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Настанова 00729.  
Тривожний розлад (вибрані положення)

Основні положення

• Тривога – це нормальний емоційний стан, що надає захист 

від небезпечних ситуацій.

• Тривожний розлад означає стан, коли тривога є інтенсивною, 

тривалою та обмежує як психологічні, так і соціальні функції.

• У випадку хронічної або інтенсивної тривоги потрібно оціни-

ти природу та вихідні чинники цього стану. Послідовне вивчення 

проблем пацієнтів, когнітивна реконструкція причинно-наслідко-

вих зв’язків та аналіз емоцій пацієнта є елементами стратегії 

оцінки та лікування тривоги.

• Може бути показаний тимчасовий прийом препаратів, якщо 

тривога спричиняє непрацездатність. В той же час, довготривала 

фармакотерапія може виявитись необхідною у випадку тяжкої 

хронічної тривоги.

• Дисоціація часто пов’язана з психічною травматизацією. 

Вона може проявлятися психічними та соматичними симптомами. 

Дисоціація пов’язана з порушенням інтеграції свідомості, пам’яті, 

ідентичності та сприйняття.

Поширеність

• Тривога є одним з найрозповсюдженіших психічних розладів.

• Двадцять п’ять відсотків населення страждають від тривоги 

на певному етапі життя, жінки частіше за чоловіків.

Патогенез

• Пацієнт часто відчуває тривогу в щоденних ситуаціях, причому 

тривога часто пов’язана з турботами щодо звичайних буденних справ.

• Довготривала тривога може приводити до вторинного уникан-

ня чи пристосування за допомогою механізмів психологічного захи-

сту або поведінки. Тривога та її можливі причини, в тому числі нещастя 

і негаразди, можуть залишатися непоміченими або підсвідомими.

• Не завжди легко віддиференціювати фізіологічну тривогу від 

патологічної. Важливим критерієм є те, чи пацієнт зберігає здат-

ність нормально працювати та функціонувати.

Симптоми

• Постійний стан тривоги або пароксизмальна тривога, пов’я-

зана з певними ситуаціями.

• Страх, важкість концентрації, рухове занепокоєння, утруд-

нене засинання.

• Типовими є периферичні соматичні симптоми: серцебиття, 

тремор, запаморочення, пітливість, нудота, відчуття задухи, часте 

сечовипускання, абдомінальні симптоми, тремтіння голосу та 

багрянець.

• Тривала нервозність, болі у м’язах, напруження шиї та спини, 

головний біль, відчуття грудки в горлі, втомлюваність.

Основні принципи лікування  
тривожного розладу

• Спочатку потрібно визначити природу розладу. Лікування 

базується на розпізнаванні симптомів, встановленні правильного 

діагнозу, підвищенні обізнаності пацієнтів, роз’ясненні його/її 

ситуації та емоцій, а також полегшенні його/її поточної ситуації.

• Потрібно оцінити всі основні фактори та потребу в медика-

ментозному лікуванні.

• Існують відмінності у фармакотерапії генералізованого 

тривожного розладу, панічного розладу, обсесивно-компульсив-

ного розладу, соціофобії та змішаного тривожно-депресивного 

розладу. У випадку тяжкої хронічної тривоги показана довготри-

вала фармакотерапія, наприклад, антидепресантами. СІЗЗС 

(селективні інгібітори зворотного захоплення серотоніну) та ІЗЗСН 

(інгібітори зворотного захоплення серотоніну і норадреналіну: 

дулоксетин, мілнаципран, венлафаксин) зазвичай є препарата-

ми вибору.

Коментар експерта. Лікарський засіб Мілнаципран станом на 15.02.2019 
не зареєстрований в Україні

• Потрібно уникати довготривалого призначення бензодіа-

зепінів.

• У багатьох випадках може виявитись корисною когнітивна 

психотерапія.

Найбільш поширені тривожні розлади

Панічний розлад

Мета

• Панічний розлад варто запідозрити у пацієнта з надмірною 

тривогою і депресією.

• Потрібно обирати лікування, що призведе до максимально пози-

тивного результату. Слід пам’ятати, що у таких пацієнтів часто наявні 

супутні: депресія, ризик самогубства та зловживання алкоголем. 

Епідеміологія

• На панічний розлад, за оцінками, страждає 3(-4) % населення.

• Він часто поєднується з агорафобією, тобто страхом публіч-

них місць.

• Панічний розлад вдвічі частіше зустрічається серед жінок, 

ніж серед чоловіків.

• Зазвичай, атаки вперше з’являються у підлітковому та ран-

ньому дорослому віці, але в деяких випадках вони починаються в 

дитинстві. 

• Близько третини пацієнтів можливо реабілітувати, але реци-

диви звичні: 40–50 % пацієнтів будуть мати деякі залишкові симптоми.

• Близько у 20 % розлад стає хронічним.

• Двадцять п’ять відсотків дорослих пацієнтів з панічним роз-

ладом страждали на шкільну фобію в дитинстві.
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Симптоми

• Рецидивні та непередбачувані атаки тривають чотири міся-

ці або довше.

• Ці напади не обмежуються певною ситуацією або переліком 

обставин.

• Не можна виявити жодного органічного фактора, що міг би 

викликати атаки.

• Напад паніки досягає свого піку за 10 хвилин.

• Впродовж однієї атаки мають проявитися не менш ніж чоти-

ри з наступних симптомів:

◦ відчуття нестачі повітря або задухи;

◦ відчуття запаморочення, хиткості або млявості;

◦ відчуття миготіння чи прискореного серцебиття;

◦ тремтіння або дрижання;

◦ потовиділення;

◦ нудота або неприємні відчуття в животі;

◦ деперсоналізація або дереалізація;

◦ парестезії, відчуття оніміння або поколювання;

◦ припливи тепла/холоду;

◦ біль або дискомфорт у грудях;

◦ страх смерті;

◦ страх втратити контроль чи збожеволіти.

Диференційний діагноз

• Інші психічні захворювання

◦ Фобії, тривога, депресивні розлади

• Серцево-судинні захворювання

◦ Анемія, тахіаритмія, стенокардія

• Гормональні причини

◦ Гіпертиреоз, гіперглікемія, менопауза

• Причини з боку дихальної системи

◦ �Астма, гіпервентиляція, емболія легеневої артерії, набряк легень

• Неврологічні захворювання

◦ Порушення мозкового кровообігу, епілепсія

• Синдром відміни

◦ Алкоголь, кофеїн, амфетамін

• Передозування симпатоміметиків у випадку лікування астми 

може спровокувати панічну атаку.

• Феохромоцитома: для атак характерні почервоніння, сер-

цебиття та суттєве підвищення артеріального тиску

Дослідження

• Фізикальне обстеження.

• ЕКГ.

• Концентрація ТТГ в плазмі крові.

• Інші дослідження або консультація невролога за потре-

бою

◦ Показники крові, глюкоза крові, кальцій плазми крові

Принципи лікування

• Потрібно оцінити ризик самогубства та пам’ятати про нього.

• У багатьох випадках лікування складається з комбінації 

фармакотерапії та психотерапії.

• Комбінація антидепресанта з експозиційною терапією є 

більш ефективною, ніж інші методи короткотривалого лікування 

для пацієнтів, у яких панічний розлад пов’язаний з уникненням 

агорафобії.

• Важливо, щоб лікар забезпечував атмосферу підтримки та 

заохочення. Потрібно проаналізувати проблему разом із пацієн-

том та пояснити нешкідливий характер фізичних симптомів.

• Якщо зловживання алкоголем також є проблемою, потрібно 

спробувати його вилікувати, наприклад, за допомогою короткого 

втручання. Алкоголь погіршує симптоми панічного розладу.

Фармакотерапія

• Селективні інгібітори зворотного захоплення серотоніну 

(СІЗЗС)

◦ �Препарати вибору; ефективні та безпечні. Відповідь на 

лікування отримується через 3–6 тижнів.

◦ �Препаратами першої лінії в цій групі є циталопрам, есци-

талопрам, пароксетин та сертралін. Також можна вико-

ристовувати флуоксетин та флувоксамін.

◦ �Препарати призначаються так само, як і при депресії, але 

стартова доза має бути вдвічі меншою (напр., циталопрам 

у дозі 10 мг раз на день), оскільки пацієнти з панічними 

розладами на початку лікування можуть бути чутливими до 

можливої активуючої дії.

◦ �У випадку персистуючого перебігу можна розглянути профі-

лактичне лікування впродовж, наприклад, більше 12 місяців.

• Венлафаксин

◦ Початкова доза 37,5 мг

◦ Підтримувальна доза 75–225 мг

• Бензодіазепіни 

◦ �Бензодіазепіни (напр., алпразолам, клоназепам) можуть 

призначатись на короткий термін в особливих ситуаціях, 

напр., у початковій фазі лікування, але потрібно уникати 

довготривалого призначення та високих доз бензодіазепінів.

• Тривалість фармакотерапії

◦ Терапевтичні дози впродовж 8–12 місяців

◦ �Рецидивні панічні атаки лікуються так само, як і рецидивна 

депресія.

Психотерапія

• Короткотривала когнітивна психотерапія, як індивідуальна, 

так і групова, показала свою ефективність. 

• Експозиційна терапія.

• Символдрама (катативно-імагінативна психотерапія).

• Групові обговорення та релаксація.

Соціальні фобії

• Характерною рисою є виражена тривога та пов’язана з нею 

уникаюча поведінка в соціальних ситуаціях.

• Передбачувана поширеність складає 3–8 % загальної популяції.

• Фобія часто пов’язана з:

◦ �публічним вживанням їжі або напоїв;

◦ �спілкуванням з представниками влади або незнайомцями;

◦ �публічними промовами чи виступами;

◦ �працею під спостереженням;

◦ �відвідуванням суспільних подій.
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Диференційний діагноз

• Панічний розлад

◦ �Агорафобія

• Тривожний (уникаючий) розлад особистості

Фармакотерапія

• СІЗЗС та венлафаксин є препаратами вибору.

• Також можна застосовувати інгібітори МАО, такі як моклобемід.

Коментар експерта. Лікарський засіб Моклобемід станом на 15.02.2019 
в Україні не зареєстрований

• У випадках специфічного ситуативного стресу можна спро-

бувати призначення бета-блокаторів.

• У разі потреби можна використовувати бензодіазепіни для 

контролю важких симптомів, за умови адекватного моніторингу 

фармакотерапії.

Психотерапія

• Когнітивна психотерапія

Генералізований тривожний розлад

• Поширеність впродовж життя становить 4–7 %, але лише 

20–30  % пацієнтів отримують адекватне лікування.

• Симптоми включають постійну надмірну тривогу, стрес та 

побоювання через щоденні справи та майбутнє. Тривога важко 

піддається контролю.

• У пацієнта часто також присутні внутрішня напруга, безсон-

ня, труднощі концентрації та напруження м’язів.

• Тривога не обмежується якимись певними обставинами та 

не є епізодичною.

• Генералізований тривожний розлад часто спостерігається 

у поєднанні з іншими психічними захворюваннями.

Диференційний діагноз

• Багато соматичних захворювань можуть нагадувати тривогу 

та навпаки (напр., анемія, захворювання серця, хронічна тром-

боемболія легеневої артерії, астма, гіпертиреоз та інші ендокрин-

ні розлади, інфекції тощо).

• Деякі препарати та токсичні сполуки можуть виклика-

ти тривогу (симпатоміметики, кофеїн, заборонені наркотич-

ні засоби, симптоми відміни алкоголю та седативних препа-

ратів).

• Інші тривожні розлади та депресія

◦  Ці розлади часто виникають одночасно.

◦ Потрібно диференціювати звичайне занепокоєння від 

тривоги, що призводить до порушення працездатності.

Фармакотерапія

• Генералізований тривожний розлад є хронічним станом, що 

порушує функціональні можливості пацієнта, і фармакотерапія 

часто є показаною. Потрібно визначити фактори, що лежать в осно-

ві (стрес, надмірне споживання лікарських засобів або кави тощо).

• СІЗЗС та ІЗЗСН (інгібітори зворотного захоплення серотоніну 

і норадреналіну; дулоксетин, мілнаципран, венлафаксин) є пре-

паратами вибору та набагато ефективніші за бензодіазепіни у 

випадку довготривалого лікування тривоги.

• Найпоширенішими побічними ефектами бензодіазепінів є 

седація, погіршення психомоторних функцій та транзиторні пору-

шення пам’яті.

• Похідні бензодіазепінів можна призначити після початку 

прийому антидепресантів, використовуючи найменшу з можливих 

доз впродовж короткого терміну (4–6 тижнів). Бензодіазепіни 

потрібно відміняти надзвичайно обережно, щоб знизити частоту 

можливих побічних ефектів.

• Буспірон є похідним азапірону. Як і в антидепресантів, його 

терапевтична дія з’являється через 1–3 тижні після початку ліку-

вання. Він показаний при хронічних тривожних станах, коли негай-

не полегшення симптомів не є необхідністю. Після відміни препа-

рату не спостерігалось синдрому відміни, також не спостеріга-

лось впливу на психомоторну та когнітивну функції.

• Прегабалін також можна застосовувати у випадку генера-

лізованого тривожного розладу.

Прості фобії (специфічні фобії)

• Найчастіше тригерами є висота, темрява, закриті приміщен-

ня, змії та комахи.

• Роль фармакотерапії менш важлива, ніж у випадку лікування 

інших тривожних розладів.

• Якщо пацієнт мотивований, можна призначити експозиційну 

терапію. 
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Упродовж останніх десятиліть здійснюються спроби досяг-

ти остаточного лікування серцевих аритмій за допомогою 

інвазивних процедур. Незважаючи на досягнення в галузі 

інвазивного лікування шляхом катетерної абляції (КА), залиша-

ються певні труднощі, такі як анатомічні обмеження, процедур-

ні ризики та складні форми аритмій. Антиаритмічні препарати 

(ААП) продовжують приймати ≈ 50 % пацієнтів після початкової 

абляції, а кожен шостий проходить повторну процедуру, при 

цьому більшість із них отримують супутню терапію ААП. Ці дані 

свідчать про те, що у сучасній клінічній практиці контроль ритму 

здійснюється за комбінованим підходом, що включає як КА, 

так і ААП [32].
З огляду на всю складність цієї теми, існує потреба у від-

повідних стратегіях, що висуває ААП як основні засоби веден-

ня аритмій. З метою розв’язання цього питання Європейська 

асоціація ритму серця (EHRA) [2025] зібрала міжнародну групу 

експертів для створення практичного компендіуму з викори-

стання ААП. Цей практикум аналізує складну сферу ААП, 

пояснюючи механізми їхньої дії, ефективність і профілі безпеки 

серед пацієнтів із аритміями [7]. 
Концепція терапії ААП за схемою ABC. Сучасні показання 

до призначення ААП можна узагальнити за допомогою абре-

віатури АВС: А (Appropriate therapy) – належне лікування для 

пацієнтів, яким ААП є найкращим варіантом. Сюди входить 

лікування гострих епізодів аритмій, а також терапія пацієнтів, 

які реагують на фармакологічне лікування та надають йому 

перевагу перед інвазивними процедурами. В (Beckup therapy) 

– резервна терапія. ААП використовуються як доповнен-

ня   до  інвазивних процедур, таких  як  абляція або кардіоімп-

лантовані електронні пристрої (КІЕП); С (Complementary 

therapy) – додаткова терапія у поєднанні з іншими методами 

лікування [32]. 
У компендіумі надається детальна інформація про меха-

нізми дії, ефективність, профілі безпеки та взаємодії препара-

тів кожного класу ААП. Документ охоплює практичні аспекти, 

включаючи початок терапії, стратегії комбінування, спостере-

ження, особливі категорії пацієнтів і передбачення побічних 

ефектів з акцентом на зниження ризику проаритмії. 

Серцевий потенціал дії. У стані спокою клітини провідної 

системи серця (ПСС) статично поляризовані, тобто вся поверх-

ня клітини має однаковий позитивний, а внутрішньоклітинний 

простір – однаковий негативний заряд. У підсумку формується 

різниця вольтажу на клітинній мембрані – трансмембранний 

потенціал (рис. 1). Здатність клітин серця до збудження визна-

чає послідовність відкриття та закриття каналів у клітинних 

мембранах, через які іони можуть входити і виходити з клітин. 

Графічне зображення цих змін у часі, яке, по суті, відображає 

електричну активність серцевої клітини, називають потенціа-

лом дії (ПД) [1]. Під час фази 0 ПД відбувається швидка зміна 

внутрішньоклітинного потенціалу. Ця фаза зумовлена швидким 

потоком іонів натрію всередину клітини. Фаза 1, або швидка 

реполяризація, зумовлена приєднанням спрямованого все-

редину клітини потоку іонів хлору. Під час фази 2, або плато, 

вихідний калієвий потік урівноважується вхідним натрієвим і 

кальцієвим, що супроводжується зменшенням швидкості зміни 

ПД. Під час фази 3 припиняється потік позитивних іонів натрію 

і кальцію з одночасним підсиленням вихідного калієвого пото-

ку, що веде до поступового відновлення ПД. Описані фази 

становлять електричну систолу, яка передує механічній. 

Після електричної систоли настає електрична діастола (фаза 

4 ПД), під час якої зберігається потенціал спокою, відновлю-

ється вихідна концентрація іонів калію, натрію і кальцію всере-

дині клітини. Таким чином клітина готується до наступного 

збудження. 

Механізми розвитку аритмій включають re-entry, ектопіч-

ний автоматизм і тригерну активність. Нижче наводиться 

класифікація електрофізіологічних механізмів серцевих аритмій 

та їх коротка характеристика [2]. 
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Re-entry. Механізм re-entry (рі-ентрі) зустрічається частіше 

за інші механізми й означає циркуляцію збудження. Залежно 

від розмірів контуру циркуляції розрізняють macrore-entry і 

microre-entry (рис. 2) [3, 9]. Важливу роль у формуванні цирку-

ляції збудження, крім додаткових шляхів проведення, відіграють 

поздовжня функціональна дисоціація атріовентрикулярного 

(АВ) вузла, яка виступає причиною АВ вузлових тахікардій, 

відмінності у рефрактерності лівої і правої ніжок пучка Гіса, які 

призводять до фасцикулярної шлуночкової тахікардії (ШТ). 

Описаний механізм macrore-entry лежить в основі тріпотіння 

передсердь (ТП) типу 1. 

Автоматизм. Тканини з аномальним автоматизмом, що 

лежить в основі механізму аритмій, можуть знаходитись у 

передсердях, АВ-з’єднанні або м’язових муфтах судин. Якщо 

швидкість формування імпульсу в ектопічному вогнищі є вищою, 

ніж у синоатріальному (СА) вузлі, то ектопічне вогнище стає 

домінуючим вогнищем автоматизму. 

Тригерна активність. Осциляції мембранного потенціалу 

(МП) кардіальних клітин, які відбуваються під час або після ПД, 

позначають як постдеполяризації. Їх класифікують на ранні та 

пізні постдеполяризації (відповідно, РПД і ППД). РПД можуть 

виникати під час фази плато (фаза 2) і/або реполяризації 

(фаза 3) ПД. ППД є осциляції МП, які виникають після реполя-

ризації і під час фази 4 ПД. Тригерна аритмія буде чутлива до 

бета-адреноблокади, блокади кальцієвих каналів (верапа-

міл), вагусних проб та аденозину [42].
Класифікація та фармакологічні властивості антиаритміч-

них засобів. Більшість ААП діють на іонні канали серця, зміню-

ючи структуру каналів. Бажаним ефектом є зміна збудливості, 

ефективного рефрактерного періоду (ЕРП), провідності або 

аномального автоматизму.

Зміст цієї концепції узагальнено в класифікації V. Williams 

(1984) [39]. Vaughan Williams (VW) класифікував ААП на чотири 

класи: блокатори Na+ каналів (клас I), антагоністи бета-адре-

норецепторів (клас II), препарати, які переважно блокують К+ 

канали та подовжують тривалість ПД без впливу на внутрішньо-

серцеву провідність (клас III) та 

недигідропіридинові Са2+ канали 

L-типу (клас IV) [15]. Згодом ААП 

класу I були поділені на препарати 

з проміжною (Ia), швидкою (Ib) і 

повільною (Ic) кінетикою зсуву і 

спорідненості до відкритого або 

інактивованого стану Na+ каналів. 

Подальші дослідження показали, 

що AAП впливають на декілька 

мішеней у кардіоміоциті (КМ), що 

призводить до складних електрофі-

зіологічних (ЕФІ) ефектів, які не 

можна охопити класифікацією VW 

[22]. Окрім того, були ідентифікова-

ні інші сполуки з антиаритмічним 

ефектом, які  не вписуються в 

VW-класифікацію, зокрема: суль-

фат магнію для лікування ШТ (TdP) 

[36], івабрадин – блокатор каналів HCN, розроблений для 

зниження ЧСС при ішемічній хворобі серця (ІХС). Обмеження 

традиційної класифікації VW сприяли створенню альтернатив, 

зокрема «Сицилійського гамбіту», який намагався інтегрувати 

механізми дії препаратів з їх клінічним ефектом. Хоча ця схема 

відображала складність дії ААП, вона не змогла замінити кла-

сифікацію VW у клінічній практиці [29]. 
У подальшому було запропоновано розширення класифі-

кації VW, зокрема Оксфордську класифікацію ААП 2018 року 

[19], яка зберігає чотири основні класи VW; додає підклас Id 

до класу I (блокатори пізнього натрієвого струму INaL), розши-

рює класи II та III, доповнює клас IV іншими регуляторами 

внутрішньоклітинного обміну кальцію (наприклад, інгібітори 

RyR2, інгібітори обміну Na+ -Ca2+). Додаються нові класи: клас 

0 – блокатори HCN-каналів; клас V – блокатори механочутли-

вих каналів; клас VI – блокатори міжклітинних з’єднань; клас 

Рис. 1. Трансмембранний потенціал дії

K+K+

Na+

R

P
Q

S

T

фаза О фаза 3 (реполяризації)

0 - фаза деполяризації
1 - фаза швидкої реполяризації
2 - фаза плато
3 - фаза повільної реполяризації
4 - фаза спонтанної діастолічної
деполяризації

Пороговий потенціал
0

+20

-90Потенціал спокою

фаза 2 (плато)
фаза 1

ААП I С класу (етацизин) 
сповільнює швидкий натрієвий 

потік, подовжує фазу 
деполяризації ПД,

який сумарно відображається 
на ЕКГ у вигляді розширення 

комплексу QRS

Анатомічно
детерміноване

Повністю збудливе «вікно»

Фіксоване коло, 
відносно стабільне

Може відповідати на стимуляцію
(«entraintment»)

• АВ-вузлова тахікардія
• АВ-тахікардія при синдромі

WPW
• Мономорфна шлуночкова

тахікардія
• Тріпотіння передсердь, тип I

• Тріпотіння передсердь,
тип II

• Мономорфна
шлуночкова тахікардія

• Фібриляція передсердь

Немає повністю
збудливого «вікна»

Мінливі розмір та локалізація

Не схильне до відповіді 
на стимуляцію

Невелике збудливе «вікно»

Відносно фіксоване,
стабільне невелике коло

Може бути стимульоване

Функціонально детерміноване

«Провідне» коло Анізотропне

Рис. 2. Механізм повторного входу («re-entry»)



11

ISNN 1997-9894	 Ліки України • Medicine of Ukraine  	 № 8 (294) / 2025

VII – терапія, що впливає на «вищі рівні» патогенезу захворю-

вання (upstream therapy) [30, 31]. 
Варто зазначити, що у практикумі препарати описуються 

за логікою переважного впливу: спочатку клас I, потім клас III, 

а потім – класи II та IV, оскільки класи I та III переважно впли-

вають на передсердя і шлуночки, а класи II та IV – на синусовий 

і АВ вузли. 	

Оновлена схема на основі підходу класифікації V. Williams. 

Спочатку визначаємо основні фармакологічні мішені – специ-

фічні мембранні іонні канали, транспортери, цитозольні біо-

молекули або регулятори, що мають значення для ЕФІ актив-

ності серця. Більшість засобів або блокують, або відкривають 

певні іонні канали. Далі підсумовуємо ефекти модифікації 

мішені, включаючи дії, які досліджуються на рівні певних ділянок 

серця. Підхід зберігає, але модифікує клас I, додаючи іденти-

фікатор класу, щоб включити дії на нещодавно виявлені пізні 

компоненти Na+ струму (INaL), визначаючи їх важливість при 

синдромі подовженого інтервалу QT. Клас II  зберігає 

бета-адренергічні інгібітори, але охоплює сучасні досягнення 

в розумінні вегетативної, часто опосередкованої G-протеїном, 

сигналізації. Клас III розширено, щоб врахувати кількість зго-

дом відкритих К+ каналів, що визначають тривалість ПД і подаль-

шу рефрактерність. Клас IV охоплює молекулярні мішені, 

пов’язані з гомеостазом Са2+. Подальші нові класи відобража-

ють додаткові мішені. Вони включають серцевий автоматизм 

(клас 0) і препарати, що діють на механочутливі канали (клас 

V) або опосередковують електротонічний зв’язок між клітина-

ми (клас VI). Низка сигнальних процесів чинить довгостроковий 

вплив на схильність до аритмії через модифікацію структурно-

го ремоделювання (клас VII).

Включення розширеного спектра мішеней та їх фармако-

логічних наслідків створює основу для оновленої класифікації 

ААП. Переглянута класифікація допускає існування декількох 

мішеней/дій лікарських засобів, а також побічних ефектів.

Нові мішені для ААП при фібриляції передсердь (ФП). 

Наріжний камінь нової парадигми полягає в пошуках та наці-

ленні на «вразливий» електрофізіологічний параметр аритмії 

(табл. 1).

Таблиця 1. Нові мішені для антиаритмічних препаратів при фібриляції 
передсердь

Механізм Вразливий параметр / ціль препарату

Збудливість і ефективний 
рефрактерний період

Щілинні з’єднання; передсердно-специфічна 
модуляція іонних каналів (канали IKur, IK, Ikach, 
SK канали, K2P/TASK канали)

Збудливість і ектопічна 
активність

Передсердно-селективне інгібування INa; INaL, 
аномальне інгібування Са2+ (CaMKII, RyR2); NCX

Ремоделювання Передача сигналів Са2+ (кальпаїни, 
кальциневрин); TRP канали; мікроRNAs

Примітка. CaMKII, Ca2+/кальмодулінзалежна протеїнкіназа II; мікроRNAs, 
мікрорибонуклеїнова кислота; NCX, натрій-кальцієвий обмінник; RyR, 
ріанодиновий рецептор; SK, низька провідність; Са2+-залежний К+ канал; TRP, 
перехідний рецепторний потенційний канал.

Одним із підходів є визначення «передсердно-специфічних» 

препаратів для контролю ритму при ФП, щоб підвищити ефек-

тивність і знизити ризик шлуночкової проаритмії. Вернакалант 

має такі властивості [6], оскільки блокада INa зростає швидше 

при більш позитивному МП. Швидка кінетика зсуву цього пре-

парату передбачає менший ризик порушень провідності або 

проаритмії після уповільнення ЧСС. Іншою мішенню є надшвид-

ка складова калієвого струму (IKur), що відповідає за скоро-

чення тривалості ПД під час ФП і збереження аритмії. Канал 

TASK-1, член сімейства калієвих каналів (К2Р), специфічно 

експресується в передсердях. Цей канал сприяє створенню 

фонового струму калію, і інгібування цього каналу матиме 

ефект III класу, подовжуючи ПД і дестабілізуючи повторну арит-

мію [12]. Передсердно-селективні ААП, що діють на IKur, також 

мають спорідненість до TASK-1, що пояснює антиаритмічний 

ефект [16]. 
Пізній компонент натрієвого струму (INaL) збільшується, 

коли нормальний Na+ струм інактивується внаслідок набу-

тих  ситуацій (наприклад, ішемії).  Він подовжує трива-

лість  ПД,  сприяючи тригерній активності типу РПД, і змінює 

натрій-кальцієвий внутрішньоклітинний гомеостаз, викликаю-

чи  проаритмічні ефекти. Блокатори INaL мають антиаритмічні 

властивості, а ранолазин, препарат з антиангінальними 

властивостями, має високу спорідненість до INaL, також бло-

куючи  IKur  [41]. Комбінація ранолазину та дронедарону 

(який  має  профіль, подібний аміодарону) посилює частот-

но-залежну блокаду INaL та IKs з мінімізованою дією на ICaL, 

зменшуючи  негативний вплив дронедарону на серцеву ско-

ротливість [27].
Порушений обмін кальцію має важливий внесок у арит-

могенез. Тригерна активність типу ППД є результатом спонтан-

ного вивільнення кальцію саркоплазматичним ретикулумом 

(SR) і бере участь у розвитку ФП і шлуночкових аритміях (ША). 

Отже, ріанодиновий рецептор (RyR) стає важливою мішен-

ню для ААП. Такі препарати, як дантролен та інші нові молеку-

ли, мають прямі властивості стабілізації RyR, а молекули іва-

брадину підсилюють експресію FKBP12.6 (фермент, який регу-

лює функцію RyR) [8]. Препарати, такі як флекаїнід, пропафенон,  

тетракаїн і аналоги карведилолу, є прямими блокаторами RyR. 

Інші потенційні ААП будуть націлені на механізм рі-ентрі та 

рефрактерність через низьку провідність Ca2+-активованого 

K+-струму (Isk) та ремоделювання передсердь через сигналь-

ні молекули Ca2+ (кальпаїни, кальциневрин) і канали транзи-

торного рецепторного потенціалу (TRP) [13].
Короткий опис рекомендацій. Ключові рекомендації вклю-

чають: 

1. Початок застосування ААП. Перевагу надають стаціо-

нарному початку лікування ААП класу Ia та класу I I I . 

Амбулаторний початок у пацієнтів без структурних захворю-

вань серця (СЗС) підходить для препаратів класу Ic, аміода-

рону, дронедарону та ранолазину. 

2. Моніторинг та подальше спостереження. Рекомендується 

моніторинг ЕКГ для виявлення порушень ритму при застосуван-

ні препаратів класів Ia та III. Для аміодарону необхідні базові 

оцінки – функціональні проби щитоподібної залози (ЩЗ), печін-

ки та легень. 

3. Управління ризиком проаритмії. Зростає ускладнення 

проаритмічних ризиків, особливо при застосуванні препаратів 
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класів Ia та III. Моніторинг подовження інтервалу QT є надзви-

чайно важливим. 

4. Особливі групи пацієнтів. Надаються рекомендації щодо 

застосування ААП у пацієнтів зі СЗС, вагітних жінок та дітей. 

β-адреноблокатори є кращими під час вагітності, тоді таких як 

аміодарон та дронедарон радять уникати через потенційну 

шкоду для плода. 

5. Комбінована терапія. Специфічні комбінації, такі як сота-

лол з флекаїнідом або аміодарон з β-адреноблокаторами, 

можуть бути доцільними у складних випадках при ретельному 

моніторингу ефектів препаратів. 

6. Залучення до навчання пацієнтів. Залучення пацієнтів до 

плану лікування шляхом інформування їх про потенційні побіч-

ні ефекти та важливість дотримання терапії [32].
Механізм дії ААП. ААП – це фармакологічні засоби, при-

значені для запобігання або корекції серцевих аритмій шляхом 

модуляції електричної активності серця. Аритмії переважно 

проявляються через три ключові механізми: автоматизм, три-

герна фокусна активність, спричинена ранніми (EADs) або 

пізніми (DADs) постдеполяризаціями, та повторний вхід (рі-ентрі). 

Рі-ентрі є найпоширенішим механізмом, що залежить від трьох 

основних детермінант, критично важливих для його прояву: 

1.  Наявність тригера, щоб ініціювати повторну електричну 

активність. Цим тригером може бути ектопічне скорочення, що 

походить з певної ділянки серця. 2. Необхідний рі-ентрі-ланцюг, 

що представляє собою шлях, який дозволяє імпульсу цирку-

лювати в серцевій тканині, підтримуючи аномальний ритм. 

3. Загальний автономний статус відіграє значну роль у моду-

ляції схильності до механізмів рі-ентрі. Взаємодія симпатичних 

і парасимпатичних впливів на електричні властивості серця 

може посилювати або зменшувати ймовірність аритмічних 

подій [12, 17, 24]. 
Вплив ААП на електрофізіологічні процеси. ААП чинять 

свою антиаритмічну дію шляхом модуляції ЕФІ детермінант 

автоматизму, тригерної активності та рі-ентрі. ААП класу I 

блокують Na+ канали (Nav), зменшуючи збудливість міокарда 

та знижуючи ймовірність ектопічної (тригерної) активності. 

Подовжують ЕРП, затримуючи відновлення КМ після реполяри-

зації, що відоме як постреполяризаційна рефрактерність. 

Додатково подовжують ЕРП через інгібування швидкого каліє-

вого струму (IKr). Інгібування IKr, що призводить до подовження 

тривалості ПД, є первинним механізмом дії ААП класу III [13]. 
Подовжений ЕРП зменшує вразливий субстрат та ймовірність 

тригерних подій, що пояснює роль цих ААП у вторинній профі-

лактиці як передсердних, так і ША. ААП класу III діють пере-

важно шляхом інгібування IKr, що подовжує тривалість ПД. Це 

подовжує ЕРП та зменшує ймовірність стійких аритмій, що 

обґрунтовує використання ААП препаратів класів I та III для 

кардіоверсії (КВ) [10]. ААП класу II мають численні опосеред-

ковані ЕФІ ефекти, знижуючи β-адренорецептор-залежне 

фосфорилювання іонних каналів, білків, що відповідають за 

обробку Са2+, та міофіламентних білків. 

Зниження активності рецептора ріанодину 2 (RyR2) разом 

з повільним кальцієвим струмом L-типу (ICaL) зменшує ймовір-

ність DADs та EADs, а отже ймовірність тригерної активності [11]. 
Інгібування β-адренорецептор-опосередкованої регуляції 

гіперполяризаційних та циклічних нуклеотид-керованих (HCN) 

каналів та Са2+ каналів L-типу зменшує автоматизм у СА кліти-

нах, обґрунтовуючи використання ААП класу II для синусової 

тахікардії (СТ). Інгібування Са2+ каналів L-типу, або опосеред-

ковано ААП класу II, або безпосередньо ААП класу IV, змен-

шує швидкість АВ провідності, забезпечуючи контроль шлуноч-

ків при передсердних аритміях. Зменшення внутрішньоклітин-

ного кровообігу Са2+ через інгібування ICaL, що лежить в 

основі негативних інотропних ефектів ААП класу II та класу IV, 

також зменшить ймовірність DADs. Основними механізмами 

дії ААП є інгібування ектопічної (тригерної) активності (пере-

важно ААП класу I та II), зменшення ймовірності рі-ентрі (пере-

важно ААП класів I та III) або модуляція регуляції генерації 

імпульсів та провідності СА та АВ вузлами (переважно ААП 

класу II та IV).

Кінетика іонних каналів у мембранах КМ: фундаменталь-

ні стани. Іонні канали в КМ зазвичай існують у трьох станах: 

спокою (закритий), активний (відкритий) та інактивований 

закритий [23].
Фундаментальні стани іонних каналів. Іонні канали в КМ 

зазвичай існують у трьох станах: спокою (закритий), активний 

(відкритий) та інактивований (закритий) (рис. 3). 

Під час фази спокою над-

ходження іонів  у  кл ітину 

неможливе, оскільки канал 

з а л и ш а є т ь с я  з а к р и т и м . 

Після  активації каналу іони 

можуть  надходити в клітину. 

Після активації канал перехо-

дить в інактивований стан, 

запобігаючи подальшому 

надходженню іонів. Різні ААП 

виявляють специфічну спорід-

неність і переважно зв’язу-

ються з певними станами 

каналу. 

Кінетика іонних каналів у 

мембранах КМ. Кінетика іонних 
Рис. 3. Схематичне представлення трьох основних станів (спокою, активованого  
та інактивованого) іонного каналу в клітинній поверхневій мембрані КМ
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каналів – це швидкість, з якою іонні канали переходять між своїми 

кінетичними станами. 

1.  Швидка кінетика. Натрієві канали. Потенціалозалежні 

Na+ канали демонструють швидку кінетику зі швидкими пере-

ходами між станами. При деполяризації ці канали швидко 

переходять зі стану спокою в активований стан, дозволяючи 

приплив іонів Na+, що є вирішальним для початкового підйому 

серцевого ПД. Інактивація Na+ каналів також відбувається 

швидко. Препарати з повільною кінетикою зв’язування (засоби 

класу Ic) накопичуються в каналі під час тахікардії, подовжу-

ючи тривалість комплексу QRS через їх постійну блокаду Na+, 

тоді як препарати зі швидкою кінетикою зв’язування (засо-

би класу Ib) дисоціюють, обмежуючи їхній вплив при нормаль-

ній ЧСС. 

2 .   П о в і л ь н а  к і н е т и к а .  К а л ь ц і є в і  к а н а л и  ( C a v ) . 

Потенціалозалежні Ca2+ канали, зокрема Са2+ канали L-типу, 

демонструють повільну кінетику. Ці канали відкриваються 

поступово у відповідь на деполяризацію, дозволяючи приплив 

іонів Ca2+. Це тривале надходження Ca2+ є життєво важливим 

для фази плато серцевого ПД та відіграє важливу роль у запус-

ку Ca2+-індукованого вивільнення кальцію з SR, що призводить 

до скорочення м’язів. Калієві канали (Kv). Деякі К+ канали, як-от 

калієві канали відстроченого випрямлення, також демонстру-

ють повільну кінетику. Вони поступово активуються та сприя-

ють  фазі реполяризації ПД, відновлюючи потенціал спокою 

мембрани. 

Початок застосування ААП. Початок застосування ААП 

вимагає комплексного та орієнтованого на безпеку підходу 

оптимізації результатів при мінімізації ризиків. Основні умови, 

які слід врахувати: 

1. Ішемічна хвороба серця (ІХС). Рекомендується прово-

дити реваскуляризацію та статинову терапію, адекватну 

β-адреноблокаду та усунення тригерів, таких як електролітний 

дисбаланс. 

2. Серцева недостатність (СН). Терапію рекомендується 

підбирати залежно від підтипу: при СН зі зниженою фракцією 

викиду (HFrEF) оптимізація включає β-адреноблокатори, анта-

гоністи альдостерону (спіронолактон або еплеренон), інгібі-

тори АПФ, сакубітрил/валсартан та інгібітори натрій-глюкоз-

ного котранспортера-2 (SGLT2i); при СН зі збереженою фрак-

цією викиду (HFpEF) останній (SGLT2i) відіграє центральну роль. 

3. Базові обстеження: ЕКГ, ехокардіографія, функція нирок 

та печінки, загальний аналіз крові, біохімічний профіль, вклю-

чаючи ліпіди, глюкозу електроліти. 

4. Додаткові обстеження для аміодарону: тести функції ЩЗ, 

рентген грудної клітки, функціональні проби легень, включаючи 

дифузійну здатність, візуальне обстеження рогівки за допомо-

гою щілинної лампи та офтальмоскопічне обстеження.

Ефекти ААП на ЕКГ. Початок прийому ААП може спричини-

ти зміни на ЕКГ, що включають уповільнення СР, СА блокаду, 

подовження АВ провідності, комплексу QRS та інтервалу QT. 

Електрофізіологічні ефекти ААП різняться, тому їх вплив на ЕКГ 

може відрізнятися для ААП класів I та III. Поява передчасних 

шлуночкових скорочень (ПШС) та нестійкої ШТ може бути пер-

шими ознаками виникнення проаритмічних фатальних подій, 

спричинених ШТ або фібриляцією шлуночків (ФШ). Виникнення 

симптоматичних ЕФІ змін (брадикардія, зупинка СВ, АВ блока-

да або повторні ПШС) має призвести до зниження дози ААП 

або навіть припинення терапії. Подовження QRS більше ніж на 

25 % або подовження QTc більше 125 % від базового рівня (або 

тривалість QTc більше 500 мс) повинно викликати припинення 

терапії ААП.

Після початку прийому флекаїніду збільшення тривалості 

QRS від базового рівня до 25 % (через 5 періодів напіввиведен-

ня препарату) є ознакою дії препарату. Подовження QRS на 

>25–50 % порівняно з базовим рівнем є потенційним ризиком 

проаритмії або індукції СН. Фізичне навантаження (ФН) поси-

лює ефекти, залежні від використання. Тому тестування з ФН 

використовують для виключення надмірного розширення QRS 

та виявлення потенціалу виникнення ША [26]. Було запропоно-

вано пробну дозу 250 мг швидкодіючого перорального флека-

їніду для визначення початкової дози та уникнення лікування у 

високоризикових пацієнтів [18]. Схема включає перевірку 

артеріального тиску та зміни тривалості QRS при піковій кон-

центрації препарату в плазмі через 2 години. Після прийому 

соталолу та аміодарону збільшення QT понад 60  мс може бути 

пов’язане з проаритмією типу TdP, і в цьому випадку виправда-

не припинення прийому або зменшення дози препарату.

ААП – тести для електрофізіологічної оцінки. ААП є важли-

вими інструментами у фармакологічній оцінці ЕФІ властивостей 

пацієнтів, дозволяючи виявляти та оцінювати різні аномалії 

серцевої провідності. 

ААП класу I. Препарати класу I використовуються для 

оцінки провідності системи Гіса – Пуркіньє. Шляхом інгібування 

Na+ каналів ці засоби виявляють латентні дефекти провідності 

в мережі Гіса – Пуркіньє, сприяючи діагностиці блокади ніжок 

пучка Гіса. Аймалін або флекаїнід застосовуються для вияв-

лення таких станів, як синдром Бругада, шляхом виявлення 

характерних ЕКГ-патернів. Аденозин. Аденозин може бути 

використаний для оцінки провідності АВ вузла. Адреналін. 

Інфузія адреналіну використовується для оцінки вродженого 

синдрому подовженого інтервалу QT. Він також застосовуєть-

ся у діагностиці катехоламінергічної поліморфної ШТ. 

Ізопреналін, атропін та автономна блокада. Ізопреналін 

збільшує ЧСС та посилює провідність через АВ вузол та сис

тему Гіса – Пуркіньє, що робить його корисним для виявлен-

ня  латентних аномалій провідності та оцінки схильності до 

тахіаритмій під час симпатичної стимуляції. Атропін, інгібуючи 

парасимпатичні впливи, прискорює активність СВ та покращує 

АВ провідність, допомагаючи диференціювати між захворюван-

ням провідної системи та вагомедіаторними затримками про-

відності в АВ вузлі та функції СВ. Комбіноване введення β-адрено-

блокатора та атропіну забезпечує автономну блокаду, мінімі-

зуючи її впливи на серце. Підхід дозволяє оцінити функцію СВ 

та властивості АВ провідності без автономного втручання. 

Проаритмія. Проаритмією називають парадоксальне 

погіршення або новий розвиток аритмій, спричинених ААП або 

іншими препаратами, що впливають на електрофізіологію 

серця. Два знакові дослідження ААП – CAST та SWORD – про-

демонстрували підвищену смертність у пацієнтів після ІМ, 
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Лекції, огляди

ймовірно, через проаритмічні ефекти досліджуваних ААП [28, 

33]. Потенціал проаритмічних ефектів притаманний усім ААП 

[37] і може проявлятися як патологічна брадиаритмія (синусо-

ва брадикардія, порушення АВ провідності) або як тахіаритмії 

(поліморфна ШТ типу TdP, або безперервна мономорфна ШТ). 

Дослідження виявили чіткі фактори ризику (ФР) виникнення 

проаритмії: жіноча стать, вік, наявність СЗС, знижена функція 

нирок (у випадку соталолу), супутня поліпрагмазія [34]. 
Генетичні фактори можуть впливати на метаболізм ААП, що 

важливо для препаратів, які виводяться одним шляхом. Це 

стосується дигоксину, пропафенону, соталолу та дофетиліду. 

Комбінація ААП може суттєво посилити проаритмічні ефекти, 

хоча ранолазин зменшує проаритмічні ризики ААП класу III, 

блокуючи ранні EADs та TdP через інгібування струму INaL, що 

робить його безпечнішим доповненням у комбінованій терапії 

ААП. Він також є помірним інгібітором P-gp, що може погірши-

ти виведення прямих оральних антикоагулянтів (ПОАК).

Ризик та типові форми проаритмії для різних ААП. 

Синусова брадикардія та зупинка СВ. ААП можуть чинити пря-

мий вплив, пригнічуючи струми пейсмейкера або порушую-

чи СА провідність, що призводить до брадикардії або зупин-

ки СВ. 

Атріовентрикулярна блокада високого ступеня є рідкісним 

проаритмічним ефектом ААП класів Ic та Ia, і може спостері-

гатися під час лікування β-блокаторами, верапамілом, дилтіа-

земом, дигоксином і навіть аміодароном та дронедароном. 

Традиційний погляд на те, що ААП є єдиною причиною АВ 

блокади – і що імплантація КС є непотрібною після прийо-

му препарату – нещодавно був оскаржений. Нові дані пока-

зують, що у цих пацієнтів часто не спостерігається доброякіс-

ного перебігу після припинення прийому проаритмічного 

препарату [7]. 
Тріпотіння передсердь з АВ провідністю 1:1 може виникати 

через поєднання уповільнених передсердних ритмів та поси-

леної АВ вузлової провідності. Через швидкі ритми та широку 

морфологію QRS ці тахікардії можуть бути неправильно класи-

фіковані як шлуночкові за походженням. Рі-ентрі – аритмії. 

Класичним прикладом цього є блокатори Na+ каналів, що 

використовуються для лікування пацієнтів з суправентрикуляр-

ною тахікардією (СВТ) при синдромі WPW. Виникнення СВТ 

може спостерігатись при застосуванні таких препаратів, як 

дигіталіс, верапаміл або β-блокаторів, які уповільнюють про-

відність в АВ вузлі [25]. 
Безперервна ШТ [21]. Препарати класу Ic пов’язані з най-

вищою частотою виникнення цієї проаритмії [14].  Пре

парати  уповільнюють провідність і порушують баланс між 

рефрактерністю та провідністю в аритмогенній зоні. Виникнення 

ШТ спостерігається у пацієнтів з дисфункцією ЛШ і характери-

зується ширококомплексною, «синусоїдною» тахікардією. 

Безперервна ШТ не може бути припинена стимуляцією або 

навіть КВ. 

Піруетна тахікардія (TdP). Torsades de pointes  класично 

описується як паузозалежна, поліморфна ШТ, асоційована з 

подовженням інтервалу QT та U-хвилями. Механізм цієї аритмії 

вторинний до подовження реполяризації,  що призводить до 

активації ранніх постдеполяризацій (EADs), які можуть сприяти 

тригерній активності. Рі-ентрі, через дисперсію РП шлуночка, 

є ще одним механізмом TdP. Подовження QT відбувається через 

блокаду одного з К+ каналів, що призводить до інгібування 

основного калієвого струму реполяризації (IKr) [4]. 
Препарати, що викликають TdP – ААП класу Ia (хінідин, 

прокаїнамід та дизопірамід) та ААП класу III (соталол, дофе-

тилід, ібутилід). Ефект соталолу, що уповільнює ЧСС, може 

посилювати його проаритмічний ефект через зворотну залеж-

ність від використання з подовженням ПД під час брадикардії 

або після пауз. Аміодарон та дронедарон рідко асоціюються 

з цією формою проаритмії. Більшість епізодів TdP, індукованих 

аміодароном, виникають, коли препарат поєднується з ААП 

типу Ia [20]. 
Лікування та ФР піруетної тахікардії. ААП класу Ib та β-бло-

катори, які скорочують QT, є корисними засобами лікування 

цього синдрому. Препарати класу Ic мало впливають на репо-

ляризацію і рідко асоціюються з цією формою проаритмії. При 

застосуванні d,l-соталолу та дофетиліду, подовження QT 

та вищі дози збільшують ризик TdP. Для d,l-соталолу, уникнен-

ня QTc понад 525 мс та доз понад 320 мг зменшить частоту TdP 

з 5  % до 2  %. Пацієнти з подовженим QT на вихідному рівні 

повинні уникати ААП, що подовжують тривалість ПД [35]. 
Ознаки на ЕКГ, що вказують на ризик TdP: брадикардія (<60 уд./

хв), включаючи нещодавнє відновлення СР після ФП, QTc >500 

мс, збільшення QT >60 мс від базового рівня, альтернація 

зубця Т, шлуночкова ектопія та нестійка ШТ, що виникають після 

паузи.

Синдром Бругада. ААП класу Ic широко використовуються 

для лікування ФП та інших суправентрикулярних ТА [7, 38]. У 

клінічній практиці необрані пацієнти, які лікуються пропафено-

ном або флекаїнідом, можуть демонструвати типовий патерн 

Бругада типу I з блокадою правої ніжки пучка Гіса (БПНПГ) та 

елевацією сегмента ST у правих прекардіальних відведеннях 

за відсутності симптомів, зумовлених синкопе, або сімейного 

анамнезу раптової серцевої смерті (РСС) чи зупинки серця. 

У 176 пацієнтів проводились послідовні ЕКГ до та після досяг-

нення концентрацій пропафенону та флекаїніду (>5 періодів 

напіввиведення), і патерн ЕКГ Бругада був виявлений лише у 

2,3  % пацієнтів [5]. Терапія продовжувалася незалежно від 

впливу препарату на сегмент ST або розвитку БНПГ, і під час 

подальшого спостереження у жодного пацієнта не виникало 

ША.

Ці дані свідчать про можливість перегляду специфічності 

патерну Бругада, індукованого препаратами класу Ic у без-

симптомних пацієнтів. Рекомендації ESC щодо ША та РСС [38] 
чітко зазначають, що синдром Бругада діагностується у паці-

єнтів без інших захворювань серця та спонтанним патерном I, 

індукований препаратом, слід вважати менш специфічним, 

оскільки його можна спостерігати у 2–4 % здорових осіб без 

спонтанного патерну типу I. На думку експертної групи 

Рекомендацій ESC, індукований патерн Бругада типу I вимагає 

інших клінічних ознак, таких як шлуночкові ТА, аритмічне синко-

пе або відповідний сімейний анамнез для встановлення діа-

гнозу синдрому Бругада [42]. Незважаючи на сприятливий 



15

ISNN 1997-9894	 Ліки України • Medicine of Ukraine  	 № 8 (294) / 2025

прогноз у цих випадках, рекомендується припинити прийом 

препарату, і тому важливо планувати контроль ЕКГ після почат-

ку прийому пропафенону або флекаїніду, як це вказано у 

рекомендаціях [40, 38]. 
Висновки. Зниження уваги до ААП через появу альтерна-

тивних методів лікування не применшує їхнього значення. 

Висока поширеність серцевих аритмій, спільна користь ААП 

у поєднанні з іншими методами лікування та їхня незамінність 

у терапії гострих епізодів підкреслюють важливість цих препа-

ратів. У цьому контексті ААП все ще відповідають підходу АВС, 

виконуючи роль належної допоміжної та додаткової терапії в 

лікуванні серцевих аритмій.

Розуміння механізмів дії ААП є критично важливим для пра-

вильного вибору з необхідністю враховувати потенційно небез-

печні взаємодії з іншими ліками або станами пацієнта. Цей 

практикум пропонує огляд знань, необхідних для призначення 

антиаритмічних засобів – інструментів, які є не тільки корисни-

ми, але й несуть потенціал тяжких побічних ефектів. Збереження 

цього балансу є надзвичайно важливим для оптимізації ліку-

вання серцевих аритмій. 

Додаткова інформація. Автори заявляють про відсутність 

конфлікту інтересів.
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Features of pharmacotherapy for cardiac arrhythmias
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SI «National Scientifiic Center «The M.D. Strazhesko Institute of Cardiology, Clinical and Regenerative Medicine of the National Academy of Medical Sciences of 
Ukraine», Kyiv, Ukraine

This review is devoted to the current use of antiarrhythmic drugs (AAD). The main mechanisms of arrhythmias, aspects of their occurrence, maintenance 
and termination are considered. The current data on the mechanisms of cardiac arrhythmias are summarized, including circulation of excitation (or re-entry) 
and abnormalities of excitation generation (automatism), as well as ectopic excitations in the form of trigger activity. One of the key aspects of the new paradigm 
of antiarrhythmic therapy is the search for and action on «vulnerable» arrhythmia parameters. Information about remodeling of ion channel properties is presented. 
The presented classifications of AAD summarize current views on their electrophysiological actions, allow for the existence of multiple drug targets/actions, as 
well as side effects, which helps to understand and treat cardiac arrhythmias clinically.

Key words: arrhythmia, action potential, ion channels, drug, mechanism of action, therapy, proarrhythmias

Стаття надійшла в редакцію: 28.10.2025	 Received: 28.10.2025
Стаття пройшла рецензування: 04.11.2025	 Reviewed: 04.11.2025
Стаття прийнята до друку: 11.11.2025	 Published: 11.11.2025 



Дистанційне навчання
фах – кардіологія

випуск 4/2025 



18

Дистанційне навчання

Легенева гіпертензія (ЛГ) – це патофізіологічний розлад, який 

включає численні клінічні стани та може бути пов’язаний із різними 

серцево-судинними та респіраторними захворюваннями.

У 2022 р. робоча група з діагностики та лікування ЛГ 

Європейського товариства кардіологів (ЕSC) визначила ЛГ як 

гемодинамічний і патофізіологічний стан, який діагностують при 

стійкому підвищенні середнього артеріального тиску (АТсер) в 

легеневій артерії (ЛА) ≥20 мм рт. ст. у стані спокою, яке вимірюєть-

ся при прямій катетеризації правих порожнин серця (КППС). 

Нормальний АТсер у ЛА становить (14±3) мм рт. ст. 

КППС є інвазивною методикою, яка полягає у введенні плава-

ючого катетера типу Сван-Ганца у праві відділи серця для оціню-

вання параметрів центральної гемодинаміки. У класичному варі-

анті це чотирипросвітний катетер із чотирма «хвостами»: венозним 

(проксимальний) портом, конектором термодатчика, портом для 

роздуття балона та легеневим (дистальним) портом.

КППС дає змогу виконати пряме вимірювання тиску в пра-

вому передсерді (ПП), який у нормі становить 0–8 мм рт. ст. 

Потім катетер просувається далі, вимірюють систолічний (20–

30 мм рт. ст.), діастолічний (0–8 мм рт. ст.) тиск і АТсер. у право-

му шлуночку (ПШ), систолічний (20–30 мм рт. ст.), діастолічний 

(8–15 мм рт. ст.) тиск і АТсер у ЛА. При подальшому просуванні 

катетера крива тиску різко знижує амплітуду. Це так зване 

«заклинювання» ЛА, коли роздутий балончик катетера повністю 

перекриває просвіт легеневої судини. Тиск, який реєструють 

при заклинюванні легеневої артерії (ТЗЛА), опосередковано 

відображає тиск у лівому передсерді, який у нормі становить 

8–12 мм рт. ст.

АТсер у ЛА розраховують за формулою: ТЛА сер = ДТЛА + 1/3 

× (СТЛА – ДТЛА), де ДТ – діастолічний тиск, СТ – систолічний тиск. 

За рівнем АТсер у ЛА виділяють три ступені важкості ЛГ:

1 ступінь (помірна ЛГ) –20–45 мм рт. ст.;

2 ступінь (середня ЛГ) – 45–65 мм рт. ст.;

3 ступінь (тяжка ЛГ) ≥ 65 мм рт. ст. 

Дуже важливим показником КППС є також опір легеневих 

судин (ОЛС), який вимірюють у одиницях Вуда (1 од. Вуда = 80 дін 
. с. см-5 ) і розраховують за формулою: ОЛС = ТЛАсер- ТЗЛА/СВ, де 

СВ – серцевий викид, виміряний методом термоделюції. 

Нормальне значення ОЛС знаходиться у межах 0,3–2 од. Вуда.

Відповідно до різних комбінацій Атсер у ЛА, ТЗЛА, та ОЛС, які 

оцінювалися в різних клінічних ситуаціях, можна поділити легеневу 

гіпертензію на прекапілярну, ізольовану післякапілярну, комбіно-

вану пре- та посткапілярну (табл. 1).

Таблиця 1. Гемодинамічні визначення легеневої гіпертензії

Визначення Характеристика Клінічна група

Прекапілярна ЛГ ТЛАсер >20 мм рт. ст.
ТЗЛА ≤15 мм рт. ст.
ОЛС >2 од. Вуда

1. Легенева артеріальна 
гіпертензія
2. ЛГ унаслідок легеневих 
захворювань
3. Хронічна 
тромбоемболічна ЛГ
5. ЛГ з неясними або 
багатофакторними 
механізмами

Ізольована 
посткапілярна ЛГ

ТЛА сер >20 мм рт. ст.
ТЗЛА >15 мм рт. ст.
ОЛС ≤2 од. Вуда

2. ЛГ унаслідок 
захворювань лівих камер 
серця

Комбінована (пре- 
та посткапілярна) ЛГ

ТЛАсер >20 мм рт. ст.
ТЗЛА ≤15 мм рт. ст.
ОЛС >2 од. Вуда

2. ЛГ унаслідок 
захворювань лівих камер 
серця
5. ЛГ з неясними або 
багатофакторними 
механізмами

ЛГ навантаження Нахил ТЛАсер/
CВ між станом 
спокою і фізичним 
навантаженням >3 мм 
рт. ст./л/хв 

Легенева артеріальна гіпертензія (ЛАГ) – це група захворювань, 

яка гемодинамічно характеризується наявністю прекапілярної ЛГ, 

що визначається при ТЗЛА <15 мм рт. ст., ОЛС >2 од. Вуда за відсут-

ності інших причин прекапілярної ЛГ, таких як захворювання легень, 
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хронічна тромбоемболічна легенева гіпертензія та інші рідкісні 

захворювання. ЛАГ охоплює різні форми, які мають схожу клінічну 

картину та практично ідентичні патологічні зміни мікроциркуляції.

Окремо в рекомендаціях ESC, 2022 виділяють ЛГ навантажен-

ня, яку визначають при нахилі ТЛАсер/CВ між станом спокою і 

фізичним навантаженням >3 мм рт. ст./л/хв. А також наголошують, 

що деякі пацієнти з ЛГ мають підвищений ТЛАсер (>20 мм рт. ст.), 

але низький ОЛС (≤2 од. Вуда) і низький ТЗЛА (≤15 мм рт. ст.). Цей 

гемодинамічний стан може бути описаний терміном «некласифі-

кована легенева гіпертензія».

Перша класифікація ЛГ була запропонована на нараді ВООЗ 

у 1973 р. Відповідно до цієї класифікації виділені первинна (ідіопа-

тична) та набута (вторинна) ЛГ, які об’єднують цілу низку нозоло-

гічно неоднорідних захворювань. Чинна клінічна класифікація була 

оновлена у 2022 р. Відповідно до цієї класифікації виділяють п’ять 

клінічних груп ЛГ із різними патофізіологічними, терапевтичними та 

прогностичними ознаками.

Клінічна класифікація  
легеневої гіпертензії (ESC, 2022)

1 група. Легенева артеріальна гіпертензія.

1.1 Ідіопатична:

1.1.1 Із негативним вазореактивним тестом;

1.1.2 Із позитивним вазореактивним тестом.

1.2 Спадкова.

1.3 Асоційована з ліками та токсинами (табл. 2).

1.4 Асоційована з:

1.4.1 Захворюваннями сполучної тканини;

1.4.2 ВІЛ-інфекцією;

1.4.3 Портальною гіпертензією;

1.4.4 Вродженими вадами серця (табл. 3);

1.4.5 Шистосомозом.

1.5 ЛАГ з ознаками ураження вен/капілярів (вено-оклюзивна 

хвороба легень, гемангіоматоз легеневих капілярів).

1.6 Персистентна легенева гіпертензія немовлят.

2 група. ЛГ, пов’язана з ураженням лівих відділів серця.

2.1 Серцева недостатність:

2.1.1 Зі збереженою фракцією викиду;

2.1.2 Зі зниженою або помірно зниженою фракцією викиду.

2.2 Клапанні вади серця.

2.3 Вроджені/набуті серцево-судинні захворювання, що при-

зводять до посткапілярної ЛГ.

3 група. ЛГ, пов’язана із захворюваннями легень та/або гіпоксією.

3.1 Обструктивне захворювання легень (ХОЗЛ) або емфізема.

3.2 Рестриктивне захворювання легень.

3.3 Захворювання легень зі змішаною рестриктивною/обструк-

тивною картиною.

3.4 Гіповентиляційні синдроми.

3.5 Гіпоксія без захворювання легень (наприклад, на великій 

висоті).

3.6 Вади розвитку легень.

4 група. ЛГ, пов’язана з обструкцією легеневої артерії.

4.1 Хронічна тромбоемболічна ЛГ (ХТЕЛГ).

4.2 Інші обструкції легеневої артерії.

5 група. ЛГ з неясними та/або багатофакторними механізмами.

5.1 Гематологічні розлади.

5.2 Системні розлади.

5.3 Метаболічні розлади. 

5.4 Хронічна ниркова недостатність з або без гемодіалізу.

5.5 Тромботична мікроангіопатія пухлини легень.

5.6 Фіброзуючий медіастиніт.

Таблиця 2. Ліки та токсини, пов’язані з розвитком легеневої  
артеріальної гіпертензії

Повна асоціація Можлива асоціація

Амінорекс
Бенфлуорекс
Дазатиніб
Дексфенфлурамін
Фенфлурамін
Метамфетаміни
Токсична рапсова олія

Анлкілуючі агенти (циклофосфамід, мітоміцин С)
Амфетаміни 
Бозутиніб 
Кокаїн 
Діазоксид
Противірусні засоби прямої дії проти вірусу 
гепатиту С (софосбувір) 
Індурубін (китайська трава Qing-Dai) 
Інтерферон альфа та бета Лефлуномід 
L-триптофан 
Фенілпропаноламін
Понатініб
Селективні інгібітори протеасом (карфілзоміб)
Розчинники (трихлоретилен)
Звіробій

Таблиця 3. Клінічна класифікація вроджених системно-легеневих шунтів, 
асоційованих з легеневою артеріальною гіпертензією

Синдром Ейзенменгера

Охоплює усі великі внутрішньо- та позасерцеві дефекти, які починаються як 
системно-легеневі шунти і з часом прогресують до серйозного підвищення 
ОЛС і утворення зворотного (легенево-системного) або двоспрямованого 
шунтування
(ціаноз, еритроцитоз, кровохаркання, цереброваскулярні події, аритмії, 
правошлуночкова СН, раптова серцева смерть)

ЛАГ, пов’язана з системно-легеневими шунтами, що переважають: яка 
корегується та яка не корегується

Охоплює помірні або незначні дефекти. ОЛС збільшено від незначного до 
помірного ступеня. Переважає системно-легеневе шунтування. У пацієнтів із 
помірними та вираженими дефектами
(ціаноз у спокої)

ЛАГ за наявності незначних внутрішньосерцевих дефектів

Помітне підвищення ОЛС, а наявність малих дефектів (зазвичай шлуночкові 
септальні дефекти ≤ 1 см і передсердні септальні дефекти
≤ 2 см, виявлені при ЕхоКГ), які самі по собі не призводять до підвищення ОЛС
(клінічна картина дуже схожа на ту, що й при ідіопатичній ЛГ. Закриття 
дефектів протипоказано)

ЛАГ після коригувальних кардіохірургічних втручань

Вроджена вада серця була усунута, але ЛАГ або не зникає після операції, 
або рецидивує після оперативного втручання або через кілька місяців або 
років після операції за відсутності значних післяопераційних гемодинамічних 
порушень

Згідно з МКХ-10, первинна ЛГ кодується I.27.0, інші уточнені 

форми ЛГ – I.27.8, інші неуточнені форми ЛГ – I.27.9, а ЛГ після тром-

боемболії ЛА – I.26.

Епідеміологія легеневої  
артеріальної гіпертензії

Захворюваність на ЛАГ (1 група) становить 6 на 1 млн насе-

лення, а поширеність – 48–55 на 1 млн населення. Спадкова ЛАГ 

частіше зустрічається у молодих жінок. Але, за даними регістрів 
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США та країн європейського Союзу, ЛАГ у віці понад 65 років 

трапляється з однаковою частотою як у жінок, так і в чоловіків. У 

більшості реєстрів ідіопатична ЛГ становить 50–60 % від усіх випад-

ків ЛАГ, пов’язана із захворюваннями сполучної тканини займає 

2 місце за поширеністю, асоційована з портальною гіпертензією 

– 3 місце.

Патогенез легеневої  
артеріальної гіпертензії

Унаслідок того, що до групи ЛАГ включені нозологічно неодно-

рідні захворювання, казати про єдину концепцію патогенезу не є 

можливим. Водночас, при всіх цих захворюваннях розвиваються 

обструктивні зміни в системі легеневої мікроциркуляції, що перед-

бачає рівнозначні патофізіологічні процеси формування ЛАГ.

Основні патогенетичні механізми формування ЛАГ подані на 

рисунку 1. У процесі формування ЛГ різного ступеня на різних 

етапах хвороби беруть участь системи регуляції кровообігу, вазо-

активні субстанції, фактори росту, медіатори запалення, тромбо-

цитарний фактор, компоненти системи згортання крові.

Клінічна картина

Клінічні прояви ЛГ залежать від характеру основного захворю-

вання, які можуть переважати при помірному ступені вираженості 

ЛГ (табл. 4). Перші симптоми неспецифічні, що значно ускладнює 

ранню діагностику. Найчастішим симптомом є задишка при фізич-

ному навантаженні (ФН), яка з часом наростає, що пояснюється 

обмеженням збільшення серцевого викиду під час фізичного 

навантаження через вираження обструкції легеневого русла. 

Задишку часто пояснюють нетренованістю пацієнта, що призво-

дить до пізньої діагностики ЛГ.

На відміну від ЛАГ, легенева післякапілярна гіпертензія зазви-

чай виявляється також задишкою в горизонтальному положенні 

або уві сні (ортопное або пароксизмальна нічна задишка).

Залежно від стадії захворювання та ступеня декомпенсації 

правого шлуночка можуть бути такі симптоми, як непродуктивний 

кашель, біль у грудній клітці, серцебиття, підвищена стомлюваність 

або слабкість, непритомність або переднепритомний стан, пери-

феричні набряки та тяжкість у правому підребер’ї, рідко – крово-

харкання. Усі симптоми вкрай неспецифічні та мають обов’язково 

оцінюватися разом з даними анамнезу та додатковими методами 

обстеження. 

Таблиця 4. Симптоми у пацієнтів з легеневою гіпертензією

Симптоми
• Задишка при ФН 
• Втома і швидке виснаження 
• �Задишка при нахилі вперед 

(бендопное) 
• Серцебиття 
• Кровохаркання 
• �Здуття живота та нудота, 

спричинені ФН 
• Збільшення ваги (затримка рідини)
• Синкопе (під час або незабаром 
після ФН) 

Рідкісні симптоми внаслідок 
розширення ЛА

• Біль в грудях при ФН  
(через динамічне стиснення ЛКА 
дилатованою ЛА) 
• Хрипота (дисфонія) через 
здавлення лівого гортанного 
зворотнього нерва (кардіовокальний, 
або синдром Ортнера)
• Задишка, хрипи, кашель, інфекція 
нижніх дихальних шляхів, ателектаз 
через стискання бронхів

Ознаки дисфункції ПШ 
• Розширеня та пульсація яремних вен
• Здуття живота 
• Гепатомегалія 
• Асцит 
• Периферичний набряк

Ознаки низького  
наповнення ЛШ

Периферичний ціаноз  
(посиніння губ і кінчиків пальців) 
Запаморочення
Блідість 
Похолодання кінцівок 
Тривале заповнення капілярів

Таблиця 5. Функціональна класифікація хворих на ЛГ за ВООЗ (1998)

Функціональний 
клас Симптоматика

I

Хворі на ЛГ без обмеження фізичної активності. 
Звичайні фізичні навантаження не призводять до 
появи задишки, втоми, болю у грудях і синкопальних 
станів

II

Хворі на ЛГ із незначним обмеженням у виконанні 
фізичного навантаження. У стані спокою симптоми 
відсутні. Звичайні фізичні навантаження викликають 
задишку, втому, біль у грудях або синкопальні стани

III

Хворі на ЛГ зі значним обмеженням фізичної 
активності. У стані спокою вони почуваються 
комфортно. Фізичні навантаження, менші, ніж 
звичайні, викликають у них значну задишку або 
втому, біль у грудях або синкопальні стани

IV

Хворі на ЛГ, які не можуть виконувати будь-яке 
фізичне навантаження без виникнення симптомів. 
У хворих є симптоми правобічної СН. Задишку та 
слабкість відзначають у стані спокою. Дискомфорт 
посилюється при будь-якій фізичній активності

Для оцінки функціональної здатності хворих 

використовують класифікацію ЛГ за ВООЗ, яка 

була запропонована на Всесвітньому конгресі з 

первинної ЛГ (Евіан, Франція, 1998 р.) (табл. 5). 

Простим, вельми важливим і чутливим тестом 

об’єктивізації функціональної здатності та щоден-

ної активності пацієнтів є шестихвилинний тест із 

ходьбою (табл. 6). 

Діагностика

Електрокардіографія (ЕКГ) мало може допо-

могти в ранній діагностиці ЛГ. Гіпертрофія правого 

шлуночка повинна бути значною, щоб електрична 

вісь серця відхилилася вправо і з’явилися воль-

тажні критерії гіпертрофії. Трохи раніше ЕКГ-

Примітка. ФРП – фактори росту пухлин.

Рис. 1. Сучасні уявлення про патогенез легеневої артеріальної гіпертензії  
(адаптовано за S. Stewart, 2005)
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ознаки гіпертрофії правого шлуночка можуть з’явитися ознаки 

перевантаження правого передсердя. 

Типовими змінами на ЕКГ при ЛГ є:

• P-pulmonale (P >0,25 mV у відведенні II); 

• відхилення ЕОС праворуч або (вісь QRS >90° або невизначена);

• �гіпертрофія ПШ (R/S >1, з R >0,5 мВ у V1; R у V1 + S у відведенні 

V5 > 1 мВ);

• �блокада правої ніжки пучка Гіса – повна або неповна (схеми 

qR або rSR у V1);

• �патерн розтягнення ПШ (депресія ST/інверсія зубця Т у правих 

прекардіальних V1–4 і нижніх II, III, aVF відведеннях);

• подовжений інтервал QTc (неспецифічний).

Порушення на ЕКГ можуть викликати підозру на ЛГ, надавати 

прогностичну інформацію та виявляти аритмії:

• �незрозуміла задишка при ФН, нормальна ЕКГ та нормальне 

значення BNP/NT-proBNP – низька імовірність ЛГ;

• �незрозуміла задишка при ФН та відхилення ЕОС вправо – 

висока діагностична імовірність.

Рентгенологічне дослідження ОГК. У 90 % випадків при ЛАГ 

можуть бути виявлені певні зміни. Відзначають підвищення прозо-

рості легеневих полів на периферії внаслідок збідніння легенево-

го малюнка, вибухання стовбура та лівої гілки ЛА, які формують II 

дугу по лівому контуру серця, розширення коренів легень і збіль-

шення правих відділів серця. При рентгенологічному дослідженні 

можуть бути виявлені зміни легень і серця, які могли ініціювати 

розвиток ЛГ інших груп. Однак, нормальний результат рентгену 

ОКГ не виключає ЛГ.

Таблиця 7. Рентенологічні ознаки легеневої гіпертензії  
та супутніх захворювань

Ознаки ЛГ і супутні 
відхилення

Ознаки ураження 
лівих відділів 

серця/венозний 
застій

Ознаки 
захворювання 

легенів

Збільшення правих 
відділів серця

Зниження прозорості Сплощення діафрагми 
(ХОЗЛ/емфізема)

Збільшення ЛА (в ч. 
дилатація)

Потовщення 
міжчасточкової 
перегородки 
лінії «Керлі В»

Гіперпрозорість (ХОЗЛ/
емфізема)

Обрізка периферичних 
судин

Плевральний випіт Втрата об’єму 
легень (фіброзне 
захворювання легень)

Тестування функції легень та газів артеріальної крові:

• форсована спірометрія;

• плетизмографія тіла;

• дифузна здатність легень для монооксиду вуглецю;

• аналіз газів артеріальної крові.

Ці дослідження виконують із метою діагностики ступеня венти-

ляційної та дихальної недостатності, а також уточнення характеру 

порушень (обструктивні, рестриктивні). При ЛГ виявляють знижен-

ня paO2, paCO2. Зниження легеневих обсягів і швидкісних показ-

ників вентиляційної функції, гіпоксемія визначаються при тяжкому 

перебігу ЛГ на ранніх стадіях захворювання.

Трансторакальна Ехо-кардіографія (Ехо-КГ). Незалежно від 

етіології, що лежить в основі, ЛГ призводить до перевантаження 

ПШ тиском і його дисфункції. 

На думку експертів, дані ЕхоКГ не є цілком надійними при 

підозрі на ЛГ і рекомендації з використання методу сформульо-

вані таким чином:

1. У хворих з клінічною підозрою на ЛАГ (неінвазивний метод 

скринінгу);

2. Цінний інструмент щодо виявлення причини підозрюваної 

або підтвердженої ЛГ;

 3. У хворих з доведеною ЛАГ для оцінки динаміки СТЛА і ана-

томічних змін (гіпертрофія і дилатація ПП і ПШ, гідроперикард);

 4. У безсимптомних хворих з високим ризиком ЛАГ для визна-

чення підвищеного СТЛА.

ЕхоКГ визначення СТЛА ґрунтується на результатах вимірю-

вання максимальної швидкості трикуспідального потоку в систо-

лу (V): СТЛА = 4 × V2 + тиск у правому ПП (ТПП). Визначення ТПП 

ґрунтується на респіраторних коливаннях діаметра нижньої 

порожнистої вени (НПВ). При діаметрі НПВ <2,1 та інспіраторному 

спаданні > 50 % ТПП становить 3 мм рт. ст. (діапазон від 0 до 

3 мм рт. ст.), при діаметрі НПВ >2,1 см та інспіраторному спадан-

ні > 50 %, ТПП становить до 8 мм рт. ст. (діапазон 5–10 мм рт. ст.), 

при діаметрі НПВ >2,1 см та інспіраторному спаданні <50 % ТПП 

становить до 15 мм рт. ст. (діапазон 10–120 мм рт. ст.). На точність 

розрахунків впливають варіабельність тиску в ПП, відсутність 

якісної локації систолічного потоку через тристулковий клапан і 

ціла низка інших показників. Тому в залежності від виміряної V, 

необхідно використовувати інші додпткові Ехо-КГ ознаки щодо 

оцінки імовірності ЛГ (рис. 2).

Згідно з алгоритмом, пацієнти з високою ймовірністю ЛАГ (V 

>3,4 м/с), повинні бути направлені на КППС. Рішення щодо веден-

ня пацієнтів з проміжною (V 2,9–3,4 м/с) та низькою імовірністю (V 

<2,8 м/с) приймають в залежності від наявності інших Ехо-КГ ознак, 

що вказують на ЛГ (табл. 8). Виходячи з ймовірності ЛГ за даними 

Ехо-КГ слід розглянути подальше обстеження в клінічному контек-

сті (тобто оцінку симптомів та факторів ризику або супутніх станів 

для ЛАГ, або ХТЕЛГ).

При відсутності необхідних додаткових критеріїв пропонується 

або Ехо-КГ контроль, або розглядається альтернативний діагноз. 

У симптомних пацієнтів із проміжною Ехо-КГ ймовірністю ЛГ можна 

розглянути однофотонну емісійну комп’ютерну томографію 

(ОФЕКТ) для подальшого уточнення ймовірності ЛГ.

Вентиляційно-перфузійна сцинтиграфія (ВПСГ) найінформатив-

ніша при підозрі на ХТЕЛГ. Тому ВПСГ рекомендовано всім пацієн-

там із ЛГ нез’ясованої природи для виключення ХТЕЛГ.

При ВПСГ визначаються дефекти перфузії в часткових і сегмен-

тарних зонах без порушення легеневої вентиляції. Чутливість 

методу в діагностиці тромбоемболії ЛА становить 90–100 %, спе-

цифічність – 94–100 %. У разі ЛГ при паренхіматозних захворюван-

Таблиця 6. Об’єктивізація функціонального класу за даними тесту 
з шестихвилинною ходьбою

Дистанція, яку 
пацієнт здатний 

пройти за 6 хв (м)

Функціональний 
клас

Максимальне 
споживання кисню 

(мл/м2 за хв)

426–550
300–425
150–300

< 150

I
II
III
IV

18,1–22,0
14,1–18,0
10,1–14,0

<10
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Дистанційне навчання

нях легень ВПСГ дає змогу виявити дефекти перфузії, відповідні 

вентиляційним порушенням.

Метод комп’ютерної томографії (КТ) високої роздільної здат-

ності з контрастуванням судин легень можна використовувати для 

оцінки стану судин, серця і легеневих полів. Метод має важливе 

значення в диференційній діагностиці ЛГ при ураженні легеневої 

паренхіми при емфіземі легень, інтерстиціальних легеневих хворо-

бах. При контрастуванні судинного русла виявляють ознаки пору-

шення легеневого кровообігу, зумовленого тромбоемболією ЛА.

Ознаки КТ, що вказують на наявність ЛГ:

• збільшення діаметра ЛА ≥30 мм;

• товщина стінки ПШ ≥6 мм; 

• відхилення перегородки ≥140°, або співвідношення ПШ:ЛШ ≥1.

• Ознаки КТ щодо визначення причин, які призвели до ЛГ:

• �ХТЕЛ (чутливість 76 %, специфічність 96 %): дефекти напов-

нення (включаючи прилипання тромбу до стінки судин), 

ретракція/дилатація ЛА, мозаїчна перфузія та збільшені 

бронхіальні артерії);

• захворювання легень;

• �серцево-судинні аномалії (внутрішньосерцеві шунти, відкри-

та артеріальна протока).

Магнітно-резонансна томографія є неінвазивним методом, 

який дає змогу отримати інформацію щодо структури та функцій 

серця і легеневих судин. Метод застосовується для верифікації 

діагнозу ідіопатичної ЛГ, а також ЛГ, асоційованої з вродженими 

вадами серця та тромбоемболією ЛА.

Ультразвукове обстеження (УЗО) черевної порожнини є частиною 

комплексного діагностичного обстеження пацієнтів з уперше виявле-

ною ЛГ. Основною метою використання методу є пошук захворюван-

ня печінки та/або портальної гіпертензії, або порто-

кавального шунта (мальформації Абернеті).

Під час перебігу захворювання у пацієнтів з ЛГ 

може розвинутися вторинна органна дисфункція 

печінки та нирок. У цих пацієнтів УЗД черев-

ної  порожнини необхідне для диференційної 

діагностики та оцінки ступеня ураження органів.

Лабораторне обстеження при підозрі на ЛГ 

включає:

• �аналіз крові клінічний (в тому числі з оцінкою 

рівнів гемоглобіну, електролітів сироватки);

• �оцінку функції нирок (креатинін, розрахунок 

швидкості клубочкової фільтрації);

• вміст сечової кислоти у крові;

• �показники функції печінки (АСТ, АЛТ, лужна 

фосфатаза, γ-ГТ, білірубін);

• �статус заліза (сироваткове залізо, насичен-

ня трансферину та феритин);

• BNP або NT-proBNP;

• тестування на віруси гепатиту та ВІЛ;

• �базове імунологічне лабораторне дослідження (скринінго-

ві тести на антинуклеарні антитіла, антицентромерні антитіла 

та анти-Ro);

• �скринінг біологічних маркерів антифосфоліпідного синдрому 

(для пацієнтів із ХТЛГ);

• тиреотропний гормон;

• генетичне тестування. 

Катетеризація правих порожнин серця (КППС) була й залиша-

ється «золотим» стандартом у діагностиці ЛГ, насамперед ідіопа-

тичної ЛАГ, а також ЛА, асоційованої з вродженими вадами серця, 

колагенозами, портальною гіпертензією, ВІЛ-інфекцією і застосу-

ванням деяких лікарських засобів, а також показана при ХТЕЛГ. 

КППС повинна проводитися також у пацієнтів при підозрі на 5 групу 

ЛГ, а також кожного разу при незрозумілій причині тяжкої ЛГ (табл. 9).

Використання КППС вимагає експертних знань, ретельної 

методології відповідно до стандартизованих протоколів і повинно 

проводитися в спеціальних експертних центрах. При проведенні 

в центрах ЛГ частота серйозних побічних ефектів становить 1,1 %, 

смертність, пов’язана з процедурою – 0,055 %. Найнебезпечнішим 

ускладненням КППС є перфорація ЛА.

Протипоказаннями до проведення КППС є:

• відомий тромб або пухлина в ПШ або ЛА;

• �нещодавно імплантований електрокардіостимулятор (<1 

місяця);

• механічний правий серцевий клапан;

• гостра інфекція або інфекційний ендокардит.

Рис. 2. Ехо-КГ імовірність легеневої гіпертензії і рекомендації щодо подальшої оцінки

< 2,8

Імовірність ЛГ
низька

Альтернативний
діагноз

(клас ІІа)

Подальше 
втручання КППС

(клас І)
Ехо-контроль

(клас ІІа)

Імовірність ЛГ
проміжна

Імовірність ЛГ
висока

2,9–3,4 > 3,4 м/с

Пікова швидкість трикуспідальної регургітації (V, м/с) 

Ні Ні

Наявність інших Ехо-КГ ознак

Так Так Так/Ні

Так
Ні Ні

Так Так/Ні

Фактори ризику або супутні умови для ЛАГ або ХТЕЛГ

Таблиця 8. Додаткові Ехо-КГ ознаки, що вказують на легеневу гіпертензію

А: шлуночки В: легенева артерія С: НПВ і ПП

Співвідношення базальних діаметрів ПШ і лівого 
шлуночка (ЛШ) >1,0

Час прискорення потоку в тракті, що виносить ПШ 
з використанням доплерографії <105 мс та/або 
наявність середньосистолічної виїмки

Діаметр НПВ >21 мм у поєднанні з її зменшенням 
або інспіраторним спаданням (<50 % при глибокому 
вдиху або >20 % при спокійному вдиху)

Ущільнення міжшлуночкової перегородки (індекс 
ексцентричності ЛШ >1,1 у систолу і/або діастолу) 

Швидкість легеневої регургітації у ранню діастолу 
>2,2 м/с

Площа ПП >18 см2

Співвідношення TAPSE/CТЛА <0,55 мм/мм рт. ст. Діаметр ЛА >25 мм
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У рекомендаціях зазначено, що співвідношення ризик/користь 

слід оцінювати індивідуально перед кожним обстеженням і обго-

ворювати з пацієнтом. 

Метою проведення гострого тесту з вазодилататорами є 

виявлення вазореспондентів, яким підходить лікування високими 

дозами антагоністів кальцію. Пробу з вазодилататором проводять 

тільки пацієнтам із ідіопатичною, спадковою ЛГ або ЛГ, пов’язаною 

з прийомом токсичних агентів. В рекомендаціях оговорюється 

використання трьох препаратів для проведення вазореактивного 

тесту (табл. 11). 

Проба з вазодилататором вважається позитивною, якщо 

середній АТ у ЛА знижується ≥10 мм рт. ст. і досягає рівня ≤ 40 мм 

рт. ст. за умови, що серцевий викид збільшується або не змінюєть-

ся. У пацієнтів, які є вазореспондентами і лікуються високими 

дозами антагоністів кальцію, кожні 3–6 міс. необхідна обов’язкова 

неінвазивна оцінка ефективності терапії, що проводиться, оскіль-

ки може відбуватися втрата чутливості до цих препаратів. 

Лікування пацієнтів з ЛАГ

Підхід до лікування пацієнтів із ЛАГ (1 клінічна група) суттєво 

відрізняється від лікування хворих з іншими групами ЛГ. Загальні 

рекомендації, спрямовані на зниження ризику погіршення пере-

бігу захворювання у хворих 1 клінічної групи, включають:

• �фізичні тренування під наглядом рекомендовані пацієнтам із 

ЛАГ під час медикаментозної терапії (клас I, рівень А);

• психосоціальна підтримка (клас I, рівень С);

• �імунізація пацієнтів проти SARS-CoV-2, грипу та Streptococcus 

pneumoniae (клас I, рівень С);

• �при наявності ознак недостатності ПШ та затримки рідини 

рекомендується лікування діуретиками (клас I, рівень С);

• �довгострокова киснева терапія рекомендована пацієнтам 

із ЛАГ, у яких тиск кисню в артеріальній крові <8 kPa 

(60 mmHg) (клас I, рівень С);

• �за наявності залізодефіцитної анемії рекомендована корек-

ція статусу заліза (клас I, рівень С);

• �за відсутності анемії у пацієнтів із ЛАГ із дефіцитом заліза 

можна розглянути можливість відновлення заліза (клас IIb, 

рівень C);

• �антикоагулянти зазвичай не рекомендовані пацієнтам з ЛАГ, 

але можуть розглядатися в індивідуальному порядку (фібри-

ляція передсердь, венозний тромбоемболізм) (клас IIb, 

рівень C);

• �застосування інгібіторів АПФ, сартанів, сакубітрилу/валсар-

тану, БАБ або івабрадину не рекомендовано пацієнтам із 

ЛАГ, якщо цього не вимагають супутні захворювання (напри-

клад, АГ, ІХС, ХСН або аритмії) (клас ІІІ, рівень С);

• �введення кисню під час польоту рекомендується пацієнтам, 

які використовують кисень, або пацієнтам, у яких тиск кисню 

в артеріальній крові <8 kPa (60 мм рт. ст.) на рівні моря (клас 

I, рівень С);

• �для втручань, що вимагають анестезії, слід розглянути між-

дисциплінарну консультацію в центрі ЛГ для оцінки ризику та 

користі (клас ІІа, рівень С).

Вагітність і пологи несприятливо відображаються на перебігу 

захворювання та суттєво погіршують прогноз, тому експертна 

думка щодо жінок дітородного віку з ЛАГ полягає у призначенні 

консультацій щодо ризиків і невизначеностей, пов’язаних із вагіт-

ністю. Це має включати поради щодо запобігання вагітності та 

направлення на психологічну підтримку (клас І, рівень С). 

Рекомендується також надати чіткі поради щодо контрацепції, 

враховуючи, що наслідки неефективності контрацепції є значни-

ми (клас І, рівень С). Рекомендовано також жінкам, які планують 

завагітніти або завагітніли, отримувати негайну консультацію в 

досвідченому центрі ЛГ, щоб полегшити генетичне консультування 

та спільне прийняття рішень, а також надати психологічну підтрим-

ку пацієнтам та їхнім сім’ям, якщо це необхідно (клас І, рівень С). 

Таблиця 9. Рекомендації з катетеризації правих порожнин серця  
та з проведення вазореактивного тестування

Показання Клас Рівень

Рекомендується проводити КППС для підтвердження 
діагнозу ЛГ (особливо ЛАГ або ХТЕЛГ) і підтримки 
рішень щодо лікування

I В

Пацієнтам із підозрюваною або відомою ЛГ 
рекомендовано проводити КППС у експертному 
центрі

I С

Рекомендовано, щоб КППС містила повний набір 
гемодинамічних параметрів та проводилася 
відповідно до стандартизованих протоколів (табл. 10)

IIa С

Таблиця 10. Гемодинамічні показники, що повинні бути отримані при КППС

Параметри, що вимірюються Нормальне значення

Тиск у правому передсерді, середній (RAP) 2–6 mmHg

Тиск у легеневій артерії, систолічний (sPAP) 15–30 mmHg

Тиск у легеневій артерії, діастолічний (dPAP) 4–12 mmHg

Тиск у легеневій артерії, середній (mPAP) 8–20 mmHg

Тиск заклинювання легеневої артерії, середній 
(PAWP) ≤15 mmHg

Серцевий викид (CО) 4–8 л/хв

Змішана венозна сатурація киснем (SvO2) 65–80 %

Насичення артеріальної крові киснем (SaO2) 95–100 %

Системний артеріальний тиск 120/80 мм рт. ст.

Розраховані параметри Нормальне значення

Легеневий судинний опір (PVR) 0,3–2,0 WU

Індекс опору легеневих судин (PVRI) 3–3,5 Вт·м2

Загальний легеневий опір (TPR)  <3 WU 

Серцевий індекс (СІ) 2,5–4,0 л/хв·м2

Ударний об’єм (УВ) 60–100 мл

Індекс ударного об’єму (ІУО) 33–47 мл/м2

Податливість легеневої артерії (PAC) >2,3 мл/мм рт. ст.

Таблиця 11. Препарати для гострого вазодилатаційного тесту  
та методика його проведення

Препарат Шляхи 
введення

Період 
напіввиве-

дення
Доза Тривалість 

введення

Епопростенол В/в інфузія 3 хв 2–12 нг/кг/хв 10 хв

Оксид азоту Інгаляційно 5–30 с 10–80 ppm 5–10 хв

Ілопрост Інгаляційно 30 хв 5–10 мг 5–10 хв
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Дистанційне навчання

Жінкам із ЛАГ, які мають перервати вагітність, рекомендується 

проводити це в центрах ЛГ із психологічною підтримкою, як паці-

єнток, так і їхніх сімей (клас І, рівень С). На думку експертів, для 

жінок з ЛАГ, які бажають мати дітей і якщо це можливо, може бути 

розглянуте усиновлення та сурогатне материнство з генетичним 

консультуванням до зачаття (клас ІІb, рівень C).

Оскільки на доклінічних моделях повідомлялося про терато-

генний потенціал антагоністів рецепторів ендотеліну та ріоцигуа-

ту, ці препарати не рекомендуються під час вагітності у пацієнток 

з ЛАГ (клас ІІІ, рівень С).

Перед призначенням специфічної терапії для пацієнтів з ЛАГ 

та прийняттям рішення щодо подальшого продовження лікування 

або ескалації терапії необхідно проводити регулярну оцінку 

ризику. Згідно з тристратовою моделлю, необхідно оцінити у паці-

єнтів наявність клінічних ознак ПШ серцевої недостатності, про-

гресування симптомів, наявність синкопе, ФК за ВООЗ (табл. 5), 

результат тесту з 6-хв ходьбою, дані серцево-легеневого тесту, 

рівні BNP або NT-proBNP, результати Ехо-КГ, МРТ серця та параме-

три гемодинаміки. Залежно від отриманих результатів пацієнтів з 

ЛАГ поділяють на три групи: низького ризику (ризик смертності 

протягом року <5 %), проміжного ризику (ризик смертності 5–20  %), 

високого ризику (>20 %). Мета ведення пацієнтів – знизити ризик 

до низького та утримувати його на медикаментозній терапії, еска-

лація терапії при неможливості досягти цієї мети, спрямування 

пацієнтів до хірургічних методів лікування або трансплантації 

комплексу серце – легені.

Але простішою та зручнішою є спрощена модель оцінки 

ризику REVEAL (Registry to Evaluate Early and Long-Term PAH Disease 

Management) (табл. 12). 

Таблиця 12. Критерії, що використовуються для розрахунку спрощеної 
оцінки ризику у хворих на ЛАГ (REVEAL)

Детермінанти 
прогнозу

Низький 
ризик

Середньо-
низький 

ризик

Середньо-
високий 

ризик

Високий 
ризик

Присвоєні бали 1 2 3 4

ФК за ВООЗ І або ІІ – ІІІ ІV

Тест з 6-хв 
ходьбою, м >440 320–440 165–319 <165

BNP або 
NT-proBNP, ng/L 

<50
<300

50–199
300–649

200–800
650–1100

Для лікування пацієнтів з ЛАГ, які є вазореспондентами, реко-

мендують використовувати амлодипін у стартовій дозі 5 мг, мак-

симальна доза становить 15–30 мг, дилтіазем (стартова доза 60 мг 

двічі на добу, максимальна 120–360 мг двічі на добу), фелодипін 

(стартова доза 5 мг, максимальна доза 15–30 мг на добу) а також 

ніфедипін (стартова доза 10 мг мг двічі на добу, максимальна 

20–60  мг двічі на добу). Верапаміл для лікування ЛАГ не використо-

вується через виражений негативний інотропний ефект і, як наслі-

док, прогресування правошлуночкової серцевої недостатності.

Для лікування пацієнтів з ЛАГ, які не є вазореспондентами, 

можна використовувати аналоги простацикліну (простаноїди), 

що гальмують процеси ремоделювання легеневих судин і змен-

шують прояви ендотеліальної дисфункції та мають вазодилатацій-

ну, антипроліферативну й антиагрегаційну дію. Результати спосте-

режень за ефективністю показали, що й у випадках негативної 

гострої проби на вазодилатацію, аналоги простацикліну помітно 

покращують перебіг ЛГ у пацієнтів 1 і 4 клінічних груп.

Інгібітори фосфодіестерази 5 типу (силденафіл, тадалафіл, вар-

денафіл) мають легеневий вазодилатаційний ефект, який швидко 

розвивається, чинить вазодилатаційну й антипроліферативну дію на 

клітини гладких м’язів судин. Можуть використовуватися для лікуван-

ня 1 і 4 клінічних груп ЛГ. Застосування антагоністів рецепторів ендо-

теліну (амбрісентан, мацітентан) ґрунтується на обмеженні ефектів 

ендотеліну-1, який експресується в легенях, і, як наслідок, ослаблен-

ня його вазоконстрикторного та мітогенного ефектів. Тривале засто-

сування представників цієї групи препаратів приводить до покра-

щення толерантності до фізичного навантаження та поліпшення 

гемодинамічних показників. Однак у клінічній практиці застосування 

антагоністів рецепторів ендотеліну обмежується можливістю появи 

таких значущих побічних ефектів, як анемія, затримка рідини, підви-

щення рівня трансаміназ і можлива тестикулярна атрофія.

Медикаментозні препарати, які показані для специфічного 

лікування пацієнтів з ЛАГ, наведені в таблиці 13.

Таблиця 13. Дозування препаратів для лікування легеневої артеріальної 
гіпертензії у дорослих

Препарат Стартова доза Максимально 
рекомендована доза

Блокатори рецепторів ендотеліну-1 (р/о)

Амбрисентан 5 мг 1 раз 10 мг 1 раз

Босентан 62,5 мг 2 рази 125 мг 2 рази

Мацитентан 10 мг 1 раз 10 мг 1 раз

Інгібітори фосфодіестерази 5 типу (р/о)

Силденафіл 20 мг 3 рази 20 мг 3 рази

Тадалафіл 20 або 40 мг 1 раз 40 мг 1 раз

Аналоги простацикліну (р/о)

Берапрост натрію 20 мг 3 рази До макс. переносимої дози 40 
мг 3 рази

Берапрост 
пролонгованої дії

60 мг 2 рази До макс. переносимої дози 120 
мг 2 рази

Трепростиніл 0,25 2 рази або 
0,125 мг 3 рази

До макс. переносимої дози 

Селективний агоніст рецепторів простацикліну (р/о)

Селіксіпаг 200 мг 2 рази До макс. переносимої дози 
1600 мг 2 рази

Стимулятори гуанілатциклази

Ріоцигуат 1 мг 3 рази 2,5 мг 3 рази

Аналоги простацикліну (інгаляційні)

Ілопрост 2,5 мг 6-9 разів 5,0 мг 6–9 разів

Трептостеніл 18 мг 4 рази 54–72 мг 4 рази

Аналоги простацикліну (в/в або п/ш)

Епопростенол в/в 2 нг/кг/хв Визначення толерантності  
і ефективності;
типова доза протягом року  
16 нг/кг/хв

Трептостеніл в/в 1,25 нг/кг/хв Визначення толерантності і 
ефективності;
типова доза протягом року 
25–60 нг/кг/хв
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Алгоритм лікування пацієнтів з ідіопатичною, спадковою або 

пов’язаною з прийомом лікарських засобів ЛАГ без кардіопуль-

мональної коморбідності з визначеним низьким або проміжним 

ризиками стартово розпочинається з двокомпонентної специфіч-

ної терапії, яка включає блокатор рецептора ендотеліну-1 та 

інгібітора фосфодіестерази 5 типу (табл. 14). Необхідно регулярно, 

щонайменше 1 раз на 2–6 міс. проводити оцінку терапії, що про-

водиться. Пацієнтам з ЛАГ, які на тлі терапії досягли статусу низь-

кого ризику (табл. 10) після початкової терапії рекомендується 

продовжити лікування в тому ж обсязі. У пацієнтів із проміжним 

низьким ризиком, незважаючи на терапію з використанням бло-

катора рецептора ендотеліну-1 та інгібітора фосфодіестерази 5 

типу, слід розглянути можливість додавання селексипагу для 

зменшення ризику клінічного погіршення (клас ІІа). У цих пацієнтів 

також можна розглянути можливість переходу з інгібітора фосфо-

діестерази 5 типу на ріоцигуат (клас ІІb).

Таблиця 14. Рекомендації щодо початкової р/о комбінованої терапії 
препаратами для пацієнтів з ідіопатичною, спадковою або пов’язаною 
з прийомом лікарських засобів ЛАГ без супутніх серцево-легеневих 
захворювань

Рекомендація Клас Рівень

Рекомендована початкова комбінована терапія 
амбрізентаном і тадалафілом

І В

Рекомендується початкова комбінована терапія 
мацітентаном і тадалафілом

І В

Слід розглянути початкову комбіновану терапію з іншими 
блокаторами рецептора ендотеліну-1 та інгібітора 
фосфодіестерази 5 типу

IIa В

Початкова комбінована терапія мацитентаном, 
тадалафілом і селексипагом не рекомендована

III В

Стартова терапія пацієнтів високого ризику розпочинається 

з блокатора рецептора ендотеліну-1 та інгібітора фосфодіесте-

рази 5 типу з додаванням в/в або п/ш епопростенолу або тре-

простинілу та подальшим направленням на оцінку ефективності 

терапії (клас ІІа). Якщо додавання в/в або п/ш аналогів проста-

цикліну є неможливим, можна розглянути додавання селексіпагу 

або переходу з інгібітора фосфодіестерази 5 типу на ріоцигуат 

(клас ІІа).

При наявності у пацієнтів з ідіопатичною, спадковою або 

пов’язаною з прийомом лікарських засобів ЛАГ кардіолегеневої 

коморбідності, стартову терапію слід розпочинати з одного пре-

парату, блокатора рецептора ендотеліну-1 або інгібітора фос-

фодіестерази 5 типу (клас ІІа).

При неефективності медикаментозного лікування слід розгля-

нути інтервенційне або хірургічне лікування. З цією метою може 

проводитися декомпресія правих відділів серця зі збереженням 

системного кровотоку: балонна передсердна септостомія або 

шунт Поттса (з’єднання лівої ЛА та низхідної артерії). Може також 

розглядатися проведення радіочастотної денервації ЛА, що 

забезпечує нівелювання ефектів симпатоадреналової системи 

щодо звуження і ремоделювання легеневих судин через баро-

рефлекс, опосередкований рецепторами розтягування. 

Критеріями направлення пацієнтів з ЛАГ на трансплантацію 

комплексу легені – серце є:

• �потенційно відповідні пацієнти, для яких трансплантація 

комплексу серце – легені може бути варіантом у разі нее-

фективності медикаментозного лікування;

• �пацієнти з проміжним або високим ризиками, оцінка ризику 

REVEAL > 7 балів на оптимальній медикаментозній терапії;

• �прогресування захворювання або нещодавня госпіталізація 

з приводу погіршення перебігу ЛАГ;

• необхідність в/в або п/ш терапії аналогами простацикліну; 

• �відомі або підозрювані варіанти високого ризику, такі як 

вено-оклюзивна хвороба легень або легеневий капілярний 

гемангіоматоз, системний склероз або великі та прогресу-

ючі аневризми легеневої артерії;

• �ознаки вторинної дисфункції печінки або нирок внаслідок 

ЛАГ або інших потенційно небезпечних для життя ускладнень, 

таких як повторне кровохаркання.

Таким чином, до листа очікування вносять пацієнтів, які повні-

стю обстежені та підготовлені до трансплантації, з високим ризи-

ком або оцінкою ризику REVEAL >10 при медикаментозному 

лікуванні ЛАГ, яке зазвичай включає в/в або п/ш аналоги проста-

цикліну. Це пацієнти з прогресуючою гіпоксемією, прогресуючою, 

але не кінцевою стадією дисфункції печінки або нирок унаслідок 

ЛАГ або кровохарканням, що загрожує життю.

Наведений алгоритм лікування є специфічним для 1 клінічної 

групи ЛГ і не повинен екстраполюватися на пацієнтів інших клініч-

них груп. З огляду на особливості патогенезу вторинних ЛГ, ліку-

вальні заходи мають бути спрямовані на лікування основного 

захворювання.

Клінічний приклад

Пацієнт Х, 36 р. При зверненні скаржиться на задуху при 

незначному фізичному навантаженні (100–150 м), набряки нижніх 

кінцівок, збільшення живота за обсягом, мерзлякуватість пальців 

рук та ніг при t 20–18 ⁰С, дигітальні виразки.

З анамнезу хвороби відомо, що клінічно значуща задуха з’я-

вилася приблизно 3 місяці тому. Протягом останнього тижня знач-

но знизилася толерантність до фізичного навантаження, з’явилися 

набряки. Близько 5 років наявні мерзлякуватість пальців рук, блі-

дість, ціаноз, еритема, потім дигітальні виразки.

При об’єктивному обстеженні встановлені наявність у пацієн-

та периферійного ціанозу та симптом тривалого заповнення 

капілярів. При аускультації легень вислуховується жорстке дихан-

ня. Межі відносної серцевої тупості не розширені. При аускульта-

ції серця тони ритмічні, нормальної звучності, акцент II тону на ЛА. 

АТ 115/66 мм рт. ст. ЧСС 80 уд/хв. Печінка виступає на 1 см з-під 

краю реберної дуги. Набряк гомілок.

Результати лабораторного обтеження. Дані аналізу крові 

свідчать про наявність у пацієнта еритроцитозу (еритроцити – 

6,7×10¹²/л) зі збільшенням рівня гемоглобіну до 173 г/л, а також 

підвищення ШОЕ до 33 мм/год без лейкоцитозу та без зсуву фор-

мули крові ліворуч. Також привертає увагу підвищення маркера 

запалення СРБ до 20 мг/л. Рівень NT-proBNP становить 2000 пг/л.
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Результати ЕКГ (рис. 3) свідчать про наявність у пацієнта гіпер-

трофії правого передсердя та правого шлуночка: Р-pulmonale 

(виокий трикутний Р у ІІ, ІІІ та avF відведеннях; електрична вісь серця 

відхилена праворуч (кут α 120); у грудних відведеннях зміщення 

перехідної зони ліворуч та комплекс QRS у V1 у вигляді qR та у V6 – rS.

Наявність гіпертрофії та перевантаження правих відділів серця 

підтверджують результати Ехо-КГ: поперековий розмір ПП – 5,1 см, 

ПШ – 5,8 см; товщина стінки ПШ – 1,3 см. Також за даними Ехо-КГ 

встановлено, що вірогідність легеневої гіпертензії у пацієнта є 

дуже високою: швидкість регургітації на тристулковому клапані 

3,5 м/с; СТ ЛА 65 мм рт. ст. Є також гідроперикард.

Враховуючи наявність у пацієнта клінічних проявів синдрому 

Рейно проведено лабораторне обстеження на системні захворю-

вання сполучної тканини. Виявлено підвищення рівня антинуклеар-

них антитіл (ANA Screen), антитіла Ig G 1,9 (індекс 

антитіл) та центромеру В (ANA Screen) антитіла  

Ig G > 8,0 (індекс антитіл). Надалі при консультації 

ревматолога у пацієнта встановлений діагноз: 

системна склеродермія, хронічний перебіг, ІІ 

(генералізована) стадія, ІІ ступінь активності з ура-

женням шкіри: набряк кистей, атрофія дрібних 

судин, синдром Рейно. Дифузний пневмосклероз. 

Пацієнт був спрямований до експертного 

центру легеневої гіпертензії, де йому була прове-

дена КППС: ТЛАсер 44 мм рт. ст., ТЗ ЛА 6 мм рт. ст. 

та ОЛС 4 од. Вуда. 

Отже, у пацієнта доведена наявніть прекапілярної 

легеневої ЛАГ (І група), асоційованої з СЗСТ (1.4.1).

Згідно з рекомендаціями ESC, 2022 (табл. 15), 

пацієнту була призначена подвійна специфічна 

терапія, а саме силденафіл 20 мг 3 рази; маци-

тентан 10 мг 1 раз. А також, для усунення набрякового синдрому, 

– спіронолактон 25 мг та торасемід 20 мг. 

Додаткова інформація. Автор заявляє про відсутність конфлік-

ту інтересів.
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Рис. 3. ЕКГ пацієнта Х.

Таблиця 15. Рекомендації щодо медикаментозної терапії при легеневій 
артеріальній гіпертензії, асоційованій із захворюваннями сполучної 
тканини (ESC, 2022)

Рекомендація Клас Рівень

Пацієнтам із ЛАГ, асоційованою зі СЗСТ, 
рекомендовано лікування основного захворювання 
відповідно до чинних рекомендацій

І А

Пацієнтам із ЛАГ, асоційованим зі СЗСТ, 
рекомендований той самий алгоритм лікування, що й для 
пацієнтів з ІЛАГ

І С
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Тестові питання для самоконтролю

1. Найінформативніший метод верифікації ідіопатичної легеневої 

гіпертензії:

а) катетеризація правих порожнин серця;

б) доплер-Ехо-кардіографія;

в) рентгенографія органів грудної клітки.

2. Ідіопатична ЛГ частіше трапляється:

а) у жінок;

б) у чоловіків;

в) у осіб похилого віку.

3. Діагностичний критерій ЛГ за даними катетеризації правих 

порожнин серця:

а) �підвищення середнього тиску в легеневій артерії (ЛА)  

≥20 мм рт. ст. при навантаженні;

б) підвищення середнього тиску в ЛА ≥20 мм рт. ст. у спокої;

в) �підвищення середнього тиску в ЛА ≥25 мм рт. ст. при наван-

таженні.

4. У патогенезі ЛАГ важливу роль відіграють:

а) ендотеліальна дисфункція з розвитком тромбозу in situ;

б) проліферація інтими та гіпертрофія гладком’язових клітин;

в) усе перелічене.

5. При ЛАГ тиск заклинювання в легеневих капілярах:

а) менше 15 мм рт. ст.;

б) більше 15 мм рт. ст.;

в) більше 25 мм рт. ст.

6. Найбільш ранній клінічний прояв ЛГ:

а) кашель;

б) запаморочення;

в) задишка при фізичному навантаженні.

7. Метою проведення гострого тесту з вазодилататорами є оцінка:

а) структурного ураження міокарда;

б) наявності рубцевих змін;

в) �виявлення групи пацієнтів, яким підходить лікування високими 

дозами антагоністів кальцію.

8. Синдром Ейзенменгера є результатом:

а) скидання крові зліва направо;

б) �скидання крові справа наліво або двоспрямованого ски-

дання;

в) не залежить від системно-легеневих шунтів.

9. Морфологічні зміни судин легень при ЛАГ характеризуються:

а) дилатацією просвіту легеневої артерії;

б) поступовим звуженням просвіту дрібних і середніх судин 

системи легеневої артерії внаслідок потовщення внутрішньої 

судинної оболонки;

в) �поступовою дилатацією просвіту дрібних і середніх судин 

системи легеневої артерії.

10. Проба з вазодилататорами короткої дії вважається позитив-

ною, якщо:

а) �середній артеріальний тиск (АТ) в ЛА знижується ≥10 мм рт. 

ст. і досягає рівня ≤ 40 мм рт. ст. за умови, що серцевий викид 

збільшується або не змінюється;

б) �середній АТ в ЛА підвищується ≥10 мм рт. ст. за умови, що 

серцевий викид збільшується або не змінюється;

в) �середній АТ в ЛА знижується ≥10 мм рт. ст. за умови, що сер-

цевий викид зменшується.

11. На ЕКГ при ІЛГ можуть спостерігатися такі зміни:

а) блокада правої ніжки пучка Гіса;

б) SI QIII;

в) �відхилення осі серця вправо, ознаки гіпертрофії правого 

шлуночка.

12. Блокатори β-адренорецепторів можуть бути призначені:

а) пацієнтам усіх клінічних груп ЛГ;

б) пацієнтам 1 клінічної групи ЛГ;

в) пацієнтам 2 клінічної групи ЛГ.

13. Показання до операції:

а) неефективність консервативних способів лікування;

б) рання стадія ІЛГ;

в) наявність тиску в легеневій артерії понад 65 мм рт. ст.

14. Найефективнішою групою для лікування артеріальної ЛАГ є:

а) вазодилататори й аналоги простацикліну;

б) інгібітори АПФ і сартани;

в) бета-блокатори.

15. Аналоги простацикліну (простаноїди) можна застосовувати:

а) лише у пацієнтів 1 та 4 клінічних груп;

б) лише у пацієнтів 4 клінічної групи;

в) лише у пацієнтів 1 та 2 клінічних груп.

16. Інгібіторі фосфодіестерази 5 типу (силденафіл, тадалафіл, 

варденафіл) можна застосовувати:

а) при будь-якій клінічній групі ЛГ;

б) лише у пацієнтів 1 та 4 клінічних груп;

в) лише у пацієнтів 1 та 2 клінічних груп.
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Ішемічна хвороба серця (ІХС) залишається провідною причиною 

передчасної смерті в усьому світі. ІХС є багатофакторним захворю-

ванням, у розвитку і перебігу якого доведена участь численних 

факторів зовнішнього середовища та генетичних чинників. Важливу 

роль у розвитку ІХС відіграє спадковість, внесок якої оцінюють у 

40–60 % [1,2]. За даними Фремінгемського дослідження, наявність 

передчасної смерті в сімейному анамнезі визначала збільшення 

вірогідності розвитку ІХС більше ніж удвічі, після урахування традицій-

них факторів ризику (ФР) [3]. При вивченні спадкових чинників осо-

бливу цінність мають дослідження монозиготних близнюків, які нада-

ють унікальну можливість оцінити відносний вплив зовнішніх і генетич-

них факторів на розвиток ІХС, анатомічну будову коронарних артерій 

(КА) та їх атеросклеротичне ураження. Монозиготні близнюки мають 

однакову хромосомну послідовність ДНК, за винятком дуже невели-

ких похибок при її реплікації [4]. Крім того, близнюки поділяють одна-

кові умови внутрішньоутробного розвитку, дату народження і одна-

кові умови зовнішнього середовища на ранніх стадіях життя. Розуміння 

генетичних передумов розвитку ІХС є важливим для клінічної практи-

ки, оскільки відкриває шлях до виявлення захворювання на ранніх 

стадіях, що передують розвитку симптомів і незворотних ускладнень 

[5]. У цій роботі представлений клінічний випадок розвитку інфаркту 

міокарда (ІМ) у монозиготних близнюків з подібною анатомічною 

будовою коронарних артерій, їх атеросклеротичним ураженням та 

клінічним перебігом захворювання.

Клінічний випадок інфаркту міокарда  
у монозиготних близнюків

Хворий О. М., 48 років, відчув інтенсивний стискаючий біль за 

грудниною після емоційного стресу 30.01.2018. Біль супроводжу-

вався слабкістю, пітливістю, відчуттям нестачі повітря. Бригада 

швидкої медичної допомоги (ШМД) доправила пацієнта до відді-

лення інтервенційної кардіології з діагнозом «Гострий коронарний 

синдром (ГКС) з елевацією сегмента ST». При коронарографії  

виявлено трисудинне ураження КА: тромботичну оклюзію серед-

ньої третини правої коронарної артерії (ПКА), 80 % стеноз серед-

ньої третини передньої міжшлуночкової гілки (ПМШГ) лівої коро-

нарної артерії (ЛКА), 70 % стеноз дистального відділу огинаючої 

гілки (ОГ) ЛКА (рис. 1А, 5А). У ПКА встановлений стент без лікуваль-

ного покриття Integrity BMS з відновленням просвіту і кровотоком 

TIMI 3 (рис. 1В). Медикаментозна терапія після стентування: тика-

грелор – 90 мг × 2 рази на добу, аспірин – 100 мг, раміприл – 2,5 мг, 

розувастатин – 40 мг, пантопразол – 40 мг, бісопролол – 2,5 мг. 

Із анамнезу: біль у грудній клітці з’явився вперше. В минулому 

значущих захворювань не було. Служив у десантних військах, брав 

участь у бойових діях, добре переносив великі фізичні навантаження. 

Підвищення артеріального тиску (АТ) не зафіксовано. Стаж куріння 

– близько 18 років, 1–2 пачки цигарок на добу. Алкоголь практично 

не вживав. Останнім часом працював у сфері транспортної логісти-

ки, з складними умовами праці (стреси, нічні зміни). Багато часу 

проводив за кермом. У сімейному анамнезі: у матері гіпертонічна 

хвороба (ГХ), інсульт в 56 років; батько помер у 60 років, документо-

вана причина смерті – «коронарний атеросклероз». Брат-близнюк, 

В.М., у минулому також офіцер-десантник, вважає себе здоровим.

Зріст – 184 см, вага – 95 кг, індекс маси тіла (ІМТ) – 28,1 кг/м2. 

Кліренс креатиніну – 122 мл/хв.

ЕКГ 01.02.2018 – синусовий ритм з ЧСС 69/хв, еволюція 

Q-позитивного нижнього інфаркту міокарда з залученням задньо-ба-

зальних відділів лівого шлуночка (ЛШ) (рис. 2). В гострій фазі ІМ у 

пацієнта спостерігався пароксизм фібриляції передсердь.
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випадок розвитку гострого інфаркту міокарда у монозиготних братів-близнюків із майже одночасною 
маніфестацією захворювання (з інтервалом у 3 місяці), подібною анатомічною будовою коронарних 
артерій, типом атеросклеротичного ураження та клінічним перебігом. В обох пацієнтів діагностовано 
трисудинне ураження, оклюзію правої коронарної артерії, дисліпідемію 2-б типу за класифікацією 
Фредріксона, надлишкову масу тіла та тривалий стаж куріння. Обговорено можливий внесок спадкових 
факторів, зокрема холестеринового навантаження протягом життя, у розвитку ІХС. Представлене спо-
стереження підтверджує значну роль генетичної схильності у розвитку та перебігу коронарного ате-
росклерозу, а також демонструє потребу у своєчасному обстеженні і профілактичному лікуванні 
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Ехокардіографія 15.02.2018: ліве передсердя (ЛП) – 4,0 см, 

кінцево-діастолічний розмір (КДР) ЛШ – 5,2 см, кінцево-систолічний 

розмір (КСР) ЛШ – 3,7 см, товщина міжшлуночкової перегородки 

(МШП) – 1,1 см, товщина задньої стінки ЛШ – 1,1 см, фракція викиду 

(ФВ) – 55 %. Легка гіпокінезія задньої стінки ЛШ.

За даними ліпідограми – дисліпідемія 2-б типу за класифікаці-

єю Фредріксона (табл. 1).

У інфарктному відділенні пацієнта відвідував брат-близ-

нюк, В. М., зовні дуже схожий на нього. Усвідомлюючи, що 

подібність братів може бути не тільки зовнішньою, В. М. 

розпитали щодо можливих коронарних симптомів, реко-

мендували відмовитися від куріння і запропонували зняти 

ЕКГ і  визначити ліпідний спектр крові.  Посилаючись на 

обмеження часу він обіцяв зробити це 

пізніше.

Обстеження В. М. було проведено через 

3 місяці за ургентними показаннями. Вранці 

03.05.2018 у нього з’явилися інтенсивний 

тиснучий біль у ділянці серця, відчуття неста-

чі повітря, слабкість. Через 1 годину брига-

дою ШМД доставлений до МКЛ № 8 

м.  Харкова з діагнозом: «ГКС з елевацією 

сегмента ST».

На ЕКГ – елевація ST у відведеннях II, III, 

aVF, депресія ST в I, aVL, V2-V6 (максимально 

в V2-V3), елевація ST у додаткових відведен-

нях за Слопаком S1-S4. Часті ранні шлуноч-

кові екстрасистоли на тлі синусового ритму 

з ЧСС 65/хв (рис. 3).

При коронарографії виявлене трисудинне 

ураження КА: оклюзія ПКА у середній третині, 

50 % стеноз ПМШГ ЛКА проксимально до середньої третини, 60 % 

стеноз ОГ ЛКА (рис. 4А, 5В). Проведена реканалізація ПКА, встанов-

лений стент без лікувального покриття CHROMA BMS (рис. 4В).

Медикаментозна терапія після стентування: тикагрелор – 90 мг 

× 2 рази на добу, аспірин – 100 мг, раміприл – 2,5 мг, розувастатин 

– 40 мг, пантопразол – 40 мг, небіволол – 2,5 мг.

Із анамнезу: біль у грудній клітці з’явився вперше. У 2015 р. – нир-

кова коліка, інших значущих захворювань не було. Служив у десант-

них військах, брав участь у бойових діях, добре переносив великі 

фізичні навантаження. АТ не підвищувався. Стаж куріння – 18 років, 

1–2 пачки цигарок на добу. Алкоголь практично не вживав. Останнім 

часом працював фельдшером ШМД, робота пов’язана зі стреса-

ми, нічними змінами, епізодично – фізичними навантаженнями.

Зріст – 185 см, вага – 102 кг, ІМТ – 29,8 кг/м2. Кліренс креатиніну 

– 142 мл/хв.

Ехокардіографія 08.05.2018: ЛП – 4,1 см, КДР ЛШ – 5,5 см, КСР 

ЛШ – 4,3 см, товщина МШП – 0,9 см,товщина задньої стінки ЛШ – 

1,0 см, ФВ – 44 %. Гіпокінезія в нижньому базальному сегменті ЛШ.

За даними ліпідограми – дисліпідемія 2-б типу за класифікаці-

єю Фредріксона (табл. 1).

Таб. 1. Показники ліпідного обміну братів-близнюків О.М. і В.М.

Показник ліпідного обміну О. М. В. М.

Загальний холестерин, ммоль/л 6,29 6,18

ХС ЛПВЩ, ммоль/л 0,86 0,90

Тригліцериди, ммоль/л 2,41 2,69

ХС ЛПДНЩ, ммоль/л 1,09 1,22

ХС ЛПНЩ, ммоль/л 4,34 4,06

Коефіцієнт атерогенності 6,31 5,86

При подальшому спостереженні у першого пацієнта, О.М., 

розвинулась стабільна стенокардія ІІ ФК, і в серпні 2018 року в 

плановому порядку проведене стентування ПМШГ і ОГ ЛКА (стен-

ти з лікувальним покриттям). Після втручання стан пацієнта покра-

щився, він відмовився від куріння, продовжував в повному обсязі 

призначену медикаментозну терапію. 

Рис. 1. Ангіографія правої коронарної артерії хворого О. М. до (А) і після (В) стентування 
30.01.2018

А В

Рис. 2. ЕКГ хворого О. М. у 
12 стандартних відведеннях і 
додаткових за Слопаком

Рис. 3. ЕКГ хворого  
В. М. у 12 стандартних 
відведеннях і додаткових 
відведеннях за Слопаком
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З початку повномасштабного вторгнення в лютому 2022 року 

О. М. неодноразово виїжджав до зони бойових дій, брав участь у 

відновленні пошкодженого озброєння. На фоні зміни способу 

життя, нерегулярного прийому ліків, поновлення куріння підвищив-

ся АТ і повернулись напади стенокардії. В серпні 2022 року госпі-

талізований до кардіологічного відділення з нестабільною (прогре-

суючою) стенокардією, а в лютому 2023 року при проходженні 

військово-лікарської експертизи визнаний непридатним до військо-

вої служби з виключенням з військового обліку. Через 1 рік, 13 

лютого 2024 року, пацієнт О. М. раптово помер на фоні тривалого 

ангінозного нападу. Ця подія стала тяжкою психологічною травмою 

для його брата-близнюка і приводом для його обстеження. 

Після першого інфаркту, перенесеного в травні 2018 року, 

В. М. повернувся до роботи, скарг на біль у грудній клітці не було, 

але турбувала задишка при фізичному навантаженні вище серед-

нього рівня. Призначені препарати приймав нерегулярно, продов-

жував курити. Двічі, в листопаді 2018 і червні 2019 року, був госпі-

талізований до кардіологічного відділення з діагнозом нестабільна 

(прогресуюча) стенокардія, а в березні 2021 року переніс повтор-

ний задній ІМ, в гострому періоді якого було імплантовано 2 стен-

ти (точних даних немає). 

З перших днів війни В.М. брав участь у 

бойових діях на території Харківської облас-

ті в лавах НГУ. На момент обстеження після 

раптової смерті брата в лютому 2024 року 

періодично приймав лише бісопролол. 

Відмічав підвищення систолічного тиску до 

180 мм рт. ст., задишку при фізичному наван-

таженні, багато курив. Тест з навантаженням 

(велоергометрія) не завершений через 

появу вираженої задишки на початку ступе-

ня 125 вт. (середня толерантність до фізич-

ного навантаження). Пацієнт отримав реко-

мендації відновити прийом статинів і аспіри-

ну, були призначені бісопролол і раміприл. 

Через рік при контрольному огляді – зна-

чне погіршення самопочуття: напади інтен-

сивного болю в лівій половині грудної клітки, 

задишка при помірному фізичному навантаженні, напади серце-

биття, набряки нижніх кінцівок, підвищення АТ, відчуття тривоги і 

страху. Протягом року постійно приймав бісопролол 5 мг і комбі-

націю аспірин 100 мг/розувастатин 10 мг. Переніс документований 

напад фібриляції передсердь з медикаментозним відновленням 

ритму. При обстеженні – порушення процесів реполяризації в 

задньо-бокових відділах ЛШ, фіброзні зміни та гіпокінез нижньо-бо-

кових сегментів ЛШ, помірно знижена ФВ (41 %). За даними вело-

ергометрії – тест позитивний за клінічними критеріями, толерант-

ність до фізичного навантаження середня, часта шлуночкова 

екстрасистолія, асоційована з фізичним навантаженням.

Коронарографія 13.03.2025 р.: субоклюзія ПМШГ ЛКА 99 % на 

межі проксимального і медіального сегментів; ОГ ЛКА – початкові 

атеросклеротичні зміни; друга діагональна гілка ОГ ЛКА – стенто-

ваний сегмент прохідний, без ознак рестенозу, стеноз перед 

стентом 50 %; ПКА – стеноз в проксимальному сегменті 50 %, стен-

тований сегмент непрохідний, в гирлі стентованого сегмента 

рестеноз 100 %. Проведене стентування ПМШГ ЛКА послідовно 

двома стентами («stent by stent») DES Resolute Integrity з покриттям 

зотаролімус, реканалізація і стентування хронічної оклюзії ПКА, 

DES Inspiron з покриттям сіролімус (рис. 6, 7).

Медикаментозна терапія: тикагрелор 90 мг 2 рази на день, 

Аспірин 100 мг, Розувастатин 30 мг, Езетиміб 10 мг, Бісопролол 5 мг, 

Емпагліфлозин 10 мг, Ранолазин 500 мг 2 рази на день. Стан паці-

єнта суттєво покращився. Наразі після тривалого лікування і від-

пустки продовжує військову службу в лавах НГУ. Добре перено-

сить помірні фізичні навантаження, стенокардія не рецидивує. 

Обговорення 

Розвиток ІХС відбувається під впливом численних генетичних 

чинників і факторів зовнішнього середовища. Наразі встановлено 

щонайменше 36 локусів, які пов’язані з виникненням ІХС через 

однонуклеотидний поліморфізм. Вважають, що генетична схильність 

до  ІХС частіше пов’язана не з рідкісними варіантами генів високо-

го ризику, а з кумулятивним ефектом декількох алелей з невеликим 

індивідуальним ризиком [3]. Завдяки дослідженням близнюків вста-

новлений зв’язок генетичних чинників із низкою відомих факторів 

Рис. 4. Ангіографія правої коронарної артерії хворого В. М. до (А) та після (В) стентування 
03/05/2018

А В

Рис. 5. Ангіографія лівої коронарної артерії пацієнтів О. М. (А, 30.01.2018) 
і В.М. (В, 03.05.2018) (стрілками відзначені стенозовані ділянки)

А В
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ризику ІХС, в тому числі рівнем ліпідів, АТ, курінням, індексом маси 

тіла, фізичною активністю, рівнями С-реактивного протеїну і гомо-

цистеїну плазми та діабетом [6]. Близнюковий дизайн досліджень 

продемонстрував значний вплив генетичних факторів на концен-

трацію в плазмі атерогенних ліпопротеїдів, гемостатичних протеїнів 

та менш відомих модуляторів атеротромбозу [7, 8]. Монозиготні 

близнюки поділяють спільний геном і нерідко спільні ФР, що визначає 

високу вірогідність паралельного розвитку ІХС протягом життя.

Генетична схильність до смерті від ІХС була продемонстрована 

в класичному дослідженні близнюків Swedish Twin Registry 

(Шведському реєстрі близнюків) на підставі спостереження більше 

20 тисяч близнюків протягом 26 років [1]. Встановлено, що якщо один 

із чоловіків-близнюків помирає від ІМ, його живий брат має 50 % віро-

гідність смерті від ІХС у віці до 55 років, що в 20 разів вище за відповід-

ний ризик у загальній популяції. Генетичний вплив на розвиток ІХС у 

живого близнюка тим більший, чим молодшим був його брат на час 

розвитку фатального інфаркту; у випадках більш пізньої смерті відпо-

відно збільшується вплив факторів навколишнього середовища. Дані 

щодо жінок-близнюків демонструють подібні тенденції [1, 5, 9].
У дослідженні Danish Twin Concordance Study (Датське дослі-

дження конкордатності близнюків) встановлена вища ймовірність 

одночасної наявності ІХС у парах монози-

готних (ідентичних) близнюків, порівняно із 

дизиготними [10].
У чоловіків без клінічних симптомів ІХС 

вірогідність виявлення цього захворювання 

сягає 50 % в разі наявності ІХС у брата-близ-

нюка, незважаючи на молодий вік і відсут-

ність симптомів [11].
У класичному близнюковому досліджен-

н і  B U D A P E S T - G LO B A L  ( B u rd e n  o f 

Atherosclerotic Plaques Study in Twin-Genetic 

Loci and the Burden of Atherosclerotic Lesions) 

аналізували пари близнюків без встановле-

ного діагнозу ІХС для визначення специфіч-

них генетичних локусів, асоційованих з коро-

нарним атеросклерозом. Дослідники вста-

новили, що показники кальцифікації 

коронарних артерій (об’єм атеросклеротичних бляшок і індекс 

коронарного кальцію) значною мірою генетично детерміновані, 

в той час як на об’єм некальцифікованих бляшок переважно 

впливали фактори зовнішнього середовища [12]. 
Внесок спадковості у ризик розвитку атеросклеротичного 

ураження коронарних артерій відрізняється в залежності від 

локалізації процесу. За даними Fisher et al. (2005), отриманими при 

вивченні когорти 882 братів і сестер, ураження стовбура лівої 

коронарної артерії та проксимальна локалізація атеросклерозу 

переважно генетично детерміновані, на відміну від дистальних 

уражень, які більшою мірою залежать від зовнішніх факторів [13].
Дослідження коронарного кровотоку у монозиготних близню-

ків в цілому нечисленні і представлені переважно окремими 

спостереженнями. В деяких із повідомлень спостерігали подіб-

ність анатомічної будови і атеросклеротичного ураження коро-

нарних артерій, інші ж знаходили значні відмінності коронарного 

кровообігу між близнюками. В одному із відносно великих спосте-

режень Frings et al. (2000) порівнювали коронарний кровообіг у 3 

монозиготних і 3 дизиготних пар близнюків, і встановили кращу 

відповідність домінантності коронарних артерій у дизиготних близ-

нюків. Автори дійшли до висновку, що патерн коронарного крово-

постачання не є однозначно детермінова-

ним спільними генами, а скоріше визнача-

ється локальними факторами, які діють під 

час формування серця [14].
Існують повідомлення про близьку за 

часом маніфестацію ІХС у близнюків, 

насамперед монозиготних, коли прояви ІХС 

виникали з різницею в декілька місяців, при-

чому анатомія і атеросклеротичне уражен-

ня КА були подібними [15, 16]. Більше того, 

нещодавно K. Kassab і V. Gupta (2023) опу-

блікували перше повідомлення про одно-

часний ГКС з елевацією сегмента ST у моно-

зиготних близнюків [17]. Двоє братів, моно-

зиготних близнюків в іком 54 роки, 

перебували у спортивному залі, де у одно-

го з них виник інтенсивний ангінозний біль, 

Рис. 6. Ангіографія лівої коронарної артерії хворого В. М. до (А) та після (В) перкутанного  
втручання 13.03.2025 р.

А В

Рис. 7. Ангіографія правої коронарної артерії хворого В. М. до (А) та після (В) перкутанного 
втручання 13.03.2025 р.

А В
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який став тригером для подібних симптомів у брата. На ЕКГ в обох 

випадках була зафіксована елевація сегмента ST. Автори повідом-

лення звертають увагу на тісний емоційний та соціальний зв’язок, 

що існує між близнюками, на додаток до спільних генетичних 

передумов розвитку коронарного атеросклерозу [17].
У 2020 р. дослідники із Туреччини [18] представили спостере-

ження монозиготних 36-річних братів-близнюків з гомозиготною 

сімейною гіперхолестеринемією (ГСГХ), високим рівнем Lp(a) і 

раннім розвитком ІХС (ІМ в 32 роки у одного з близнюків, стено-

кардія з 33 років і ІМ в 36 років у другого). У сімейному анамнезі 

близнюків були виявлені випадки перших серцево-судинних подій 

приблизно в такому ж віці, 32–34 роки. Автори вважають, що цей 

аспект може бути важливим у родинах з ГСГХ, коли після досяг-

нення певного віку кумулятивна експозиція ЛПНЩ перевищує поріг 

серцево-судинних подій. На думку авторів, це спостереження 

свідчить на користь гіпотези холестеринового навантаження про-

тягом життя [18]. Згідно з цією гіпотезою, умовою розвитку серце-

во-судинних захворювань є перевищення теоретичного рівня нако-

пичення ЛПНЩ, який протягом життя має досягти 6000–9000 мг/дл 

[19]. Розрахунок авторів спостереження демонструє, що близню-

ки в цій родині досягли зазначеного рівня у віці близько 30 років 

[18]. Розуміння гіпотези холестеринового навантаження може бути 

корисним при проведенні первинної та вторинної профілактики у 

родинах з ГСГХ.

У публікації Kamzolas O. та співавт. (2023) узагальнені дані 

літератури щодо одночасного розвитку ІХС у монозиготних близ-

нюків; автори провели систематичний огляд літератури і відібрали 

для аналізу 25 повідомлень про відповідні клінічні випадки (31 пара 

монозиготних близнюків, включно із власним спостереженням 

авторів) [20]. Середній вік пацієнтів становив 45±12 років, чоловіків 

було 81 %. Основні висновки аналізу: 1) майже одночасний роз-

виток захворювання, переважно у вигляді ГКС, спостерігався у 81 % 

пацієнтів; 2)  у всіх досліджених близнюків був щонайменше 1 

фактор серцево-судинного ризику, найчастіше ІХС в родинному 

анамнезі; 3) генетичний аналіз дозволив встановити мутації, пов’я-

зані з розвитком ІХС, у 5 з 6 обстежених цим методом пар близню-

ків; 4) конкордантна анатомічна будова коронарного русла 

спостерігалась у 79 % пар; 5) конкордатність коронарних уражень 

встановлена у 77 % обстежених, переважна більшість із них поді-

ляла однакові фактори ризику; 5) у 84 % близнюків були виявлені 

тільки проксимальні ураження коронарних артерій [20]. 
Представлений нами клінічний випадок розвитку ІМ у монози-

готних близнюків наочно ілюструє роль спадковості в розвитку і 

перебігу ІХС. Пацієнти поділяли також спільні ФР (обтяжений 

сімейний анамнез, дисліпідемія, надлишкова вага, куріння). В обох 

близнюків відзначалася дисліпідемія 2-б типу за класифікацією 

Фредріксона, зі збігом більшості показників ліпідограми в цілих 

числах (таб. 1). Розрахунок холестеринового навантаження про-

тягом життя (48 років на час першого ІМ) становив 8054 мг/дл для 

О. М. і 7536 мг/дл для В. М., тобто знаходився в діапазоні порогових 

значень для розвитку серцево-судинних захворювань, і виявився 

вищим у близнюка, який першим переніс ІМ.

У нашому спостереженні ГКС з елевацією сегмента ST розви-

нувся у братів з інтервалом всього в 3 міс. При порівнянні резуль-

татів першої коронарографії, що була проведена кожному з них 

у гострому періоді ІМ, очевидна подібність анатомії коронарного 

русла з оклюзією ПКА на тлі трисудинного ураження (ПКА, ПМШГ 

та ОГ ЛКА). Картина ЕКГ в обох випадках відображала формуван-

ня ІМ задньої локалізації. В подальшому у братів спостерігався 

прогресуючий перебіг ІХС з повторними госпіталізаціями і втру-

чаннями. Результати обстеження пацієнта В. М. в 2025 році, через 

1 рік після раптової смерті його брата-близнюка, вказували на 

високий ризик раптової смерті і в нього (субоклюзія ПМШГ ЛКА, 

часта шлуночкова екстрасистолія, асоційована з фізичним наван-

таженням). На жаль, в жодного з братів не був визначений рівень 

Lp(a), відомого як потужний фактор розвитку ІХС у молодому віці і 

чинник прогресуючого перебігу захворювання. 

Водночас потрібно відзначити, що й умови життя братів-близ-

нюків, чинники ризику також були багато в чому схожими: служба 

в десантних військах, тривалий стаж куріння, гіподинамія та стре-

си перед розвитком першого інфаркту. З великою часткою впев-

неності можна припустити, що своєчасні активні профілактичні 

заходи (призначення статинів і антитромбоцитарних препаратів, 

відмова від куріння) могли б запобігти розвитку ІМ у другого бра-

та-близнюка. Немає також сумніву в тому, що умови війни з суттє-

вою зміною способу життя та відсутністю можливостей для послі-

довного лікування значною мірою відповідальні за раптову смерть 

одного з братів і швидке прогресування коронарного атероскле-

розу в іншого.

Висновки

Розвиток ІХС у монозиготних близнюків значною мірою гене-

тично детермінований і відрізняється наявністю в них спільних 

факторів ризику, зі значною вірогідністю подібної анатомічної 

будови коронарних артерій і їх атеросклеротичного ураження. 

Маніфестація захворювання в парі близнюків може відбуватись 

майже одночасно. В клінічному плані це означає потребу в ретель-

ному обстеженні і спостереженні близнюків зі встановленою ІХС, 

в тому числі в молодому віці і за відсутності симптомів, оскільки 

ефект генетичного ризику може бути зменшений за рахунок моди-

фікації способу життя і своєчасно призначеної терапії.

Додаткова інформація. Автори заявляють про відсутність кон-

флікту інтересів
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Summary
Myocardial Infarction in Monozygotic Twins: Mystery or Genetics?
N. Ye. Mishchuk, K. I. Kovalenko, V. Y. Tseluyko

V. N. Karazin Kharkiv National University, Kharkiv, Ukraine

Ischemic heart disease (IHD) remains the leading cause of mortality worldwide and represents a multifactorial disorder influenced by both genetic and 
environmental factors. Studies involving monozygotic twins are of particular value for assessing the role of heredity in IHD development. The article presents a 
clinical case of acute myocardial infarction (MI) in monozygotic twin brothers with nearly simultaneous manifestation of the disease (within a 3-month interval), 
similar coronary artery anatomy, type of atherosclerotic lesions, and clinical course. Both patients were diagnosed with three-vessel coronary disease, right 
coronary artery occlusion, type IIb dyslipidemia according to the Fredrickson classification, overweight, and long-term smoking history. The possible contribution 
of hereditary factors, particularly lifetime cholesterol burden, to IHD pathogenesis is discussed. This observation supports the significant role of genetic predisposition 
in the development and progression of coronary atherosclerosis and highlights the importance of early screening and preventive treatment for twins with a family 
history of IHD, even in the absence of clinical symptoms.
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Оригінальні дослідження, клінічні випадки

Кетамін був створений у 1962 році і отримав широке міжнарод-

не визнання завдяки відмінним властивостям швидкодіючого ане-

стетика. Через декілька десятиліть поява нових внутрішньовенних 

та інгаляційних анестетиків, а також потужних синтетичних опіоїд-

них аналгетиків короткої дії призвела до суттєвого зниження 

потреби в кетаміні у розвинених країнах. Активні дослідження в 

сфері блокади NMDA-рецептора (глутамат N-метил D-аспартат 

кальцієвого кананалу) наприкінці ХХ сторіччя встановили, що 

кетамін є його неконкурентним антагоністом прямої дії. Це при-

звело до зміни парадигми в лікуванні периопераційної та інших 

категорій болю і повернення кетаміну в якості «антигіпералгезив-

ного» препарату. Сьогодні зацікавленість до кетаміну поступово 

повертається й зростає і він займає своє місце в лікувальному 

арсеналі розвинених країн. 

Мета – використання знань про впровадження в практику та 

активного використання кетаміну як в інтенсивній терапії, так і в 

хірургічній практиці. 

Матеріали і методи дослідження

Історія кетаміну почалася з робіт двох вчених із великої фар-

мацевтичної компанії Parke – Davis в середині ХХ століття (на 

теперішній час ця компанія входить до складу Pfizer (Детройт, 

Мічіган, США), які шукали серед циклогесіламінів «ідеальний» 

анестетик із знеболювальними властивостями. 

Медичний хімік V. Maddox у 1956 році синтезував фенциклідин, 

а фармаколог G. Chen і співавтори в 1958 році досліджували його 

на тваринах. Під час лапаротомії у мавп фенциклідин показав 

сильний аналгезивний ефект, але тварини перебували в каталепсії 

з відкритими очима, а нейром’язовий блок був слабко виражений. 

G. Chen визначав каталепсію як акінетичний стан із втратою орто-

статичних рефлексів, але без втрати свідомості, при якому кінцівки 

паралізовані через недостатність моторної і сенсорної функцій. 

Клінічні випробування були визнані успішними, і фенциклідин 

зареєстрували для використання у людей. У 1958 році перші 

результати застосування фенциклідину у людей опубліковані 

F. Greifenstein і співавторами у журналі «Anesthesia and Analgesia». 

Препарат викликав підвищення рівня артеріального тиску, частоти 

дихання і хвилинного об’єму дихання зі збереженням рогівкового 

і гортанних рефлексів. Відмічалися ністагм і слинотеча. У 30 із про-

оперованих 64 пацієнтів досягнуто адекватну анестезію і амнезію 

протягом усього периоперативного періоду, але із каталептичним 

станом. У 13 випадках введення фенциклідину стан супроводжу-

вався розвитком тяжкого і тривалого делірію: 10 пацієнтів не підда-

вались керуванню в післяопераційному періоді, а деяким потрібне 

було тривале післяопераційне відновлення (від 3 до 18 годин). При 

цьому дані електроенцефалографії (ЕЕГ) відрізнялись від результа-

тів ЕЕГ після введення барбітуратів і не відповідали запису сну.

У 1959 р. M.  Johnstone і співавтори опублікували свої дані в 

British Journal of Anaesthesia, проаналізували інформацію та зро-

били висновок, що «Серніл, безумовно, є найпотужнішим знебо-

лювальним засобом у сучасній клінічній медицині». Автори також 

підкреслюють, що перевагою фенциклідину перед іншими седа-

тивними і аналгезивними засобами є відсутність пригнічення 

серцево-судинної і дихальної функцій, а також глоткового і гортан-

ного рефлексів, можливість використання у пацієнтів похилого віку. 

Але «корисність» препарату обмежується післяопераційним 

делірієм, який у ряді випадків зберігається більше 12 годин після 

одноразового введення. Автори також описали психотичні реак-

ції у пацієнтів, які отримували «Серніл».

Таким чином, у міру накопичення клінічних даних ставало зро-

зуміло, що фенциклідин не підходить для анестезії в дорослій та 
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дитячій практиці. Це спонукало до пошуку подібних за дією сполук 

з надією зменшити побічні ефекти фенциклідину.

Один із препаратів, який синтезував у 1962 році С.  Stevens, 

продемонстрував відмінні властивості швидкодіючого анестетика. 

Автор обрав для експерименту у людей препарат під кодом: СІ 

– 581 [2-(0-хлорофеніл)-2-метиламіно циклогексанон] і оскільки він 

є кетоном разом із аміном, то і назвали його кетаміном. 

У 1964 році компанія Parke – Davis під керівництвом E. Domino і 

професора анестезіології Мічіганського університету G. Corssen 

провели серію досліджень на 20 добровольцях. Результати пока-

зали, що кетамін є швидким, ефективним і безпечним аналгетиком 

і анестетиком в дозах від 1,0 до 2,0 мг на 1 кг маси тіла; при вну-

трішньовенному введенні препарат починав діяти протягом 1 

хвилини, а ефект тривав від 5 до 10 хвилин в залежності від викорис

таної дози і індивідуальних особливостей. При повторному вве-

денні не спостерігалось тахіфілаксії. Пригнічення дихання було 

незначним і короткочасним, також були відсутні дані про нефро-

токсичність і гепатотоксичність; разом з цим відмічався розвиток 

гіпертонії, тахікардії і психічних реакцій. Свідомість відновлювалась 

протягом 10 хвилин, хоча за даними ЕЕГ повне відновлення ритму 

бадьорості фіксувалося через 1–2 години. Враховуючи, що біль-

шість добровольців описували свої переживання, як «відчуття 

ширяння у відкритому космосі» разом із втратою чутливості в кін-

цівках, «роз’єднання свідомості із тілом», дослідники відмітили 

кетамін, як «дисоціативний анестетик». Пізніше «дисоціативна 

анестезія» описана, як електрофізіологічна і функціональна дисо

ціативна між таламокортикальною і лімбічною системами.

Фармацевтична компанія Parke – Davis запатентувала кетамін 

в 1966 році для застосування у людей та тварин, він став доступний 

за рецептом.

У 1970 році кетамін був офіційно узгоджений із Управлінням з 

санітарного нагляду за якістю харчових продуктів і медикаментів 

(FDA) США. Після цього він отримав широке розповсюдження і 

застосовувався в усьому світі.

Паралельно із роботами G. Corssen і E. Domino клінічні дані про 

застосування кетаміну у людей невдовзі опублікували німецькі, 

італійські, японські, французькі і датські дослідники. 

Аналгезивна властивість кетаміну в невеликих, так званих 

субанестетичних, дозах, визнана впродовж десятиліть. В інструк-

ції до застосування кетаміну FDA (США) індукційна доза анесте-

тика визначена в діапазоні від 1 до 4,5 мг на 1 кг ваги тіла, в серед-

ньому 2 мг на 1 кг ваги тіла. Відмічається також, що він показаний 

в якості моноанестетика для хірургічних маніпуляцій, які не потре-

бують міорелаксації. Відомо, що кетамін забезпечує аналгезію 

при концентраціях у плазмі від 100 до 200 нг/мл, що відповідає 

невеликій дозі його виявлення в плазмі після доз загальної анесте-

зії (9000–5000 нг/мл). 

Загальноприйнятою «субанестетичною» дозою кетаміну, яка 

використовується в клінічній практиці, є доза 0,3–0,5 мг на 1 кг ваги 

тіла, введення внутрішньовенно болюсно з приєднанням інфузії 

або без неї (зазвичай починають з 0,1–0,2 мг на 1 кг ваги тіла за 

годину) в залежності від тривалості аналгезії, яка необхідна паці-

єнту. В дослідженнях показано, що застосування «субанестетич-

ної» дози кетаміну спонукає до зниження доз наркотичних аналь-

гетиків, як в інтраопераційному і ранньому післяопераційному 

періодах, включаючи пацієнтів, які знаходяться на штучній венти-

ляції легень, так і протягом декількох тижнів після втручання. Це ж 

підтверджено в роботі подвійного сліпого плацебоконтрольова-

ного дослідження V. Gherghina і співавторів, в якому застосовува-

лись низькі дози кетаміну для зниження післяопераційного болю 

після абдомінальних операцій (апендектомія, холецистектомія, 

герніотомія). В дослідженні брали участь 60 пацієнтів у віці від 18 

до 75 років, які були поділені на групи. Оцінювали седацію, біль у 

спокої та при рухах, наявність нудоти, блювання, галюцинацій 

тощо. Було доведено, що внутрішньовенне введення кетаміну в 

низьких дозах (0,5 мг/кг) ефективно знижує післяопераційний біль 

і зменшує післяопераційну потребу в опіоїдах протягом 24 годин 

після операції (р<0,05).

У мета-аналізі 14 рандомізованих досліджень, до якого увійш-

ло 649 пацієнтів, A. Pendi і співавтори показали, що застосування 

«субанестетичних» доз кетаміну асоціювалося із більш низькими 

показниками болю і меншим післяопераційним застосуванням 

морфіну протягом 24 годин після операцій на хребті. При цьому 

болюсні дози кетаміну варіюють від 0,15 до 10 мг на 1 кг ваги тіла, 

а швидкість інфузії – від 0,06 до 5,0 мг на 1 кг тіла за годину. Ксикодон 

широко застосовується або в комбінації із парацетамолом, або 

як чиста речовина. 

У Кокранівському огляді E. Brinck і співавторів (2018), до складу 

його входив 8341 пацієнт (кетамін отримували 4588 людей) із 130 

досліджень, отримані зіставні дані: периопераційне внутрішньо-

венне введення кетаміну болюсно від 0,25 мг до 1 мг та інфузійне 

від 2 до 5 мкг на 1 кг ваги тіла за хвилину знижувало післяоперацій-

ну потребу анальгетиків і інтенсивність болю. 

Автори консенсусу рекомендують, щоб болюсні дози кетаміну 

не перевищували 0,35 мг на 1 кг ваги тіла, а інфузії при гострому болю 

не перевищували 1 мг на 1 кг ваги тіла за годину в умовах без інтен-

сивного моніторингу, хоча і визнають, що індивідуальні фармакокі-

нетичні і фармакодинамічні відмінності, а також інші фактори (напри-

клад, попередня дія кетаміну) можуть обумовлювати дозування поза 

цим діапазоном. Побічні ефекти кетаміну можуть заважати деяким 

пацієнтам переносити більш високі дози в умовах гострого болю, і, 

на відміну від терапії хронічного болю, можуть бути потрібні більш 

низькі дози (0,1–0,5 мг 1 кг ваги тіла за годину) для досягнення адек-

ватного балансу знеболення і зменшення побічних ефектів. 

Описані протипоказання до застосування кетаміну ґрунтують-

ся на його анестезувальному застосуванні у високих дозах і 

включають погано контрольовані серцево-судинні захворювання, 

вагітність і печінкову недостатність. Слід зазначити, що клінічні 

дослідження зі застосування кетаміну в субанестетичних дозах 

практично не містять даних відносно протипоказань, і в жодному 

з них не повідомлено про розвиток тяжких негативних випадків, у 

зв’язку з чим клінічне значення цих протипоказань нез’ясоване. 

Консенсус рекомендує виключити або обмежити застосуван-

ня кетаміну у пацієнтів з тяжкою печінковою недостатністю (напри-

клад, при цирозі печінки), ішемічною хворобою серця високого 

ризику, зі складно контрольованими психічними станами, які пов’я-

зані із психозом, такими, як шизофренія, підвищеним рівнем вну-

трішньочерепного і внутрішньоочного тиску, а також при вагітності. 

Автори підкреслюють, що всі лікарські речовини, включаючи 

кетамін, повинні постійно контролюватися за профілем безпеки і 
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ефективності із оцінкою співвідношення ризику і користі, протягом 

усього лікування, а також застосовуватись при умові необхідної 

кваліфікації персоналу, який проводить лікувальні заходи. При 

прискіпливому спостереженні за пацієнтом кетамін може бути 

використаним безпечно для лікування гострого болю, не дивлячись 

на деякі традиційні протипоказання. Лікування побічних ефектів 

кетаміну, який використовувався в умовах гострого болю, може 

бути реалізоване за допомогою бензодіазепінів або клонідину. 

Говорячи про форму введення, слід зазначити, що на теперіш-

ній час кетамін схвалений FDA в якості анестетика тільки для 

парентерального введення – внутрішньовенно і внутрішньом’язово.

Кетамін відрізняється низькою біодоступністю при прийомі 

всередину, але такі роботи існують, вони обмежуються малою 

кількістю учасників (до 107 пацієнтів), але демонструють позитив-

ний клінічний ефект. 

Декілька невеликих рандомізованих досліджень показали 

хорошу переносимість і ефективне знеболювання протягом 30–60 

хвилин при застосуванні кетаміну інтраназально, але ці дані повин-

ні бути перевірені в більшій вибірці пацієнтів. Єдина інтраназальна 

форма, схвалена в 2019 році FDA – назальний спрей ескетамін 

(Spravato (Johnson & Johnson, США)), що застосовується для 

лікування депресії. 

Розглядаючи переваги монотерапії кетаміном (який вводиться 

внутрішньовенно) гострих станів, у порівнянні із аналгезією, яка 

включає наркотичні аналгетики, слід відмітити обмеженість наяв-

них даних результатів декількох досліджень лікування педіатрич-

ного нейропатичного болю, травматичного болю у людей похи-

лого віку, болю від опіків. 

Проводилось вивчення ефективності порівняння результатів 

терапії післяопераційного болю при поєднанні застосування 

кетаміну (в дозах від 1 до 5 мг на 1 кг маси тіла болюсом внутріш-

ньовенно) і наркотичного аналгетика (морфін, фентаніл, гідромор-

фон або трамадол), представлені в двох недавніх мета-аналізах, 

показали перевагу в додаванні до терапії кетаміну до опіоїдів, як 

при купіруванні 24-годинного болю і післяопераційного відтермі-

нованого больового синдрому і без ризиків частоти виникнення 

галюцинацій, так і в зменшенні потреби в опіоїдах, як мінімум до 

96 годин без підвищення частоти розвитку затримки сечі, нудоти і 

шкірних проявів (свербіж шкіри). 

Висновки

Хоча минуло більше півстоліття після створення кетаміну, потре-

ба в ньому зберігається. Його цінність і безпечність в хірургії, 

анестезіології та інтенсивній терапії болю продемонстровані на 

тисячах пацієнтах. У кетаміні є велика потреба в клінічній практиці, 

як у дорослих, так і в дітей. Він посідає значне місце в сучасному 

мультимодальному аналгетичному арсеналі, тому, що успішно 

поєднується із іншими анестетиками в субанестетичних дозах для 

лікування періопераційного та постопераційного болю. Велика 

кількість досліджень дає впевненість у безпечності та ефективнос-

ті його використання. Фармакологи та хіміки в пошуках нових 

шляхів та форм використання кетаміну. Дослідження продовжу-

ються і це дає змогу поглянути на застосування кетаміну у різної 

категорії пацієнтів. 

Додаткова інформація. Автори заявляють про відсутність кон-

флікту інтересів.
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Summary
Use of ketamine in surgery and intensive care
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The article reviews the history of the discovery, pharmacological properties, and modern clinical use of ketamine in surgery and intensive care. The authors 
trace the evolution of the drug’s use, emphasizing its uniqueness as a dissociative anesthetic and non-competitive NMDA receptor antagonist that provides 
analgesia without significant respiratory or cardiovascular depression. Clinical studies are highlighted that prove the effectiveness of using subanesthetic doses 
of ketamine, and meta-analyses are presented that confirm the benefits of combining ketamine with opioids in the postoperative period without a significant 
increase in the risk of side effects. It is noted that ketamine remains an important component of multimodal analgesia in surgical and intensive care practice, 
combining efficacy, safety, and broad therapeutic potential in adults and children.
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•	 електронні версії статті двома мовами, повністю ідентичні роздруківці; назву файлу треба вказувати латинськими літерами, відповідно 
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•	 рисунки у графічному форматі.
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Рецензування
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ження враховані, стаття приймається для подальшої роботи.
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файлу – .DОС або .RTF. Поля: верхнє та нижнє – 2 см, ліве – 3 см, праве – 1,5 см.
Текст набирається без переносів слів. Абзацні відступи форматуються в матеріалі, а не завдяки використанню пробілів і табулятора. Таблиці 
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Оригінальна стаття має містити виділені жирним шрифтом такі розділи: 1) вступ (актуальність проблеми); 2) мета дослідження; 3) методологія, 
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Посилання оформлюють у квадратних дужках. Наприклад: [5].
Формули та рівняння розташовують посередині сторінки безпосередньо після тексту, в якому вони згадуються. Вище і нижче кожної формули 

або рівняння повинно бути залишено один вільний рядок. Формули та рівняння виділяються в окремий рядок з подальшим поясненнями до них.
Терміни слід писати згідно з анатомічною та гістологічною номенклатурою, назви хвороб – згідно з діючою Міжнародною класифікацією 

хвороб, лікарські препарати – згідно з Міжнародними непатентованими назвами (INN).
Ілюстрації позначаються словом «Рисунок». Ілюстрації повинні мати назву і нумеруватися в порядку їх розміщення в тексті: Рис. 1, Рис. 2 тощо. 

При посиланні на ілюстрацію варто зазначити її номер, наприклад: «На рисунку 1 наведено…», а повторні посилання на ілюстрацію необхідно давати 
зі скороченим словом «див.», наприклад, «(див. рис. 1)». Доцільно пояснення щодо рисунка подавати перед ним.



Таблиці повинні мати змістовний заголовок, у якому відображаються дані або показники, які відповідають назві таблиці. Назву розміщують 
після слова «Таблиця» над відповідною таблицею. Слово «Таблиця» та її заголовок починають із великої літери. Напис «Таблиця» розміщують над 
лівим верхнім кутом таблиці з абзацу із зазначенням номера. Нумеруються таблиці в межах розділу арабськими цифрами. Заголовки граф і рядків 
таблиці повинні починатися з великих літер, підзаголовки – із малих, якщо вони самостійні. Заголовки вказуються в однині. Поділяти шапку табли-
ці над боковиком по діагоналі не рекомендується. За необхідності нумерації даних у таблиці порядкові номера вказують у графі перед їх наймену-
ванням. У таблицях дозволяється використання 12 кегля та вертикального напрямку.

При переносі таблиці на іншу сторінку заголовок не повторюють, а повторюють лише шапку і зверху праворуч розміщують слова «Продовження 
таблиці …»

Розміщують таблицю після першого згадування про неї у тексті. При посиланні на таблицю по тексту (без дужок) вказують слово «таблиця» 
або, якщо посилання надається у дужках, зазначають скорочене слово «табл.» і номер таблиці, наприклад: «Як свідчать дані таблиці 1…» або ж 
«Дані, наведені далі...... (табл. 1)». Повторні посилання на таблиці варто давати зі скороченим словом «див.», наприклад: «…(див. табл. 1)».

«Список використаної літератури» вказується наприкінці тексту через інтервал. Джерела і література оформляти згідно з ДСТУ ГОСТ 7.1:2006 
«Система стандартів з інформації, бібліотечної та видавничої справи. Бібліоґрафічний опис. Загальні вимоги та правила складання»; Бюлетень ВАК 
України. – 2008. – № 3. – С. 9–13. 

Повні імена авторів, академічні звання та професійні посади (регалії), повні адреси повинні бути представлені на окремій сторінці. Необхідно 
також вказати поштову адресу, електронну адресу, телефон і факс автора, який отримуватиме кореспонденцію.

Редакційна колегія залишає за собою право відхиляти не відредаговані та недбало оформлені тексти, вносити незначні скорочення і редакцій-
ні правки, які не впливають на зміст публікації.

Автори опублікованих матеріалів несуть повну відповідальність за достовірність і точність наведених фактів, цитат, статистичних даних, влас-
них імен та інших відомостей. Думки авторів статей можуть не збігатися з позицією редколегії.

Етичні питання
Авторство. Всі особи, позначені як «автори», мають відповідати критеріям цього поняття. Участь кожного учасника в роботі повинна бути 

достатньою для того, щоб взяти на себе відповідальність за її зміст. Право називатися автором ґрунтується на значному вкладі в концепцію і дизайн 
дослідження або в аналіз та інтерпретацію даних; підготовці тексту статті або внесенні принципових змін; остаточному затвердженні версії, яка 
подається до друку. Участь, що полягає тільки в забезпеченні фінансування або підборі матеріалу для статті, не виправдовує включення до складу 
авторської групи. Загальне керівництво дослідницьким колективом також не вважається достатнім для авторства.

Порядок, в якому будуть вказані автори, визначається їх спільним рішенням.
Всі члени колективу, які не відповідають критеріям авторства, повинні бути перераховані за їх згодою у розділі «Вираз вдячності».
Редактори мають право запитати у авторів, який внесок кожного з них у написання статті; ця інформація може бути опублікована.
Конфлікт інтересів. Конфлікт інтересів, що стосується конкретного рукопису, виникає в тому випадку, коли один із учасників процесу рецен-

зування або публікації – автор, рецензент або редактор – має зобов’язання, які могли б вплинути на його або її думку (навіть якщо це і не відбува-
ється насправді) через наукове суперництво, інтелектуальні пристрасті, особисті або фінансові відносини.

У рукописі повинні бути згадані всі особи та організації, що сприяли виконанню дослідження (фінансова підтримка, інший матеріальний чи 
особистий внесок у збір, аналіз та інтерпретацію даних). 

Учасники процесу рецензування та публікації повинні повідомляти про наявність конфлікту інтересів. Автори повинні вказувати імена тих, кому, 
на їх думку, не слід направляти рукопис на рецензію у зв’язку з можливим, як правило професійним, конфліктом інтересів. Автори при поданні руко-
пису несуть відповідальність за розкриття своїх фінансових та інших конфліктних інтересів, здатних вплинути на їх роботу.

Рецензенти повинні повідомляти редакції про всі конфлікти інтересів, які можуть вплинути на їх думку про рукописи; вони повинні відмовити-
ся від рецензування конкретної статті, якщо вважають це виправданим. У свою чергу, редакція повинна мати можливість оцінити об’єктивність 
рецензії і вирішити, чи не варто відмовитися від послуг даного рецензента.

Редколегія може використовувати інформацію, представлену в повідомленнях про наявність конфлікту інтересів і про фінансовий інтерес, як 
основу для прийняття редакційних рішень.

Редактори, які приймають рішення про рукописи, не повинні мати особистого, професійного чи фінансового інтересу/участі в будь-якому 
питанні, яке вони можуть вирішувати.

Дотримання прав хворих та конфіденційність. Хворі мають право на збереження конфіденційності, яку не можна розкривати без їх згоди. 
Інформація, що дозволяє встановити особу, включаючи імена хворих, ініціали, номери лікарень та історій хвороби, не повинна публікуватися у 
вигляді письмових описів, фотографій і родоводів, якщо тільки ця інформація не представляє велику наукову цінність або якщо хворий (або бать-
ко, або опікун) не надасть (нададуть) письмову згоду на публікацію. Автори повинні повідомити хворим, чи існує ймовірність того, що матеріал, 
який дозволяє встановити особу, після публікації буде доступний через Інтернет. Автори повинні надати до редакції письмову інформовану згоду 
хворого на поширення інформації та повідомити про це в статті.

Захист людини і тварин при проведенні наукового дослідження. Якщо в статті є описи експериментів за участі людини/людей, автори повинні 
вказати, чи проводилися вони відповідно до етичних стандартів комітету, відповідального за експерименти за участі людини/людей (що входить до 
складу установи або національного) і Гельсінкської декларації 1975 року та її переглянутого варіанту 2000 року. У сумнівних випадках автори повин-
ні представити обґрунтування їхніх підходів і доказ того, що експертна рада установи затвердила аспекти дослідження, які викликають сумніви.

При описі експериментів за участі тварин автори повинні вказати, чи виконувалися вимоги «Правил проведення робіт з використанням експе-
риментальних тварин» та правил установи щодо утримання і використання лабораторних тварин.

Публікація негативних результатів. Багато досліджень, що показують негативні результати, насправді є незавершеними/неостаточними. Можливість 
публікації неостаточних результатів досліджень розглядається редколегією в особливому порядку, оскільки часто такі статті не мають біомедичної цінності.

Множинні публікації. Редакція не розглядає рукописи, одночасно представлені для публікації в інші журнали, а також роботи, які в основному 
вже були опубліковані у вигляді статті або стали частиною іншої роботи, представленої або прийнятої для публікації іншим друкованим виданням 
або електронним засобом масової інформації. Це не виключає можливості розгляду статті, не прийнятої до публікації іншим журналом, або повного 
опису, представленого після публікації попередніх результатів, тобто тез або постерних повідомлень, представлених на наукових конференціях.

Редакція залишає за собою право на наукове та літературне редагування статті.
Статті, оформлення яких не відповідає вказаним вимогам, розглядатися не будуть.
Авторам надсилаються авторські екземпляри збірника.


