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17 березня відбулася IV Науково-практична 
конференція «Функціональна діагностика серцево-
судинних хвороб», організована кафедрою функ-
ціональної діагностики Національної медичної 
академії післядипломної освіти ім. П.Л.  Шупика 
та ДУ «Інститут серця МОЗ України». У конфе-
ренції взяли участь понад 260 лікарів з більшості 
областей України. Конференцію відкрив генераль-
ний директор ДУ «Інститут серця МОЗ України», 
член-кореспондент НАМН України, професор 
кафедри функціональної діагностики НМАПО 
ім. П.Л. Шупика Б.М. Тодуров. У першій частині 
конференції провідні вітчизняні фахівці предста-
вили доповіді, присвячені відомим, але недооціне-
ним проблемам кардіології, а також клінічні випад-
ки, які ілюструють роль функціональних методів 
у диференційній діагностиці коморбідної серцево-
судинної патології.

Завідувач кафедри променевої діагностики 
факультету післядипломної освіти Львівсько   -
го національного медичного університету 
ім. Данила Галицького, президент Української 
асоціації фахівців з ехокардіографії, доктор 
медичних наук, професор Юрій Андрійович 
Іванів висвітлив ехокардіографічні та клінічні 
аспекти феномена відкритого овального вікна. 

Відкрите овальне вікно (ВОВ) – це щілина 
між первинною та вторинною частинами між-
передсердної перегородки (МПП), які наклада-
ються одна на одну, але не зрощені між собою. 
Фізіологічне значення ВОВ у період внутріш-
ньоутробного розвитку пов’язане з особливос-
тями кровообігу плода і полягає у пропусканні 
артеріальної оксигенованої крові (яка надходить 
від плаценти) з правого передсердя у ліві від-
діли серця. Після народження тиск у лівому 
передсерді зростає, овальне вікно закриваєть-
ся і в більшості випадків заростає. У дорослих 
незарощене овальне вікно виявляють у 10–18 % 
випадків, за даними ехокардіографії (ЕхоКГ) з 
контрастуванням. Ознакою ВОВ на транстора-
кальній ЕхоКГ (ТТЕ) є перпендикулярний до 
МПП струмінь крові між передсердями, часті-

ше спрямований зліва направо, відповідно до 
градієнта тиску. Переваги черезстравохідної 
ЕхоКГ (ЧСЕ) перед ТТЕ беззаперечні: за даними 
A.C. Pearson (1991), серед 238 обстежених осіб із 
застосуванням контрасту при ЧСЕ виявили ВОВ 
у 22 % випадків, тоді як при ТТЕ – у 8 %. 

Доповідач застеріг від гіпердіагностики ВОВ, 
яка спостерігається у повсякденній практиці. За 
нормального градієнта тиску між передсердями 
ВОВ не має клінічного значення, хоча в реально-
му житті лікарі часто рекомендують таким паці-
єнтам обмеження фізичної активності. Діагноз 
ВОВ, встановлений дитині, викликає занепоко-
єння батьків, і вони шукають можливості опера-
тивного лікування, хоча досить часто у процесі 
спостереження ВОВ спонтанно закривається. 

Міжпередсердне сполучення може ставати 
небезпечним щодо розвитку тромбоемболій лише 
за наявності право-лівого шунтування крові. Це 
відбувається тоді, коли тиск у правому передсер-
ді вищий, ніж у лівому. Причинами можуть бути 
легенева гіпертензія, правошлуночкова недостат-
ність з підвищеним кінцеводіастолічним тиском, 
інфаркт міокарда (ІМ) правого шлуночка (ПШ), 
подібні до проби Вальсальви ситуації: продуван-
ня «закладених» вух, сечовипускання або дефе-
кація з напруженням, кашель, чхання. 

Підтвердити право-лівий скид крові допома-
гає бульбашкове контрастне ЕхоКГ-дослідження. 
Через периферичну вену в кровообіг вводить-
ся 8 мл фізіологічного розчину, який збовтали 
разом з 1 мл крові пацієнта й 1 мл повітря. У 
цей момент візуалізують МПП і ліве передсер-
дя. Хворого просять покашляти або натужити-
ся (проба Вальсальви). Якщо протягом трьох 
спроб після заповнення бульбашками правого 
передсердя 2–5 бульбашок з’являються у лівому 
передсерді, наявність право-лівого шунтування 
слід вважати підтвердженою. 

Рідкісна знахідка на ЕхоКГ – тромб, що 
застряг у овальному вікні на межі передсердь. 
Зазвичай він має видовжену форму, і його вільні 
кінці звиваються за потоками крові. Це ургент-
ний стан: тромб потребує якнайшвидшого вида-
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лення, оскільки в будь-який момент його частин-
ки можуть відірватися і потрапити у велике коло 
кровообігу. 

Парадоксальна емболія тромбами, які потра-
пляють з венозного русла у велике коло кро-
вообігу крізь ВОВ, може бути причиною іше-
мічних інсультів та артеріальних емболій іншої 
локалізації, а також часто виникає одночасно 
з тромбоемболією легеневої артерії. За даними 
американських дослідників, ВОВ з парадоксаль-
ною емболією є причиною 20–30 % криптоген-
них інсультів, тобто тих, для яких не встанов-
лено інших причин емболізації мозкових судин. 
Враховуючи, що криптогенні інсульти станов-
лять 35–40 % у етіопатогенетичній структурі 
мозкових катастроф, парадоксальною емболією 
може бути зумовлений кожний десятий випадок 
інсульту. 

Ще один ЕхоКГ-феномен – аневризма МПП. 
Частоту його виявлення при ТТЕ оцінюють як 
0,2 %, при ЧСЕ – 3–8 %. Аневризма візуалізу-
ється як завелика і дуже рухлива мембранозна 
частина МПП, яка випинається в те передсердя, 
де тиск менший. Розмір основи має становити 
не менше 15 мм, випинання – не менше 10 мм. 
Аневризми МПП у 77 % випадків поєднуються 
з ВОВ або дефектом МПП, і лише тоді вони 
становлять загрозу як причина парадоксальної 
емболії.

Тяжкість вади і показання до лікування 
або оперативного втручання з метою усунення 
дефекту МПП визначаються ступенем гемодина-
мічних розладів та/або несприятливим прогно-
зом, а не лише фактом наявності сполучення між 
передсердями. Іншими словами, важливим є не 
розмір дефекту, а кількість крові, яка шунтуєть-
ся за серцевий цикл. У реальній практиці ВОВ 
дуже рідко потребує закриття оклюдерами. Але 
в разі право-лівого скиду крові та за наявності 
умов тромбоутворення у венозному руслі ВОВ 
становить реальну загрозу розвитку тромбоембо-
лічних подій.  

Доцент кафедри променевої діагностики 
Національної медичної академії післядиплом-
ної освіти ім. П.Л. Шупика, кандидат медичних 
наук Наталія Миколаївна Носенко охарактери-
зувала можливості сучасних методів функціо-
нальної діагностики в пошуку причин ішемічних 
інсультів, керуючись положеннями виданих на 
початку цього року настанов Американського 
товариства фахівців з ехокардіографії з пошуку 
серцевих джерел емболії.

У структурі ішемічних інсультів 15–40 % ста-
новлять кардіоемболічні інсульти (КЕІ). Для КЕІ 
характерні висока смертність, гірший потенціал 

відновлення та високий ризик рецидиву, тому 
важливо знайти джерела емболії для розробки 
плану вторинної профілактики. Серед причин 
КЕІ левову частку (50 %) становить фібриляція 
передсердь (ФП), приблизно по 10 %  – хронічна 
ревматична хвороба серця, тромби лівого шлуноч-
ка (ЛШ) і гострий інфаркт міокарда (ГІМ). Ще 
5 % КЕІ зумовлені тромбозом протезованих кла-
панів, решта 15 % – іншою па     то     логією серця (роз-
шаровувальна аневризма аорти, синдром слабкос-
ті синусового вузла та ін.). 

Під час збору анамнезу та клінічного обсте-
ження на користь кардіогенної емболії можуть 
вказувати попередні епізоди ФП, дисфункція 
синусового вузла, ознаки застійної серцевої недо-
статності (СН), тромбози глибоких вен, перене-
сений ІМ (ризик розвитку церебральних емболій 
максимальний у перші 4 тижні), супутні захво-
рювання (системний червоний вовчак, ендокар-
дит Лібмана – Сакса, новоутворення). 

Усім пацієнтам із КЕІ обов’язково слід вико-
нати ультразвукове дослідження судин голови та 
шиї, електрокардіографію (ЕКГ) та холтерівське 
моніторування ЕКГ протягом 24 год, незалежно 
від ритму і наявності або відсутності скарг, для 
виявлення порушень ритму, зокрема асимптом-
них і прихованих, які можуть бути причиною 
інсульту. 

При ЕхоКГ одні знахідки слід інтерпрету-
вати як можливі причини КЕІ, а інші мають 
менше значення. З високим ризиком тромбо-
емболії асоціюються ФП, ГІМ, кардіоміопатії, 
аневризма ЛШ з тромбозом та інші внутріш-
ньосерцеві утворення (пухлини, фіброеластома), 
ревматичні ураження клапанів (мітральний сте-
ноз), протезовані клапани, інфекційний ендо-
кардит, атеросклеротичні бляшки дуги аорти. З 
невисоким ризиком тромбоемболії пов’язані про-
лапс мітрального клапана, кальциноз мітраль-
ного кільця, кальцинований аортальний стеноз, 
розростання Lambl (ниткоподібні утворення на 
шлуночковому боці аортального і мітрального 
клапанів), нетромбована аневризма ЛШ, відкри-
те овальне вікно або аневризми МПП за від-
сутності шунтування крові справа наліво. Для 
перерахованих станів і утворень зв’язок із розви-
тком КЕІ не доведено або він незначний. Але слід 
пам’ятати, що при поєднанні патологічних станів, 
прогресуванні дилатації порожнин і систоліч-
ної дисфункції серця або приєднанні ФП ризик 
розвитку тромбоемболій різко зростає. Високий 
ембологенний потенціал має поєднання анев-
ризми МПП із ВОВ і право-лівим скидом крові. 
Золотий стандарт діагностики ВОВ – черезстра-
вохідна ЕхоКГ або бульбашковий тест при ТТЕ. 
Доцільність оперативного закриття ВОВ з метою 
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профілактики інсультів залишається суперечли-
вою, оскільки метааналіз досліджень із застосу-
ванням оклюдерів не продемонстрував користі 
(B.S. Wessler та співавт., 2015). 

У хворих на ГІМ умови тромбоутворення 
та емболії дуже варіабельні. У перші 10 днів 
внутрішньопорожнинний тромбоз виявляють у 
5–40 % випадків, здебільшого при передньо-
му або верхівковому ураженні (тромбоутворен-
ню сприяє порушення скоротливості міокар-
да). Ризик зростає при систолічній дисфункції, 
повторному ІМ, за наявності великого рубця. 
При хронічній аневризмі ЛШ тромб формуєть-
ся у половині випадків. У діагностиці тромбів 
ЛШ вищу чутливість має ТТЕ порівняно з ЧСЕ. 
Контрастування та тривимірний режим поліп-
шують візуалізацію. Ризик емболізації перифе-
ричних судин, імовірно, є вищим у разі більших 
розмірів тромбу та у випадку  мобільних тромбів, 
які виступають у порожнину шлуночка. Такі 
хворі мають отримувати антикоагулянти. Слід 
враховувати, що протягом перших місяців після 
ГІМ близько 40 % тромбів змінюють свою форму, 
29 % змінюють рухливість, відповідно змінюєть-
ся і ризик емболій.

ЕхоКГ має бути виконана у хворих із відо-
мою або підозрюваною кардіоміопатією (КМП). 
Високий ризик розвитку КЕІ асоціюється з дила-
тацією і дисфункцією ЛШ, спонтанним кон   -
трастуванням. Дилатаційна КМП (ДКМП) часто 
супроводжується ФП, яка є чинником високо-
го ризику розвитку інсульту. При ендоміокар-
діальному фіброзі тромб може утворюватися 
навіть за нормальної рухливості стінки і в ПШ, 
і в ЛШ. Частота емболій при ДКМП сягає 18 %. 
Тромбоутворення також можливе при гіпертро-
фічній КМП із дискінезом верхівки. Пацієнтам з 
ГКМП навіть при синусовому ритмі обов’язково 
необхідно проводити холтерівське моніторуван-
ня ЕКГ протягом 48 год 1 раз на 6 міс для вияв-
лення епізодів ФП, які розвиваються внаслідок 
дилатації лівого передсердя.

Джерелом тромбоемболії можуть бути штучні 
клапани серця. Незважаючи на прийом анти-
коагулянтів, тромбоз механічних клапанів спо-
стерігається з частотою 1–2 % на рік, біопроте-
зів – 0,5–1 % на рік. До тромбозу більш схильні 
мітральний та тристулковий клапани, тоді як 
інфекційним ендокардитом (ІЕ) частіше уража-
ється клапан аорти. Першим кроком діагностич-
ного пошуку у хворих із протезованими клапана-
ми при емболічній події (інсульті) має бути ТТЕ, 
а при нейтральному результаті показана ЧСЕ. 
Повторні ТТЕ- або ЧСЕ-дослідження рекомен-
дуються після тромболітичної або антикоагу-
лянтної терапії. 

Частота емболій у пацієнтів з ІЕ сягає 43 %. 
ТТЕ має низьку чутливість, але високу специфіч-
ність у діагностиці ІЕ. ЧСЕ має бути виконана 
при негативних результатах ТТЕ за наявності 
клінічних ознак ІЕ, також черезстравохідному 
дослідженню слід віддавати перевагу у хворих із 
протезованими клапанами. Повторні ТТЕ- або 
ЧСЕ-дослідження рекомендуються через 7 днів 
у разі негативних результатів первинного обсте-
ження і збереження клінічної підозри на ІЕ. 

ТТЕ або ЧСЕ дозволяють встановити чіткі 
предиктори емболізації у хворих на ІЕ:

 • вегетації на клапанах (нечітко візуалізують-
ся вегетації до 2 мм, а також за наявності пролап-
су мітрального клапана з ущільненням);

 • формування абсцесу; 
 • виражена рухливість вегетацій, розмір веге-

тацій > 10–15 мм.
У хворих, які перенесли інсульт, частіше вияв-

ляють ураження мітрального клапана, особливо 
передньої стулки. Частіше призводить до інсуль-
ту ІЕ в комбінації з ВОВ (відкритий шлях для 
потрапляння емболів у велике коло). Високий 
ризик емболізації характерний для ІЕ, виклика-
них Streptococcus bovis, Streptococcus aureus, гри-
бами. Ризик розвитку нових емболій найвищий 
протягом перших днів антибактеріальної терапії 
і зменшується після 2 тижнів.

Таким чином, ретельний збір анамнезу, клініч-
не обстеження, застосування методів холтерів-
ського моніторування ЕКГ та ЕхоКГ у більшості 
випадків дозволяють ідентифікувати джерела 
емболії та запобігати повторенню тромбоембо-
лічних ускладнень.

Доцент кафедри променевої діагностики 
ФПДО Львівського національного медично-
го університету ім. Данила Галицького, кан-
дидат медичних наук Михайло Степанович 
Сороківський нагадав аудиторії клінічні та елек-
трокардіографічні характеристики синдрому 
електрокардіостимулятора (ЕКС). 

Синдром ЕКС – це комплекс симптомів, при-
чиною яких є низка клінічних, гемодинамічних 
або електрофізіологічних розладів, пов’язаних із 
тривалою електричною стимуляцією серця. 
Більшість зарубіжних публікацій щодо синдрому 
ЕКС стосується однокамерної стимуляції в ре  -
жимі VVI (стимуляція ПШ на вимогу), оскільки 
саме однокамерні пристрої історично були пер-
шими й упродовж тривалого часу домінували у 
клінічній практиці. У наш час більшість пору-
шень ритму потребують двокамерної передсерд-
но-шлуночкової стимуляції (DDD або DDDR – з 
функцією частотної адаптації), а єдиним пока-
занням до стимуляції VVI залишається ФП. 
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Однак в Україні за відсутності страхової медици-
ни та недостатнього бюджетного фінансування 
закупівель медичних приладів більшість хворих 
за власний кошт можуть дозволити собі лише 
однокамерні пристрої, тому проблема синдрому 
ЕКС, зумовленого недоліками режиму VVI, для 
нас залишається актуальною. За даними Львів -
ського обласного кардіологічного центру, які 
навів доповідач, співвідношення встановлених 
однокамерних ЕКС до двокамерних у 2015 р. ста-
новило 2 : 1. 

Причини синдрому ЕКС, пов’язані з недолі-
ками стимуляції VVI, – це асинхронність роботи 
передсердь і шлуночків, некоректно підібрана 
базова (мінімальна) частота скорочень серця 
(ЧСС), відсутність частотної адаптації (не в усіх 
приладах). 

Симптоми і скарги хворих при синдромі ЕКС 
можна розділити на групи: 

 • неврологічні – запаморочення, передсинко-
пальні стани; 

 • психічні – апатія, дратівливість, тривож-
ність;

 • ознаки зниження серцевого викиду та сер-
цевої недостатності – втомлюваність, задишка, 
ортопное, пароксизмальна нічна задишка, набря-
ки нижніх кінцівок;

 • симптоми гіпотензії – пітливість, ортоста-
тичні реакції;

 • гемодинамічні ознаки – пульсація в шиї, 
животі, відчуття серцебиття або зупинки серця;

 • інші – головний біль, біль у нижній щелепі, 
верхній правій частині грудної клітки.

Доповідач зауважив, що всі перераховані клі-
нічні вияви є неспецифічними і потребують дифе-
ренційної діагностики. Симптоми можуть бути 
зумовлені прогресуванням СН, яке не пов’язане 
з роботою ЕКС, змінами в лікуванні (наприклад, 
збільшенням дози антигіпертензивних препара-
тів), пароксизмами ФП/тріпотіння передсердь. 

Патофізіологічними причинами синдрому 
ЕКС є втрата передсердного внеску в серцевий 
викид (у нормі 15–20 %), скорочення передсердь 
при закритих атріовентрикулярних (АВ) клапа-
нах, підвищення тиску в передсердях, підвищена 
продукція натрійуретичних пептидів, ретроград-
не АВ-проведення, нефізіологічний спосіб акти-
вації міокарда ПШ (електрод імплантується у 
верхівку).

Під час об’єктивного обстеження можна 
виявити такі ознаки синдрому ЕКС: гіпотензію, 
тахіпное, зниження сатурації кисню, варіабель-
ність наповнення пульсу, нестабільні показни-
ки при повторних вимірюваннях артеріального 
тиску, видиме потовщення і пульсацію шийних 
вен, застійні хрипи в легенях, шуми регургіта-

ції та варіабельність серцевих тонів, відчуття 
пульсації печінки, її збільшення, чутливість при 
пальпації, пастозність і набряки нижніх кінцівок.

Частоту виникнення синдрому ЕКС різні авто-
ри оцінюють від 7 до 18 %, чутливість залежить 
від оцінки симптомів (Furman, 1985; M.S. Link та 
співавт., 2004). Найчастіше синдром ЕКС вияв-
ляється у перший рік після встановлення при-
строю. За даними D. Heldman та співавторів 
(1990), під час ретельного опитування симптоми, 
характерні для синдрому ЕКС, зареєстровано у 
83 % пацієнтів з однокамерним стимулятором у 
режимі VVI. N. Sulke та співавтори (1992) спо-
стерігали поліпшення стану в 75 % пацієнтів 
після заміни стимулятора VVI на DDD.

Синдром ЕКС також може виникати при 
стимуляції в режимі DDD. Причинами можуть 
бути некоректно підібраний час АВ-затримки, 
пейсмейкерна тахікардія за механізмом ріентрі, 
некоректно встановлена мінімальна або макси-
мальна ЧСС. Крім того, не завжди є можливість 
частотної адаптації стимулятора. 

Найчастіше виникає тахікардія, індукова-
на стимулятором. Механізм має чотири етапи: 
1) проведення імпульсу від передсердя до ЕКС і 
його розпізнавання приладом; 2) запрограмована 
затримка в ЕКС; 3) проведення імпульсу, генеро-
ваного ЕКС, на шлуночок; 4) ретроградне про-
ведення імпульсу через АВ-вузол із шлуночка до 
передсердя.

Лектор наголосив на ЕКГ-особливостях тахі-
кардії, індукованої ЕКС: 

 • форма комплексів QRS аналогічна до таких, 
як при нормальній роботі ЕКС;

 • перед кожним QRS тахікардії є спайк сти-
мулятора;

 • ЧСС становить переважно 120–140 за 1 хв.
Клінічні особливості тахікардії, індукованої 

ЕКС: 
 • виявляється рідко, зазвичай при холтерів-

ському моніторуванні ЕКГ;
 • відносно легко переноситься пацієнтом;
 • припиняється спонтанно;
 • потребує диференційної діагностики з інши-

ми тахікардіями з широким комплексом QRS;
 • найкраще лікується зміною налаштувань 

ЕКС.
Синдром ЕКС слід відрізняти від порушень 

функції стимулятора. Найчастіше це гіпосенсинг: 
стимулятор не сприймає спонтанного імпульсу, 
і розряд стимуляції (спайк на ЕКГ) з’являється 
там, де його не має бути. Можливий також гіпер-
сенсинг: стимулятор сприймає як імпульс іншу 
подію, і спайк не з’являється там, де він має 
виникнути. Інколи обидва порушення можна 
спостерігати на одній ЕКГ. До порушень роботи 
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ЕКС належить відсутність нав’язування, коли 
за нормальним вчасним імпульсом стимуля-
тора немає відповідного скорочення міокарда. 
Зазвичай у таких випадках необхідним є пере-
програмування ЕКС.

Таким чином, під час огляду пацієнта з ЕКС 
лікаря має найбільше цікавити самопочуття паці-
єнта. За відсутності порушень роботи стимулято-
ра, захворювань та станів, які можуть зумовити 
відповідні симптоми, слід запідозрити синдром 
ЕКС. Більшість випадків синдрому ЕКС можна 
усунути шляхом перепрограмування пристрою 
або заміни на двокамерний ЕКС. 

Головний позаштатний спеціаліст із функ-
ціональної діагностики Харківської області, 
завідувач відділення функціональної діагнос-
тики Харківської обласної клінічної лікарні  
Тетяна Олександрівна  Загубіженко доповіла 
про результати впровадження дистанційної діа-
гностики ЕКГ за системою «Телекард».

Діагностичний комплекс «Телекард» склада-
ється з портативного електрокардіографа та при-
строю зв’язку для передачі даних (мобільний або 
стаціонарний телефон). Запис ЕКГ передається 
з місця надання первинної медичної допомоги 
(фельдшерсько-акушерський пункт, амбулато-
рія, районна поліклініка) до закладів вторинного 
або третинного рівня – районних лікарень та 
обласної лікарні, де встановлено базові станції 
прийому ЕКГ і чергують лікарі, здатні надавати 
консультативну допомогу. Портативні телеме-
тричні пристрої також використовують сімейні 
лікарі та бригади швидкої медичної допомоги під 
час роботи на викликах.

Дистанційна передача ЕКГ допомагає вирішу-
вати такі завдання: 

 • рання діагностика гострого коронарного 
синдрому, швидке прийняття рішення про еваку-
ацію хворого з ГІМ та проведення тромболізису; 

 • оперативне вирішення питання про госпі-
талізацію хворих до лікувальних закладів відпо-
відного рівня;

 • вибір тактики лікування на місцях та кон -
троль її ефективності за даними повторних ЕКГ;

 • адміністративні: контроль за кількістю 
зареєстрованих серцево-судинних подій, особли-
востей їх перебігу, своєчасності та якості надання 
допомоги;

 • навчальні: спільний розбір діагностично 
складних випадків.

У Харківській області телемедицина впрова-
джується з 2013 р. На сьогодні діють 804 діагнос-
тичні комплекси «Телекард». У 2013 р. за допо-
могою дистанційної передачі ЕКГ діагностовано 
1111 випадків ІМ – половина всіх ІМ, які діа-

гностували в області. У 2015 р. діагностовано 606 
випадків ІМ, а всього виконано 18 850 передач 
ЕКГ. Завершуючи доповідь, фахівець висловила 
думку, що подальший розвиток телемедицини 
має стати одним із пріоритетів для вдосконален-
ня кардіологічної допомоги в Україні.

Асистент кафедри функціональної діагно  -
стики Національної медичної академії після-
дипломної освіти ім. П.Л. Шупика Наталія 
Юріївна Васильєва на клінічних прикладах про-
демонструвала можливості електроенцефалогра-
фії (ЕЕГ) у пошуку причин синкопальних станів, 
які супроводжують порушення серцевого ритму 
та інші захворювання серця. 

Причини істинного синкопе різноманітні: 
близько 60 % випадків зумовлені вазо-вагаль-
ними рефлексами, 15 % є ортостатичними, 10 % 
пов’язані з аритміями, 5 % – з патологією серця 
та легенів, але причина 10 % випадків коротко-
часної втрати свідомості залишається не вста-
новленою. У клінічній практиці найчастіше 
потребують диференційної діагностики скарги 
на запаморочення та короткочасну втрату свідо-
мості, які не відповідають критеріям судомного 
нападу, виникають за відсутності органічного 
ураження мозку і не пояснюються наявними 
порушеннями серцевого ритму або іншими 
захворюваннями. 

Це ілюструє наведений нижче клінічний 
випадок. Хвора 1936 року народження, пенсі-
онерка, звернулася до клініки Інституту серця 
МОЗ України за направленням з поліклініки за 
місцем проживання зі скаргами на біль у ділянці 
серця стискаючого характеру, який супроводжу-
ється відчуттям тривожності (тривалість нападів 
1–2 хв, усуваються валідолом), задишку під час 
фізичного навантаження, запаморочення. 

За результатами обстеження встановлено клі-
нічний діагноз: ішемічна хвороба серця (стено-
кардія напруження IIІ функціонального класу), 
дифузний кардіосклероз, недостатність мітраль-
ного та трикуспідального клапанів І стадії, повна 
АВ-блокада, гіпертонічна хвороба II стадії, під-
вищення артеріального тиску 3-го ступеня, ризик 
3 (високий), серцева недостатність ІІА стадії зі 
збереженою фракцією викиду (56 %). 

Періодичні епізоди втрати свідомості розціне-
    ні як напади синдрому Морганьї – Адамса –  
Стокса, зумовлені повною АВ-блокадою (частота 
скорочень передсердь 60 за 1 хв, шлуночків – 
35 за 1 хв). Після успішної імплантації двокамер-
ного ЕКС із режимом стимуляції DDD, корекції 
антигіпертензивної та антиангінальної терапії 
хвору виписано з поліпшенням стану. Але через 
6 тижнів вона знову звернулася зі скаргами, 
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типовими для стенокардії, та з приводу повтор-
них епізодів втрати свідомості. При більш де  -
тальному розпитуванні хвора повідомила невро-
логу, що напади почастішали до 6 разів за останні 
1,5 міс і навіть призвели до падіння та травми 
голови. Ознак гострої вогнищевої патології ЦНС 
невролог не виявив. Під час повторного кардіо-
логічного обстеження встановлено неефектив-
ність роботи штучного водія ритму внаслідок 
дислокації шлуночкового ендокардіального елек-
трода. Проведено репозицію електрода, і ЕКС 
переведено в режим DDDR. Залишилося неви-
значеним, чим саме зумовлені синкопальні напа-
ди і чому вони почастішали. На тлі нормальної 
роботи ЕКС і регулярного ритму з ЧСС 60 за 1 хв 
хвора знову втратила свідомість, тому їй було 
призначено ЕЕГ-дослідження.

На фоновій ЕЕГ у стані спокою зафіксова-
но дезорганізацію домінантного альфа-ритму 
з одиничними повільнохвильовими спалахами 
тета-діапазону в лобних ділянках. На тлі рит-
мічної фотостимуляції при пред’явленні сти-
мулу 6 Гц 5 с зареєстровано генералізовану 
пароксизмальну епілептиформну активність у 
вигляді фотопароксизмальної реакції з наявніс-
тю SW-комплексів (спайк-хвиля), які клінічно 
можуть викликати синкопальні стани. На пара-
лельному каналі ЕКГ при цьому реєструються 
регулярні шлуночкові комплекси з ЧСС 70 за 
1 хв (ритм, нав’язаний ЕКС), тобто аритмічну 
причину синкопе заперечено. 

Під час проби з гіпервентиляцією на дру-
гій хвилині реєструються спалахи патологічної 
повільнохвильової активності дельта-діапазону 
в скроневій і парієтальній ділянках лівої півкулі. 

Таку картину мультифокальної енцефалопатії 
в пацієнтки можна пояснити тривалим анам-
незом артеріальної гіпертензії та брадиаритмії. 
Крім того, на тлі гіпервентиляції спостерігалася 
короткочасна втрата свідомості з тоніко-клоніч-
ним судомним компонентом. Таким чином, при-
чиною синкопальних станів у цієї хворої була 
пароксизмальна епілептиформна активність 
зі схильністю до генералізації, яку практично 
неможливо описати клінічно через коротку три-
валість нападів. За результатами ЕЕГ невролог 
рекомендував консультацію в центрі епілепсії, 
де пацієнтці було призначено карбамазепін з 

титрацією дози до 300 мг/добу. Протягом наступ-
ного року спостереження синкопальні напади не 
повторювалися. 

Президент Української асоціації медицини 
сну, головний лікар Лабораторії сну, кандидат 
медичних наук Юрій Несторович Погорецький 
звернув увагу лікарів на проблему порушень 
дихання під час сну. Синдром обструктивного 
апное сну (СОАС) – один із найбільш значущих 
і поширених чинників ризику розвитку серце-
во-судинних захворювань. Гіпоксія – головний 
тригер патологічних станів при СОАС. При тяж-
ких формах СОАС може реєструватися до 400–
500 зупинок дихання за ніч загальною триваліс-
тю 3–5 год, що призводить до гострої і хронічної 
нестачі кисню. Нормальне насичення крові кис-
нем становить 96–98 %, критичний рівень – 85 %, 
а у хворих із СОАС цей показник знижується 
до 50 і навіть 10 %. Крім того, СОАС унемож-
ливлює перехід у глибоку фазу сну і нормальне 
фізіологічне відновлення. Патологічна структура 
сну – це чергування фаз поверхневого сну і зупи-
нок дихання тривалістю від кількох секунд до 
хвилин. Відсутність фізіологічного відпочинку, 
хронічна гіпоксія і порушення синтезу мела-
тоніну зумовлюють розвиток та прогресування 
багатьох захворювань – від серцево-судинних до 
онкологічних. За даними лабораторії сну, 78 % 
пацієнтів з артеріальною гіпертензією мають 
середню або тяжку форму СОАС. За наявності 
СОАС і хропіння в одного члена сім’ї завжди спо-
стерігаються порушення сну та здоров’я в інших. 

Розпитування пацієнтів про якість і тривалість 
сну має бути обов’язковим пунктом під час збору 
анамнезу в практиці лікарів усіх спеціальностей. 
Особливу увагу слід приділяти скаргам на зупин-
ки дихання та хропіння, які зазвичай пред’являє 
не сам хворий, а його родичі. Полісомнографія – 
золотий стандарт діагностики порушень сну й 
основа підбору індивідуальної терапії. Крім того, 
необхідно ширше впроваджувати метод скринін-
гових досліджень для виявлення хворих, яких слід 
скеровувати в спеціалізовану клініку для прове-
дення полісомнографії. Останніми роками для 
цього розроблено портативні прилади реєстрації 
дихання та насичення киснем, які хворий може 
використовувати в амбулаторних умовах.

Підготував Дмитро Молчанов


