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РОЗДІЛ 2
ЗАХВОРЮВАННЯ СЕРЦЕВО-СУДИННОЇ СИСТЕМИ

Перелік практичних навичок та вмінь

Діагностичні Лікувальні Невідкладна допомога 
при

вимірювання артеріального 
тиску на верхніх та нижніх 
кінцівках
реєстрація та розшифровка ЕКГ
оцінка рентгенограми серця
показання та оцінка показників 
ВЕМ
проведення медикаментозних 
проб з калієм та бета-блокаторами
проведення 6-хвилинної проби з 
фізичним навантаженням
визначення холестерину крові
трактування ліпідограми та 
оцінка дисліпідемій
оцінка маркерів некрозу 
міокарда
оцінка лабораторних показників 
сечі та крові

•

•
•
•

•

•

•
•

•

•

проведення 
оксигенотерапії
проведення 
закритого 
масажу серця
проведення 
штучного 
дихання
проведення 
дефібриляції при 
зупинці серця
проведення 
серцево-легеневої 
реанімації

•

•

•

•

•

гострому 
коронарному 
синдромі на 
догоспітальному 
етапі
гострій серцевій 
недостатності
гіпертензивних 
кризах
гострих порушеннях 
серцевого ритму та 
провідності
синкопальних 
станах
ТЕЛА

•

•

•

•

•

•

2.1 Алгоритми діагностичних навичок
Методика вимірювання артеріального тиску

на верхніх кінцівках

Вимірювати АТ рекомендується ртутним сфігмоманометром  
(в інших апаратах регулярно проводити калібровку)

Стан хворого: вимірювання АТ повинно проводитись у спокої після  
5-хвилинного відпочинку, пацієнт не повинен курити чи пити каву

Положення хворого: вимірювання АТ проводиться сидячи, а також стоячи у 
пацієнтів похилого віку, у хворих на цукровий діабет та з іншими станами, 
коли виникає підозра на ортостатичну гіпотензію

Місце вимірювання АТ: при першому візиті до лікаря АТ вимірюють на обох 
руках в положенні стоячи і лежачи, у подальшому – на руці з вищим АТ

Вибір манжети: стандартна манжета (ширина – 12-13 см, довжина – 35 см) 
використовується у осіб з нормальними та худими руками, а з довжиною 42 см 
– у осіб з м’язистими або товстими руками

Розміщення манжети: центр гумового мішка повинен знаходитися над 
плечовою артерією, посередині плеча, на 2-2,5 см вище ліктьової ямки, із 
такою щільністю, щоб між манжетою та поверхнею плеча проходив палець; 
гумова трубка з апаратом і грушею повинна розміщуватися латерально 
відносно пацієнта
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Методика вимірювання АТ: визначити пульс на а. radialis, швидко накачати 
повітря в манжету до 70 мм рт. ст., далі накачувати по 10 мм рт. ст. Значення, 
при якому зникає пульсація і з’являється знову при випусканні повітря, 
відповідає САТ. Повторно повітря накачують на 20-30 мм вище значень САТ, 
які були визначені пальпаторно;
аускультативно систолічний АТ у дорослих визначають за появою тонів 
Короткова (I фаза), діастолічний – за повним їх зниканням (V фаза), значення 
АТ округлюють до найближчих 2 мм;
випускання повітря проводиться з однаковою швидкістю, приблизно 2 мм/с

Кількість вимірювань АТ: двічі з інтервалом 2-3 хв, фіксують середнє число, 
якщо різниця більше 5 мм рт. ст., то необхідно ще раз визначити АТ.
У пацієнтів з АТ 120/80 мм рт. ст. і нижче вимірювання проводять один раз

Примітка. Нормальні рівні АТ: “офісне” < 140/90 мм рт. ст.; амбулаторне 
моніторування < 130/80 мм рт. ст.; домашній самоконтроль < 135/85 мм рт. ст.

на нижніх кінцівках

Положення хворого: лежачи долілиць

Вибір та розміщення манжети: довгу та широку манжетку накладають на 
стегно на 2-3 см вище підколінної ямки за правилами, як при вимірюванні на 
верхніх кінцівках

Методика вимірювання: не відрізняється від методики вимірювання на верхніх 
кінцівках, тільки вислуховують підколінну артерію в підколінній ямці

Примітка. Цифри АТ в нормі на 20-25 мм рт. ст. вище на нижніх кінцівках, ніж 
на верхніх. Вимірювання обов’язкове в осіб віком до 45 років та після 55 років.

Реєстрація та розшифрування електрокардіограми

Електрокардіограма (ЕКГ) виявляє джерело ритму серця, частоту скорочень 
серця, порушення ритму та провідності, положення електричної вісі серця,  
ознаки гіпертрофії відділів серця, ушкодження міокарда.

Підготовка та порядок роботи на апараті

Встановити електрокардіограф у зручне для оператора положення та вставити 
в апарат діаграмну стрічку

Підключити мережевий кабель до розетки мережі змінного струму із 
напругою 220 В

Продезінфікувати поверхню електродів 1% розчином хлораміну і протерти 
насухо
Для поліпшення контакту під електроди покласти марлеві прокладки, 
змочені фізіологічним розчином
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Проводи кабелю відведення з’єднати з електродами таким чином:

червоний (R) електрод на правій руці

жовтий (L) електрод на лівій руці

зелений (F) електрод на лівій нозі

чорний електрод на правій нозі

білий (С) електрод, який присмоктується на грудній клітці

V1 – IV міжребер’я праворуч від груднини
V2 – IV міжребер’я зліва від груднини
V3 – між V2 і V4

V4 – п’яте міжребер’я вздовж середньо-ключичної лінії
V5 – п’яте міжребер’я вздовж передньо-пахвової лінії
V6 – п’яте міжребер’я вздовж середньо-пахвової лінії

Закріпити електроди на поверхні тіла та з’єднати проводи кабелю відведення 
з електродами, накладеними на пацієнта

Зробити запис електрокардіограми:
–	 включити електрокардіограф натисканням кнопки включення живлення
–	 встановити чутливість електрокардіографа 10 мм/1 мВ натисканням 

кнопки переключення чутливості
–	 встановити теплове перо на середину поля запису регулятором зміщення 

пера
–	 виключити заспокоєння натисканням на кнопку “виключення 

заспокоєння”
–	 включити протяг діаграмної стрічки зі швидкістю 25 мм/с і записати 

2-3 калібрувальних сигнали короткочасним натисканням на кнопку 
калібрування «1 mv»

–	 виключити протяг стрічки короткочасним натисканням на кнопку «25»
–	 натискаючи послідовно на кнопку переключення відведень і включаючи 

протяг стрічки на «25» або «50», записати ЕКГ в усіх відведеннях
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Аналіз ЕКГ дослідження та оформлення протоколу

ПІБ, вік, стать
клінічний діагноз; застосовані медикаменти 

Ритм і провідність, регуляр-
ність, ЧСС, інтервал Р-Q, 

джерело збудження

Визначення положення 
електричної осі (кут α)Опис ЕКГ

Комплекс QRST:
–  тривалість QRS
–  деформація
     вольтаж зубців
–  співвідношення зубців R і S у      

стандартних відведеннях
–  співвідношення зубців R і S у    

грудних відведеннях
–  перехідна зона
–  інтервал Q-Т, Δ хвиля
–  патологічний зубець Q
–  сегмент ST вище ізолінії або нижче     

ізолінії (мм) та тип зміщення
–  зубець Т

Зубець Р: амплітуда, 
тривалість, хвилі f або F

Висновок

ЕКГ висновок

Джерело ритму серця, порушення 
ритму, провідності

Частота скорочень серця  
за 1 хвилину

Положення електричної осі серця

Гіпертрофія відділів серця

Некроз (рубець), ушкодження, 
ішемія

Класифікувати як нормальну

Оцінка рентгенограми серця

Косе – (43-48)0 Крапельне – > 6001
Положення серця*

Вертикальне – (49-60)0 Горизонтальне – (30-60)0

Контури серця в 
прямій проекції

Контури серця в 
бокових проекціях

2
Розміри серця**

Правий
І – верхня 
порожниста вена або 
у літніх пацієнтив 
висхідна аорта 
ІІ – праве 
передсердя

Лівий
І – дуга аорти
ІІ – стовбур лівої 
легеневої артерії
ІІІ – вушко лівого
передсердя
ІV – лівий шлуночок

Перший косий
висхідна аорта 
правий шлуночок 
праве передсердя 
ліве передсердя

Другий косий
лівий шлуночок 
висхідна аорта 
правий шлуночок
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3
Форма серця

Звичайна Аортальна

ШароподібнаМітральна

Трикутникова

4
Стан судин та легеневого кровообігу

Примітка.
 * – Кут нахилу утворюється діаметром серця та горизонтальною лінією,  

проведеною на рівні лівого серцево-діафрагмального кута.
** – Про розміри серця судять за протяжністю та ступенем вибухання 

краєутворюючих дуг, відношенню їх до кісткових орієнтирів та стравоходу.

Проведення та оцінка функціональних навантажувальних та 
медикаментозних проб

Велоергометрія (ВЕМ)

Показання до проведення велоергометрії:

диференційний діагноз болю в ділянці серця з метою діагностики ІХС;
уточнення функціонального класу стенокардії напруги;
визначення ступеня ризику у хворих із діагностованою ІХС;
оцінка працездатності хворих на ІХС;
оцінка ефективності лікування хворих на ІХС;
оцінка прогнозу та можливостей коронарного кровообігу у хворих після 
перенесеного інфаркту міокарда.

•
•
•
•
•
•

Протипоказання до проведення 
велоергометрії

Абсолютні Відносні

- інфаркт міокарда, гострий період
- нестабільна стенокардія до 
стабілізації стану
- серцева недостатність II Б-III стадій
- артеріальна гіпертензія III стадії
- порушення ритму та провідності
- аневризми судин
- виражений аортальний стеноз
- тромбоемболія в анамнезі
- гострий тромбофлебіт
- гострі запальні хвороби серця
- ДН II-III стадій
- гострі інфекційні захворювання
- злоякісні новоутворення
- хвороби крові

- синкопальні стани в анамнезі
- синусова тахікардія з ЧСС > 100
- помірно виражений стеноз аорти
- значне збільшення серця
- систолічний АТ > 220 мм рт. ст.
- діастолічний > 120 мм рт. ст.
- ожиріння II-III ступеня
- ендокринні захворювання
- психоневрологічні порушення
- захворювання опорно-рухового 
апарату
- ТІА в анамнезі
- блокада гілок ніжок пучка Гіса 
(недоцільно)
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Критерії ВЕМ на користь ІХС

розвиток під час ВЕМ типового нападу стенокардії
зниження інтервалу ST за ішемічним типом (горизонтальна або низхідна де-
пресія сегмента ST на 1 мм і більше) 
підйом інтервалу ST над ізолінією більше 1 мм
виникнення різних виражених шлуночкових аритмій
виникнення нападів ядухи
зниження АТ на 25-30% від початкового

•
•

•
•
•
•

Функціональні класи стенокардії за ВЕМ

II ФК, наванта-
ження 75-100 Вт,

ПД = 216-277 
число МО 4,0 – 6,9

III ФК, наван-
таження 50 Вт, 
ПД = 151-215 , 

число МО 2,0 – 3,9

I ФК, наванта-
ження 125 Вт, 
ПД* не < 278 ,
число МО - 7,0 

та більше

IV ФК, наван-
таження 25 

Вт, ПД < 150, 
Число МО < 2,0

Лікар загальної практики орієнтовано може провести навантажувальні тести 
з ходою та підйомом сходами залежно від ФК стенокардії з оцінкою самопочуття 
хворого, виникненням больових нападів та реєстрацією ЕКГ до та після наванта-
ження.

Проба з бета-блокаторами (анаприліном)

Мета дослідження:
уточнення природи порушень процесу реполяризації (ST і зубця Т)
диференційна діагностика функціонально-метаболічних і органічних 
захворювань серця

Методика проведення:
–  дослідження проводять вранці натщесерце
–  реєстрація ЕКГ в 12 відведеннях
–  прийом внутрішньо 40-80 мг анаприліну
–  запис ЕКГ через 30, 60, 90 хв

Інтерпретація результатів:
–  відсутність істотних змін на ЕКГ при порушеннях органічної природи   
    (негативна проба)
–  часткова або повна нормалізація ST і Т на ЕКГ при функціональних і     
     метаболічних змінах міокарда (позитивна проба)

Примітка. Проба протипоказана за наявності протипоказань до призначення 
β-адреноблокаторів.

Примітка. * [ПД (подвійний добуток) =
ЧСС х АТсист

100
]
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Проба з хлоридом калію

Мета дослідження:
уточнення природи порушень процесу реполяризації (ST і зубця Т)
диференційна діагностика функціонально-метаболічних і органічних 
захворювань серця

Методика проведення:
–  дослідження проводять вранці натщесерце
–  реєстрація ЕКГ в 12 відведеннях
–  прийом внутрішньо 6-8 г хлориду калію, розведеного в склянці води 
–  запис ЕКГ через 30, 60, 90 хв

Інтерпретація результатів:
–  відсутність істотних змін на ЕКГ при порушеннях органічної природи    
    (негативна проба)
–  часткова або повна нормалізація ST і Т на ЕКГ при функціональних і  
     метаболічних змінах міокарда (позитивна проба)

Визначення функціональних класів серцевої недостатності (СН)
за даними фізичного навантаження

Параметри фізичної активності і споживання кисню у хворих з 
різними ФК СН

(6-хвилиний тест – хода)

ФК 6-хвилинна дистанція, м Споживання кисню, 
мл/хв/м2

0 > 551 > 22,1

I 426-546 18,1-22,0

II 301-425 14,1-18,0

III 151-300 10,1-14,0

IV < 150 < 10,0
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Оцінка показників ЕхоКГ

Інформативність методу:
визначення розмірів, форми порожнин серця, товщини стінок;
визначення стану магістральних судин;
оцінка властивостей клапанів, характеру їх руху;
визначення утворень у порожнинах серця (тромб, вегетації тощо);
визначення рідини в порожнині перикарда;
виявлення скоротливої здатності відділів серця;
ознаки легеневої гіпертензії

•
•
•
•
•
•
•

Е
х

оК
Г

Показання до проведення:
зміни на оглядових рентгенограмах розмірів серця, аорти, легеневої 
артерії;
шум при аускультації серця;
наявність задишки;
сімейний анамнез з раптовою смертю;
синкопальні стани;
порушення ритму та провідності;
лихоманка нез’ясованого генезу;
спостереження за хворими з ІХС, АГ, вадами серця, ДМКП, ГКМП, 
після хірургічних втручань на серці

•

•
•
•
•
•
•
•

Показники систолічної функції (в нормі):
- ударний об’єм – 70-100 мл
- хвилинний об’єм – 5-7 л/хв
- серцевий індекс – 2,5-4,2 л/хв/м2

- фракція викиду – > 45%
Показники діастолічної функції (в нормі):
- тривалість ізоволюмічного розслаблення (IVRT) – > 100 м/с
- максимальна швидкість раннього діастолічного наповнення (Е) – Е > А
- максимальна швидкість у період систоли передсердь (А) – А < Е
- відношення Е/А – 1,07-2,35

Ішемічна хвороба серця:
величина та локалізація ураження м’яза (гіпокінезія, акінезія), 
визначення процесів патологічного ремоделювання ЛШ (при 
спостереженні в динаміці)
виявлення післяінфарктних ускладнень (аневризма, тромби, розриви, 
перикардит)
визначення функціонального стану міокарда

•

•

•

Гіпертонічна хвороба:
при проведенні ЕхоКГ повинно проводитися вимірювання товщини 
міжшлуночкової перетинки та задньої стінки ЛШ, КДР ЛШ  
з подальшим розрахунком маси міокарда ЛШ
критерії гіпертрофії ЛШ – ІММ (індекс маси міокарда) ≥ 125 г/м2 для 
чоловіків, ≥ 110 г/м2 для жінок
типи геометрії ЛШ:

- нормальна геометрія ЛШ – ІММ ЛШ < 125 г/м2, ВТС ЛШ < 0,45
- концентричне ремоделювання – ІММ ЛШ < 125 г/м2, ВТС ЛШ > 0,45
- концентрична гіпертрофія – ІММ ЛШ > 125 г/м2, ВТС ЛШ > 0,45
- ексцентрична гіпертрофія – ІММ ЛШ > 125 г/м2, ВТС ЛШ < 0,45

Примітка. ВТС = (                   )•2 (в нормі ВТС не перевищує 0,45),

де ТЗС–товщина задньої стінки, КДР–кінцевий діастолічний розмір стінки

•

•

•

ТЗС

КДР
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Мітральна недо-
статність:
достовірні ознаки 
– незмикання 
(сепарація) стулок 
МК у систолу шлу-
ночка виявляється 
дуже рідко
непрямі ознаки 
– фіброз, каль-
циноз стулок 
МК; пролапс МК; 
дилатація ЛШ та 
ЛП; різний напрям 
руху стулок МК під 
час діастоли

Аортальний 
стеноз:
- гіпертрофія 
ЛШ;

- фіброз, каль-
циноз стулок 
АК;

- зменшен-
ня площі 
аортального 
отвору;

- неповне сис-
толічне роз-
криття стулок 
аортального 
клапана

Недостатність 
аортального 
клапана:
- дилатація та гі-
пертрофія ЛШ;

- відсутність 
діастолічного 
змикання сту-
лок аортального 
клапана;

- діастолічне тре-
мтіння перед-

ньої стулки МК;
- фіброз стулок 
АК

Мітральний стеноз:
-	 односпрямований 

(П-подібний) рух 
передньої та задньої 
стулок МК вперед; 
зниження екскурсії 
стулок МК, їх потов-
щення, фіброз;

-	 збільшення розміру 
ЛП, градієнту діас-
толічного тиску та 
швидкості потоку на 
МК;

-	 дилатація правих 
порожнин;

-	 зменшення площі 
мітрального отвору

ДоплерЕхо:
пряма ознака вади 
– турбулентний 
систолічний потік 
крові у порожнину 
лівого передсердя, 
його кореляція з 
виразністю регур-
гітації;
ступені мітральної 
регургітації:
при І ступені ви-
являється зразу за 
стулками МК,  
при ІІ ступені – 
розповсюджується 
на 20 мм від стулок 
усередину ЛП,
при ІІІ ступені 
– приблизно до 
середини ЛП,
при ІV – досягає 
протилежної стін-
ки ЛП

ДоплерЕхо:
стадії Ао стено-
зу (за градієн-
том тиску між 
ЛШ та аортою)
-	 незначний 26-

30 мм рт. ст.
-	 помірний 30-

60 мм рт. ст.
-	 значний 61- 

90 мм рт. ст.
-	 тяжкий  

> 90 мм рт. ст.

ДоплерЕхо:
-	 зворотний 

потік крові з 
аорти в ЛШ;

-	 при “мітралі-
зації” – ди-
латація по-
рожнини ЛП 
та зворотний 
потік крові на 
МК

Ступені недо-
статності Ао 
(градієнт тиску 
між аортою та 
ЛШ)
-	 незначний  

> 400 мс
-	 помірний  

400-200 мс
-	 тяжкий  

< 200 мс

ДоплерЕхо:
ступені мітрального 
стенозу, см2

незначний – 2,5-1,5
помірний – 2,5-1,5
помірно тяжкий 
– 1,5-1,0
тяжкий – < 1,0

Вади серця
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Визначення холестерину крові та трактування ліпідограми

Порушення рівня ліпідів визначається за даними ліпідограми, яка виконуєть-
ся в біохімічній лабораторії, скринінговим тестом може бути рівень холестерину 
за даними експрес-діагностики в сімейній амбулаторії.

Оптимальний рівень Ліпідограма Високий рівень

ЗХс < 5,2 ммоль/л Межовий рівень ЗХс > 6,2 ммоль/л

ХсЛПНЩ  
< 2,6 ммоль/л ЗХс 5,2-6,1 ммоль/л ХсЛПНЩ  

> 4,1 ммоль/л

ХсЛПВЩ  
> 1,6 ммоль/л

ХсЛПНЩ  
3,4-4,0 ммоль/л

ТГ > 2,3 ммоль/л

ТГ < 1,7 ммоль/л ТГ 1,7-2,2 ммоль/л

Низький рівень ХсЛПВЩ < 1,0 ммоль/л

ІІА – ↑ ХсЛПНЩ
ТГ - норма

ІV – ХсЛПНЩ - норма
↑ ТГ

Атерогенні типи 
гіперліпідемій

ІІБ – ↑ ХсЛПНЩ 
           ↑ ТГ

Клінічна класифікація дисліпідемій (УНТ, 2007)
Гіперхолестеринемія (відповідає Тип ІІа за D. Fredrickson).
Комбінована дисліпідемія (відповідає Тип ІІb та Тип ІІІ за D. Fredrickson).
Гіпертригліцеридемія (відповідає Тип ІV за D. Fredrickson).
Відповідно до третього перегляду Рекомендацій ЄТК щодо профілактики ССЗ 
(2003) оптимальними вважають такі характеристики ліпідів та ліпопротеїдів:

•
•
•
•

Оптимальні характеристики ліпідів та ліпопротеїдів

Холестерин ліпопротеїдів низької щільності (ЛПНЩ) містить до  
2/3 холестерину плазми і транспортує його у тканини.
Холестерин ліпопротеїдів високої щільності (ЛПВЩ) захоплює холестерин із 
тканин і транспортує його в печінку, потім утворюються жовчні кислоти. 

Індекс атерогенності Клімова:                                   = 3,0-3,5 

Тригліцериди (ТГ) призводять до підвищення ЛПДНЩ, токсично впливають 
на ендотелій, знижують рівень ЛПВЩ.

•

•

•

•

Хс – ХсЛПВЩ

ХсЛПВЩ

Ліпідні параметри Значення, ммоль/л Значення, мг/дл

Загальний ХС
ХС-ЛПНЩ
ХС-ЛПВЩ

ТГ

< 5,2
< 3,0

> 1,0 (ч), 1,3 (ж)
< 1,7

< 200
< 115

> 40 (ч), 50 (ж)
< 150



72

Маркери ушкодження серця при інфаркті міокарда

Маркери некрозу

МВ фракція КФКМіоглобін Тропонін І

Норма – 50-85 нг/мл
Початок підйому – 2-4 год
Пік – 6-8 год
Повернення до норми – 1 доба

Норма – 0-24 мЕ/л
Початок підйому – 3-12 год
Пік – 24 год
Повернення до норми – 2-3 доби

Норма – 0-0,5 нг/мл
Початок підйому – 4,5-6,5год
Пік – 12-48год
Повернення до норми – 4-7(14) доби

АГ: діагностика стадії – анемія при ХНН
вторинні АГ: запальні хвороби нирок, васкуліти – лейкоцитоз, 
підвищення ШЗЕ; поліцитемія – еритроцитоз, лейкоцитоз, 
тромбоцитоз

ІХС: хронічні форми – аналіз крові без змін;
гострий ІМ – лейкоцитоз зі зсувом вліво з першої доби, триваліс-
тю до 1 тижня, підвищення ШЗЕ з 3-5 доби до 2-4 тижнів

Запальні хвороби серця – лейкоцитоз, підвищення ШЗЕ в               
                                                     залежності від активності запалення

Загаль-
ний ана-
ліз крові

Людина, яку реанімують, повинна знаходитися на твердій горизонтальній 
поверхні

Основа долоні однієї руки людини, що проводить масаж, знаходиться на 
нижній половині груднини потерпілого, при цьому поздовжна вісь долоні 
повинна співпадати з довгою віссю груднини, долоню другої руки накладають 
на основу долоні першої

Пальці рук не торкаються грудної клітки потерпілого. Руки повинні бути 
випрямлені та знаходитись перпендикулярно до грудної клітки

При кожному натисканні груднина повинна зміщатися на 4-5 см у напрямку 
хребта

Натискування на груднину здійснюється з частотою 100 раз на 1 хв

Оцінювання ефективності масажу: поява пульсу на сонних артеріях, звуження 
зіниць

2.2 Лікувальні навички та вміння
Техніка закритого масажу серця

Тропонін Т

Норма – 0-0,01нг/мл
Початок підйому – 3-12 год
Пік – 12-48 год
Повернення до норми – 5-14 діб
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На грудну клітку пацієнта на місця накладання електродів (1 – під ключицею, 
праворуч від груднини, 2 – ліворуч від груднини в ділянці верхівки серця 
покласти серветки (15х15), змочені гіпертонічним розчином хлориду натрію

Підключити апарат до електромережі та натиснути на кнопку “мережа”

Переключити ручку встановлення заряду в положення “3” або інше, в 
залежності від необхідної напруги струму

Притиснути електроди через серветки до грудної клітки та за лампочкою 
індикатора переконатися в наявності контакту

Натиснути та утримувати кнопку заряду до загорання лампочки на рукоятці 
електродів (“заряд”)

Притиснути електроди до груднини в зазначених місцях та натиснути кнопки, 
які світяться (“розряд”)

Техніка проведення штучного дихання

Відкинути голову потерпілого назад та опустити нижню щелепу

Методи вдування повітря Апарат ДП-2Мішок Амбу

“Рот у рот”

Вдування повітря “рот у рот” проводиться безпосередньо або через загубник 
(1,5-2 с на одне вдування), ніс закривається великим та вказівним пальцями 
руки
Перші вдування дозволяють оцінити прохідність дихальних шляхів

Реанімацію проводить одна людина Реанімацію проводять дві людини

15 компресій на груднину
2 вдування

5 компресій на груднину
2 вдування

Рекомендації ERC (2005):
30 компресій на груднину
2 вдування

Алгоритм екстреного проведення дефібриляції

Примітка. Необхідно дотримуватися правил техніки безпеки при роботі 
з дефібрилятором: ізолювати хворого та лікаря від металевих 
предметів, дефібриляцію проводити, стоячи на гумовому килимі та 
в гумових рукавицях, бавовняному халаті.
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Стадії серцево-легеневої реанімації

І стадія (3 етапи – АВС)
А (Air) 	                   – відновлення прохідності дихальних шляхів: звільнення рота    
                                         від патологічного вмісту, видалення з’ємних зубних протезів,   
                                         запрокидування голови, видвигання нижньої щелепи,     
                                         відкриття рота 
В (Breathing)         – штучна вентиляція легень: “рот у рот”, мішок Амбу,   
                                         респіратор
С (Circulation)       – штучна підтримка кровообігу: в перші 30 с зупинки  
                                         серця – прекардіальний удар, потім непрямий масаж серця.
ІІ стадія (АВС + D)
D (Drugs)                 – медикаментозна терапія зупинки кровообігу: введення   
                                         лікарських засобів в/в або інтратрахеально (дози препаратів при            
                                         цьому повинні бути вищими, ніж при в/в введенні)
D (Dеfibrillation)  – терапія ФШ і ШТ. Виконується за допомогою  
                                         дефібриляції – електричної або медикаментозної.
1-й розряд – 150-200 Дж при використанні двофазних дефібриляторів,  
    360 Дж – монофазних
2-й розряд – 150-360 Дж при використанні двофазних дефібриляторів,  
    360 Дж – монофазних
3-й розряд – 360 Дж
    У разі неефективності перших трьох розрядів всі наступні проводяться з    
    максимальною енергією (360 Дж) за схемою: препарат → масаж → розряд →     
    препарат → масаж →розряд...

Алгоритм первинних заходів при зупинці серця

Примітка. Одноразовий прекардіальний удар наноситься кулаком у нижню 
третину груднини (при зупинці кровообігу до 30 с).

Клінічна смерть

Якщо в перші 30 с –
 прекардіальний удар

Відкрити повітряні 
шляхи

Перевірити дихання

Дихання відсутнє
Робити 1-2 вдихи

Якщо є дихання – 
 змінити положення 

хворого

Струснути та закинути 
голову, підкласти 

під шию вал, вивести 
щелепу вперед

Проводити непрямий масаж серця
100 за 1 хв, співвідношення 30:2 

Оцінити наявність ознак кровообігу

Кровообіг 
відновлено

Кровообіг не виявлено
Продовжити масаж серця
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A
Б

В Г

Основні етапи серцево-легеневої реанімації

«Мистецтвом життя є гармонія між вчинками та нашими  
думками»

«Той хто не цінує життя, його не заслуговує»

«Хто п’є без спраги і їсть без голоду, той помре змолоду»

Генріх Гейне

Леонардо да Вінчі

Народна мудрість
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2.3 Алгоритми невідкладної допомоги
Діагностика гострого коронарного синдрому (ГКС) та невідкладна 

допомога

Діагностичні критерії
–	 тривалість болю більше 20 хв
–	 зменшення толерантності до фізичного навантаження до ІІІ ФК протягом 28 

днів або 24-48 годин
–	 збільшення сили болю та кількості нітрогліцерину для його припинення
–	 поява стенокардії спокою, або поява першого ангінозного нападу

ГКС

Реєстрація ЕКГ

ГКС без підйому ST:
–	 депресія ST > 1 мм
–	 негативний зубець Т
–	 відсутність змін ST і Т

ГКС з підйомом ST:
–	 стійкий підйом ST >1 мм
–	 ПБЛНПГ, яка виникла 

вперше

НД на догоспітальному етапі:
–	 припинення болю: 

нітрогліцерин під язик 
(повторно через кожні 5 хв) 
або аерозоль, морфін в/в 4-8 
мг ( 0,4-0,8 мл ) з додатковими 
доза-ми у 2 мг з інтервалом 5 – 
15 хв → нітрати в/в крапельно

–	 аспірин 160-325 мг per os
–	 клопідогрель 300 мг
–	 нітрати
–	 β-блокатори (при відсутності 

протипоказань)
–	 кисень при задишці

Визначення ускладнень: кардіогенний шок, 
набряк легень, аритмії, ТЕ

НД на догоспітальному етапі:
–	 припинення болю: нітрогліцерин під 

язик (повторно через кожні 5 хв) або 
аерозоль, морфін в/в 4-8 мг ( 0,4-0,8 мл ) 
з додатковими дозами у 2 мг з інтервалом 
5 – 15 хв → нітрати в/в крапельно

–	 транквілізатори у дуже збуджених 
пацієнтів

–	 аспірин 325 мг per os
–	 клопідогрель 300 мг
–	 тромболізис – ?
–	 нітрати
–	 β-блокатори (при відсутності протипоказань)
–	 при наявності ускладнень – дивись 

алгоритм НД цих станів

Ургентна госпіталізація в інфарктне 
відділення або кардіохірургічне відділення

ІМ з зубцем Q (80%)ІМ без зубця Q

проведення 
тромболізису 
(ефективність 
найбільша в 
перші 90 хв)
ургентне 
кардіохірургічне 
втручання

•

•

Ургентна госпіталізація в 
кардіоло-гічне відділення 
з палатами інтенси-вного 
догляду та терапії для прове-
дення лікування (гепарин + 
аспірин + клопідогрель) або 
кардіохірургіч-ного втручання

Динаміка ЕКГ, маркери некрозу 
(тропоніни)

Тропонін 
негативний

Тропонін 
позитивний

Нестабільні стенокардії:
–	вперше виникла
–	прогресуюча
–	рання постінфарктна

гепарин + аспірин + 
клопідогрель
ургентне 
кардіохірургічне 
втручання

•

•
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Алгоритми діагностики ядух, набряку легень та  
НД за цих станів

За наявності набряку легень визначити кардіогенний набряк чи не- 
кардіогенний набряк (інфекція та інтоксикація – пневмонія, уремія, 
анафілактичний шок, нефротичний синдром, синдром порушеного 
всмоктування, ураження ЦНС – травми, отруєння снодійними 
препаратами, передозування наркотиків)

Провести диференційний діагноз ядухи (дивись алгоритм) та 
виділити симптоми набряку легень: інспіраторний тип, положення 
– ортопное, акроціаноз, жорстке дихання, вологі дрібнопухирцеві хрипи 
в нижніх відділах легень – при інтерстиційному набряку та пінисте 
мокротиння, різнокаліберні вологі хрипи у різних ділянках легенів – при 
альвеолярному набряку

Етапи діагностичних дій при ядусі

При підозрі на кардіогенний набряк легень визначити його причину: 
гострий інфаркт міокарда, післяінфарктний кардіосклероз, тахі-, 
брадіаритмії, гіпертензивний криз, вади серця, ураження міокарда

Надати НД та госпіталізувати у відповідне відділення кардіологічного 
профілю

ГКС з елевацією SТ: догоспітальна та госпітальна допомога

ЧКВ – 
спеціалізований 

шпиталь
Швидка допомога

ЧКВ – 
неспеціалізований 

шпиталь

Первинне 
ЧКВ

ЧКВ 
порятунку

Ангіографія

ЧКВ можливо <2 год

ЧКВ можливо <2 год
Дошпитальний, 

шпитальний 
фібринолізіс

Невдалий Вдалий

Мінімум часу

2 години

12 годин

24 години
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Перевірити прохідність дихальних шляхів

Гортанна астма

Набряк легень

Диференційна діагностика астматичних станів
Тип ядухи

Експіраторна Часте поверхневе або 
глибоке дихання

Інспіраторна

1 32

Порушення Порушень немає

Положення сидячи Багато вологих
 хрипів у легенях, дрібнопухирчасті або 
різнокаліберні (можливі поодинокі сухі)

Ядуха з дифузним 
ціанозом  

Набухання 
шийних вен

1. Істинний або 
хибний круп

2. Чужорідне 
тіло, аспірація 

3. Спазм гортані

Задишка без 
ортопное  

Гостра првош-
луночкова 

недостатність, 
Тромбофлебіт, 

стан після опе-
рації, Раптовий 
біль у грудній 
клітці ЕКГ, SI, 

QIII

Повільний 
розвиток  

Застій у верхній 
порожнистій 

вені  
Одутлість і 

набряк обличчя, 
шиї 

Вимушене 
положення з 

нахилом тулуба

Гостра лівошлуночкова
 недостатність (ГЛН) 

Суб’єктивні та об’єктивні 
симптоми: ІХС, ГХ, симпто-
матичні гіпертензії, аорталь-

ні вади  
“Лівопередсердна” астма За 

наявності мітрального 
стенозу і вираженого застою в 

малому колі кровообігу
Некардіогенний набряк 

легень  
Інфекції та інтоксикації

УраженняЦНС  
Анафілактичний шок 

Занурення на глибину, 
підняття на висоту  

Дія лікарських препаратів   
Гіперволемія, Гіпопротеїнемія

Тромбоемболія 
легеневої 

артерії

Медіастенальна 
астма 

(дослідження 
органів 

середостіння)

Диференційна діагностика синдрому раптової появи задишки

Більше 1-2 с; супроводжується хрипами:
БА – анамнез, сухі свистячі хрипи

Лівошлуночкова недостатність (ІМ, ураження 
клапанів) – ІІІ тон серця, вологі різнокаліберні хрипи

Протягом годин/днів,  
+ температура
± мокротиння

Пневмонія

Гіпервентиляція
Ацидоз:	       ниркова недостатність 
	       діабетичний кетоацидоз
Отруєння:   саліцилати 
	       метиловий спирт 	
 	       етиленгліколь
Синдром гіпервентиляції

Ядуха ± біль
–  Пневмоторакс (тимпаніт, відсутність 

дихання, зміщення середостіння);
–  ТЕЛА (± шок);
–  Аспірація чужорідного тіла

Стридорозний видих 
за участі гладеньких 

м’язів, ціаноз 
обличчя, шиї

Раптова поява
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Бронхіальна астма, ХОЗЛ Істерична астма

Плевральна астма Токсична астма Неврастенічна астма

2 Експіраторна

Наявність дистанційних сухих хрипів на видиху

Є Немає

Істерична астмаБронхообструктивний 
синдром (БА, ХОЗЛ)

Астматичний стан (БА в 
анамнезі, емфізема легень) 
тяжкий загальний стан при 

аускультації – “німа” легеня  
Діафрагмальна астма 

(ущемлення діафрагмальної 
кили, параліч діафрагми, 

плевродіафрагматит)

Урахувати інші симптоми 
цих захворювань 

Рентгенологічне дослідження 
грудної клітки – порушення 

рухливості діафрагми
Немає в легенях змін 

дихання та хрипів

Сухі хрипи рідко  
Немає органічних змін 
з боку органів дихання 

(ціанозу, емфіземи, 
бронхіту)  

Другорядні м’язи не беруть 
участі в акті дихання.  
Ефект від седативних 

препаратів, бесіди з хворими  
Частіше жінки

Наявність хронічного 
захворювання легень  

Алергія в анамнезі 
Емфізема легень  

Ефект від 
бронхолітиків

3 Часте поверхневе або глибоке дихання

Ретельне дослідження всіх органів та систем

Біль у грудній 
клітці та шум 
тертя плеври

Виражені симптоми інтоксикації:  
Ендогенні (запах ацетону – цукровий 

діабет, запах аміаку – ХНН)  
Екзогенні отруєння

Зв’язок задишки з 
емоціями  

“Собаче дихання” (за 
відсутності симптомів з 

боку легень та серця)

Діагностика та НД при гострій серцевій недостатності (ГСН)
Діагностика ГСН (рекомендації ЕSС 2008)

Оцінка симптоматики та результатів клінічного обстеження

-	 патологічні зміни на ЕКГ
-	 порушений газовий склад крові
-	 ознаки застою в легенях за даними рентгенографії
-	 підвищений вміст ВNР і NТ-proBNP у плазмі крові
-	 раніше діагностована ХСН і/або інше серцево-судинне 	
	 захворювання

патологічні зміни на ЕхоКГ Розглянути ймовірність патології легенів

Підтвердження діагнозу СН

Оцінка типу, тяжкості, етіології Планування терапевтичної стратегії

Так Ні

Ні

Так



80

Причини та фактори етапів розвитку ГСН:
декомпенсація наявної СН (наприклад, при КМП);
ГКС (ІМ/нестабільна стенокардія, ускладнення гострого ІМ, інфаркт 
правого шлуночка);
гіпертензивний криз;
гостра аритмія (ШТ, ФП, ТП, інша суправентрикулярна тахікардія, 
брадіаритмії різної етіології);
клапанна регургітація;
тяжкий аортальний стеноз;
тяжкий гострий міокардит;
тампонада серця;
розрив аневризми аорти;
післяпологова кардіоміопатія;
синдром високого викиду: септицемія, тиреотоксичний криз, анемія, 
синдром шунтування;
вплив лікарських засобів та інших хімічних речовин

•
•

•
•

•
•
•
•
•
•
•

•

Г
С

Н

Класифікація:
гостра декомпенсована СН (de novo або як декомпенсація ХСН);
гіпертензивна ГСН: скарги та симптоми СН супроводжують АТ, при 
цьому на рентгенограмі немає ознак набряку легень;
набряк легень;
кардіогенний шок;
СН при високому серцевому викиді характеризується підвищеним хви-
линним об’ємом серця, теплими кінцівками, застоєм у легенях та іноді 
зниження АТ;
правошлуночкова СН

•
•

•
•
•

•

Діагностика ГСН:
підозра на гостру СН, оцінка скарг та симптомів;
ЕКГ/рентгенологічне дослідження;
оцінка функції серця з використанням ехокардіографії або інших 
візуальних методів

•
•
•

Терапевтичні цілі при ГСН
Клінічні:

↓ скарг (задишка та/або слабкість), ↓ симптоматики;
↓ маси тіла, ↑ діурезу, ↑ оксигенації крові
Лабораторні:
нормалізація електролітів сироватки крові;
↓ азоту сечовини та/або креатиніну, ↓ білірубіну, ↓ МНП у плазмі крові;
нормалізація рівня глюкози у крові
Гемодинамічні:
↓ тиску заклинювання легеневих капілярів < 18 мм рт. ст.;
↑ серцевого викиду та/або ударного об’єму
Клінічні результати
↓ тривалості перебування у відділенні інтенсивної терапії;
↓ тривалості госпіталізації, ↑ часу до повторної госпіталізації;
↓ смертності

•
•

•
•
•

•
•

•
•
•

Організація лікування: лікування пацієнтів з ГСН проводиться в 
спеціалізованих відділеннях – блоках реанімації та інтенсивної терапії 
кардіологічного профілю
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НД при кардіогенному набряку легень на догоспітальному етапі

Набряк легенів

АТ знижений 
 < 90 мм рт. ст.

Обмеження в/в 
об’єму рідини

Добутамін(2 
– 20 мкг/кг/хв або 
допамін (5 -10 мкг/

кг/ за 1 хв.)

САТ  
< 60 мм рт. ст.

Норадреналін

Госпіталізація в 
БІТ

Кисень, пари 
спирту, спирт в/в, 

інтратрахеально дрібно 
(96º спирт 2,0 + 4,0 

фізрозчину або води)

АТ підвищений або 
нормальний

Морфін 2,5-5 мг в\в по-
вторно за необхідністю

Супутні 
захворювання

Причина 
набряку

Інфаркт міокарда 
– фуросемід (40-60 мг до 100 
мг) в/в →нітрогліцерин в/в 
крапельно (1% 10 - 20 мг/
год, ізокет 0,1% 1-6 мг/год)

Гіпертензивний криз 
– швидке зниження АТ 
(за 15-20 хв): фуросемід 
+ вазодилататор 
(нітрогліцерин, нітропрусид 
натрію, гангліоблокатор)

Тахіаритмія – уривання 
аритмії шляхом проведення 
електричної дефібриляції 
перед цим (в/в морфін, 
сибазон, ГОМК)

Ураження 
ЦНС, брон-

хообструктивний 
синдром 

– протипоказано 
морфін

Госпіталізація в БІТ

Діагностика кардіогенного шоку

Етапи діагностичних дій Діагностувати синдром шоку

ЦНС
збудження

загальмованість
втрата свідомості

АТ
підвищений
нормальний

знижений

ГНН
зниження діу-

рез/година
підвищення кре-

атиніну крові

Порушення 
мікроцир-
куляції*

ДВЗ

Класи: стан шкіри
І – тепла та суха
ІІ – тепла та волога
ІІІ – холодна та суха
ІV – холодна та волога
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Діагностувати кардіогенний шок та визначити вірогідну причину

Діагностичні критерії:
–	 значне зниження систолічного АТ 

(< 90 мм рт. ст. або на 30 мм рт.ст. 
від вихідного)

–	 зменшення пульсового  
АТ до 20 мм рт. ст. і менше

Центральні ознаки:
зниження АТ, набряк легень, діурез 

< 20 мл/год, загальмованість
Периферичні ознаки:

порушення мікроциркуляції з 
різними класами стану шкіри

Причини:
–	 інфаркт міокарда та його 

ускладнення (внутрішні розриви, 
гостра аневризма)

–	 порушення ритму (тахі- та 
брадіаритмії)

–	 міокардити
–	 ТЕЛА
–	 ДМКП
–	 токсичні ураження міокарда

Вид:
–	 рефлекторний (больовий)
–	 аритмічний
–	 істинний

НД при кардіогенному шоці на догоспітальному етапі

Кардіогенний шокГіповолемія Порушення ритму

БільВ/в введення 200 мл 
фізіологічного розчину

Відновлення 
нормального ритму 

ЕІТ

Знеболювання

Стабілізація Оцінка гемодинаміки
Шокова

гемодинаміка

Госпіталізація  
у БІТ стаціонару

Добутамін (2-5 мкг/кг/хв) або допамін (5-10 мкг/кг/хв), при 
САТ < 60 мм рт. ст. – норадреналін (4 мкг/хв), інші інотропи 

(мілринон, левосимендан*, еноксимон)

Діагностика та невідкладна допомога при гіпертензивних кризах
на догоспітальному етапі

Гіпертензивні
кризи

Неускладнений криз – відсутність 
гострого або прогресуючого ураження 
органів-мішеней

– Зниження АТ проводиться від  
декількох годин до доби

– Госпіталізація необов’язкова
– Лікування: прийом гіпотензивних 

препаратів реr os або в/м

– Зниження АТ протягом 1-2 
годин

– Госпіталізація в спеціалізоване 
(неврологічне, інфарктне) або 
кардіологічне відділення

– НД: в/в введення ліків

Ускладнений криз – гостре 
або прогресуюче ураження 
органів-мішеней, має загрозу 
для життя

Діагностичні критерії: раптовий початок, значне 
підвищення АТ від вихідного, поява або погіршення 
клінічних симптомів з боку органів-мішеней

* Левосимендан – 	болісно в/в 3-12 мкг /кг протягом 10 хв, а далі інфузія 
	 0,05-0,2 мкг/кг/хв. 
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Невідкладна допомога при неускладненому ГК

Цільовий АТ – зниження АТ на 15-25% 
від вихідного протягом 2-6 год

НД: каптоприл 12,5-25 мг п/язик або 
внутрішньо;
лабетолол внутрішньо 200-400 мг;
дибазол 1% 4,0-8,0 в/м
За показаннями: дибазол 1% 3,0-5,0 в/в, 
лабетолол в/в інфузія 50-100 мг

молодий, середній вік
тахікардія, високий САТ
кардіалгія
бурхлива вегетативна с-ка
ІХС

•
•
•
•
•

НД: метопролол 25-50 мг per os або п/язик 
або пропранолол 5-20 мг

↓
клофелін 0,075 мг п/язик
За показаннями:
урапіділ  в/в;
метопролол або лабеталол в/в крапельно

Не рекомендовано:
β-блокатори при ХОЗЛ, А-V бл І-ІІ;
клофелін при брадикардичних станах

Не рекомендовано:
каптоприл при двобічному стенозі ниркових артерій;

ніфедипін при СН, стенозі аорти, підозрі на ГКС, ГКМП

НД: ніфедипін 5-10 мг п/язик або 
внутрішьо;
каптоприл 12,5-25 мг п/язик або 
внутрішньо;
клофелін 0,075 мг внутрішньо або п/язик
За показанням: урапіділ  в/в; 
іноді лабеталол або еналаприлат в/в

НД: АТ знижують до норми (загроза кровотечі)
есмолол в/в крапельно 250-500 мКг/кг/за 1 хв 
або інший β-блокатор п/язик;
нифедипін 5-10 мг п/язик
Вибір препарату залежить від клініки 
захворювання

Неускладнений ГК  
Прийом препарату per os або 
в/м

Церебральний – головний 
біль, запаморочення, 
мерехтіння мушок, нудота

Не рекомендовано: 
ніфедипін п/язик (різке 
↓ АТ у хворих з виразним 
атеросклерозом)

Кардіальний

похилий вік
високий ДАТ
ІХС
наявність СН

•
•
•
•

НД: каптоприл 12,5-25 мг 
п/язик або внутрішньо;
клофелін 0,075 мг 
внутрішньо або п/язик
За показаннями:
еналаприлат в/в

Підвищення САТ до 240 мм 
рт. ст., ДАТ до 140 мм рт. ст.

Підвищення АТ в ранньому 
післяопераційному періоді

Не рекомендовано: 
гангліоблокатори 
(посилення кишкової 
непрохідності)
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ЕД: ніяких 
гіпотензивних або
еналаприлат
лабеталол
нікардипін 5-10 
мг/ч урапіділ 
10-50 мг в/в

Екстрена допомога (ЕД) при ГК з церебральними ускладненнями

Ускладнений ГК, введення препаратів в/в

ЕД: магнію сульфат 100-250 мг в/в за 
7-10 хв (кормагнезин 1000-2500 мг);
дибазол 0,5% 5-10 мл;
діазепам 10 мг (судомний синдром);
еуфілін 2,4% 10 мл
еналаприлат 0,625-1,25 мг
лабеталол
манітол (профілактика набряку мозку)
нітропруссид натрію

Гостра гіпертензивна 
енцефалопатія – головний 
біль, запаморочення, 
нудота, блювота, порушення 
свідомості, судоми

Цільовий АТ – 160-170/100-
110 мм рт. ст. в перші 24 год, 
дуже небезпечне різке ↓ АТ

Не рекомендовано – клофелін,  
β-блокатор без попередньої  
α-блокади

ТІА, інсульт 
(ішемичний, 
геморагічний) 
– вогнищеві 
симптоми, КТ, 
МРТ

Не рекомендовано – різке ↓ АТ: ніфедипін, 
клофелін, гангліблокатори, ніроглицерин

Цільовий АТ:
геморагічний > 180/105;
ішемічний 180/100-105 
при АГ в анамнезі, 160-
170/95-100 – АГ вперше

Субарахноїдаль-
ний крововилив

ЕД: німодипін в/в крапельно 15 мкг/кг/год, далі 
30 мкг/кг/год; еналаприлат; лабеталол; 
нітропруссид натрія

Не рекомендовано – клофелін, β-адреноблокатори

Цільовий АТ –  
↓ АТ до вихідного 
рівня
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Екстрена допомога при ГК з кардіальними ускладненнями

Ускладнений ГК, введення препаратів в/в

ЕД: нітрогліцерин або ізосорбида 
динитрат в/в інфузія;
метопролол 1-2 мг кожні 5 хв (за 
відсутності СН);
біль – морфін 10 мг в/в;
еналаприлат 0,625-1,25 мг в/в болюс 
(при СН)
лабеталол 20-80 мг болюс

Не рекомендовано – антагоністи 
кальцію (верапаміл, ніфедипін)

Не рекомендовано – β-блокатори, лабеталол, антагоністи кальцію, 
гангліоблокатори хворим похилого та старечого віку

ЕД: надшлуночкові аритмії 
– верапаміл 5-10 мг в/в болюс, 
новокаїнамід, кордарон;
шлуночкові аритмії – лідокаїн, 
метопролол, кордарон

Аритмії – ПТ, ФП, ШЕ 
– ЕКГ

Цільовий АТ – ↓ ДАТ до 100 
мм рт. ст. або ↓ АТ до появи 
симптомів ішемії міокарда

Гострий коронарний синдром 
– ангінозний больовий напад, 
зміни на ЕКГ

Цільовий АТ – ↓ ДАТ до 100 мм 
рт. ст. або ↓ АТ до появи симп-
томів ішемії міокарда

Гостра ЛШ недостат-
ність – задишка, 
вологі хрипи в 
легенях

Цільовий АТ – швидке 
↓ АТ за 15-20 хв до 
припинення (зменшен-
ня) симптомів СН

ЕД:  
•фуросемід 80-200 мг болюс + морфін 10 мг
•

•еналаприлат 1,25-5 мг, в/в
•урапіділ 10-50 мг, в/в

нітрати 
(ІХС)

нітропрусид
Na

 0,25-10
мг/кг/хв

крапельно

гангліоблокатори 
(титровано)
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Розшаровуюча аневризма 
аорти – біль, шок, ішемія 
мозку, кишечника, 
кінцівок тощо.

Екстрена допомога при інших ускладненнях ГК

Ускладнений ГК, введення препаратів в/в

ЕД: купирування болю – морфін 10 мг в/в;
↓ ЧСС – β-блокатор (метопролол, есмолол), 
або лабеталол, або верапаміл;
обережно у комбінації з вазодилататором 
(нітрогліцерин, еналаприлат, нітропрусид 
натрію) – в/в крапельно

Не рекомендовано – антагоністи кальцію, 
празозин, обережно нітрогліцерин

Цільовий АТ – швидке  
↓ САТ до 100-120/80 
або до появи симптомів 
ішемії мозку, міокарда

ЕД: ніфідіпін per os, в/в
сульфат магнію, в/в
гідролазин 10-15 мг, в/м
лабеталол, клонідин
розродження

Еклампсія
прееклампсія

Не рекомендовано – каптоприл, 
еналаприлат, обережно антагоністи 
кальцію

ЕД: празозин 1 мг п/язик
лакардія в/вФеохромоцитома

Не рекомендовано – β-блокатор без α-блокади

ЕД: великі дози діуретиків (фуросемід) + манніт 15% 100-200 мл;
антагоністи кальцію; лабеталол, нітропрусид натріюГНН

Не рекомендовано – ІАПФ, β-блокатори

Після зниження АТ вирішити:
Чи не призвів криз і зниження АТ до ускладнень?
Що стало причиною кризу?
Які препарати призначити внутрішньо для подальшого лікування?

1.
2.
3.



87

Діагностика та невідкладна допомога при аритміях

Етапи діагностичних дій

Ідентифікація порушення ритму або провідності – клініка, ЕКГ

Прогноз аритмій

Порушення гемодинаміки: рівень АТ, задуха, СН, синкопальні 
стани, запаморочення, коронарний синдром

Етіологія аритмій

НД, лікування
Профілактика

Діагностичні критерії:
ЧСС > 140-150 уд. за 1 хв
раптовий початок
правильний ритм

•
•
•

надшлуночкові – вузькі QRS, але можуть бути:
–	 незвичайні (аберантні) – уширений QRS
–	 при WPW – вузькі – ортодромна, антидромна (∆-хвиля)

шлуночкові – QRS > 0,12; широкі

НПТ – порушення гемодинаміки

ПШТ – зупинка серця, порушення гемодинаміки

Пароксизмальні тахікардії

Небезпека

ЕКГ
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Тріпотіння перед-
сердь або передсе-

рдна тахікардія

Диференційна діагностика тахікардій із вузькими комплексами 
QRS

Тахікардія 
із вузькими комплексами QRS 

(QRS менше ніж 120 мс)

ФП
Передсердна тахікар-

дія/тріпотіння 
передсердь із різною 

АV-провідністю
Мультифокальна пе-
редсердна тахікардія

Регулярна 
тахікардія

Наявність зубців Р

Передсердна частота переважає шлуночкову

Проаналізувати інтервал 
RР

Тривалий
(RР більший ніж РR)

Передсердна тахікардія
Постійна форма 

реципрокної тахікардії з 
АV-з’єднанням

Атипова

Короткий (RР коротший ніж РR)

RР менше 70 мс RР більше 70 мс

АВВРТ
АВРТ

Передсердна 
тахікардія

АВВРТ

Примітка. АВВРТ – атріовентрикулярна вузлова реципрокна тахікардія
	 АВРТ – атріовентрикулярна реципрокна тахікардія

Невідкладна допомога при регулярній тахікардії 
у гемодинамічно стабільних пацієнтів

Так Ні

Так

Так Ні

Вузькі комплекси QRS Широкі ком-
плекси QRS

–	 вагусні 
проби*

–	 в/в 
аденозин*

–	 в/в 
верапаміл*/
дилтіазем*

–	 в/в β-
блокатор

СВТ Визначена СВТ

Шлуночкова 
тахікардія 

або механізм 
невідомий

Припинення Так
–	 в/в 

прокаїнамід
–	 в/в соталол
–	 в/в лідокаїн
(в/в аміодарон 
для пацієнтів зі 
зниженою функ-
цією ЛШ)

Ні, постійна 
тахікардія з  

АV-блокадою
Припинення

Так Ні

Електрична 
кардіоверсія

Гемодинамічно 
стабільна регулярна 

тахікардія

СВТ+БНПГ

в/в ібутілід ФВ > 30%

або електрична кардіоверсія, і/або контроль ЧСС

в/в прокаїнамід 
в/в флекаїнід

плюс препарат, 
який блокує 
АV-провідність

Примітка. СВТ – суправентрикулярна тахікардія.
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*Рефлекторні проби:
проба Вальсальви – затримка дихання при закритому носі з 
натужуванням на висоті видиху протягом 5-10 с
обличчя у холодну воду
масаж каротидного синусу: проводиться в ділянці сонної артерії 5-10 с, 
справа, а потім зліва у горизонтальному положенні
кашлева проба
натискання на верхню частину живота протягом 5-6 с
провокування блювотного рефлексу

•

•
•

•
•
•

в/в аденозин (6 мг за 1-3 с), через 1-2 хв ще 12 мг, через 1-2 хв ще 12 мг 
або АТФ 10-40 мг в/в болюс (ефект при вузловій реципрокній)
верапаміл 0,1 мг на 1 кг маси тіла, 5 мг болюс, через 5 хв 5 мг, 
максимальна доза 10 мг

•

•

Пароксизмальна шлуночкова тахікардія (ПШТ)

1 – Нестійка 3 комплексна, не більше 30 с
2 – Стійка – більше 30 с
3 – Постійно-зворотна
4 – Якщо пробіжки < 30 с і немає порушень 

гемодинаміки, то невідкладна допомога не 
потрібна

мономорфна

поліморфна

ПШТ

Стійка мономорфна ПШТ

Прекардіальний ударБез порушень 
гемодинаміки

З порушеннями ге-
модинаміки (↓ АТ, 
набряк легень, СН)

Проведення 
електричної 

дефібриляції на 
любому етапі ліку-
вання (в/в морфін, 

сибазон, ГОМК)

Прокаїнамід 10% 10,0 в/в повільно
За відсутності тяжкого ураження міокарда

Аміодарон (кордарон) 5 мг/кг в/в за 60 хв (300 мг – 2 амп.),  
потім 15 мг/кг в/в на 23 години (900 мг)

При ШТ, асоційованою з гострою ішемією 
або ІМ, – в/в лідокаїн 2% 0,5 мл (10 мг) 
на кожні 10 кг маси тіла (3 мл на 60 кг), 

швидко болюс, повторити через 20-40 
хвилин, продовжить в/в лідокаїн  
2% 1-2 мг/хв на 1 кг маси тіла до 

припинення

Виклик кардіологічної бригади швидкої допомоги та 
госпіталізація у відділення порушень ритму
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Поліморфна ШТ

Без порушень гемодинаміки З порушеннями гемодинаміки

в/в наркоз, кардіоверсія 
(дефібриляція) за 
життєвими показаннями на 
любому етапі лікування

Подовжений Q-Т або ПТ-
«пірует»

N Q-Т

в/в β-блокатори 
(обзидан, есмо-

лол, метопролол)

в/в лідокаїн – при гос-
трій ішемії або ІМ

Госпіталізація у відділення порушень ритму 
для подальшого лікування, кардіостимуляції 
або дефібриляції, реваскуляризації

в/в аміодарон

відміна препарату, який 
викликав подовження 
Q-Т
корекція електролітів 
(гіпоК+, гіпоМg++)
MgSO4 25% – 8 мл – 2 г 
в/в болюс, не має 
 ефекту – через 5-15 хв 
повторити, далі в/в 
крапельно 
 3-20 мг/хв – 7-48 г
поляризуюча суміш 
(калій + глюкоза 5% 
200,0 + інсулін 4-6 ОД)
антиаритмічні препарати 
протипоказані

•

•

•

•

•

Примітка. Препарати, які призводять до подовження Q-Т: серцеві глікозиди; 
антиаритмічні препарати (ІА, С, ІІІ); фторхінолони; макроліди; трициклічні 
антидепресанти та ін.

НД та тактика ведення хворих при фібриляції передсердь (ФП)
Відновлення та стійке утримання синусового ритму 
(СР) або контроль частоти скорочень шлуночків, якщо 
неможливо встановити СР:

медикаментозна терапія;
кардіоверсія або електростимуляція;
хірургічні методи лікування

•
•
•

Профілактика ТЕ ускладнень (проводиться після 48 годин 
виникнення ФП):
•гепарин або фракціоновані гепарини;
•непрямі антикоагулянти (варфарин) 
•аспірин (АСК)

Мета та 
методи ліку-

вання при ФП

Фактори високого ризику:
Інсульт в анамнезі, ТІА, тромбоемболії

Мітральний стеноз
Штучний клапан серця

Фактори помірного ризику:
Вік75 років Фракція викиду ЛШ35%

Артеріальна гіпертензія Цукровий діабет
Серцева недостатність

Фактори низького ризику:
Жіноча стать ІХС

Вік 65-74 роки Тіреотоксикоз
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Фібриляція та тріпотіння передсердь (форми)
(ЕSC, 2006)

Рецидивуюча
(2 та більше епізодів)

ФП, яка ви-
никла вперше

Постійна
(синусовий ритм 

відновити неможли-
во або недоцільно)

Пароксизмальна
(ритм відновлюєть-

ся самостійно, 
епізоди до 7 діб)

Персистуюча
(для відновлення си-
нусового ритму необ-

хідне втручання та 
триває більше 7 діб)

ФП

НормоформаБрадисистолічна
Частота шлуночко-

вих скорочень 
менше 60 за 1 хв

Тахісистолічна
Частота шлуноч-
кових скорочень 
більше 90 за 1 хв

Антитромботична терапія у пацієнтів з ФП 
за оцінкою факторів ризику

❍	 Відсутність факторів ризику - АСК 81-325 мг/сут 
❍	 Наявність 1 фактору помірного ризику - АСК 81-325 мг/доб. або варфарин 	
	 (МНО: 2,0-3,0; цільова величина: 2,5)
❍	 Наявність 1 з факторів високого ризику або декількох факторів помірного 	
	 ризику -варфарин (МНО: 2,0-3,0; цільова величина: 2,5)
Дабігартран – конкурентний інгібітор тромбіну, у разі застосування препарату немає 
потреби у моніторуванні антикоагулянтного ефекту та корекції дози. Порівняно 
з варфарином у підібраній дозі дабігпртран 150 мг двічі на добу більшою мірою 
попереджував інсульт, а в дозі 110 мг  двічі на добу рідше викликав кровотечі.

Класифікація ФП (Асоціація кардіологів України 2009)

ФП, яка ви-
никла вперше

Постійна

Персистуюча
(для відновлення 
синусового ритму 

необхідне втручання та 
триває більше 48 год.)

Пароксизмальна
(ритм відновлюється 
самостійно, епізоди 

до 48 год.)
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Медикаментозна терапія при рецидивуючій пароксизмальній ФП
Рецидивуюча пароксизмальна ФП

Мало- або безсимптомна ФП Симптоми ФП, які зумовлюють 
втрату працездатності

Антикоагулянтна терапія та контроль 
ЧСС за необхідності

Антикоагулянтна терапія та контроль 
ЧСС за необхідності

Медикаментозні засоби для за-
побігання ФП не застосовуються

Терапія антиаритмічними 
препаратами

Абляція при неефективності ліків

Тактика ведення хворих з пароксизмом фібриляції передсердь

ФП, яка виникла 
вперше

Розглядати як постійну ФП

Антикоагулянтна терапія 
та контроль ЧСС

Пароксизмальна

Терапія не потрібна  
(якщо немає гіпотензії, 

СН або стенокардії)

Антикоагулянтна 
терапія за необхідності 
(за наявності факторів 
ризику тромбоемболій)

Антикоагулянтна те-
рапія та контроль ЧСС 

за необхідності

Персистуюча

Розглянути можливість медикаментозної терапії

Кардіоверсія

Немає потреби в тривалій медикаментозній терапії

Медикаментозна терапія при рецидивуючій персистуючій або 
постійній формі ФП

Рецидивуюча 
персистуюча ФП

Симптоматика 
відсутня або міні-

мальна

Інвалідизуючі  
симптоми ФП

Антикоагулянти та 
контроль шлуноч-
кового ритму (за 

необхідності)

Антикоагулянти та конт-
роль шлуноч-кового ритму

Терапія антиарит-мічними 
засобами

Постійна ФП

Антикоагулянти та 
контроль шлуночкового 
ритму (за необхідності)
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Медикаментозна терапія для підтримки синусового ритму при 
рецидивуючій пароксизмальній або персистуючій формі ФП

Утримання синусового ритму

Захворювання серця 
відсутні або мінімальні

Органічне ураження ССС

ІХС СНАГ

Дронедарон*
Соталол

Дофетилід Аміодарон
Дофетилід

ГЛЖ > 1,4 см

Дронедарон*
Флекаїнід

Пропафенон
Соталол, 
етацизин

Аміодарон
Дофетилід

Катетерна 
абляція

Аміодарон Катетерна 
абляція

Ні Так
Катетерна 

абляція

Дронедарон*
Аміодарон

Катетерна 
абляція

Дронедарон*
Флекаїнід

Пропафенон
Соталол

Аміодарон
Дофетилід

Катетерна 
абляція

•	 Медикаменти з доказом високої ефективності: ібутилід в/в, дофетилід перораль-
ний, пропафенон в/в, пероральний, флекаїнід пероральний та в/в, ефективно 
аміодарон.

•	 Медикаменти менш ефективні або недостатньо вивчені: дизопірамід, прокаінамід.
•	 Не рекомендовано застосовувати: дігоксин, соталол. 

Електрична  
кардіоверсія  

(за необхідності)

За необхідності продовжувати лікування 
антикоагулянтами та терапію для 

підтримання синусового ритму

Розглянути доцільність абляції при 
значних симптомах рецидивуючої ФП 

піс-ля неефективності застосування  
препаратів І або більше ААП та контролю 

шлуночкового ритму.

Примітка. дронедарон – в структурі молекули препарату на відміну від аміода-
рону не має йоду. Це зумовлює переваги препарату щодо обмеження токсичного 
впливу на щитоподібну залозу. Експерти FDA дозволяють застосування дронеда-
рону для лікування ФП та тріпотінням передсердь у пацієнтів з фракцією викиду 
ЛШ вище 35%.

Рекомендації при фармакологічній кардіоверсії ФП (АКУ 2009)

ФП тривалістю не довше 7 діб
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Критерії невідновлення постійної форми:
вади серця, які потребують хірургічної корекції;
активний ревматизм ІІ-ІІІ ст.;
тиреотоксикоз неліквідований;
ГБ ІІІ ст.;
наявність внутрішньосерцевого тромбу у хворих в анамнезі        
з ТЕ ускладненнями;
СН ІІІ ст.;
кардіомегалія, значне розширення передсердь;
вік старше 65 років у разі вад та старше 75 – у разі ІХС;
наявність ФП більше 1 року (3);
брадиформа як прояв СССВ;
часті (1 раз на місяць або частіше) напади ФП, які              
потребують в/в введення або КВ;
ожиріння ІІІ ст. (±)

•
•
•
•
•

•
•
•
•
•
•

•

Мета лікування:
підтримання нормальної ЧСС при тахіформі – верапаміл (в/
в або per os) або бета-адреноблокатори у сполученні з серце-
вими глікозидами (дигоксин) за наявності СН;
брадиформа ФП – холінолітики (ітроп, белоїд), еуфілін, ви-
сокі дози нітратів, постійна КС

•

•

ФП постій-
на форма

Дози медикаментів при фармакологічній кардіоверсії та підтримці 
синусового ритму

Лікарський 
засіб

Спосіб
викорис-
тання

Схема дозування при відновленні 
ритму

Доза для 
підтримування 
синусового ритму

Аміодарон

Перорально

В стаціонарі: 1,2-1,8 г/добу,поділені 
на декілька прийомів до досягнення 
сумарної дози 10 г; потім у підтри-
муючій дозі 200-400 мг/добу або одно
разово із розрахунку 30 мг/кг.
Амбулаторно: 600-800 мг/добу, поді-
лені на декілька прийомів до досяг
нення сумарної дози 10 г; потім у 
підтримуючій дозі 200-400 мг/добу

100-400мг

В/в або 
перорально

5-7мг/кг протягом 30-60 хвилин; потім 
по 1,2-1,8 г/добу у вигляді 
безперервного в/в введення або 
поділені на декілька прийомів до 
досягнення сумарної дози 10 г; потім у 
підтримуючій дозі 200-400 мг/добу

Ібутилід В/в 1мг протягом 10 хв, за необхідності 
вводять повторно 1 мг

Пропафенон
Перорально 600 мг

450-900мг
В/в 1,5-2,0 мг/кг протягом 10-20 хв

Дофетилід Перорально 500-1000мкг

Соталол Перорально 160-320мг

ФП тривалістю довше 7 діб
•	 Медикаменти з доказом високої ефективності: дофетилід, аміодарон, ібутилід.
•	 Медикаменти менш ефективні або недостатньо вивчені: дизопірамід, прокаїнамід.
•	 Не рекомендовано застосовувати: дігоксин, соталол, пропафенон, флекаїнід.
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Синусова тахікардія
Тріпотіння передсердь

(блокада 2:1) Шлуночкова тахікардія

Пароксизмальна 
суправентрикулярна тахікардія Фібриляція передсердь Фібриляція шлуночків

Алгоритм ведення хворих з брадикардією

Брадикардія

Причини:
синоатріальна блокада ІІ-ІІІ 
ступеня
атріовентрикулярна блокада 
ІІ ступеня 2-го і 3-го типів, AV 
блокада ІІІ ст. (повна)
зупинки синусового вузла
рідше – синусова брадикардія

•

•

•
•

НД потрібна:
при ЧСС 40 та менше
синкопальні стани або їх еквіваленти 
(запаморочення)
напади МАС
шок
набряк легень або розвиток СН
наростаюча ектопічна активність 
шлуночків

•
•

•
•
•
•

НД на догоспітальному етапі:
атропін 0,1% 0,5-1,0 в/в, бо-
люс або ітроп (per os або в/в)
еуфілін 2,4% 5,0 в/в
ізадрин сублінгвально

•

•
•

Госпіталізація у спеціалізоване відділення для вирішення 
питання та проведення тимчасової КС

НД при брадикардії
(наказ МОЗ України № 24 від 17.01.05)

ЕКГ-моніторинг

Стабільна гемодинаміка Нестабільна гемодинаміка

Атропін 0,5-1,0 в/в болюсом, 
повторно за необхідності через 
3-5 хв, але не більше 3,0 мл (крім 
випадків антидотної терапії ФОС)
У разі неефективності – 
адреностимулятори (ізадрин, 
новодрин, допамін), еуфілін

1.

2.

Допамін в/в крапельно
У разі неефективності – 
тимчасова ендокардіальна 
електрокардіостимуляції

альтернатива: норадреналін або 
адреналін в/в титровано та крапельно

1.
2.
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Діагностика та НД при синкопальних станах
С
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Критерії діагностики:
транзиторна втрата свідомості
зазвичай супроводжується падінням
розвивається швидко
триває кілька десятків секунд
завершується самочинно, швидко, до повного відновлення  
попереднього стану

•
•
•
•
•

Причини:
нейрорефлекторні – вазовагальні порушення, синдром кароти-
дного синусу, “ситуаційне зомління” (кашель, чихання, 
кровотеча, дефекація та ін.), глософарингіальні та трійчасті 
невралгії
ортостатичні порушення – множинний склероз, діабетична 
нейропатія, медикаменти, кровотеча, діарея
кардіогенні
– аритмічні: АV блокади, SА блокади, зупинка синусового 
вузла, тахіаритмії (ПШТ, епізоди фібриляції шлуночків)
– обструктивні: аортальний стеноз, кулеподібний тромб або 
міксома, ТЕЛА, первинна легенева гіпертензія, тампонада
цереброваскулярні порушення

•

•

•

•

Етапи діагностичних дій:
визначити, що є причиною втрати свідомості: синкопальний 
чи не синкопальний стан (метаболічні порушення, епілепсія, 
інтоксикація, вертебробазилярна ТІА та ін.)
за наявності судом провести диференційний діагноз з епілеп-
сією
виявити можливу причину синкопе на основі особливості 
клініки непритомності (перед- та постсинкопальний стан),  
фізикальне обстеження
провести додаткові обстеження в залежності від передбачає-
мого виду синкопе, так, при підозрі на кардіогенну причину: 
ЕКГ, ЕхоКГ, ХМ ЕКГ
вирішити питання про доцільність госпіталізації пацієнта

•

•

•

•

•

Показання до госпіталізації та лікування:
підозра на кардіогенну, цереброваскулярну причину стану
синкопе, що виникають під час навантаження
сімейний анамнез раптової смерті
синкопе, що спричинило тяжку травматизацію
виражена ортостатична гіпотензія

•
•
•
•
•

Невідкладна допомога при нейрорефлекторних синкопах:
горизонтальне положення
приплив свіжого повітря
рефлекторна дія холодної води, нашатирного спирту

•
•
•
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Терапія рефлекторного синкопе (ESC 2008)

-	 Пояснення діагнозу, заспокоєння хворого та інформація про розвиток рецидиву.
-	 Ізометричні ФМП (фізичні методи проти тиску) у пацієнтів з синкопе, які мають 

продромальний період. Це положення «нога на нозі» або стиснення руки у ку-
лак, які здатні значно підвищити АТ на передсинкопальному етапі.

-	 При синокаротидному синкопе у пацієнта віком за 40 років, які часто рецидиву-
ють та мають кардіоінгібіторний компонент може застосовуватися кардіостиму-
ляція.

-	 Призначення мидодрина при вазовагальному синкопе, якщо модифікація спосо-
бу життя є недостатньою для корекції стану.

-	 Тренування з нахилом може бути корисним в навчанні пацієнта. Так у хворих, 
які мають вазовагальні синкопе, поступово збільшують час вимушеного верти-
кального положення.

- 	 Показань до бета-блокаторів не має.

Терапія ортостатичної гіпотензії (ESC 2008)

•	 Адекватне вживання солі та рідини.

•	 Призначення мидодрина як допоміжного засоба.

•	 Флудрокортизон в якості допоміжної терапії.

•	 ФМП

•	 Бандажі на область живота і/або підтримуючі панчохи.

•	 Підйом головного кінця ліжка під час сну ( більше 10 градусів ).

Терапія синкопе, який обумовлений аритміями

Синкопе, який обумовлений порушеннями ритму, повинен лікуватися від-
повідно чиннику, лікування призначає кардіолог. Кардиостимуляція проводиться 
при дисфункції синусового вузла, АВ-блокаді Мобитц ІІ або АВ ІІІ ст., пацієнтам 
з нез’ясованим синкопе та ПБНПГ. Імплантація кардіовертера-дефібрилятора по-
казана пацієнтам з зареєстрованою ШТ та органічною патологією серця, тривалою 
мономорфною ШТ індукованою при ЕФД в осіб, які перенесли інфаркт міокарда  
та ін.
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Діагностика та НД при ТЕЛА
Причини:

тромбоз глибоких вен нижніх кінцівок та тазу;
варикозне розширення вен нижніх кінцівок; тромбофлебіт 
підшкірних вен;
ТЕЛА в анамнезі;
велика маса тіла;
 вік після 60 років;
стан після хірургічного втручання, частіше на органах черевної 
порожнини;
довга імобілізація, особливо в старечому та похилому віці;
хронічна серцева недостатність;
злоякісні новоутворення;
вагітність та пологи;
нефротичний синдром

•
•

•
•
•
•

•
•
•
•
•

Класифікація:
ТЕ високого ризику – симптоми шоку та/або зниження 
систолічного АТ (САТ < 90 мм рт. ст.) або зниження САТ на 
більше 40 мм рт. ст. протягом 15 хв
ТЕ проміжного ризику – ознаки правошлуночкової недостатності 
клінічні або при ЕхоКГ дослідженні
ТЕ низького ризику - функція правого шлуночка без змін

•

•

•

Клінічні прояви:
раптова задишка;
гостре “легеневе серце” – сильний біль у грудях, дистензія 
яремних вен, розширення правої межі серця, ритм “галопу”, 
акцент ІІ тону над легеневою артерією, збільшення печінки, на 
ЕКГ – синусова тахікардія, SI,RIII, QIII, зміщення перехідної 
зони до лівих грудних відведень, підйом сегмента ST з негативним 
зубцем Т у відведеннях ІІІ, aVF, V1-V3, поява БПНПГ;
артеріальна гіпотензія або КШ;
симптоми інфаркт-пневмонії – кашель, харкотиння кров’ю, 
лихоманка, біль у грудній клітці при диханні, дрібнопухирчасті 
локальні хрипи

•
•

•
•

Т
Е

Л
А

Рекомендації з НД хворим з ТЕЛА (ЕSС, 2008)

ЛЕ високого ризику:

•	 антикоагулянтна терапія (АК) НФГ – початок негайний;
•	 при прогресуванні ПШ недостатності для усунення артеріальної гіпотен-	
	 зії  вазопресори;
•	 при низькому серцевому викиді та нормальному АТ можуть бути вико-	
	 ристані добутамін і допамін;
•	 при гіпоксемії – кисень;
•	 при КШ і/або стійкій артеріальній гіпотензії проводиться тромболізис, а 	
	 при протипоказаннях до останнього – хірургічна емболектомія.
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Ліквор змінений Ліквор нормальний

Консультація та обстеження, 
призначене неврологом

Направлення 
до невролога 

та проведення 
люмбальної пункції

Головний біль 
напруження 
або мігрень

2.4 Алгоритми діагностики та диференційної діагностики основних 
синдромів у кардіології

Обстеження хворого з головним болем

Хронічний біль Гострий біль

Нормальний 
неврологічний 

статус

Порушення 
неврологічного 

статусу

Наявність 
вогнищевої 

симптоматики

Відсутність 
вогнищевої 

симптоматики

КТ, МРТ

Ішемічний інсульт  
Зміни при 

дослідженнях 
– консультація 

спеціаліста

Геморагічний інсульт  
Підвищення  
внутрішньочерепного 
тиску  
Абсцес мозку

N АТ ↑ АТ

АГ

Субарахноїдальна кровотеча, 
енцефаліт, менінгіт

КТ, МРТ

Наявність змін Відсутність змінХронічна субдуральна 
гематома, тромбоз 
синусів, синусит

Мігрень, невралгія черепних нервів, 
глаукома, медикаментозна цефалгія, 
посттравматичний біль, позачерепна 

інфекція, артеріїт

ЛЕ невисокого ризику:

•	 АК негайно з одночасним обстеженням – НМГ або фондопаринукс, три	
	 валість лікування мінімум 5 діб з переходом на варфарин;
•	 тромболітична терапія при низькому ризику не рекомендується, при про	
	 міжному – можлива.

Антикоагулянтна терапія хворих, які перенесли легеневу емболію

•	 при наявності транзиторних факторів ризику – 3 місяці;
•	 без факторів ризику – 3 місяці;
•	 пацієнтам з другим епізодом ЛЕ без факторів ризику – тривала;
•	 у пацієнтів хворих на рак – 3-6 місяців НМГ, після цього – антагоністи 	
	 вітаміну К або НМГ;
•	 цільове значення МНО – 2,5 незалежно від тривалості лікування.
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Диференційна діагностика повільно наростаючої задишки

Задишка, яка зростає протягом кількох тижнів

Патологічні 
зміни легень на 
рентгенограмі

Кардіомегалія ± 
патологічні зміни легень 

на рентгенограмі

Інтактна 
рентгенограма органів 

грудної клітки

Плевральний 
випіт

Пухлина
Інфільтрація 

легеневої 
тканини

Лівошлуночкова
недостатність

Перикардіальний 
випіт

Захворювання 
дихальних шляхів

Нейром’язова 
патологія

Анемія
Рецидивуюча ТЕЛА

Аспіраційна 
біопсія 

плеври КТ 
або відео-

торакоскопія
КТ або 

бронхоскопія
Консультація 

кардіолога

ЕКГ, ЕхоКГ

Спірометрія
Вентиляційно-

перфузійне сканування 
легень

Електроміографія або 
трансдіафрагмальний 

тиск

В залежності від 
змін консультація 

спеціаліста

Консультація онколога, 
фтизіатра, пульмонолога

Супутні симптоми, які вказують на можливу причину задишки

Стридор Пухлина трахеї або чужорідне тіло

Стискаючий або 
пекучий біль у серці 

або за грудниною

ТЕЛА або ГКС
Розшарування аорти

Перикардит
Тампонада

Плевральний біль Випіт у плевральну порожнину
ТЕЛА

Пневмонія

Мокротиння

ХОЗЛ
Серцева недостатність

(мокротиння рожеве, пінисте)

Кровохаркання

Пухлина
ТЕЛА

Бронхоектази
Васкуліти (синдром Гудпасчера)

Загальна слабкість 
± бульбарна симп-

томатика

Патологія нервової системи, 
міастенія

Задишка
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Причини тахісистолії

Інші причиниЗахворювання міокарда: 
порушення ритму, СН Тахісистолія

Прийом деяких 
медикаментівТиреотоксикоз Вживання кавиАнемія

Класифікація набряків

Набряки

Зумовлені прийомом 
лікарських 
препаратів:

гормональних;
антигіпертензивних;
протизапальних;
інших

•
•
•
•

Загальні 
генералізовані:

при захворюваннях 
серця;
при захворюваннях 
нирок;
при захворюваннях 
печінки;
гіпопротеїномічні;
ідіопатичні

•

•

•

•
•

Місцеві (локальні):
венозні;
лімфатичні;
жирові;
інші

•
•
•
•

«Серце не потребує і не витримує спокою, тому що спокій для  
нього – смерть»

Іван Франко
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Диференційна діагностика набряків, асциту (Дьомін О.А.)

З
аг

ал
ьн

і 
н

аб
р

я
к

и
,

ас
ц

и
т

Т
ак

Тахікардія
Ціаноз
Задишка
↑ венозного тиску
Застій у печінці, 
нирках, легенях
ШКТ

Хронічна
серцева

недостатність

(портальна гіпертензія 
приєднується пізніше)

Виявити причину
Ураження 
м’яза серця
Вади
Хвороби 
перикарда
Гіпертонічна 
хвороба
ІХС

•

•
•

•

•
Ні (блок 2)

І БЛОК

ІІ БЛОК

Високий тиск у 
воротній вені
Спленомегалія
Варикозне 
розширення 
вен стравоходу, 
шлунка, черевної 
стінки
ШК кровотеча
Жовтяниця
Печінкові знаки

Ні (блок 3) О
бс

те
ж

ен
н

я
 у

 р
аз

і 
ви

я
вл

ен
н

я
 

п
р

и
ч

и
н

и
Причини внутрішньопечінкової 
блокади
1. Цироз печінки
2. Пухлини печінки
3. Кісти та гемангіоми
Причини надпечінкової блокади
1. Тромбоз
2. Облітерація
3. Рубцевий стеноз
4. Здавлювання ззовні 
Додаткові методи
1. Сканування
2. Біопсія
3. Лапароскопія
4. Реопортографія
5. Радіоспленопортографія

Пор-
тальна 
гіпер-
тензія

Так

ІІІ БЛОК     А

Протеїнурія
> 3,3 г/л
Диспротеїнемія 
(↓ альбумінів)
Гіперліпідемія

Так

Н
еф

р
от

и
ч

н
и

й
 

си
н

д
р

ом

О
бс

те
ж

ен
н

я
 

д
л

я
 в

и
я

вл
ен

н
я

 
п

р
и

ч
и

н
и

Первинний 
нефротичний 
синдром

Вторинний 
нефротичний 
синдром

Б

Ні

Діарея
Кахексія
Порушення 
трофіки
Полігіповітаміноз
Гіпо К+

ГіпоNa-Са-хлоремія О
бс

те
ж

ен
н

я
 д

л
я

 
ви

я
вл

ен
н

я
 п

р
и

ч
и

н
и

Гастроентероколіти
Пухлини кишечника
Хронічний панкреатит
Алкоголізм
Голодування

Додаткові методи 
дослідження

•
•
•
•
•

Синдром 
порушеного 

всмоктування

Так

Так

Г
іп

оп
р

от
еї

н
ем

ія
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2.5 Алгоритми діагностики основних захворювань серцево-судинної 
системи

Діагностика ішемічної хвороби серця

Етапи діаг-
ностичних 

дій

Встановити, коронарний чи некоронарний біль:
  •типова стенокардія (визначена)
–  загруднинний дискомфорт має специфічний характер та  
    тривалість;
–  виникає під час навантаження чи емоційного стресу;
–  зникає в стані спокою і/або після прийому нітрогліцерину
  •атипова стенокардія (можлива) – наявність двох з вище-  
     перелічених ознак;
  •некоронарний біль у грудній клітці – відсутність всіх  
     або наявність однієї ознаки

За наявності коронарного болю – стабільний чи нестабільний стан

Стабільний станУ разі некоронарного 
болю – визначення 
його виду: серцевий чи 
іншого походження, а 
також конкретної його 
причини

Діагностувати вид стабільної стенокардії 
(напруги, Принцметалла, синдром Х)

Виявити функціональний клас стенокардії 
напруги

«Здоров’я від серця, а хвороба до серця»

Народна мудрість

«Серце – зміст людини, а без нього він – опудало та колода»

Григорій Сковорода
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Діагностичний пошук при болю в лівій половині грудної клітки

Скарги, анамнез, фізичні дані про виконані дослідження

Старечі
(гіперліпідемія, 
куріння, інші 
фактори ризику 
атеросклерозу)

Середній вік з 
факторами ризи-
ку атеросклерозу 
(чоловіки)

Молоді, люди се-
реднього віку без 
факторів ризику 
атеросклерозу

Виділити 
провідний 
синдром ураження 
систем:
– травлення
– дихання
– кістково-   
    м’язової
– великих судин
– органів середо- 
    стіння
– нервової
– молочної залозиІХС, 

атеросклеротичні 
ураження клапа-
нів серця (стеноз 
або недостатність 
устя аорти)

Ймовірна 
ІХС, а також 
можуть бути всі 
захворювання, 
властиві даній 
віковій групі без 
факторів ризику

Зникнення змін 
на ЕКГ на фоні 
застосування 
хлориду калію, 
фізичного на-
вантаження

Коронаріїти (вузликовий поліартеріїт, 
синдром Кавасаки, ревматизм), 
аномалії вінцевих артерій, 
захворювання міокарда (міокардити, 
кардіоміопатії), сухий перикардит, 
ревмокардит і вади серця, пролапс 
МК, синдром WPW, функціональні 
захворювання (ВСД, кардіоневроз), 
пухлини перикарда

Чи є 
позитивний 
ефект від 
еуфіліну, 
негативний – 
від нітратів?

 – ВСД, інші 
функці-
ональні за-
хворювання

Кардіологічний синдром Х (для 
остаточного підтвердження – 
коронарографія)

Для винесення остаточної думки необхідні лабораторно-інструментальні 
дослідження, які проводяться за принципом оптимальної діагностичної 
доцільності

Ні

Ні
Так

Так
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Обстеження хворого на стабільну стенокардію (ЕSC, 2006)

Лабораторні обов’язкові:
ліпідограма (ХсЛПВЩ, ХсЛПНЩ, ЗХс);
глюкоза у крові натще;
загальний аналіз крові (рівень гемоглобіну, лейкоцитів);
креатинін при АГ, ЦД 

За наявності показань:
гормони щитоподібної залози, тест із навантаженням 
глюкози;
С-реактивний протеїн;
маркери некрозу при підозрі на ГКС;

Показники в динаміці:
ліпідний профіль щорічно;
глюкоза у крові щорічно

•
•
•
•

•

•
•

•
•

Інструментальні обстеження:
ЕКГ в стані спокою – всім хворим, а також в період 
нападу болю;
рентгенографія грудної клітки – при підозрі на СН, 
наявності клінічних ознак захворювань легень;
навантажувальне ЕКГ-тестування (ВЕМ) – при підозрі на 
ІХС для діагностики, визначення ФК стенокардії;
навантажувальні тести з візуалізацією призначаються 
кардіологом;
ЕхоКГ в стані спокою – при аускультативних ознаках 
можливого ураження клапанів серця або ГКМП, 
симптомах та клінічних ознаках ІЕ, перенесеному 
інфаркті міокарда, БЛНПГ, зубці Q, гіпертрофії ЛШ;
ХМ ЕКГ – підозра на наявність аритмій, діагностика 
вазоспастичної стенокардії;
коронарографія – тяжка стенокардія ІІІ, ІV ФК, 
відновлення стенокардії після хірургічної 
реваскуляризації, зупинка серця з успішною 
реанімацією, тяжкі шлуночкові аритмії, пацієнти групи 
високого ризику через несприятливі результати неінва-
зивних тестів, хворі з стабільною стенокардією, яким 
передбачається некардіальне хірургічне втручання

•

•

•

•

•

•

•

Стабільна 
стенокардія 

напруги
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Кардіосклероз

Діагностика хронічних форм ІХС

І

Стабільна стенокардія
Стенокардія 

напруги Коронарний синдром Х

Варіантна 
стенокардія, 

Принцметалла

–	 виникнення болю під час 
навантаження;

–	 тривалість від 2 до 15 хв;
–	 припинення в спокої 

або після прийому 
нітрогліцерину;

–	 стандартність умов вини-
кнення болю за останній 
місяць

–	 жінки середнього віку;
–	 ангінозний біль 

при фізичному 
навантаженні;

–	 може тривати > 30 хв;
–	 не завжди 

припиняється 
після прийому 
нітрогліцерину;

–	 на ЕКГ депресія 
ST при фізичному 
навантаженні;

–	 позитивний 
дипіридамоловий тест;

–	 відсутність ознак ура-
ження вінцевих артерій 
при коронарографії

Функціональний клас

I ФК – звичайна фізична активність 
не викликає болю, він виникає при 
великих навантаженнях

IІ ФК – незначне обмеження фізичної 
активності при швидкій ході рівною 
місцевістю, швидкому підйомі сходами, 
в холодну або вітряну погоду, при 
стресах або протягом декількох годин 
після пробудження

ІIІ ФК – значне обмеження фізичної 
активності, біль виникає при ході на 
1-2 квартали рівною місцевістю 
або при підйомі сходами на 1 прольот

IV ФК – немає можливості виконувати будь-
яке фізичне навантаження без дискомфорту 
або стенокардія спокою

–	 виникнення нападів у 
спокої;

–	 частіше наприкінці ночі 
або рано вранці;

–	 напади циклічні;
–	 відсутність 

зв’язку з фізичним 
навантаженням;

–	 тимчасове підвищення 
інтервалу ST під час 
нападу;

–	 розвиток стенокардії 
після гіпервентиляції або 
холодової проби;

–	 припиняють напади 
нітрогліцерин або 
антагоністи кальцію

ІІ

Серцева недостатність,
Порушення ритму та провідностіДифузний Вогнищевий

Не зумовлений інфарктом міокарда 
(наявність рубцевих змін на ЕКГ при 
відсутності клініки та ІМ в анамнезі)

Післяінфарктний (через 28 діб)
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ІІІ

Безбольова форма ІХС –	 ознаки ішемії міокарда за допомогою тесту з 
фізичним навантаженням

–	 ХМ ЕКГ
–	 стрес-ЕхоКГ
–	 коронарографія

Обстеження осіб із болем в ділянці серця і за грудниною
для діагностики стенокардії та вибору тактики лікування

Біль ішемічного походження Неішемічний більАНАМНЕЗ

Можливо, ішемічний більРеєстрація ЕКГ під 
час больового нападу

Є

Є

Ішемічні зміни

Ішемічні зміни

Немає

Моніторування ЕКГ

Оцінка ступеня ризику Немає Індукція ішемії міокарда 
(ВЕМ, ехо-стрес-тест, 

проба із дипіридамолом, 
сцинтиграфія міокарда)

Високий Низький

Коронарографія Медикаментозне лікування Немає

Рекомендації з модифікації способу життя

Раціональне харчування – середземноморська дієта:
достатня кількість свіжих овочів, фруктів, зернових 
продуктів;
морська риба, риб’ячий жир;
обмеження тваринного жиру та продуктів, що містять 
холестерин

•

•
•

Усунення шкідливих звичок:
відмова від тютюнопаління;
відмова від зловживання алкоголем

•
•

Фізична активність:
створення індивідуальних програм фізичних тренувань•

Засоби
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Додаткові лікарські заходи

Метаболічні агенти (триметазидин) – для додаткової терапії або при 
непереносимості основних препаратів.
ω3-поліненасичені жирні кислоти хворим, які перенесли інфаркт міокарда.
При супутній АГ – антигіпертензивна терапія.
При супутньому ЦД – цукрознижуюча терапія з цільовим рівнем HbAlc < 7%.
Фібрати – для пацієнтів із високим рівнем ТГ і низьким ХС ЛПВЩ, із 
супутнім ЦД або метаболічним синдромом.

•

•
•
•
•

Діагностика при ГКС

Етапи діагностичних дій
I – за наявності болю в грудній клітці або за грудниною вирішити питання:  
 коронарний біль або ні

провести деталізацію больового синдрому;
пальпацію грудної клітки, дослідження органів дихання, серцево-судинної 
системи, шлунково-кишкового тракту;
виключити несерцеві причини болю й захворювання серця неішемічного 
походження.

•
•

•

ТАК

II – стабільний стан або ГКС
Критерії ГКС:

збільшення інтенсивності й тривалості болю в спокої більше 20 хв;
поява вперше болю ангінозного характеру;
зменшення толерантності до фізичного навантаження до III ФК без нападів 
стенокардії спокою протягом останніх 28 днів;
поява нападів стенокардії спокою протягом останніх 28 днів або 48 год;
приєднання аритмій, задухи.

•
•
•

•
•

III – варіант ГКС
Зняти ЕКГ під час болю, після його зникнення, порівняти з попередніми 
графіками.

ЕКГ

ГКС зі ↑ сегмента ST (> 1 мм)
ГКС без ↑ сегмента ST

варіанти змін:
- депресія ST > 1 мм в 2 і більше суміжних  
   відведенняхQ інфаркт міокарда	

(80%)

Госпіталізація в
інфарктне відділення

- негативний зубець Т > 1 мм
- відсутність змін на ЕКГ

IV – визначення групи ризику та місця госпіталізації при зверненні хворого
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Тактика ведення хворого з ГКС

ГКС без ↑ ST

Догоспітальний етап або лікар 1-го 
контакту

•	 Купірування болю: 
нітрогліцерин 	(per os в/в); 
морфін 10 мг або в/в титрувати

•	 Аспірин 160-325 мг + 
клопідогрель 300 мг однократно

Аспірин 75-100 мг + НФГ/
НМГ** + клопідогрель 75 мг
нітрати (при болях)
β-блокатори (при непереносності 
ан-тагоністів кальцію)
статини

•

•
•

•

Стаціонар: кардіологічний профіль

Нагляд і стратифікація ризику 
протягом 24 - 48 годин для вибору 

метода лікування*

Високий 
ризик

Низький
ризик

Проміжний 
ризик

Інвазивне 
хірургічне 
втручання

Консервативне лікування, 
гепарин** - до 5–7 діб.
продовжити лікування: аспірин, 
клопідогрель

•

•

Інвазивне 
хірургічне 
втручання

Планове
хірургічне 
лікування

Нега-
тивний

Пози-
тивний

Стрес-тест перед 
випискою

Медикаментозне лікування

Примітка: 	 ** гепарин (НФГ) болюс не > 5000, інфузія в/в 1000 ОД/год 24-48 год,	
контроль АЧТВ, потім п/ш 

		  Еноксапарин 1 мг/кг маси 2 р/доб п/ш
		  Фондапаринукс – 2,5 мг на добу п/ш, перша доза вводиться в/в.
		  Препарати назначаються незалежно від подальшого методу 

лікування.
		  *Ризик оцінюється за шкалами GRACE, ТІМІ
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Оцінка ризику смерті у хворих з ГКС без елевації ST в стаціонарі
та через 6 місяців за шкалою GRACE

Вік, роки

До 40	 0 
40-49	 18	
50-59	 36
60-69	 55
70-79	7 3
Старіше 80	 91

Креатинін, 
ммоль/л

0-35	 2
36-70	 5
71-105	 8
106-141	 11
142-176	 14
177-353	 23
Понад 354	 31

ЧСС, уд/хв.

До 70	 0	
70-89	7	
90-109	 13
110-149	 23
150-199	 36
Понад 200	 46

Клас за Killip

Класс I	 0
Класс II	 21
Класс III	 43
Класс IV	6 4

АТ систолічний, 
мм рт.ст. 

До 80	6 3
80-99	 58	

100-119	 47
120-139	 37
140-159	 26
160-199	 11
Понад 200	 0

Зупинка серця	 43
Маркери некрозу міокарда	 15
Відхилення сегменту ST	 30

Ступінь ризику Бали за шкалою 
GRACE

Імовірність смер-ті 
(%)

Ризик смерті в лікарні

Низький 1-108 До 1

Помірений 109-140 1-3

Високий 141-372 Понад 3

Ризик смерті за 6 міс.

Низький 1-88 До 3

Помірений 89-118 3-8

Високий 119-263 Понад 8
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Модифікація образу життя
Оптимізація контролю АТ
Аспірин 75-150 мг постійно + клопідогрель 75 мг протягом 9 місяців
Бета-адреноблокатори (АЗОПРОЛ-РЕТАРД)
Статини
Інгібітори АПФ (Периндоприл, ФОЗИКАРД)
Нітрати за необхідності

•
•
•
•
•
•
•

Тактика довгострокового нагляду

Інвазивне лікування при ГКС без підйому ST

Інвазивне лікування

НЕВІДКЛАДНЕ

-збереження ангінозного болю
-ГСН (3 – 4 клас за Killip)
-життєво небезпечні аритмії

РАННЄ
(менше 72 годин)

-	 підвищення тропоніну
-	 динаміка сегменту ST
-	 рання стенокардія
-	  ІМ в анамнезі
-	 ангіопластика протягом 6 міс.
-	 АКШ в анамнезі
-	 ФВ менше 40%
-	 цукровий діабет
-	 ШКФ менше 40 мл /хв.
-	 ризик помірний / високий 

GRACE

Клінічні варіанти ГКС

Ангінозний (типовий) Клінічні варіанти ГКС

Атипові

Комбінований

Больові Безбольові

астматичний

аритмічний

цереброваскулярний

колаптоїдний

малосимптомний

біль у грудній клітці: пра-
воруч, у міжлопатковій 
ділянці, під лівою лопаткою 
тощо

периферичний: ліворучна, 
гортанна, нижньощелепна

абдомінальний – симуляція 
клініки гострого гастриту, 
гострого панкреатиту, хо-
лециститу, виразкової хво-
роби, в тому числі проривної 
виразки та ін.
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ЕКГ діагностика ІМ

Найгостріший період – підйом сегмента ST > 1 мм

Гострий період – патологічний зубець Q + ↑ ST

Підгострий період – патологічний зубець Q, ST на 
ізолінії, негативний зубець Т

Рубцеві зміни – патологічний зубець Q, ST на ізо-
лінії, позитивний зубець Т

Діагностичні 
критерії

Локалізація ІМ

Відведення з патологічним 
зубцем Q Локалізація ІМ

V
1
-V

2
Перетинковий

V
1
-V

4
Передньо-перетинковий

V
3
-V

4
Передній

V
1
-V

6
, І, aVL Передньо-перетиковобоковий

(поширений передній)
V

3
-V

6
, І, aVL Передньо-боковий

І, aVL, V
6

Боковий

І, aVL Високий боковий

ІІ, ІІІ, aVF Нижній

ІІ, ІІІ, aVF, V
5
-V

6
Нижньо-боковий

Високі R в V
1
-V

2
Задній

V
7
V

8
V

9
Задній

↑ ST > 1 мм у V
3
R, V

4
R Правий шлуночок

Q-інфаркт міокарда нижньої стінки, гострий період
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Q- інфаркт міокарда передньо-перетинкової області

Диференційний діагноз при ГКС з елевацією ST або Q-ІМ

Спонтанний пневмоторакс біль + задишка (ядуха) ТЕЛА

Перикардит біль + ↑ ST з. Q ТЕЛА

Розшаровуюча аневризма 
грудного відділу аорти

ТЕЛА

ДКМП, ГКМП

біль + шок

Примітка. Дивись алгоритм “Діагностика та диференційна діагностика 
захворювань з болем у грудній клітці”.

Лікування хворих при ГКС з елевацією ST або Q-ІМ (ESC, 2007)
Первинна ЧКВ

Рекомендації Клас Рівень 
доказовості

Як терапія, яка переважає, при наявності 
спеціалізованої бригади при первинному 
контакті

I A

Час від первинного контакту до балонної 
ангіопластики – не більше 2 год у всіх 
випадках і не більше 90 хв у разі раннь-
ої госпіталізаації пацієнта (до 2 год) з 
розповсюдженим ІМ і низьким ри-зиком 
розвитку кровотечі

I В

Призначається пацієнтам у стані шоку 
та з протипоказаннями до проведення 
фібринолітичної терапії, незалежно від 
часу відстрочки

I В
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До проведення первинного ЧКВ: супутня 
антитромбоцитарна терапія

Аспірин Per os 150-325 мг або 250-500 мг в/в, якщо пероральний 
прийом не є можливим

Клопідогрель Найменша навантажувальна доза – 300 мг per os, або на момент 
проведення ЧКВ минуло менше 6 год, краще призначити 600 мг

GP IIb/IIIa 
інгібітори

Абсиксимаб: в/в болюс 0,25 мг/кг зі швидкістю 0,125 г/кг за 
хв (максимум 0,1 г за хв протягом 12 год)

З проведенням ЧКВ: супутня антикоагуляційна терапія

Гепарин, 
НМГ

Починают з дози 100 ОД/кг маси в/в (якщо використовувались 
антагоністи GP IIb/IIIa, то доза складає 60 ОД/кг)

Бівалірудин В/в болюс 0,75 мг/кг з наступною інфузією 1,75 мг/кг, не 
титрується згідно з показниками АВС. Інфузія припиняється 
після завершення процедури

Фібринолітична терапія

 Рекомендації Клас Рівень 
доказовості

При відсутності протипоказань і якщо первинне ЧКВ не 
було проведено протягом рекомендованого часу

I А

Необхідно призначення фібрин-специфічного засобу I В

Догоспітальний початок фібринолітичної терапії IIа А

Абсолютні протипоказання
1.	 Геморагічний інсульт в анамнезі.
2.	 Ішемічний інсульт протягом останніх 6 месяців.
3.	 Уреження або новоутворення ЦНС.
4.	 Великі травми, оперативні втручання, ушкодження голови протягом останніх 	
	 3 тижнів.
5.	 ШКК протягом останнього місяця.
6.	 Діагностована кровотеча.
7.	 Розшаровуюча аневризма аорти.
8.	 Пункцяя судин, які не поддаються компресії (біопсія печінки).

Дозування фібринолітичних препаратів

 Тромболітичні 
препарати

Початкове лікування

Стрептокіназа 1,5 млн ОД в 100 мл 5% глюкози або 0,9% розчину NaCl 
протягом 30-60 хв

Альтеплаза В/в болюс 15 мг; 0,75 мг/кг 30 хв, на дальше – 0,5 мг/кг про-
тягом 60 хв. Загальна доза не повинна перевищувати 100 мг

Ретеплаза В/в болюс 10 ОД + 10 ОД з проміжком у 30 хв

Тенектеплаза В/в болюс:
❍   30 мг, якщо маса тіла до 60 кг
❍   35 мг, якщо маса тіла від 60 до 70 кг
❍   40 мг, якщо мас    а тіла від 70 до 80 кг
❍   35 мг, якщо маса тіла більша за 80 кг
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Супутня антитромбоцитарна терапія

Аспірин Per os 150-325 мг або 250 мг в/в, якщо пероральний прийом є 
неможливим

Клопідогрель Навантажувальна доза – 300 мг per os, якщо вік є меншим за 75 
років; 75 мг, якщо вік є більшим за 75 років

Супутня антитромбінова терапія
  - з альтеплазою, ретеплазою, тенектеплазою:

Еноксапарин в/в болюсно. Через 15 хв доза п/ш; якщо вік є більшим 
за 75 років - без в/в болюсної ін’єкції, починаючи зі зменшеної п/ш 
дози

I А

Гепарин в/в болюсно залежно від маси, з наступною в/в інфузією, 
якщо неможливо ввести еноксапарин. Перший контроль АЧТВ 
– через 3 години

I А

- з альтеплазою, ретеплазою, тенектеплазою:

Еноксапарин в/в болюсно. Через 15 хв доза п/ш; якщо вік є більшим 
за 75 років - без в/в болюсної ін’єкції, починаючи зі зменшеної п/ш 
дози

I А

Гепарин в/в болюсно залежно від маси, з наступною в/в інфузією, 
якщо неможливо ввести еноксапарин. Перший контроль АЧТВ 
– через 3 години

I А

Якщо реперфузійна терапія не проводиться
антикоагулянтна терапія до 8 діб

Фондапаринукс Якщо рівень сироваткового креатиніну є меншим за 2,5 
мг/дл, то в/в болюс складає 2,5 мг. П/ш ін’єкції: 2,5 мг 1 
раз на добу протягом госпітального періоду, але не біль-
ше 8 діб.

Еноксапарин Для пацієнтів молодше ніж 75 років: в/в болюс 30 мг і 
через 15 хв – п/ш ін’єкція 1 мг/кг (повторювати кожні 12 
год. протягом госпітального періоду, але не більше 8 діб). 
Виконувати дані вказівки, якщо рівень сироваткового 
креатиніну менше ніж 2,5 мг/дл у чоловіків або менше 
2,3 мг/дл у жінок, або кліренс креатиніну більше ніж 30 
мл/хв

Для пацієнтів старіше, ніж 75 років: п/ш ін’єкція 0,75 
мг/кг (повторювати кожні 12 год. протягом госпітально-
го періоду, але не більше 8 діб)

Якщо кліренс креатиніну протягом лікування складає 
менше, ніж 30 мл/хв, то  доза складає 1 мг/кг п/ш 1 раз 
на добу

Гепарин В/в болюс: 60 ОД/кг, максимум 4000 ОД

В/в інфузія: 12 ОД/кг протягом 24-48 год., максимум 
1000 ОД/кг, цільове АЧТЧ – 50-70 с

Моніторування АЧТЧ: 3, 6, 12, 24 год. після початку те-
рапії



122

Фізична активність та 
тренування

Оцінка впливу фізичного навантаження, 
визначення індивідуального режиму фізичних 
тренувань, підвищення загальної фізичної 
активності (не менше 1000 ккал на тиждень)

Усунення дисліпідемії 
(загальний ХС менше  
4,5 ммоль/л, ХС ЛПНЩ менше 
2,5 ммоль/л, ХС ЛПВЩ  
> 1 ммоль/л – для чоловіків  
та > 1,2 ммоль/л – для жінок)

Їжа, медикаменти (статини, езетиміб, фібрати), 
фізична активність

Лікування АГ (АТ < 140/90 або 
< 130/80 мм рт. ст. для хворих 
на цукровий діабет)

Нормалізація маси тіла, вживання натрію, 
фізична активність, медикаменти

Лікування ЦД (нормалізація 
рівня глюкози натще та 
глікозильованого гемоглобіну 
< 7%)

Дієта, медикаменти

Кинути палити Замінювачі нікотину, бупропіон, психологічна 
підтримка

Нормалізація маси тіла (індекс 
Кетле < 25 або ОТ у чоловіків 
 < 102 см та у жінок < 88

Гіпокалорійна дієта, фізичні тренування, зміна 
харчових звичок

Фармакотерапія для вторинної 
профілактики

Аспірин, статини, інгібітори АПФ (ФОЗИКАРД), 
бета-адреноблокатори (АЗОПРОЛ-РЕТАРД)

Психо-соціальна підтримка
Індивідуальні або групові консультації для 
переборювання страху, депресії, неспокою, гніву, 
соціальної ізоляції, фармакотерапія

Навчальні програми
Індивідуальні або групові бесіди, спеціальна 
література щодо зміни способу життя, сексу, 
вторинної профілактики та ін.

Супутня антитромбоцитарна терапія

Аспірин Per os 150-325 мг

Клопідогрель 300 мг перша доза Per os, далі 75 мг

Програма реабілітації коронарних хворих

❍   Ведення хворих з Q інфарктом міокарду на ІІ етапі реабілітації та після 		
	 виписки зі стаціонару – продовжити прийом подвійної антитромбоцитарної 	
	 терапії: аспірин + клопідогрель протягом 12 місяців.
❍   Це обумовлено наявністю активних бляшок і необхідністю профілактики 	
	 нового ГКС.
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Діагностика дисліпідемій (див. таблицю на с.3 обкладинки.)

Етапи оцінки клінічного значення дисліпідемій

Констатація підвищення рівня ліпідів у сироватці крові за даними 
ліпідограми

Визначення типу дисліпідемії

Диференційна діагностика і клінічна оцінка дисліпідемії

Оцінка сумарного ризику дисліпідемії стосовно розвитку атеросклерозу чи 
його ускладнень (за Європейською картою оцінки ризику розвитку ССЗ)

     При реалізації заходів первинної та вторинної профілактики серцево-судинних 
ускладнень відповідно до Рекомендацій ЄТК (2003) лікарі повинні орієнтуватися на 
такі цільові рівні загального ХС та ХС-ЛПНЩ:

для загальної популяції цільовий рівень ХС плазми повинен бути < 5,2 ммоль/л 
(200 мг/дл), а рівень ХС-ЛПНЩ повинен бути < 3,0 ммоль/л (115 мг/дл);
цільові рівні для пацієнтів із ІХС, клінічними проявами ССЗ і пацієнтів з ЦД: для 
загального ХС < 4,5 ммоль/л (175 мг/дл) і для ХС-ЛПНЩ < 2,5 ммоль/л  
(100 мг/дл).

•

•

Діагностика та лікування артеріальної гіпертензії

Етапи діагностичних дій:

І. Встановлення особливостей синдрому артеріальної гіпертензії (АГ)

Ступені тяжкості АГ за рівнем АТ

1-й ст.
140-159/90-99

2-й ст.
160-179/100-109

3-й ст.
≥ 180/≥ 110

Ізольована систолічна
≥ 140/≤ 90

Примітка. Якщо САТ та ДАТ у пацієнтів визначаються в різних категоріях, слід 
використовувати більш високу. АТ вимірюється на обох руках, на ногах у осіб 
віком до 40 років та після 55 років.
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Фактори
ризику

–	 вік: чоловіки – більше 55, жінки – більше 65 років
–	 гіпертензія та серцево-судинні захворювання в сі-

мейному анамнезі у молодому віці
–	 гіперліпідемія в сімейному або особистому анамнезі
–	 цукровий діабет
–	 куріння
–	 ожиріння абдомінальне
–	 фізичне навантаження

Вимірювання маси тіла та окружності талії

Симптоми
ураження органів-

мішеней та
клінічні стани

Головний 
мозок

Серце

Нирки

Аорта та 
периферичні 

артерії

–	 головний біль
–	 запаморочення
–	 порушення зору
–	 ТІА або інсульт

–	 зміни в попередніх  
аналізах сечі

–	 зміни в попередніх аналізах 
крові рівня креатиніну

–	 гіпертрофія ЛШ
–	 симптоми ІХС (стенокардія, 

ІМ, кардіосклероз)
–	 порушення ритму
–	 СН

–	 відсутність або асиметрія 
пульсу на кінцівках

–	 охолодження кінцівок
–	 ішемічні ураження шкіри
–	 шум при аускультації гру-

дного, черевного відділів 
аорти, сонних артерій

–	 гомілково-плечовий індекс 
менше 0,9

Порогові значення АТ для діагностики АГ

Порогові значення АТ для діагностики АГ САТ ДАТ

В клініці
24-годинне моніторування (середньодобовий)
Самовимірювання в домашніх умовах
Середньоденний АТ
Середньонічний АТ

140
125 – 130

135
130 -135

120

90
80
85
80
70
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ІІ. Ознаки вторинних АГ

–	 епізоди підвищеного потовиділення
–	 головний біль, страх, серцебиття, за-

непокоєння
–	 підвищення АТ після їжі, пальпації 

живота
–	 знижена маса тіла

–	 епізоди м’язової слабкості, тетанії

–	 ожиріння за буйволовим типом
–	 стрії багрового кольору
–	 луноподібне обличчя
–	 гірсутизм та гіпертрихоз у жінок
–	 цукровий діабет

Феохромоцитома

Альдостеронізм

Синдром Кушинга

–	 зміни в аналізах сечі в анамнезі (гематурія, 
протеїнурія, лейкоцитурія)

–	 інфекція сечовивідних шляхів
–	 зловживання аналгетиками
–	 захворювання в сімейному анамнезі (полікістоз)
–	 набряки обличчя
–	 поліурія, ніктурія
–	 пальпація нирок: біль, нефроптоз, збільшення 

нирок (полікістоз)

Захворювання
нирок

–	 тяжка та стійка АГ
–	 вислуховування абдомінального шуму в 

проекції ниркових артерій

Реноваскулярна
гіпертензія

–	 послаблення пульсації на нижніх кінцівках
–	 зниження АТ на стегновій артерії
–	 шум при аускультації аорти

Коарктація аорти

–	 пероральні контрацептиви
–	 глюкокортикоїди
–	 НСПЗ
–	 судинно-звужуючі краплі для носу
–	 циклоспорин
–	 зловживання твердими сирами та червоним 

вином

Екзогенні причини

Ураження ЦНС –	 ЧМТ, енцефаліти, пухлини та інші
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ІІІ. Додаткові методи дослідження

1. Уточнення ураження органів-мішеней та факторів ризику АГ:

Обов’язкові

Лабораторні:
загальний аналіз сечі
добова протеїнурія, тест “стрічка”
загальний аналіз крові
креатинін сироватки, ШКФ
глюкоза у крові (натще)
електроліти калій, натрій
ліпідограма (холестерин, 
тригліцериди)
аналіз сечі за Нечипоренком

•
•
•
•
•
•
•

•

Інструментальні:
ЕКГ
рентгенологічне дослідження 
органів грудної клітки
ЕхоКГ
УЗД нирок
очне дно

•
•

•
•
•

Додаткові

ДМАТ

Визна-
чення 
мікро-

альбумі-
нурії

УЗД 
сонної та 
ниркових 

артерій

Холес-
терин у 
ліпоп-

ротеїдах 
різних 

фракцій

С-реак-
тивний 
протеїн

Визна-
чення 
рівня 
гор-

монів

Радіоі-
зотопна 
реногра-

фія

2. Виявлення вторинних АГ:

загальний аналіз крові – підвищення Нb, еритроцитів 
– поліцитемія

електроліти крові – гіпокаліємія – гіперальдостеронізм

загальний аналіз сечі (5-6 досліджень)

аналіз сечі за Нечипоренком 
(Амбурже)

аналіз сечі за Зимницьким

УЗД нирок

захворювання 
нирок

Обов’язкові

глюкозо-
толерант-
ний тест
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Рекомендовані 
за показанням

визначення рівнів гормонів: реніну, катехо-
ламінів, альдостерону

дослідження головного мозку: КТ, МРТ, РЕГ

УЗД, КТ наднирників

дослідження судин – артеріографія

ІV. Визначення груп ризику хворих з АГ та прогнозу, формулювання клінічного 
діагнозу

Фактори, які впливають на прогноз захворювання (ESH/ESC, 2007)

Фактори ризику Доклінічні ознаки ураження органів-мішеней
Рівні систолічного та діастолічного АТ
Пульсовий АТ (для пацієнтів  
похилого віку)
Вік (чоловіки > 55 років, жінки > 65 
років)
Тютюнопаління  
Дисліпідемія
ХС загальний > 5,0 ммоль/л
ЛПНЩ > 3,0 ммоль/л або
ЛПВЩ у чоловіків < 1,3 ммоль/л,  
у жінок < 1,3 ммоль/л
Глюкоза натще 5,6-6,9 ммоль/л
Порушення толерантності до глюкози
Ожиріння абдомінального типу [ок-
ружність талії у чоловіків > 102 см,  
у жінок > 88 см]
Сімейний анамнез щодо 
кардіоваскулярних захворювань (для 
чоловіків віком до 55,  
жінок – до 65 років)

ЕКГ ознаки ГЛШ (індекс Лайона-Соколова 
>38, Корнелла > 2440) або
ЕхоКГ ознаки ГЛЖ (індекс маси міокарда  
у чоловіків 125 г/м2, у жінок 110 г/м2)
Товщина комплексу інтима-медіа 
каротидної артерії > 0,9 мм або наявність 
бляшок
Швидкість пульсової хвилі > 12 м/с
Гомілково-плечовий,  індекс < 0,9
Збільшення рівня креатиніну плазми
у чоловіків: 115-133 мкмоль/л
у жінок: 107-124 мкмоль/л
Зниження швидкості клубочкової фільтрації 
< 60 мл/1,73 м2 за 1 хв або кліренс 
креатиніну < 60 мл/хв
Мікроальбумінурія 30-300 мг/добу або 
альбумін-креатиніновий індекс:  
у чоловіків 22, у жінок 31 мг/г креатиніну

Цукровий діабет Церебро- та кардіоваскулярні захворювання, 
хвороби нирок

Глюкоза натще 7,0 ммоль/л при 
повторних вимірюваннях або
постпрандіальна глюкоза  
> 11,0 ммоль/л
Наявність 3 з 5 факторів ризику, 
серед яких – абдомінальне ожиріння, 
підвищення рівня глюкози у крові 
натще, АТ 130/85 мм рт. ст., низький 
рівень ЛПВЩ і високий рівень ТГ (як 
вказано вище) визначають наявність 
метаболічного синдрому

Цереброваскулярні захворювання: 
ішемічний та геморагічний інсульт, 
транзиторна ішемічна атака
Захворювання серця: інфаркт міокарда, 
стенокардія, коронарна реваскуляризація, 
СН
Ниркові захворювання: діабетична 
нейропатія, порушення ниркової функції 
(креатинін плазми у чоловіків > 133, у жінок 
> 124 мкмоль/л); протеїнурія > 300 мг/добу
Захворювання периферичних артерій
Ретинопатія: геморагії та ексудати, набряк 
зорового нерва
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Стратифікація ризику для оцінки прогнозу при артеріальній 
гіпертензії (ESH/ESC, 2007)

АТ, мм рт. ст.

Інші фактори 
КВР, ураження 
органів-
мішеней і 
захворювання

Нормаль-
ний САТ 
120-129 або 
ДАТ 80-84

Високий
нормальний 
САТ 130-
139 або ДАТ 
85-89

1 ступінь
САТ 140-
159 або 
ДАТ 90-99

2 ступінь
САТ 160-
179 або 
ДАТ 100-
109

3 ступінь
САТ 180 
або 
ДАТ   110

Немає інших 
факторів КВР

Середньо-
популяцій-
ний ризик

Середньо-
популяцій-
ний ризик

Низький 
додатковий 
ризик

Середній 
додатковий 
ризик

Високий 
додатковий 
ризик

1-2 фактори 
КВР

Низький 
додатковий 
ризик

Низький 
додатковий 
ризик

Середній 
додатковий 
ризик

Середній 
додатковий 
ризик

Дуже 
високий 
додатковий 
ризик

3  фактори 
КВР, ураження 
органів-
мішеней, 
метаболічний 
синдром або ЦД

Середній 
додатковий 
ризик

Високий 
додатковий 
ризик

Високий 
додатковий 
ризик

Високий 
додатковий 
ризик

Дуже 
високий 
додатковий 
ризик

Встановлені 
кардіоваску-
лярні та 
ниркові 
захворювання

Дуже 
високий 
додатковий 
ризик

Дуже 
високий 
додатковий 
ризик

Дуже 
високий 
додатковий 
ризик

Дуже 
високий 
додатковий 
ризик

Дуже 
високий 
додатковий 
ризик

Принципи лікування хворих на гіпертонічну хворобу

ГХ

І-ІІ стадії Лікування в амбулаторних 
умовах протягом життя

Дієта та обмеження:
обмеження солі до 5 г на добу, обмежити 
вживання тваринних жирів та продуктів, 
які містять холестерин;
іжа, багата на ω-3 поліненасичені кислоти 
(морська риба);
енергетична цінність в залежності від маси 
тіла;
відмова від паління;
обмеження вживання алкоголю

•

•

•

•
•

Стаціонарне:
ускладнені ГК;
недостатня 
ефективність 
амбулаторного 
лікування;
наявність 
ускладнень

•
•

•

ІІІ стадія

Можуть направля-
тися на МСЕК у 

зв’язку зі втратою 
працездатності

Режим праці та відпочину:
відмова від роботи в нічний час;
нормалізація режиму сну та відпочинку;
фізична активність 30-45 хв 3-5 разів на 
тиждень
не рекомендується перебування під прямим 
сонячними променями, переохолодження та 
перегрівання

•
•
•

•
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Медикаментозне лікування:
при АТ > 160/100 у всіх пацієнтів;
у пацієнтів високого та дуже високого 
ризику

•
•

Гіпотензивна терапія:
монотерапія антигіпертензивними 
препаратами І лінії *;
лікування починають з невеликих доз 
по-ступово збільшуючи до досягнення 
цільового АТ;
альтернативна – комбінована терапія 
або при АГ 160/100 мм рт. ст.
при недостатньому ефекті проводиться 
комбінована терапія 2-3 препаратами 
І ряду

•

•

•

•

Гіпотензивна терапія:
комбінована терапія 2-4 
препарати І ряду, один з яких 
повинен бути тіазидовим 
діуретиком, за наявності ХНН 
– петльові діуретики;
при мікроальбумінурії або 
протеїнурії – ІАПФ або 
блокатори рецепторів АТІІ

•

•

Додаткові препарати:
аспірин після нормалізації рівня АТ;
при недостатній ефективності або 
неможливості застосування препаратів 
І ряду в складі комбінованої терапії 
використовують препарати ІІ ряду 
(α1-адреноблокатори, моноксидин, 
петльові діуретики, калійзберігаючі 
діуретики та ін.;
статини – при дисліпідемії, ЦД, у 
хворих високого ризику

•
•

•

Очікувані результати лікування:
АТ < 140/90 мм рт. ст.;
при ЦД та у пацієнтів дуже 
високого ризику  
АТ < 130/80 мм рт. ст.;
зменшення скарг;
зменшення факторів ризику

•
•

•
•

Критерії якості лікування:
стабілізація АТ в межах цільового;
відсутність ускладнень ГХ

•
•

Препарати в зв’язку з 
перенесеним інсультом, 
ІМ, ураженням 
периферичних судин

Очікувані результати лікування:
стійке зниження  
АТ < 140/90 мм рт. ст.;
при ЦД та у пацієнтів дуже 
високого ризику  
АТ < 130/80 мм рт. ст.;
при хронічному ураженні нирок 
та добовій протеїнурії 1 г і більше, 
АТ < 125/75 мм рт. ст.;
зменшення скарг;
зменшення факторів ризику

•

•

•

•
•

Критерії якості лікування:
стабілізація АТ в межах 
цільового;
відсутність нових ускладнень з 
боку органів-мішеней;
відсутність прогресування 
порушень функцій органів

•

•

•

*Препарати І лінії: діуретики, інгібітори АПФ, антагоністи кальцію тривалої 
дії, антагоністи рецепторів ангіотензіну, бета-блокатори.
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Харчові компонент DASH - дієти

ІВид їжі Приклади

Злаки та зернові продукти
Цільний пшеничний хліб, хліб грубого змолоту, 
крупи та рослинні волокна, вівсяні крупи.
Забезпечує енергією та рослинними волокнами.

Овочі

Помідори, картопля, морква, горох, гарбуз, 
кабачки, броколі, ріпа, листова капуста, шпінат, 
квасоля, боби.
Джерела калію, магнію та волокон.

Фрукти

Абрикоси, банани, фініки, виноград, апельсин, 
грейпфрути, манго, диня, персики, яблука, сливи, 
родзинки, суниця та мандарини.
Джерела калію, магнію та волокон.

Продукти з низьким 
вмістом жиру та знежирені 
молочні продукти

Знежирене або 1% молоко, знежирена сироватка 
або йогурт, частково знежирений сир.
Багаті джерела кальцію та білків.

М’ясо, домашня птиця, 
риба

Брати тільки пісне, вилучити жир, тушкувати або 
варити, але не жарити, знімати шкіру з птиці.
Багате джерело білків та магнію.

Горіхи, боби , насіння
Мигдаль, фундук, арахіс, волоський горіх, насіння 
соняшнику.
Джерело білків та волокон.
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Вибір антигіпертензивних препаратів при супутніх 
захворюваннях і клінічних станах

Тіазидові діуретики:
ізольована систолічна АГ у пацієнтів похилого віку;
СН;
гіпертензія у представників негроїдної раси

•
•
•

β-блокатори:        АЗОПРОЛ-РЕТАРД
стенокардія;
постінфарктний кардіосклероз;
СН;
тахіаритмії;
глаукома;
вагітність

•
•
•
•
•
•

БКК (дигідропіридинові):             АЗОМЕКС
ізольована систолічна АГ (у пацієнтів похилого віку);
стенокардія;
ГЛШ;
каротидний і коронарний атеросклероз;
вагітність;
артеріальна гіпертензія у представників негроїдної раси

•
•
•
•
•
•

БКК (верапаміл/дилтіазем):
стенокардія;
каротидний атеросклероз;
суправентрикулярна тахікардія

•
•
•

ІАПФ:                              ФОЗИКАРД
стенокардія;
дисфункція ЛШ;
постінфарктний кардіосклероз;
діабетична нефропатія;
недіабетична нефропатія;
ГЛШ;
атеросклеротичне ураження сонних артерій;
протеїнурія/мікроальбумінурія;
фібриляція передсердь;
метаболічний синдром

•
•
•
•
•
•
•
•
•
•

БРА:                                  ВАЗАР
стенокардія;
постінфарктний кардіосклероз;
діабетична нефропатія;
протеїнурія/мікроальбумінурія;
ГЛШ;
фібриляція передсердь;
метаболічний синдром;
індукований ІАПФ кашель

•
•
•
•
•
•
•
•

Препарати

Петльові діуретики:
термінальна стадія ниркової недостатності;
стенокардія

•
•

Діуретики (антагоністи альдостерону):
стенокардія;
постінфарктний кардіосклероз

•
•
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Комбінована терапія АГ препаратами.

Раціональні комбінації(ESH/ESK, 2007):

•	 Діуретик + ІАПФ (або блокатор рецепторів ангіотензину).
•	 Діуретик + блокатор кальцієвих каналів (Азомекс Н)
•	 Антагоніст кальцію (дигідропіридин) + β-адреноблокатор.
•	 Антагоніст кальцію (АК) + ІАПФ (Рамі-Азомекс).
•	 Антагоніст кальцію + БРА ІІ (Ло-Азомекс).

Можливі комбінації(ESH/ESK, 2009):

АЗОМЕКС (S-амлодипіну бесилат) 2,5 мг, 5 мг, таблетки № 30.
Амлодипін:

•	 препарат третього покоління антагоністів кальцію;
•	 пролонгована дія – 24 години, прийом 1 раз на добу;
•	 не викликає рефлекторної активації САС і тахікардії;
•	 не викликає еректильної дисфункції у чоловіків;
•	 може призначатися пацієнтам з патологією ендокринної та бронхо-легеневої 	
	 систем.
Перевага лівообертаючої форми амлодипіну (S-ізомеру) порівняно з рацемічним 
амлодипіном:
•	 тільки S-ізомер блокує повільні кальцієві канали;
•	 S-ізомер має в 1000 разів більшу спорідненість до рецепторів кальцієвих 		
	 каналів;
•	 S-амлодипін ефективний у половинній дозі;
•	 вдвічі менше метаболічне навантаження на печінку;
•	 S-амлодипін значно знижує ризик розвитку периферичних набряків, тому що 	
	 не моделює захисний прекапілярний вазоконстрикторний рефлекс. 

АЗОМЕКС Н (S-амлодипін/гідрохлортіазид) 2,5/12,5 мг, 5/12,5 мг, таблетки № 30.
Патогенетично обґрунтована комбінація при необхідності сполучення АК з 
діуретиком

•	 для терапії артеріальної гіпертензії у осіб похилого віку;
•	 при ізольованій систолічній артеріальній гіпертензії та при необхідності 		
	 комбінованої терапії АГ АК і діуретином;
•	 вплив на декілька ланок патогенезу: S-амлодипін зменшує ЗПОС і 		
	 податливість аорти та крупних судин, а гідрохлортіазид знижує ОЦК та вміст 	
	 Na+.

РАМІ-АЗОМЕКС (S-амлодипіну бесилат/раміприл) 2,5/5 мг, 5/10 мг, таблетки № 30.
•	 S-амлодипін підвищує фармакологічну активність комбінації;
•	 раміприл потенціює антигіпертензивний ефект S-амлодипіну;
•	 застосовується у пацієнтів з АГ, АГ і супутньою патологією (в т.ч. цукровий 	
	 діабет);

ІАПФ

АК

БРА

тіазид, діуретики
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•	 широкий спектр дозувань та таблетка, що ділиться;
•	 не впливає на вуглеводний та ліпідний обмін.

ЛО-АЗОМЕКС  (S-амлодипіну бесилат/лозартан) 2,5/50 мг, 5/50 мг, таблетки № 30.
•	 для пацієнтів з недостатнім зниженням АТ на фоні прийому лозартану;
•	 для пацієнтів з помірною та важкою АГ та непереносимістю інгібіторів АПФ;
•	 застосовується у пацієнтів з АГ, АГ і супутньою патологією (в т.ч. цукровий 	
	 діабет);
•	 не впливає на вуглеводний та ліпідний обмін.

ФОЗИКАРД (фозиноприл) 5 мг, 10 мг, 20 мг, таблетки № 30.
Переваги фозиноприлу перед іншими ІАПФ:

•	 має подвійний компенсаторний шлях виведення (печінка/нирки = 50%/50%), 	
	 що робить його препаратом вибору у пацієнтів з патологією і/або порушенням 	
	 функції нирок та печінки, а також у похилих пацієнтів без корекції дозування. 
•	 має найбільшу ліпофільність серед ІАПФ, що дозволяє краще проникати в 	
	 тканини та більш ефективно блокувати тканинну фракцію АПФ;
•	 має виразні органопротекторні властивості (нефро-, кардіо-, церебро-, 		
	 вазопротекція);
•	 має добовий профіль дії, що дозволяє приймати препарат 1 раз на добу;
•	 є метаболічно нейтральним, що дозволяє призначати пацієнтам із супутньою 	
	 патологією (ЦД, ХОЗЛ та ін.);
•	 сухий кашель виникає тільки у 2-4% випадків;
•	 форма випуску Фозикарду має широкий спектр дозування (5, 10, 20 мг), що 	
	 забезпечує зручність використання, а кількість № 30 розрахована на повний 	
	 календарний місяць. 

ФОЗИКАРД Н (фозиноприл/гідрохлортіазид) 20/12,5 мг, таблетки № 30.
•	 фозиноприл та гідрохлортіазид підсилюють гіпотензивну дію один одного;
•	 кращій контроль АТ;
•	 проста схема терапії – 1 таблетка 1 раз на день.

ВАЗАР (валсартан) 40 мг, 80 мг, 160 мг, 320 мг таблетки № 30.
Переваги валсартану порівняно з іншими сартанами:

•	 має найбільш високу селективність до АТ
1
-рецепторів (в 30 000 разів більшу, 	

	 ніж до АТ
2
);

•	 найбільш вивчений у клінічних умовах препарат;
•	 найбільша можливість індивідуального підбору доз (форми від 40 до 320 мг);
•	 виводиться переважно печінкою (90%) – більш безпечний при ХНН.
•	 метаболічно нейтральний (можливість застосування при супутній патології);
•	 високі органопротекторні властивості;
•	 відсутність негативного впливу на еректильну функцію і можливість її 		
	 покращення че-рез 3-4 місяці прийому; широкий спектр дозування.

ВАЗАР Н (валсартан/гідрохлортіазид) 80/12,5 мг, 160/12,5 мг, 160/25 мг, 320/12,5 
мг, 320/25 мг таблетки № 30.

•	 комбінована терапія з гідрохлортіазидом підсилює гіпотензивну дію.
•	 кращій контроль АТ;
•	 проста схема терапії – 1 таблетка 1 раз на день.
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Лікування хворих на АГ згідно зі стратифікацією 
кардіоваскулярного ризику (ESH/ESC, 2007)

АТ, мм рт. ст.

Інші 
фактори 
КВР, 
ураження 
органів-
мішеней і 
захво-
рювання

Нормальний 
САТ 120-129 
або ДАТ 
80-84

Високий
нормальний 
САТ 130-139 
або ДАТ 
85-89

1 ступінь
САТ 140-159 
або ДАТ 
90-99

2 ступінь
САТ 160-179 
або ДАТ 
100-109

3 ступінь
САТ > 180 
або ДАТ> 
110

Немає 
інших 
факторів 
КВР

Не потрібно 
втручання

Не потрібно 
втручання

Модифікація 
способу жит-
тя протягом 
декількох 
місяців, далі 
медикамен-
тозне ліку-
вання, якщо 
АТ не норма-
лізується

Модифікація 
способу жит-
тя протягом 
декількох 
тижнів, далі 
медикамен-
тозне ліку-
вання, якщо 
АТ не нор-
малізується

Модифікація 
способу жит-
тя + терміно-
ве медикаме-
нтозне ліку-
вання

1-2 фактори 
КВР

Модифікація 
способу 
життя

Модифікація 
способу 
життя

Модифікація 
способу жит-
тя протягом 
декількох 
тижнів, далі 
медикамен-
тозне ліку-
вання, якщо 
АТ не норма-
лізується

Модифікація 
способу жит-
тя протягом 
декількох 
тижнів, далі 
медикамен-
тозне ліку-
вання, якщо 
АТ не нор-
малізується

Модифікація 
способу жит-
тя + терміно-
ве медикаме-
нтозне ліку-
вання

3 фактори 
КВР, 
ураження 
органів-
мішеней, 
метабо-
лічний 
синдром

Модифікація 
способу 
життя

Модифікація 
способу 
життя, 
обміркувати 
медикамен- 
тозне  
лікування

Модифікація 
способу жит-
тя + медика-
ментозне 
лікування, 
якщо АТ не 
нормалізу-
ється

Модифікація 
способу жит-
тя + медика-
ментозне 
лікування, 
якщо АТ не 
нормалізу-
ється

Модифікація 
способу жит-
тя + терміно-
ве медикаме-
нтозне ліку-
вання

ЦД
Модифікація 
способу 
життя

Модифікація 
способу 
життя + 
медикамен- 
тозне  
лікування

Встановлені 
кардіоваску-
лярні та 
ниркові 
захворю-
вання

Модифікація 
способу жит-
тя + терміно-
ве медикаме-
нтозне ліку-
вання

Модифікація 
способу жит-
тя + терміно-
ве медикаме-
нтозне ліку-
вання

Модифікація 
способу жит-
тя + терміно-
ве медикаме-
нтозне ліку-
вання

Модифікація 
способу жит-
тя + терміно-
ве медикаме-
нтозне ліку-
вання

Модифікація 
способу жит-
тя + терміно-
ве медикаме-
нтозне ліку-
вання
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Причини резистентної артеріальної гіпертензії

Помилки при вимірюванні АТ:
недотримання правил вимірювання АТ;
«офісна» гіпертензія та гіпертензія «білого халату»;
псевдогіпертензія у хворих похилого віку

•
•
•

Низька схильність пацієнта до лікування,  
зумовлена:

недостатня обізнаність відносно проблеми АГ;
низький культурний рівень пацієнта;
велика кількість ліків, які призначаються;
наявність побічних ефектів;
економічний фактор;
мнестичні розлади

•
•
•
•
•
•

Нераціональний режим призначення препаратів:
неадекватна частота прийому;
нераціональні комбінації;
неадекватні дози

•
•
•

Відсутність або недостатня модифікація способу 
життя:

ожиріння;
зловживання алкоголем;
тютюнопаління;
надмірне вживання солі

•
•
•
•

Перенавантаження об’ємом,  АГ зумовлена:
нирковою недостатністю;
прийомом антигіпертензивних препаратів;
надмірне вживання солі та рідини;
неадекватна терапія діуретиками

•
•
•
•

Залежність від ліків:
прийом препаратів або агентів, що підвищують АТ 
(кортикостероїди, анаболічні стероїди, нестероїдні 
протизапальні препарати, кокаїн, амфетамін, 
нікотин, кофеїн, симпатоміметики, пероральні 
контрацептиви, трициклічні антидепресанти, 
циклоспорин, еритропоетин, аноретики, 
хлопромазин, інгібітори моноаміноксидази)

•

Особливі стани:
інсулінорезистентність;
синдром апное під час сну

•
•

невиявлена вторинна АГ;
тяжкий перебіг гіпертонічної хвороби або вторинної 
АГ

•
•

Причини 
псевдо-

резистентної 
АГ

Причини 
істинно 

резистентної 
АГ
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Рекомендації з лікування АГ (2007)

Помірне підвищення АТ
Низький/середній СС 

ризик
Стандартний цільовий АТ

Виражене підвищення 
АТ

Високий/дуже 
високий СС ризик

Низький цільовий АТ

Вибір між

Один засіб у низькій дозі Комбінація двох препаратів 
у низькій дозі

Попередній пре-
парат у повній дозі

Додається третій 
препарат у низь-

кій дозі

Якщо цільовий АТ не 
досягається

Перехід на ін-
ший препарат у 

низькій дозі

Попередня ком-
бінація в повній 

дозі

Якщо цільовий АТ не досягається

Комбінація 
двох-трьох 

препаратів у 
повній дозі

Монотерапія у 
повній дозі

Комбінація двох-
трьох препаратів у 

повній дозі

-	 Вимоги до лікаря в лікуванні – самостійно приймати рішення.
-	 Бути більш обережним при веденні хворих з високим нормальним АТ, тому що 	
	 значне зниження АТ може привести до серцево-судинних ускладнень. Наявність 	
	 у цієї категорії субклінічного ураження органів- мішеней при відсутності 		
	 інших факторів ризику не приводить до значного збільшення ускладнень, а як 	
	 що є фактори ризику, то це – високий ризик.
-	 Цільові рівні АТ не змінені, але критично переглянуті, тому що цифри АТ менше 	
	 130/80 у пацієнтів з ЦД, МС та які перенесли ускладнення рідко досягаються. У 	
	 деяких хворих можли-ві цифри АТ менше 140/90, крім хворих з ураженням 	
	 нирок.
-	 Комбінована терапія – головна умова ефективності лікування. Рекомендуються 	
	 4 групи препаратів: ІАПФ, БРА ІІ, антагоністи кальцію, діуретики; при 		
	 наявності перенесеного інфар-кту міокарда, СН –β-блокатори.
-	 Використання нових препаратів. Наприклад – включення в комбінації прямих 	
	 інгібіторів реніну.

Додатки за рекомендаціями  ESH 2009р по лікуванню АГ
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5. Артеріальна гіпертензія

2.Порушення вуглеводного обміну:
–	 порушення толерантності до глюкози (глікемія через 

2 години після внутрішнього прийому 75 г глюкози > 
7,8 ммоль/л);

–	 гіперглікемія натще > 5,6 ммоль/л;
–	 цукровий діабет типу ІІ [глюкоза плазми крові: 

натще – > 7,0 ммоль/л (126 мг/дл), глікемія через 2 
години після їжі – > 11,0 ммоль/л (> 198 мг/дл)]

Дисліпідемія: 
3. ХсЛПВЩ – Ч < 1,0 ммоль/л (< 40 мг/дл), Ж < 1,3 
ммоль/л (< 48 мг/дл);
4. Гіпертригліцеридемія – > 1,7 ммоль/л; 

1.Вісцеральне (абдомінальне) ожиріння: 
окружність талії (ОТ) - чоловіки (європеоїди)94 
см, жінки (європеоїди) 80 см; відно-шення 
ОТ/ОС (обвід стегон): > 0,85 для жі-нок, > 0,95 для 
чоловіків

Діагностичні 
критерії

метаболічного
синдрому

Як фіксовані комбінації можуть застосовуватись наступні:

РАМІ-АЗОМЕКС • S-амлодипін 2,5 мг + раміприл 2,5 мг
• S-амлодипін 5 мг + раміприл 10 мг

ЛО-АЗОМЕКС • S-амлодипін 2,5 мг + лозартан 50 мг
• S-амлодипін 5 мг + лозартан 50 мг

АЗОМЕКС Н • S-амлодипін 2,5 мг + гідрохлортіазид 12,5 мг
• S-амлодипін 5 мг + гідрохлортіазид 12,5 мг

ВАЗАР Н

• валсартан 80 мг + гідрохлортіазид 12,5 мг
• валсартан 160 мг + гідрохлортіазид 12,5 мг
• валсартан 160 мг + гідрохлортіазид 25 мг
• валсартан 320 мг + гідрохлортіазид 12,5 мг
• валсартан 320 мг + гідрохлортіазид 25 мг

ФОЗИКАРД Н • фозиноприл 20 мг + гідрохлортіазид 12,5 мг

Варіанти метаболічного синдрому

Повний МС:

АО + АГ + порушення вуглеводного 
обміну + ↓ ХСЛПВЩ + ↑ ТГ

Неповний МС:
АО + АГ + порушення ТТГ;

АО +ЦД + ↑ ТГ;
АО + ↑ТГ + ↓ ХСЛПВЩ;

АО +АГ +↑ ТГ;
АО + АГ + ↓ ХСЛПВЩ;

АО + АГ + ЦД
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Діагностика порушень ритму та провідності
Діагностика екстрасистолії

Класифікація екстрасистолій:
за локалізацією – суправентрикулярні (синусові, перед-
сердні, з АV сполучення), шлуночкові;
за етіологією:
–	 функціональні – неврогенні, екстракардіальні, у здо-

рових;
–	 органічні – при захворюванняхміокарда та ССС;
–	 токсичні – алкоголь, нікотин, кава, ліки та ін.;
–	 механічні – катетеризація, операції на серці, ФГДС та 

ін.
градація ШЕ за В.Lown:
–	 I – поодинокі (< 30 на годину);
–	 ІІ – часті мономорфні (≥30 на годину);
–	 ІІІ – поліморфні;
–	 ІVа – парні;
–	 ІVб – пробіжки ШТ;
–	 V – ранні («R та Т»)

•

•

•

Клінічні особливості:
функціональні – молодий вік, не пов’язані з фізичним 
навантаженням, часто в спокої, відсутність змін з боку 
серця за об’єктивними даними та результатами ЕКГ та 
ЕхоКГ;
органічні – в любому віці, виникають чи посилюються 
при фізичному навантаженні, є зміни з боку серця за 
об’єктивними даними та результатами ЕКГ та ЕхоКГ;
шлуночкові екстрасистоли:
–	 доброякісні – відсутність супутніх захворювань, 

зникають при фізичному навантажені, частіше – 
правошлуночкові, нормальний інтервал Q-T;

–	 злоякісні – наявність супутніх захворювань, поява при 
фізичному навантажені, частіше – лівошлуночкові, 
інтервал Q-T подовжений

•

•

•

Діагностична програма:
суб’єктивні прояви аритмії;
наявність факторів, що провокують аритмію (фізичне 
навантаження, стрес, певний час доби, положення тіла, 
прийом їжі, алкоголь, паління);
перенесенні в останній час захворювання;
наявність кардіальної патології;
попередній прийом антиаритмічних препаратів (який 
саме, добові дози, тривалість прийому, ефективність, 
побічний вплив);
виявлення аритмії при аускультації, наявність або відсу-
тність клінічних ознак органічного ураження серця, ви-
мірювання АТ;
ЕКГ у 12 відведеннях;
ХМ ЕКГ, проби з фізичним навантаженням, ЕхоКГ – за 
показаннями;
загальний аналіз крові, електроліти у плазмі крові,  
ліпідограма

•
•

•
•
•

•

•
•

•

Екстра-
систолія
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Наявність:
показання до призначення 
антиаритмічних препаратів:
–	 значне збільшення кількості 

екстрасистол на фоні прогресуючого 
перебігу захворювання;

–	 часті, політопні, парні, групові та 
ранні ШЕ, які є загрозою переходу в 
ПШТ, ФШ;

–	 алоритмія, короткі пробіжки 
передсердної тахікардії;

–	 екстрасистоли при пролабуванні 
мітрального клапана, синдромі 
подовженого інтервалу QТ;

–	 виникнення екстрасистол під час 
нападів стенокардії або гострого 
інфаркту міокарда;

–	 екстрасистоли, які виникають 
на фоні аномальних шляхів 
проведення

•

Лікування екстрасистолії

Екстраситолічна аритмія

Визначити: наявність або відсутність структурного захворювання серця, 
ступінь ризику життєво небезпечних шлуночкових аритмій

Відсутність:
особам молодого віку 
антиаритміч-ні препарати не 
призначають;
при суб’єктивній 
непереносимості – усунення 
провокуючих факторів, прийому 
алкоголю, кави, нормалізація 
сну, раціональна психотерапія, 
седативні засоби;
при екстрасистолії з 
екстракардіальними причинами 
– лікування основного 
захворювання;
при виразній вегетативній дисфу-
нкції:
–	 з ознаками симпато-

адреналової активації –  
β-адреноблокатори;

–	 з ознаками парасимпатичної 
активації – М-холінолітики 
(атропін, беладона, ітроп)

•

•

•

•

Препарати вибору:
надшлуночкова екстрасистолія – антагоністи кальцію (верапаміл, дилтіазем) 
без ознак СН, препарати резерву – β-адреноблокатори. За відсутності ефекту 
вказаних препаратів, призначають препарати першого класу або комбінацію 
з різними механізмами дії (пропафенон + β-адреноблокатор, пропафенон + 
аміодарон, β-адреноблокатор + аміодарон та ін.);
злоякісна шлуночкова екстрасистолія та екстрасистолія високих градацій:
–	 β-адреноблокатори – при ІХС, АГ, синусовій тахікардії;
–	 препарати першого класу (пропафенон, етацизин) показані при 

неефективності β-адреноблокаторів;
–	 аміодарон призначається при резистентності до інших препаратів або як 

препарат вибору при аритміях, що загрожують життю, а також у хворих з 
ознаками СН;

–	 за відсутності ефекту вказаних препаратів призначають комбінацію 
з різними механізмами дії або хірургічне лікування (стентування, 
аортокоронарне шунтування, деструкція ектопічного вогнища, 
імплантація антитахікардитичних пристроїв,  
кардіовертерів/дефібриляторів)

•

•

Критерії якості лікування: зменшення загальної кількості екстрасистол за 
добу більше ніж на 75%; зменшення кількості парних і ранніх екстрасистол на 
90%; повне усунення епізодів ШТ; при поліморфній ШЕ – зменшення кількості 
морфологічних типів
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ЕКГ діагностика фібриляції та тріпотіння передсердь

Присутній
Зубець Р

Відсутній

Наявність хвиль f:
350-700, різної амплітуди, велико- 

та дрібнохвилясті, без ізолінії

Наявність хвиль F: 300-320, 
пилкоподібні, регулярні, відстань 
між хвилями однакова, без ізолінії

Різні R-R Однакові Однакові РізніR-R

Фібриляція 
передсердь

Синдром 
Фредерика

Тріпотіння передсердь 
– правильна форма

Тріпотіння передсердь 
– неправильна форма

Частота скорочень серця60-90 за 1 хв – 
 нормоформа

> 90 за 1 хв – тахіформа

< 60 за 1 хв – брадиформа

Форма перебігу Постійна форма – 
синусовий ритм від-
новити неможливо 

або недоцільно

Пароксизмальна форма 
– ритм відновлюється 

самостійно в межах  
48 годин Персистуюча форма 

– для відновлення 
синусового ритму 

необхідне втручання

Діагностика порушень проведення імпульсу та брадикардії

I ст. – уповільнення виходу імпульсу із СВ на ЕКГ не ре- 	
             єструється

ІI ст. – випадіння частини серцевих циклів на ЕКГ:
I тип – постійне уповільнення СА провідності з подаль- 
               шим випадінням серцевого циклу
               інтервал Р-Р, який йде за довгою паузою довше,                
               ніж перед нею, а перед довгою паузою відмічаєть-  
               ся поступове зменшення Р-Р
II тип – випадіння одного з серцевих циклів і пауза в 2 ра- 
               зи (або майже в 2 рази) більше звичайного Р-Р

ІІI ст. – синусові імпульси не проводяться, реєструються  
                ритми, які заміщуються (з АВ-вузла або      
                шлуночків, передсердні ритми)

Синоатріальні 
блокади (СА)
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І ст. – однакове подовження інтервалу Р-Q більше 0,20-0,22 в      
            усіх серцевих циклах

ІІ ст.:
I тип Мобітц I – поступове подовження Р-Q від циклу до цик- 
                              лу з подальшим випадінням комплексу QRS;
II тип Мобітц II – випадіння QRS без зміни інтервалу Р-Q.  
                               Якщо випадіння регулярні 2:1, 3:1, то   
                               оцінюють як високий ступінь блокади (III тип) 

ІІІ ст. – повна АВ-блокада, незалежні один від одного скоро-
чення передсердь і шлуночків (у більш повільному ритмі) 
з вузькими QRS (проксимальний тип) або з широкими QRS 
(дистальний тип). На ЕКГ зубці Р знаходяться в різному 
положенні відносно QRS, але R-R однакові

Атріо-
вентрикулярні 
блокади (АВ)

Внутрішньо-
шлуночкові 

блокади
Ширина 

QRS

N

≥ 0,12 с

≥ -30º

≥+ 120º

Блокада лівої 
передньої гілки 

пучка Гіса

Блокада 
задньої гілки 
лівої ніжки 
пучка Гіса

Тип QRS

rSR, rsR, М-подібний ви-
гляд, депресія SТ V1V2

М-подібний вигляд, депресія SТ V5V6

QS, підйом SТ V1V2

Повна блокада правої 
ніжки пучка Гіса

Повна блокада лівої ніжки пучка Гіса

Двопучкові блокади – сполучення ураження двох із трьох гілок пучка Гіса в  різних 
варіантах.
Трипучкові блокади – одночасне ураження всіх трьох гілок пучка Гіса.
Неповна трипучкова блокада: наявність блокади двох гілок пучка Гіса і атріовент-
рикулярної блокади I-II ступеня; перемежуюча блокада трьох гілок.
Повна трипучкова блокада: атріовентрикулярна блокада III ступеня дистального 
типу.

    α
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Лікування синоатріальних блокад

Ектопічне скорочення передсердь AV- блокада І ступеня

Фібриляція передсердь AV- блокада ІІ ступеня

Ектопічні скорочення шлуночків Повна AV- блокада ІІІ ступеня

Блокада правої ніжки пучка Гіса Періоди Венкебаха

Блокада лівої ніжки пучка Гіса

Ритм і частота
порушень

Порушення
провідності
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Тахіаритмії (Sobel B. E., Braunweld E.: HPIM-9, c. 1052 )

На жаль, медикаментозних препаратів, здатних покращити синоатріальне 
проведення, а також ліквідувати дисфункцію синусового вузла, не існує.

Всі ліки (холінолітики, симпатоміметики, еуфілін) є симптоматичними пре-
паратами. При вагусних дисфункціях синусового вузла призначають атропіну 
сульфат в/в 1-2 мл 0,1% розчин 3-4 рази на день. При його неефективності можна 
використовувати ізадрин або алупент.

Збільшення частоти скорочень серця можна іноді досягти за допомогою при-
значення теофіліну 200-400 мг на добу.

Збільшити автоматизм синусового вузла, а також покращити синоатріальну 
провідність здатен ітроп (іпратропіум бромід).

Якщо СА блокади виникають на фоні прийому ліків, то їх треба відмінити.
При органічних ураженнях синусового вузла та наявності слабкості, запамо-

рочення, втрати свідомості, вираженої брадикардії потрібна постійна електрична 
стимуляція серця. Особливо у хворих із синдромом браді-тахі.

Лікування атріовентрикулярних блокад

А-В блокада І ст. медикаментозного лікування не потребує. Треба про-
аналізувати ліки, які приймає пацієнт (серцеві глікозиди, антиаритмічні,  
бета-адреноблокатори), зменшити їх дозу або відмінити.

А-В блокада ІІ ст. з періодами Венкебаха-Самойлова часто не має клінічних 
проявів, і лікування в цьому випадку недоцільне. При інфаркті міокарда, як пра-
вило, блокада тимчасова.

При А-В блокаді ІІ ст. з постійним РQ та проведенням 2:1 необхідність медика-
ментозного лікування виникає при значній брадикардії або порушенні гемодина-
міки. У цих випадках використовують атропін, теофілін. При появі нападів МАС 
або його еквівалентів показана постійна кардіостимуляція.
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При А-В блокаді ІІІ ст. гострій або хронічній показана тимчасова або постійна 
електрокардіостимуляція.

При СА блокадах проводять стимуляцію передсердь, а при А-B блокадах – сти-
муляцію шлуночків.

Показання до постійної ЕКС:
хронічна повна А-B блокада ІІІ ст. та ІІ ст. 3-го типу,
синдром слабкості синусового вузла (СССВ) з брадикардією.
Якщо є загроза для життя, то поки йде підготовка до КС, вводиться атропін 

0,1% кожні 3-5 хв до загальної дози 0,04 мг/кг, допамін 5-10 мкг/кг за 1 хв, 
еуфілін при відсутності гіпотензії.

Ускладнення тимчасової КС: нагноєння ложа КС, ендокардит, ТЕ, перфорація 
серця.

Протипоказання до постійної КС:
тяжкі дегенеративні зміни внутрішніх органів з СН ІІ-ІІІ ст.,
печінкова та ниркова недостатність,
кардіомегалія.

•
•

•
•
•

Код для характеристики режиму електрокардіостимуляції

Камера,
яка 

стимулюється 

Камера,
яка сприймає 

керуючий сигнал

Вид режиму стимуляції на 
сприйнятливий сигнал

А-передсердя А-передсердя I – стимуляція заперечується 
сигналом від серця

V-шлуночок V-шлуночок
Т – стимуляція проходить 

синхронно з сигналом від серця 
(тригерний режим)

D-передсердя і 
шлуночок

D-передсердя і 
шлуночок

J – сполучення режимів 
заперечувального і тригерного 

О – сигнал не 
сприйнято О – сигнал від серця не сприйнято

Задачі диспансерного контролю:
оцінка ефективності ЕКС;
спостереження за змінами спонтанного ритму, засобом та режимом ЕКС;
виявлення хірургічних ускладнень;
вирішення питань про необхідність супутньої медикаментозної терапії;
прогнозування енергетичних ресурсів батареї імплантованого КС та плануван-
ня строків операції щодо заміни КС.
Час перебування хворих у стаціонарі після імплантації КС – 7-15 діб.
Контрольні обстеження у кардіолога за місцем проживання рекомендується 

проводити кожні 4 місяці протягом першого року та кожні два місяці протягом 
другого року, а потім щорічно.

Самоконтроль стимуляції повинен регулярно проводитися самим хворим. Різ-
ниця частоти пульсу та частоти імпульсів більше 5-8 за 1 хв потребує чіткого та 
регулярного контролю та запису ЕКГ.

Після імплантації ЕКС стан хворого поступово повертається до вихідного, а 
покращення гемодинаміки проявляється підвищенням толерантності до фізич-
ного навантаження, зникненням ознак декомпенсації.

Види роботи, які протипоказані хворим з ЕКС:
перебування в умовах сильних статичних зарядів, магнітних та СВЧ полів;
робота з електролітами;
робота під впливом теплових та світових випромінювань від печі та радіа-
торів;

•
•
•
•
•

•
•
•

Диспансеризація хворих із постійними ЕКС
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обслуговування потужних електротехнічних приладів;
робота в умовах вібрації;
значне фізичне навантаження;
робота водія.
Непрацездатними визначаються хворі, у яких ЕКС не є ефективним або збері-

гається порушення провідності, а також якщо має місце тяжка СН. Цим кате-
горіям хворих призначається друга група інвалідності.

Ускладнення постійного ЕКС (10% випадків):
–	 передчасне вичерпання джерела постачання;
–	 корозія ендокардіального електрода;
–	 перелом або дислокація електрода;
–	 нагноєння ложа КС;
–	 пролежина;
–	 шлуночкова екстрасистолія;
–	 парасистолії;
–	 “синдром КС”.

“Синдром КС” пов’язаний з асинхронною роботою шлуночків та передсердь, 
характеризується слабкістю, швидкою втомлюваністю при невеликих наванта-
женнях, артеріальною гіпотензією, втратою свідомості. Введення Р-синхронізу-
ючого електрода ліквідує ці симптоми.

•
•
•
•

Діагностика та лікування хронічної серцевої недостатності (ХСН)

Етіологічні та патогенетичні фактори розвитку СН

Гемодинамічне перена-
вантаження ЛШ

Порушення наповнення 
шлуночків

Первинне ураження 
міокарда

Об’ємом 
(клапанні ре-

гургітації)

Дифузні (ДМКП, 
міокардити, 

токсичні та інші 
ураження)

Скорочення діастоли 
(тахіаритмії)

Механічне припинення 
заповнення 

(перикардит, А-V 
стенози, міксома та ін.)

Порушене розслаблення 
ЛШ

Значна гіпертрофія (АГ, 
ГКМК, стеноз аорти)

При інфільтративних 
ураженнях міокарда

Поширені пошкодження 
(гострий, перенесений 

ІМ, гібернація)
Опором (АГ, 
стеноз аорти)

Зумовлюють розвиток систолічної 
недостатності серця (75-80% хворих)

Зумовлюють розвиток 
діастолічної недостатності 

серця (20-75% хворих)
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Виявити синдроми задишки, серцебиття, набряків, 
випоту в плевральну порожнину, асциту, гепатомегалії 

та визначити їх походження

Діагностичні дії при ХСН

Етапи діагнос-
тичних дій при 
ХСН

При підозрі на ХСН провести дослідження для уточнення 
стадії, ФК, систолічної або діастолічної дисфункції

Встановити нозологічну причину ХСН

Виявити фактори, що провокують захворювання чи погіршують його 
перебіг

Виявити супутні захворювання, що стосуються СН та її лікування

Оцінити прогноз

Обстеження при підозрі на серцеву недостатність

Наявність симптомів і ознак, типових 
для серцевої недостатності

Оцінити наявність захворювання серця 
за допомогою ЕКГ, рентгенографії або 

тесту на вміст натрійуретичних пептидів 
(при можливості)

Патологічні показники

Ехокардіографія,
ізотопна ангіографія або МРТ  

(при можливості)

Оцінити етіологію, тяжкість, наявність 
провокуючих факторів і тип дисфункції 

серця

Патологічні показники

Вибрати метод лікування

Норма, серцева недостатність
малоймовірна

Норма, серцева недостатність
малоймовірна

Додаткові тести у разі 
необхідності (наприклад, 

коронарографія)
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Критерії клінічного діагнозу СН

Суб’єктивні клінічні симптоми:
задишка при фізичному навантаженні;
слабкість, швидка втомлюваність при фізичних 
навантаженнях;
кашель при фізичному навантаженні та/або в положенні 
лежачи;
нічна пароксизмальна задишка;
ортопное;
олігоурія;
симптоми з боку ШКТ (важкість у животі, нудота, закрепи, 
анорексія та ін.) та ЦНС (сонливість, збудження, дезорієнтація 
– як правило, у разі клінічної стадії ХСН)

•
•

•

•
•
•
•

Об’єктивні клінічні симптоми:
двобічні периферичні набряки;
гепатомегалія;
набухання та пульсація яремних вен;
асцит, гідроторакс (частіше правобічний або двобічний);
двобічні вологі хрипи;
тахіпное;
тахісистолія, тахіаритмія;
альтернуючий пульс;
розширення меж серця;
ІІІ протодіастолічний тон (ритм «галопу»);
ІV пресистолічний тон (при діастолічній СН);
акцент ІІ тону над легеневою артерією;
зниження нутритивного статусу, що відзначається при 
загальному огляді

•
•
•
•
•
•
•
•
•
•
•
•
•

Методи обстеження:
ЕхоКГ;
рентгенографія грудної клітки;
лабораторні (можливі) – тіреотропний гормон, 
кардіоспецифічні ферменти, міжнародне нормалізоване 
співвідношення або протромбіновий індекс, натрійуретичні 
пептиди, клубочкова фільтрація

•
•
•

Основні критерії діагнозу – клінічні ознаки ХСН за 
величини фракції викиду (ФВ) ЛШ 45% і менше
Клінічні стани:

ІХС;
ДКМП;
дифузний міокардит;
кінцеві клінічні стадії гіпертензивного серця, 
аортальних вад, мітральної недостатності

•
•
•
•

ХСН

ХСН із систо-
лічною дисфун-
кцією ЛШ

Варіанти хронічної серцевої недостатності
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Основні критерії діагнозу – клінічні ознаки ХСН за 
величини фракції викиду (ФВ) недилатованого ЛШ понад 
45%, наявність ознак порушення діастолічної функції 
ЛШ за даними доплер-ЕхоКГ за відсутності хронічного 
легеневого серця
Клінічні стани:

АГ з гіпертрофією ЛШ;
ГКМП;
аортальний стеноз;
ІХС;
рестриктивні ураження міокарда;
тахісистолія

•
•
•
•
•
•

ХСН із 
діастолічною 
дисфункцією 
ЛШ

Завдання лікування хворих на ХСН

Усунення або корекція етіологічного фактору.
Забезпечення максимально можливого рівня якості життя шляхом:
–	 усунення або зменшення виразності клінічних симптомів СН;
–	 зменшення кількості повторних госпіталізацій хворого з приводу 

декомпенсації кровообігу;
–	 досягнення двох зазначених цілей у разі доброї переносимості відповідного 

лікування.
Збільшення тривалості життя.

•
•

•

Модифікація способу життя

Відмова від куріння та вживання алкоголю.
Харчування та питний режим:
–	 обмеження споживання харчової солі не більше 3 г на добу (виключення з 

раціону солоних продуктів, відмова від досолювання готової їжі);
–	 помірне обмеження споживання рідини у хворих з гемодинамічно 

стабільною ХСН (до 1,5-2 л на добу) та істотне – при некомпенсованій СН (не 
більше 1-1,2 л на добу).

Самоконтроль маси тіла – не менше 2-3 разів на тиждень – з подальшою 
корекцією (за необхідності), режиму прийому діуретиків.
Режим фізичної активності:
–	 істотне обмеження фізичної активності (ліжковий або палатний режим) – 

при гострій та некомпенсованій (з явищами виразної гіперволемії) СН;
–	 регулярне щоденне виконання фізичних навантажень, яке не 

супроводжується задишкою та підвищенням серцебиття – при 
гемодинамічно стабільній ХСН.

Вакцинація. Бажано проводити протигрипозну та протипневмококову 
імунізацію.
Контрацепція. У разі можливості – запобігання вагітності у жінок з клінічно 
маніфестованою ХСН.
Подорожі. Уникнення перебування у високогірних, спекотливих районах та 
районах з високою вологістю повітря. Уникнення подорожей, пов’язаних із 
тривалим перебуванням у нерухомому стані, через підвищений ризик тромбозу 
глибоких вен нижніх кінцівок або таза.
Фізичні тренування. Регулярне виконання ізотонічних (динамічних) 
навантажень помірної інтенсивності (аеробних) показане під пильним 
наглядом спеціаліста з лікувальної фізкультури та кардіолога пацієнтам з 
гемодинамічно стабільною, медикаментозно контрольованою ХСН ІІ або ІІІ 
ФК.
Протипоказання до фізичних тренувань:
–	 декомпенсована застійна СН;
–	 міокардит;

•
•

•

•

•

•

•

•
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–	 некориговані клапанні стенози;
–	 «сині» вроджені вади серця;
–	 шлуночкові аритмії високих градацій;
–	 нескоригована тахісистолія;
–	 відсутність належного контролю стенокардії за допомогою антиангінальних 

препаратів.

Алгоритм призначення препаратів при СН (ЕSС 2008)

Симптомна СН + зниження ФВ ЛШ

Діуретик + інгібітор АПФ* (або БРА II**)

Титрувати дози до клінічної стабілізації

Додати β-блокатор

Симптоматика СН зникла?

Ні

Так

Додати антагоніст альдостерону або БРА II

Додати антагоніст альдостерону або БРА II

Симптоматика СН зникла?Ні Так

QRS > 120 см? ФВ ЛШ < 35%?НіТак

Ні

Так

Оцінити 
необхідність в 
кардіоресин-
хронізуючій 
терапії (звичай-
них штучних 
водіїв ритму або 
функцій дефіб-
риляції)

Оцінити доціль-
ність прийому 
дигоксину, ком-
бінації гідрала-
зину з нітрата-
ми, імплантації 
штучного ЛШ, 
трансплантації 
серця

Оцінити 
необхідність 
в імплантації 
кардіовертера 
дефібрилятора

Додаткові тера-
певтичні заходи 
не показані
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* 	 інгібітор АПФ – інгібітор ангіотензинперетворюючого 	
	 ферменту
** 	 БРА II – блокатор рецепторів ангіотензину II

Особливості ведення хворих різних категорій хворих на СН

Безсимптомна дисфункція лівого шлуночка
інгібітори АПФ;
блокатори БРА ІІ;
блокатори β-адренорецепторів;

•
•
•

СН з збереженою ФВ ЛШ:
діуретики;
інгібітори АПФ;
блокатори БРА ІІ;
гіпотензивні при АГ;
проти ішемічні при ІХС

•
•
•
•
•

СН та аритмії:
При ФП для контролю ЧСС – бета-блокатори, 
дигоксин або їх комбінація, при гемодинамічній 
нестабільності – ди-гоксин.
При ФП зі збереженою ФВ - недигідропе-ридінові 
АК, можливо у сполученні з ди-гоксином
ФП вперше та симптомами СН, ішемією, 
гіпотензією, ознаками застою у легенях – 
електрокардіоверсія

•

•

•

СН на тлі АГ:
Препарати згідно лікуванню АГ;
Перевага препаратам - інгібітори АПФ;
блокатори БРА ІІ;
Агресивна, комбінована терапія.

•
•
•
•

Клінічний 
стан

СН на тлі ЦД:
Компенсація ЦД;
Перевага препаратам - інгібітори АПФ;
блокатори БРА ІІ;
Протипоказання до тіазолідиндіонів.

•
•
•
•

СН на тлі ниркової дисфункції:
Обережний прийом - інгібіторів АПФ;
блокаторів БРА ІІ;
ІАПФ з подвійним шляхом виведення;
Протипоказання до тіазидових діуретинів при 
ШКФ менше 30 мл/хв;
Обережно антагоністи альдостерону.

•
•
•
•

•

СН на тлі ХОЗЛ:
Інгібітори АПФ, блокатори БРА ІІ;
Обережно селективні бета-блокатори; при наявності 
БА – протипоказання.

•
•
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ІАПФ при ХСН та/або систолічній дисфункції лівого шлуночка

Препарат
Доза, кратність прийому на добу

початкова цільова

А – з доведеним впливом на 
прогноз
Еналаприл 2,5 мг х 1-2 рази 10-20 мг х 2 рази
Каптоприл 6,25 мг х 3 рази 25-50 мг х 3 рази
Лізиноприл 2,5 мг х 1 раз 20-40 мг х 1 раз
Раміприл 1,25-2,5 мг х 1 раз 5 мг х 2 рази
Трандолаприл 1 мг х 1 раз 40 мг х 1 раз

Б – можуть прийматися

Фозиноприл (ФОЗИКАРД) 5 мг х 1 раз 40 мг х 1 раз
Периндоприл 2 мг х 1 раз 8 мг х 1 раз
Квінаприл 5 мг х 2 рази 20 мг х 2 рази

Дози діуретиків, що можуть застосовуватися при ХСН

Діуретик

Перорально Внутрішньовенно

Інфузіяпочатко-
ва, мг

макси-
мальна, 

протягом 
доби, мг

початко-
ва, мг

макси-
мальна, 
разова, 

мг
Петльові:
Фуросемід

Торасемід

Буметанід

20-40 х 1-2 
рази

5-20 х 1 
раз

0,5-1,0 х 2 
рази

500

200

10

20-40

10-20

0,5-1,0

200

100

4

40 мг болюс, 
потім  
10-40 мг/год
20 мг болюс, 
потім  
5-20 мг/год
1 мг болюс, 
потім  
0,5-2 мг/год

Тіазидні:
Гідрохло-
ротіазид

Метолазон

25 х 1-2 
рази

2,5 х 1 раз

75

10

–

–

–

–

Орієнтовна схема титрування бета-блокаторів у хворих з ХСН
та систолічною дисфункцією ЛШ

Препарат

Початкова 
доза, 

кратність 
прийому, мг

Добові дози на 
чергових етапах 
титрування, мг

Цільова 
добова 

доза, мг

Загальний 
період 

титрування

Бісопролол 1,25 х 1 раз 2,5-3,75-5-7,5-10 10

Від кількох 
тижнів до 
кількох 
місяців

Карведилол 3,125 х 2 рази 12,5-25-37,5-50 50
Метопрололу 
сукцинат-
СR/XL 
(АЗОПРОЛ)

12,5 х 1 раз
6,25 х1 раз

25-50-100-150-200
12,5-25-50-100

200
100

Небіволол 1,25 х 1 раз 2,5-5-7,5-10 10

Експерти ESС рекомендують вводити бета-блокатор у схему лікування хворого 
на СН тільки після того, коли були призначені та титровані до оптимальних доз 
діуретики та ІАПФ. Якщо хворий приймав препарати, то відміна не потрібна.
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Антагоністи рецепторів ангіотензину ІІ та їх дози, що 
застосовуються при ХСН

Препарат
Доза (мг), кратність прийому на добу
початкова максимальна

Кандесартан 4-8 х 1 раз 32 х 1 раз

Валсартан (ВАЗАР) 20-40 х 2 рази 160 х 2 рази

ВАЗАР (валсартан) 40 мг, 80 мг, 160 мг, таблетки № 30.

Переваги валсартану порівняно з іншими сартанами:
має найбільш високу селективність до АТ1-рецепторів (в 30 000 разів більшу, 
ніж до АТ2);
найбільш вивчений у клінічних умовах препарат;
має найбільш широкий терапевтичний ефект (дозування від 40 до 320 мг);
виводиться переважно печінкою (90%) – більш безпечний при ХНН.

ВАЗАР:
метаболічно нейтральний (можливість застосування при супутній патології);
високі органопротекторні властивості;
відсутність негативного впливу на еректильну функцію і можливість її 
покращення через 3-4 місяці прийому;
широкий спектр дозування.

•

•
•
•

•
•
•

•

ХСН – вибір медикаментозної терапії при діастолічній дисфункції 
лівого шлуночка

Принципи допомоги: 
адекватний вплив (фармакологічний або хірургічний) на основне 
захворювання;
медикаментозна терапія з метою усунення симптомів та циркуляторних 
порушень, притаманних ХСН;
контроль АТ на цільовому рівні відповідно до існуючих рекомендацій;
адекватний контроль ЧСС у хворих з постійною формою ФП або усунення 
синусової тахікардії;
у разі можливості – відновлення синусового ритму у хворих з ФП та його 
збереження за допомогою медикаментозних засобів;
контроль еуволемічного стану за допомогою діуретиків;
реваскуляризація міокарда у хворих на ІХС із маніфестованою ішемією 
міокарда як одного з чинників його діастолічної функції;
застосування нейрогуморальних антагоністів (ІАПФ, β-АБ, АРА ІІ), у тому 
числі в комбінації;
застосування верапамілу з метою нормалізації ЧСС у випадках 
непереносимості β-адреноблокаторів.

•

•

•
•

•

•
•

•

•
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Міннесотський опитувальник якості життя хворих на ХСН

Чи заважала Вам СН жити так, як би хотілося, протягом останнього місяця із-за:

1. Набряки гомілок, стоп 0 1 2 3 4 5
2. Необхідність відпочинку вдень 0 1 2 3 4 5
3. Труднощі підйому сходами 0 1 2 3 4 5
4. Труднощі при виконанні домашньої роботи 0 1 2 3 4 5
5. Труднощі переїздів 0 1 2 3 4 5
6. Порушення нічного сну 0 1 2 3 4 5
7. Труднощі спілкування з друзями 0 1 2 3 4 5
8. Зниження заробітку 0 1 2 3 4 5
9. Неможливість займатися спортом, хобі 0 1 2 3 4 5
10. Сексуальні порушення 0 1 2 3 4 5
11. Обмеження в харчуванні 0 1 2 3 4 5
12. Відчуття недостатності повітря 0 1 2 3 4 5
13. Необхідність перебування в лікарні 0 1 2 3 4 5
14. Відчуття слабкості, в’ялості 0 1 2 3 4 5
15. Необхідність платити 0 1 2 3 4 5
16. Побічну дію ліків 0 1 2 3 4 5
17. Відчуття, що ви – тягар для рідних 0 1 2 3 4 5
18. Відчуття втрати контролю 0 1 2 3 4 5
19. Відчуття неспокою 0 1 2 3 4 5
20. Погіршення уважності, пам’яті 0 1 2 3 4 5
21. Відчуття депресії 0 1 2 3 4 5

Варіанти відповідей: 0 – ні, 1 – дуже мало,… 5 – дуже багато

Примітка. Результати: найвища якість життя – 0 балів, найбільш низька –  
105 балів.

Діагностика венозної недостатності

0 – клінічні прояви відсутні

1 – синдром “важких ніг”, телеангіоектазії, роз-    	
       ширення поверхневих вен

2 – варикозно розширені вени

3 – набряк

4 – стійкій набряк, гіпер- або гіпопігментація, лі-
подерматосклероз, екзема

5 – зміни шкіри та трофічна виразка, що загоїлася

6 – зміни шкіри та відкрита трофічна виразка

Діагностичні 
критерії за 
ступенями
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Діагностичний підхід при оцінюванні місцевих (локальних) 
набряків  (Ліки України, вересень, 2005)

Місцеві набряки

Гострі або хронічніГострі (спонтанні, пост-
операційні, посттравматич-

ні, післяпологові)

Хронічні

Варикозне розширення 
вен, венозний стаз або на-
явність непрохідності венУльтразвукове допплерівське 

дослідження вен, імпедансна 
плетизмографія або флебографія Ні ТакХронічна венозна 

недостатність

Деякі форми лімфатичного набрякуПатологіяНорма

Інші симптоми

Озноб, 
лихоманка

Гострий 
лімфангіїт

Біль, болісність при 
пальпації, екхімози

Набряки 
кістково-
м’язового 

походження

Гострий тромбоз 
глибоких вен

Чи є озноб, лихоманка? Так

В якому віці 
з’явилися набряки?

Після 40 
роківДо 39 роківЛімфатичні 

набряки запального 
характеру

Лімфатичні 
набряки 

злоякісного по-
ходження

Ідіопатичні лімфатичні 
набряки

Ні
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Діагностика некоронарогенних захворювань серця
Діагностика вегето-судинної дистонії (ВСД)

Велика кількість скарг вегетативного характеру та 
змін з боку ЦНС

Відсутність змін з боку органів та систем при 
фізикальному та лабораторно-інструментальному 

обстеженнях

Хронічна гіпотензія у людини 
молодого віку

Транзиторне підвищення АТ 
(переважно систолічного), який 
нормалізується самостійно, у 
людини молодого віку без ознак 
ураження органів-мішеней, 
головний біль без чіткого 
зв’язку з АТ

Біль різного характеру (ниючий, 
колючий) та тривалості, 
пов’язаний з хвилюванням, 
стресом, а не з фізичним 
навантаженням, супрово-
джується підвищенням або 
зниженням АТ, серцебиттям чи 
брадикардією, ознобом, блідою 
шкірою або її гіперемією

Серцебиття, порушення ритму 
(екстрасистолія) після стресу, 
вживання кави, куріння або 
вночі

Симптоми

Варіанти

Гіпотензивний

Гіпертензивний

Змішаний

Кардіальний

ВСД

ЕКГ – зміни відсутні або незначні 
неспецифічні (порушення процесу 
реполяризації, синусова аритмія, 
суправентрикулярна екстрасистолія)

При ЕКГ порушеннях реполяризації

Проведення проб:
–	 з гіпервентиляцією
–	 з калієм	

з блокаторами β-
адренорецепторів

Велоергометрія

Клініко-діагностична програма
1. 	 Огляд невролога (збір скарг, анамнезу).
2. 	 Огляд суміжних спеціалістів (терапевта, кардіолога, ендокринолога, 		
	 отоларинголога, окуліста).
3. 	 Вимірювання артеріального тиску.
4. 	 Лабораторні дослідження.
5. 	 ЕКГ.
6. 	 Електроенцефалографія.
7. 	 Ехоенцефалографія.
8. 	 Ехокардіографія за показаннями.
Хворі на ВСД підлягають обстеженню та лікуванню в амбулаторно - поліклініч-
них установах. Хворому надає медичну допомогу невролог, сімейний лікар, те-
рапевт. Хворі з частими пароксизмальними станами підлягають обстеженню та 
лікуванню в умовах неврологічного стаціонару.
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Лікування ВСД

Усунення причини:
нормалізація сімейно-побутових відносин;
усунення конфліктних ситуацій;
санація хронічних вогнищ інфекцій;
виключення професійної шкідливості;
раціональне працевлаштування;
усунення надмірних фізичних навантажень;
нормалізація розладів у сексуальній сфері;
усунення психоемоційного комп’ютерного навантаження

•
•
•
•
•
•
•
•

Нормалізація способу життя:
нічний сон 7-8 годин;
відмова від тютюнопаління;
обмеження вживання алкоголю;
достатнє для віку фізичне навантаження (хода, біг, спорт)

•
•
•
•

Нормалізація стану вегетативної нервової системи:
при підвищенні активності симпато-адреналової системи – 
відмова від кави, міцного чаю, призначення  
β-адреноблокаторів;
при ваготонії – холінолітики (белоїд, беласпон, амізил та ін.)

•

•

Нормалізація взаємодії кори, підкорки, внутрішніх органів:
седативні препарати рослинного походження – валеріана, 
пустинник, кратал, корвалол;
транквілізатори – адаптол, рудотель; антидепресанти, 
психотерапія, рефлексо-, голкотерапія;
нормалізація стану вегетативної нервової системи;
ноотропи;
адаптогени – при гіпотонії та астенічному синдромі (жень-
шень, китай-ський лимоннік, еулеотерокок, ехіноцея та ін.);
фізіотерапевтичні процедури – електросон, душі (циркулярний, 
Шарко), ванни (хвойні, перлинні, азотні), МРТ-терапія, ЛФК 
та ін.;
дозовані фізичні навантаження;
венотоники;
вітамінотерапія

•

•

•
•
•

•

•
•
•

Заходи

Застосування Фезаму показано при:
порушеннях мозкового кровообігу, енцефалопатіях різного ґенезу;
судинній деменції, порушеннях пам’яті, інтелектуально-мнестичних розладах 
і концентрації уваги;
вегетосудинній дистонії;
наслідках ЗЧМТ;
комплексному лікування АГ.

•
•

•
•
•

ФЕЗАМ (пірацетам 400 мг + цинаризин 25 мг).
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Діагностика метаболічних кардіоміопатій (МКМП)

Причини

Метаболічні захворювання: подагра, амілоїдоз

Розлади харчування: ожиріння, гіпотрофія

Ендокринні хвороби: дифузний токсичний зоб, гіпотиреоз, 
дизоваріальні розлади

Медикаменти: цитостатики, амітриптилін та ін.

Зовнішні токсичні фактори: алкоголь та інше

Діагностувати синдром ураження міокарда за 
клінічними проявами: біль, СН, порушення ритму та 
провідності, зміна меж серця, послаблення першого 

тону, наявність функціональних шумів;

Етапи діагно-
стичних дій

Провести додаткові дослідження

ЕКГ – порушення 
ритму та провідності, 
депресія сегмента SТ, 
негативний зубець Т

ВЕМ – відсутність 
критеріїв ішемії при 

навантаженні

Загальний аналіз крові, протеїнограма, 
імунограма – відсутність критеріїв інфекції та 

запалення

ЕхоКГ – відсутні органічні 
зміни клапанного апарату, 

можливе розширення камер 
серця та зниження скоротливої 

функції серця

Rö – неспецифі-
чне збільшення 
розмірів серця

Визначити симптоми основного захворювання та уражень інших 
органів та систем (дифузний токсичний зоб, ожиріння, подагра, 

алкогольні ураження нервової системи та печінки тощо)

При виникненні труднощів у діагностиці та диференційній діагно-
стиці уражень міокарда – направити на консультацію до кардіолога

Етапи діагностичних дій

Діагностувати синдром ураження міокарда за клінічними про-
явами: біль, СН, порушення ритму та провідності, зміна меж серця, 

послаблення першого тону, наявність функціональних шумів

Діагностика міокардитів
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Провести додаткові дослідження

ЕКГ – порушення 
ритму та провідності, 
зниження вольтажу 
QRS, депресія 
сегмента SТ, не-
гативний зубець Т

ЕхоКГ: дилатація порожнин 
серця, дисфункція ЛШ, відсу-
тність ознак вад серця, ІХС, 
тромби в порожнині ЛШ, ЛП

Rö – при тяжкому 
перебігу: 
кардіомегалія 
(КТІ ≥ 50%), 
застій у легенях

Діагностувати синдром запалення в організмі: підвищена температура тіла, 
лейкоцитоз, підвищення ШЗЕ, С-реактивний протеїн) та міокардіальні 

ферменти (↑ тропоніни, МВ КФК)

При підозрі на міокардит направити до кардіоревматолога для 
підтвердження діагнозу, диференційної діагностики, визначення 

етіологічної причини захворювання (інфекційний, бактеріальний, 
вірусний, паразитарний, при інших хворобах та неуточнений), перебігу та 

поширеності міокардиту

Діагностика перикардитів

Етапи діагностичних дій

Виявлення клінічних ознак ураження перикарда – біль у грудній клітці, шум 
тертя перикарда, задишка, вимушене положення хворого (поза мусульманина, 
який молиться), збільшення розмірів серця при випоті в порожнину перикарда, 
глухі тони, парадоксальний пульс (зниження на висоті вдиху амплітуди пульсу 
на сонній або стегновій артерії, систолічного АТ на 10-30 мм рт. ст., верхівка 
серця не визначається), при констриктивному перикардиті – хронічний 
венозний застій (розтягнення шийних вен, гіпотензія, зниження пульсового 
тиску, набряки, асцит)

Проведення додаткових обстежень

ЕКГ – може 
залишатися 
нормальною, частіше 
елевація сегмента ST 
у передніх та нижніх 
відведеннях, низький 
вольтаж QRS

Аналіз крові: 
ШЗЕ, С-
реактивний 
протеїн, 
лейкоцити, 
тропоніни, 
МВ КФК

ЕхоКГ – потов-
щення та 
кальцифікація 
перикарда, випіт 
в перикард, 
ознаки 
тампонади

Rö грудної 
клітки – тінь 
серця в діапазоні 
від нормальної 
до “пляшки з 
водою”, кальцифі-
кація перикарда

При виявленні ознак перикардиту – консультація кардіолога або торакального 
хірурга для визначення етіології, необхідності проведення інших досліджень, 
НД та лікування
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Діагностика інфекційного ендокардиту

Етапи діагностичних дій “малі” ознаки: 
підвищення 
температури 

без “великих” 
ознак

Виявлення 
клінічних ознак

“великі” ознаки: нові ураження клапанів та шум регузгітації, 
епізоди емболії, сепсис невідомого походження, гематурія, гло-
мерулонефрит, лихоманка + наявність протезованого клапана 
або іншого імплантованого внутрішньосерцевого матеріалу, 
інші можливі фактори ІЕ, вперше виникнення шлуночкових 
аритмій або порушень провідності, СН, позитивний посів 
крові, шкірні вузлики Ослера, очні (плями Рота), множинні 
швидко мінливі легеневі інфільтрати, периферичні абсцеси 
невідомого походження, недавні діагностичні або лікувальні 
маніпуляції, які супроводжувалися бактеріємією

При підозрі на ІЕ – ургентна госпіталізація хворого для проведення ЕхоКГ, 
посіву крові, підтвердження діагнозу та лікування

Профілактика інфекційного ендокардиту
Характеристика груп ризику розвитку ІЕ

1. 	Високий ризик: протезовані клапани серця, ІЕ в минулому, не кориговані, 	
	 складні, вроджені, ціанотичні вади серця, перші 6 місяців після корекції врод-	
	 женої вади серця, хворі після трансплантації серця.
2.	 Помірний ризик: набуті вади серця, пролапс мітрального клапану при наявно-	
	 сті регургітації або значного потовщення стулок клапану, вроджені вади серця 	
	 неціанотичні, ГКМП, аномалії виносного тракту ЛШ.

Види інвазивних втручань, при яких показана 
антимікробна профілактика ІЕ

1.	 Стоматологічні втручання, які вражають ясна, пере апікальну ділянку 	
	 зуба або порушують цілісність слизової оболонки рота. Препарат вибору – амок	
	 сицилін, при алергії на пеніциліни: цефалоспорини або макроліди.
2.	 Втручання на органах дихання: інвазивні втручання, які супроводжуються 	
	 порушенням цілісності слизової оболонки (розріз, біопсія), тонзілектомія, 	
	 хірургічне втручання на верхніх дихальних шляхах, косметичний пірсинг 	
	 язика, губ, щоки, бронхоскопія, назальна інтубація/тампонада. Препарат 	
	 вибору – комбінація беталактамов з аміноглікозидами (амоксицилін + 		
	 гентаміцин), при алергії на пеніциліни: ванкоміцин або тейкопланін.
3.	 Втручання на ШКТ та сечо-статевій системі: склеротерапія варикозно роз-	
	 ширених вен стравоходу, бужирування стравоходу, лазерні процедури на стра	
	 воході; ФГДС, ректороманоскопія, колоноскопія, ЧСЕхоКГ для пацієнтів висо	
	 кого ризику; гепатобіліарній системі ч/ш біопсія печінки, літотрипсія каменів 	
	 ж/міхура, цистоскопія, дилатація уретри, трансуретральна резекція та біопсія 	
	 простати, штучний аборт у пацієнтів високого ризику, кесарів розтин. Препарат 	
	 вибору – схеми аналогічні при втручанні на органах дихання.

Алгоритми діагностики вад серця
Етапи діагностичних дій:

•	 підозра на ваду серця на підставі скарг, огляду, пальпації, перкусії, 		
	 аускультації серця та судин; одним з найважливих симптомів є наявність 	
	 шуму (шумів) у серці;
•	 верифікація вади серця шляхом проведенням інструментальних методів 		
	 дослідження – ЕхоКГ та ДоплереЕхоКГ;
•	 підтвердження вади серця та визначення етіології (вроджена, ревматична, 	
	 атеросклеротична, при системних захворюваннях, інфекційному ендокардиті 	
	 та ін.) проводиться кардіоревматологом.
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Діагностика захворювань при шумах у серці

1. Шум над областю серця

2. Шум над всією областю серця 3. Локальний шум серця

2. Шум над усією областю серця

Характерний музикальний 
(шкрябаючий, пискучий, схожий 

на звук скрипіння снігу) тембр 
шуму

Залежність гучності й 
тембру шуму від дихання Немає Шум вислуховується 

незалежно від тонів серця
3. Епіцентр 

шуму

Є Кардіопульмональний шум Сухий перикардит

НемаєЄ

Етап 1

Етап 2

Етап 3

Етап 4

3. Локальний шум серця (епіцентровий шум)

4. Область верхівки серця

5. Точка аорти

7. Область аускультації 
трикуспідального клапана

8. Точка легеневої артерії

Епіцентр шуму

6. Зона Боткіна-Ерба

4. Область верхівки серця

Фаза виникнення шуму

Діастолічний

Мітральний стеноз

Систолічний Змішаний

Пізньосистолічний шум, 
який йде за систолічним 

клацанням

Комбінована 
мітральна вада

Недостатність міт-
рального клапанаПролапс 

мітрального 
клапана

Посилення шуму у 
вертикальному положенні

Так Ні

Так

Ні
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Етап 6
6. Зона Боткіна-Ерба

Фаза виникнення шумуСистолічний Змішаний

Комбінована 
аортальна вада

Діастолічний

Пульсація судин, по-
зитивний капілярний 

пульс, зниження  
діастолічного АТ

Недостатність  
аортального клапана

Грубий Ніжний Дефект між-
передсердної 

перетинки
Дифузний ціаноз Ні

Так Пізній

Ранній

Тетрада 
або 

пентада 
Фалло

Дефект між-
шлуночкової 

перетинки

Ознаки гіпертрофії 
ЛШ

ГКМП – субаортальний стеноз

Зміни на ЕКГ

Ознаки гіпертрофії 
обох шлуночків або 

ЛШ з блокадою ПНПГ

Дефект 
міжшлуночкової 

перетинки

5. Точка аорти
Етап 5

Систолічний Фаза виникнення шуму Комбі-
нована 

аортальна 
вада

Змішаний

Пульсація судин, 
позитивний 
капілярний 

пульс, зниження 
діастолічного АТ

Діастолічний

Недостатність аор-
тального клапана

Аортальний стеноз
Атеросклероз аорти

ЕхоКГ
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Етап 7 7. Область аускультації 
трикуспідального клапана

Систолічний Фаза виникнення шуму Змішаний

Зміна гучності шуму при 
компресії живота між 

мечоподібним відростком 
та пупком

Діастолічний

Трикуспі-
дальний 

стеноз

Абдоміна-
льна судинна 

патологія

ЕКГ ознаки пе-
ренавантаження 

правого  
передсердя

Недостатність 
трикуспідально-

го клапана
Абдомінальний 

шум

Так Ні

Провідний 
абдомінальний 

венний шум

Комбінована 
трикуспідальна 

вада

Етап 8
8. Точка легеневої артерії

Фаза виникнення шуму

ДіастолічнийТак

Систолічний

ЕхоКГ, консультація 
кардіолога

Стеноз легеневої артерії
Ідіопатичне розширення 

легеневої артерії
Функціональний  

легеневий шум
Коарктація аорти

Змішаний

Недостатність 
клапана легеневої 

артерії

Зменшення шуму при 
пальцевому здавлюван-

ні вени вище міста  
аускультації

Відчинена 
артеріальна 

протока

Функціональний 
шийновенний шум

Так Ні
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Стадії набутих вад серця

Стадії

Вади серця

Мітральний 
стеноз

Мітральна 
недостатність

Аортальний 
стеноз

Аортальна 
недостат-

ність

І компенсації компенсації повної 
компенсації

повної 
компен-

сації

ІІ легеневого 
застою субкомпенсації прихованої СН прихованої 

СН

ІІІ правошлуночко-
вої недостатності

правошлуночко-
вої 

декомпенсації

відносної 
коронарної 

недостатності

субкомпен-
сації

ІV дистрофічна дистрофічна

виразної 
лівошлуночко-

вої 
недостатності

декомпен-
сації

V термінальна


