóìóþ

×àñîì ìåí³ çäàºòüñÿ, ùî ìîÿ ãîëîâà ïðàöþº ïîâ³ëüí³øå, í³æ çâè÷àéíî

Ñàìà òÿæêà áîðîòüáà äëÿ ìåíå — öå áîðîòüáà ³ç ñàìèì ñîáîþ

ß ìàéæå çàâæäè ïðî ùî-íåáóäü àáî ïðî êîãî-íåáóäü òðèâîæóñÿ

Ó ìåíå ìàëî âïåâíåíîñò³ ó ñîá³

ß ÷àñòî â³ä÷óâàþ íåâïåâíåí³ñòü ó ñîá³

Ê³ëüêà ðàç³â íà òèæäåíü ìåíå òóðáóº íåïðèºìíå â³ä÷óòòÿ ó âåðõí³é ä³ëÿíö³ æèâîòà

²íîä³ ó ìåíå áóâàº â³ä÷óòòÿ, ùî ïåðåä³ ìíîþ âèðîñëî ñò³ëüêè òðóäíîù³â, ùî ¿õ ïðîñòî 

íåìîæëèâî ïîäîëàòè

Ðàç íà òèæäåíü àáî ÷àñò³øå ÿ áåçïðè÷èííî ðàïòîâî â³ä÷óâàþ æàð â óñüîìó ò³ë³

×àñîì ÿ âèìîòóþ ñåáå òèì, ùî çàáàãàòî íà ñåáå áåðó

ß äóæå óâàæíî â³äíîøóñÿ äî òîãî, ÿê âäÿãàþñÿ

Ì³é ç³ð îñòàíí³ì ÷àñîì ïîã³ðøèâñÿ

Ó â³äíîøåííÿõ ì³æ ëþäüìè ÷àñò³øå çà âñå äîì³íóº íåñïðàâåäëèâ³ñòü

Ó ìåíå áóâàþòü ïåð³îäè òàêîãî ñèëüíîãî çàíåïîêîºííÿ, ùî ÿ íàâ³òü íå ìîæó âñèä³òè íà ì³ñö³

ß ³ç çàäîâîëåííÿì òàíöþþ, êîëè º ìîæëèâ³ñòü

Çà ìîæëèâîñò³ ÿ ñòàðàþñÿ óíèêàòè âåëèêîãî ñêîïè÷åííÿ ëþäåé

Ì³é øëóíîê ñèëüíî òóðáóº ìåíå

Ïîâèíåí ç³çíàòèñÿ, ùî ÷àñîì ÿ õâèëþþñÿ ³ç-çà äð³áíèöü

×àñòî ÿ ñàì òóðáóþñü, ùî ÿ òàêèé ðîçäðàòîâàíèé

Ê³ëüêà ðàç³â íà òèæäåíü ó ìåíå áóâàº òàêå â³ä÷óòòÿ, ùî ïîâèííî òðàïèòèñÿ ùîñü ñòðàøíå

Ìåí³ çäàºòüñÿ, ùî áëèçüê³ ìåíå ïîãàíî ðîçóì³þòü

Ó ìåíå ÷àñòî áóâàþòü áîë³ â ñåðö³ àáî â ãðóäÿõ

Ó ãîñòÿõ ÿ çâè÷àéíî ñèäæó äå-íåáóäü â ñòîðîí³ àáî ðîçìîâëÿþ ç êèì-íåáóäü îäíèì

Загальна кількість позитивних відповідей _____ РН ___________ %.

Обробка результатів полягає у підрахунку числа позитивних відповідей 
та подальшого визначення РН відсотках, приймаючи за 100% число пози-
тивних відповідей на всі 40 тверджень тесту. Вважається, що чим більший 
отриманий результат, тим більший рівень невротизації. Про високий РН мож-
на говорити при отриманні 24 та більше позитивних відповідей, що складає 
60%, та свідчить про значну емоційну збудливість. Низький РН (< 60%) визна-
чається у емоційно стійких осіб та не потребує специфічної корекції.
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Ï²ÑËßÌÎÂÀ 
Çàâåðøåííÿ áóäü ÿêî¿ òâîð÷î¿ ðîáîòè ñïî÷àòêó âèêëèêàº ñïîê³é 

òà çàäîâîëåííÿ. Ï³çí³øå, êîëè ïîçàäó öåéòíîò òà ëèõîìàíêîâ³ äí³, 
ïðèõîäÿòü òðèâîãè. ×è âñå â³ðíî íàïèñàíî? ßêùî º íåòî÷íîñò³ òà ïî-
õèáêè — ÷è ïðèíöèïîâ³ âîíè? Îäíèì ñëîâîì, íîâå êîëî òâîð÷èõ ìóê. 

Ñïîä³âàºìîñü, ùî öå âèäàííÿ äîâ³äíèêà çóñòð³íå, ÿê ³ ðàí³øå, ïî-
äÿêè òà êîðèñí³ ïîðàäè. 

Ñïåö³àëüíî íå òîðêàþñü êîíêðåòíèõ ïèòàíü ñòîñîâíî ïîÿâè íî-
âèõ ðîçä³ë³â ÷è çàì³í ó ïîïåðåäí³õ. Öå íàøå àâòîðñüêå ïðàâî, ùî 
áàçóºòüñÿ íà òîìó ð³âí³ çíàíü, ÿêèé ìàºìî. 

Ïîñò³éíî ïîâòîðþþ: âèäàííÿ íå ïðåòåíäóº íà âè÷åðïí³ñòü ³íôîð-
ìàö³¿ — âîíî º îð³ºíòèðîì, ïóò³âíèêîì ë³êàðÿ â éîãî ä³ÿëüíîñò³. 

Âïåâíåíèé, ùî â äîáðèõ ðóêàõ íàøà êíèæêà çðîáèòü áàãàòî êî-
ðèñíîãî ÿê äëÿ ôàõ³âö³â, òàê ³, îïîñåðåäêîâàíî, äëÿ ïàö³ºíò³â. 

Ïðîñèìî ñâî¿ â³äãóêè òà ðåêîìåíäàö³¿ íàäñèëàòè íà àäðåñó: 

Òîìàøêåâè÷ Ãàëèí³ ²âàí³âí³, 
21029, ì. Â³ííèöÿ, Õìåëüíèöüêå øîñå, 96, 
ì³ñüêà êë³í³÷íà ë³êàðíÿ ¹ 1. 
Email: htomasha@gmail.com, 
Òåë. 067-257-58-59. 

Ïðîôåñîð Þ. Ì. Ìîñòîâîé 
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çì³íåíå òà äîïîâíåíå 

Çà ðåäàêö³ºþ ïðîôåñîðà 
Ìîñòîâîãî Þð³ÿ Ìèõàéëîâè÷à

Â³äïîâ³äàëüí³ çà âèïóñê 
Þ. Ì. Ìîñòîâîé, Ã. I. Òîìàøêåâè÷ 

Òåõí³÷íèé ðåäàêòîð  Á. Í. Êîñòþê
Êîìï’þòåðíà âåðñòêà  Ò. Ï. Ëþá÷åíêî

Êîðåêòîð  Ì. Ñ. Øëåéìîâè÷

Ôîðìàò 60 × 84/16. Óì.-äðóê. àðê. 46,2.
Òèðàæ 1000 ïðèì. Çàì. ¹ 17244

Âèäàâíèöòâî òà äðóê
ÄÏ «Öåíòð äåðæàâíîãî çåìåëüíîãî êàäàñòðó»
03151, ì. Êè¿â, âóë. Íàðîäíîãî Îïîë÷åííÿ, 3

Ñâ³äîöòâî ïðî âíåñåííÿ ñóá’ºêòà âèäàâíè÷î¿ ñïðàâè
äî Äåðæàâíîãî ðåºñòðó âèäàâö³â, âèãîò³âíèê³â

³ ðîçïîâñþäæóâà÷³â âèäàâíè÷î¿ ïðîäóêö³¿
ÄÊ ¹ 4641 â³ä 29.10.2013 ð.

ÂÔ «Â³ííèöüêà êàðòîãðàô³÷íà ôàáðèêà» Öåíòðó ÄÇÊ
21100, ì. Â³ííèöÿ, âóë. 600-ð³÷÷ÿ, 19

Òåë.: (0432) 51-33-77, 51-32-91
E-mail: dkf@ukrpost.ua
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