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РЕФЕРАТ 

 

 

Тема класифікаційної роботи — ““ Інтелектуальна медична діагностична 

система хвороб серцевих клапанів ”. 

Дану бакалаврську кваліфікаційну роботу присвячено розробці та 

дослідженню інтелектуальної медичної діагностичної системи хвороб 

серцевих клапанів. Розроблено структурну схему даної системи. Проведено 

розробку алгоритмічного і програмного забезпечення. Наведено результати 

використання даної системи для визначення хворих на ендокардит. 

Пояснювальна записка містить: 90- сторінок, 21-рисунків, 4- таблиць. 

ІНФЕКЦІЙНИЙ ЕНДОКАРДИТ, ЕХОКАРДІОГРАФІЯ, 

ІНТЕЛЕКТУАЛЬНА СИСТЕМА ДІАГНОСТИКИ. 

Об’єкт дослідження  –  інтелектуальна система діагностики, предмет 

дослідження – відеозображення ехокардіографії. 

Мета дипломної роботи  –  розробка структури інтелектуальної медичної 

системи, математичного та програмного забезпечення інтелектуальної 

медичної діагностичної системи 

Метод дослідження  –  використання штучного інтелекту та моделювання 

на основі використання пакета прикладних програм. 
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Вступ 
 

Кожна людина у своєму житті обов'язково зіштовхується із серцево-

судинними порушеннями. Вікові зміни органів і тканин, обмінні порушення 

призводять до гіпертонії, гіпертрофії міокарда, інфарктам, інсультам, 

серцевій недостатності, атеросклерозу судин та іншого, що скорочує життя 

і викликає цілий ряд обмежень. Ці явища настільки стрімко наростають і 

молодіють, що навіть Всесвітня Організація Охорони здоров'я зняла 

тривогу. Занадто рано в сучасної людини через погіршення кровотоку 

знижується працездатність, пам'ять, інтелект, зір, слух, переносність 

навантажень і т.п. Через раптові судинні катастрофи – інфаркти та інсульти 

ідуть з життя чи стають інвалідами порівняно молоді люди на вершині 

кар'єри, чи в той період, коли вони досягли бажаного соціального статусу. 

Попри велику увагу сучасної медицини до цієї проблеми, на жаль, 

досягнення тут більш ніж скромні. Серцево-судинні захворювання 

найчастіше виникають на фоні порушення кровообігу. На жаль, замість 

того, щоб ліквідувати ці порушення і відновити кровообіг, сучасна терапія в 

основному орієнтована лише на зменшення наслідків цих порушень. В 

результаті замість виліковування досягається лише гальмування патології 

та виникає довічна залежність хворого від препаратів. Постійне приймання 

хімічних засобів через їх виражену побічну дію викликає все більше 

додаткових захворювань.  

Усе вище перелічене показує що розробка інтелектуальної медичної 

діагностичної системи хвороб серцевих клапанів інфекційного ендокардиту 

є дуже актуальним для України.  
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РОЗДІЛ 1. ІНФЕКЦІЙНИЙ ЕНДОКАРДИТ ТА ЙОГО ОСОБЛИВОСТІ 

 

1.1. Небезпека інфекційного ендокардиту 
 

Інфекційний ендокардит (ІЕ) – запальне захворювання ендокарда 

інфекційної етіології, обумовлене інвазією збудника в клапанні структури, 

ендокард, ендотелій у зоні магістральних судин, що примикають до серця, 

що супроводжується, як правило, бактеріємією та ураженням різних органів 

та систем. 

Інфекційний ендокардит (ІЕ) — це потенційно смертельне ураження 

серцевих клапанів, а іноді й оболонок камер серця. Це відбувається, коли 

мікроби (зазвичай бактерії) з інших частин вашого тіла потрапляють у 

кровотік і прикріплюються до серцевих клапанів та камер серця. Інфекційний 

ендокардит також називають бактеріальним ендокардитом (БЕ) або гострим, 

підгострим (СБЕ) або хронічним бактеріальним ендокардитом. Інфекційний 

ендокардит асоціюється зі значними рівнями захворюваності та летальності. 

 

В останні роки реєструється зростання захворюваності на ІЕ в різних країнах 

світу. У середньому ІЕ зустрічається у 3,1-11,6 випадку на 100 000 населення. 

Поширеність ІЕ у різних країнах неоднакова: США – 3,8-15; в Канаді-2,0-2,5; 

у Швеції – 5,9; в Англії - 2,3-2,5; у Франції - 1,8-2,3; у Німеччині та Італії – 

1,6; випадків на 100 000 населення. Значно змінився епідеміологічний 

профіль захворювання: зросла питома вага ІЕ, викликаних стафілококами 

при значному зменшенні ролі стрептококів у розвитку захворювання; 

збільшилася кількість первинних форм ІЕ, а також кількість ІЕ протезованих 

клапанів серця; відзначається збільшення захворюваності ІЕ серед осіб 

похилого та старечого віку. ІЕ протезів клапанів серця становить 7-25% всіх 

випадків захворювання. Кумулятивний ризик розвитку ІЕ штучних клапанів 

серця становить 1-3,1% протягом першого року після операції, 3-5,7% 

протягом 5 років. Після імплантації електрокардіостимулятора ІЕ 

розвивається у 0,5% хворих. У ряді опублікованих досліджень госпітальна 
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летальність коливається від 15% до 20%, а 1-річна летальність дорівнює 40% 

випадків. Різноманітні до операційні ускладнення роблять свій внесок у 

високі показники летальності, особливо сердечна недостатність, що 

реєструється у 40% хворих на ІЕ. Серія досліджень виявила зниження рівня 

летальності при проведенні кардіохірургічного втручання у хворих на ІЕ, 

ускладнень гострою серцевою недостатністю (ГСН), що знайшло 

відображення у міжнародних рекомендаціях щодо показів та термінів 

хірургічної корекції при ІЕ.  

      Рівні госпітальної летальності при ІЕ лівих відділів серця, ускладненому 

серцевою недостатністю, склали від 24% до 43% випадків, та були пов’язані 

з неконтрольованою інфекцією, неврологічними ускладненнями, 

ендокардитом, викликаним S aureus. Розвиток серцевої недостатності на 

пізніх етапах ІЕ також асоціюється з високою летальністю. Ступінь серцевої 

недостатності представлений як найсильніший предиктор як госпітальної, 

так і 1-річної летальності. В одному з останніх одноцентрових досліджень 

клапанне хірургічне втручання було виконане у 46% хворих на ІЕ лівих 

відділів серця, ускладнений серцевою недостатністю без урахування ступеня 

важкості, що призвело до зниження госпітальної та 1-річної летальності. 

Раніше опубліковане дослідження виявило зменшення рівнів 6-місячної 

виживаності хворих після хірургічного втручання з приводу ІЕ в залежності 

від ступеня важкості доопераційної серцевої недостатності (NYHA клас III 

або IV). Адекватне тривале лікування, по можливості хірургічна корекція 

патології, що лежить в основі синдрому, можуть запобігти подальшому 

розвитку ГСН і поліпшити віддалений несприятливий прогноз. 
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1.2. Ознаки інфекційного ендокардиту 

Інфекційний ендокардит є поліетиологічним захворюванням. В цей час як 

збудники хвороби відомі понад 120 мікроорганізмів. Основне значення 

серед збудників ІЕ мають грампозитивні коки (представники пологів 

Staphylococcus, Streptococcus, Enterococcus), грамнегативні бактерії (бактерії 

групи НАСЕК (Haemophilus, Actinobacillus actinomycetecomitans, 

Cardiobacterium Hominis, Eikenella corrodens, King Ekenella corrodens) 

Proteus, Klebsiella), гриби (Candida, Aspergillus). 

  В останні десятиліття основними збудниками інфекційного ендокардиту 

стали епідермальний та золотистий стафілокок, які виділяють у 75-80% осіб 

із позитивною гемокультурою. Поряд з цим збільшилася кількість випадків 

ІЕ, спричиненого анаеробною мікрофлорою (8-12%). Крім цього, зросла 

питома вага грамнегативних бактерій групи НАСЕК (4-21%) та грибів (до 4-

7%). 

 

Патогенез 

Адекватне тривале лікування, по можливості хірургічна корекція 

патології, що лежить в основі синдрому, можуть запобігти подальшому 

розвитку ГСН і поліпшити віддалений несприятливий прогноз. 

   Ускладнення інфекційного ендокардиту (ІЕ) включають серцеві, 

метастатичні, неврологічні, ниркові, скелетно-м’язові та легеневі 

ускладнення, а також ускладнення, пов’язані з системною інфекцією 

(включаючи емболізацію, метастатичну інфекцію та грибкову аневризму). 

Одночасно може виникнути більше одного ускладнення. 
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До основних патогенетичних факторів розвитку ІЕ відносяться: 

- ушкодження ендокарда; 

- бактеріємія; 

- адгезія та розмноження патогенних бактерій на клапанах; 

- ослаблення протиінфекційного захисту макроорганізму; 

- Розвиток серцевої недостатності; 

- Формування системної запальної реакції організму. 

 

Пошкодження ендокарда 

У нормі ендотелій клапана несприйнятливий до колонізації й зараження 

бактеріями, що циркулюють в крові. 

Можна виділити 2 основних механізми ушкодження ендокарда при ІЕ. 

В основі одного механізму лежить механічне пошкодження ендокарда 

турбулентним кровотоком при вроджених та набутих вад серця, електродами 

та катетерами. Механічне пошкодження призводить до виділення основних 

позаклітинних матричних білків, вироблення тканинного фактора, а також 

відкладення фібрину та тромбоцитів на пошкодженому ендокарді. Такий не 

бактеріальний тромб ендокардит (НБТЕ) полегшує бактеріальну адгезію та 

інфікування. Адгезії мікроорганізмів на клапані також сприяють 

дегенеративні зміни клапанного апарату, що виявляються за допомогою 

ехокардіографії (ЕхоКГ) більш ніж у 50% безсимптомних пацієнтів до 60 

років, і в такої ж кількості людей старшого віку з ІЕ. Це може пояснювати 

підвищений ризик розвитку ІЕ у похилому віці. Іншим механізмом розвитку 

ендокардиту є запалення ендокарда без попереднього пошкодження клапана, 

що має місце при ІЕ, викликаному високовірулентними мікроорганізмами 

(наприклад, золотистим стафілококом або грибами) з підвищеними 

властивостями адгезії. 

 

 

 



6 
 

Бактеріємія 

Розвиток ІЕ залежить від масивності, частоти, видової специфічності 

бактеріємії. 

Ризик розвитку захворювання особливо великий при повторюваних 

«мінімальних» або одноразової «масивної» бактеріємії внаслідок хірургічних 

операцій. Джерелами бактеріємії можуть бути осередки хронічної інфекції, 

інвазивні медичні маніпуляції. Вірулентність мікроорганізму також багато в 

чому визначає ризик розвитку ІЕ. Бактеріємія staph. aureus є стовідсотковим 

фактором ризику ІЕ у зв'язку з підвищеною адгезією та зв'язуванням 

пептиногліканом ендокарда цих бактерій. Значно менша вірулентність в 

епідермального стафілокока та стрептококів. 

Адгезія та розмноження патогенних бактерій на клапанах 

Чинники, що посилюють адгезію бактерій до ендокарда, можна умовно 

поділити на місцеві та загальні. 

До місцевих факторів входять вроджені та набуті патологічні зміни клапанів, 

порушення внутрішньосерцевої гемодинаміки. Вроджені вади збільшують 

ризик трансформації бактеріємії в ІЕ до 92%. Сприятливі умови для 

виникнення захворювання створюють механічні, біологічні, штучні клапани. 

До загальних факторів відносять порушення резистентності організму, 

виражені зміни імунітету, що розвиваються при проведенні 

імуносупресивної терапії, а також у наркоманів, хворих на алкоголізм, людей 

похилого віку та пацієнтів, які мають зміни в HLA-системі гістосумісності. 

Системна запальна реакція організму 

В основі системних проявів при ІЕ лежить генералізована запальна реакція. 

При генералізації запального процесу втрачається спочатку захисна функція 

локального запалення і водночас реалізуються механізми системного 

ушкодження. 

Наявність мікробних клітин (фрагментів клітинної стінки, екзо та 

ендотоксинів) у кровотоку призводить до активації клітин крові, насамперед 

макрофагів та нейтрофілів, що супроводжується синтезом та виділенням 
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широкого спектра біологічно активних речовин – ендогенних медіаторів 

гострої фази запалення, що викликають порушення регуляції або прямої 

ушкодження ендотелію судин, що проявляється або вазоконстрикцією, або 

вазодилатацією з перерозподілом кровотоку та підвищенням проникності 

капілярів, активацією судинної ланки гемостазу. 

Активація тромбоцитів і плазмового гемостазу призводить до 

гіперкоагуляції, розвитку дисемінованого внутрішньосудинного згортання 

(ДВС) з формуванням мікротромбів, що поряд з пошкодженням ендотелію 

судин посилює розлади периферичної гемодинаміки, а також лежить в основі 

тромбогемор. 

Персистирующая бактеріємія запускає також імунопатологічні механізми 

запалення, що проявляється гіпофункцією Т-лімфоцитів, гіперфункцією В-

лімфоцитів, порушенням механізмів активації комплементу, формуванням 

циркулюючих імунних комплексів (ЦІК). 

Серцева недостатність 

У розвитку серцевої недостатності (СН) у пацієнтів з ІЕ виділяють кілька 

патогенетичних механізмів: формування недостатності клапана, септичне 

ураження міокарда, перикарда, зміни гемодинаміки, порушення ритму, 

провідності, затримка рідини, пов'язана з порушенням ниркової функції. 

Важливою ланкою патогенезу СН є збільшення постнавантаження за 

тривалого підвищення периферичного судинного опору. 

ГСН є клінічним синдромом, що проявляється зниженням серцевого викиду, 

тканинною гіпоперфузією, застійними явищами в тканинах. Серцева 

дисфункція може бути пов'язана з систолічною або діастолічною 

міокардіальною дисфункцією, гострою клапанною дисфункцією, 

перикардіальною тампонадою, порушеннями сердечного ритму та 

провідності, змінами в системі перед та постнавантаження. Множинна 

екстракардіальна патологія також може призвести до ГСН внаслідок зміни 

навантаження на серце, наприклад: 
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а) підвищення постнавантаження внаслідок системної чи легеневої 

гіпертензії, чи масивної тромбоемболії легеневої артерії(ТЕЛА); 

б) підвищення переднавантаження у зв'язку з підвищенням об'єму крові 

та/або зменшення виділення рідини при патології нирок або ендокринної 

системи; 

в) збільшення серцевого викиду при інфекційних процесах, тиреотоксикозі, 

анемії, хворобі Педжету. СН може ускладнювати наявну недостатність інших 

органів та систем. Тяжка СН також індукує поліорганну недостатність, що є 

потенційно термінальним станом. 

На сьогодні, серцева недостатність (СН) визначається як клінічний синдром, 

що характеризується типовими симптомами (задишка, набряки гомілок, 

втома тощо) та супроводжується ознаками, що виникають внаслідок 

структурних та/або функціональних серцевих порушень, що призводить до 

зниження серцевого викиду та/або підвищення внутрішньосерцевих тисків у 

спокій та під час фізичного навантаження згідно з критеріями European 

Society of Cardiology (ESC 2016). 

Гостра серцева недостатність (ГСН) визначається як раптове виникнення  

або погіршення симптомів СН. Це життєво загрозливий стан, що вимагає 

невідкладного лікування та екстерної госпіталізації (ESC 2016). 

Серед причин ГСН виділяють: 

1. Декомпенсація наявної СН (наприклад при кардіоміопатії) 

2. Гострий коронарний синдром 

 Інфаркт міокарда(ІМ) /нестабільна стенокардія з вираженою 

ішемією та ішемічною дисфункцією міокарда 

 механічні ускладнення гострого ІМ 

 інфаркт правого шлуночка 
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3.Гіпертензивний криз 

4. Гострі порушення ритму серця (шлуночкова тахікардія, фібриляція або 

тріпотіння передсердь, інші суправентрикулярні тахікардії, брадиаритмії 

різної етіології) 

5. Клапанна регургітація (ендокардит, розрив сухожильних хорд; 

посилення регургітації, яка відзначалась раніше) 

6. Тяжкий аортальний стеноз 

7. Тяжкий гострий міокардит 

8. Тампонада серця 

9. Розрив аневризми аорти 

10. Післяпологова кардіоміопатія 

 

  

Діагноз ГСН встановлюється на основі комплексного клінічного 

обстеження, що включає дані анамнезу, результати фізикального 

обстеження, інструментальних досліджень (рентгенографія грудної клітки, 

ехоКГ) і лабораторних аналізів. 

Діагноз ГСН повинен бути встановлений через 2 год з моменту госпіталізації 

в блок реанімації та інтенсивної терапії (БРІТ). Внутрішньовенне 

застосування лікувальних засобів слід починати також протягом 2 год після 

встановлення діагнозу, а ще через 2 год внутрішньовенної терапії — оцінити 

її ефективність і при необхідності застосувати додаткові заходи. Протягом 

наступних 6–8 год слід продовжити оцінку ефективності лікування. 
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Перелік основних лабораторних досліджень при ГСН. 

Загальний аналіз крові Завжди 

Вміст тромбоцитів Завжди 

МНВ Якщо пацієнт отримує антикоагулянти 

або при тяжкій СН 

СРБ Бажано 

D-димер При підозрі на ТЕЛА (може дати 

псевдопозитивний 

результат при підвищенні СРБ або при 

тривалій госпіталізації) 

Сечовина, креатинін та 

електроліти (Na+, K+) 

Завжди 

Глюкоза крові Завжди 

МВ-КФК або серцеві тропоніни 

Т/I 

Завжди при підозрі на гострий 

коронарний синдром 

Газовий склад артеріальної крові При тяжкій СН 

Трансамінази Бажано 

Загальний аналіз сечі Бажано 

МНУП /NT-proBNP у 

плазмі крові  

Бажано 
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Натрійуретичні пептиди 

 

 На відміну від інших нейрогормонів, які підвищені при СН, ANP та 

BNP, схоже, відіграють адаптивні контррегуляторні ролі. Обидва гормони 

синтезуються як білки-попередники амінокислот. Pro-ANP секвеструється в 

гранулах передсердь і розщеплюється до N-кінцевого proANP та активного 

гормону ANP після його випуску в циркуляцію. BNP регулюється під час 

експресії генів і вивільняється з міоцитів шлуночків як N-кінцевий proBNP 

(NT-proBNP) та BNP, активний гормон. ANP і BNP, які, здається, мають 

однакові ефекти, розслаблюють гладку мускулатуру судин, розширюють 

артерії та вени, знижують артеріальний тиск та шлуночкові попередні 

навантаження та пригнічують симпатичну активність та ренін-ангіотензин-

альдостеронову систему. Вони також посилюють клубочкову фільтрацію та 

гальмують реабсорбцію натрію нирками, сприяючи натрійурезу та 

діурезу. Особливо примітно, що за допомогою множинного аналізу змінних 

BNP був сильнішим предиктором смертності, ніж функціональний клас 

NYHA, ANP, норадреналін, LVEF або вік. У Val-HeFT норадреналін, BNP, 

альдостерон, активність реніну в плазмі (PRA), великий ендотелін (ET) -1 та 

ET-1 були досліджені на вихідному рівні у 4300 пацієнтів. За допомогою 

множинного аналізу ,BNP найбільш тісно корелював зі смертністю, за яким 

мали місце норадреналін та PRA . BNP також є предиктором виживання у 

пацієнтів з гостро декомпенсованою СН. В Реєстрі гострої декомпенсованої 

серцевої недостатності зв'язок між концентрацією BNP при надходженні до 

лікарні та внутрішньолікарняною смертністю був лінійним. 

NT-proBNP: (a) має довший період напіввиведення, ніж BNP, (b) 

стабільний у цільній крові та підвищений у пацієнтів із СН. У дослідженні 

перспективного рандомізованого кумулятивного дослідження карведилолу 

(COPERNICUS) вивчалося прогностичне значення NT-proBNP у великої 

групи пацієнтів із важкою  СН. Основні принципи лабораторної діагностики, 

сформульовані Національною академією клінічної біохімії (NACB), 
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стверджують, що «Тестування BNP або NT-proBNP крові може стати 

корисним доповненням до клінічної оцінки у вибраних ситуаціях, коли 

потрібна додаткова стратифікація ризику» і присвоєно йому клас IIa, рівень 

доказовості A. 

1.3. Класифікація інфекційного ендокардиту 

Існує кілька класифікацій ІЕ. 

У міжнародній класифікації хвороб 10-го перегляду (1995) виділяють: 

Гострий та підгострий інфекційний ендокардит: 

- бактеріальний, 

- інфекційний без детального уточнення, 

- Повільно поточний, 

- злоякісний, 

- септичний, 

- виразковий. 

У практичній діяльності найчастіше використовують наступну 

класифікацію ІЕ: 

1. Клініко-морфологічна форма: 

- первинний ІЕ – що виникає на інтактних клапанах серця; 

- вторинний ІЕ – що виникає на тлі існуючої патології клапанів серця в 

результаті попереднього ревматичного, атеросклеротичного ураження або 

перенесеного раніше ІЕ. 

2. За етіологічним фактором: 

- стрептококовий, 

- стафілококовий, 

- ентерококовий і т.д. 

3. За перебігом захворювання: 

- гостре (тривалістю менше 2 місяців), 

- підгострий (тривалістю більше 2 місяців), 

- затяжний ІЕ (використовується вкрай рідко, у значенні маломаніфестного 

підгострого перебігу ІЕ). 
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У спеціальні форми ІЕ виділяють: 

- нозокоміальний ІЕ; 

- ІЕ протезованого клапана; 

- ІЕ у осіб з імплантованими внутрішньосерцевими пристроями - 

електрокардіостимулятором (ЕКС) та кардіовертером-дефібрилятором 

(КД); 

- ІЕ в осіб із трансплантованими органами; 

- ІЕ у наркоманів; 

- ІЕ в осіб похилого та старечого віку (марантичний). 

Європейським товариством кардіологів запропоновано нову 

класифікацію інфекційного ендокардиту, яка виглядає так. 

Класифікація ІЕ (ЕОК, 2009 р.) По локалізації: 

1. ІЕ лівих відділів серця: 

а) ІЕ нативних клапанів; 

в) ІЕ протезованих клапанів: 

- ранній протезний ІЕ – до 1 року після операції на кла- 

панах; 

- Пізній протезний ІЕ - більше 1 року після операції на 

клапанів. 

2. ІЕ правих відділів серця. 

3. Електродний ІЕ – ІЕ, асоційований з імплантацією 

внутрішньосерцевих пристроїв (ЕКС та/або КД). За походженням: 

1. ІЕ, пов'язаний із медичними маніпуляціями: 

а) нозокоміальний - ознаки/симптоми ІЕ, що розвинулися пізніше 48 

годин з моменту госпіталізації хворого. 

в) ненозокоміальний – ознаки/симптоми ІЕ, що розвинулися менш ніж 

через 48 годин після виконання таких медичних процедур як: 

- Виконання в домашніх умовах внутрішньовенних ін'єкцій, гемодіалізу, 

або внутрішньовенної хіміотерапії < 30 

днів до розвитку ІЕ; або 
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- госпіталізація до стаціонару < 90 днів до розвитку ІЕ; або 

- Постійне перебування в хоспісі або тривале лікування вдома. 

2. Загальний набутий ІЕ - симптоми ІЕ, що розвинулися менш ніж через 

48 годин з моменту надходження хворого до стаціонару та не відповідають 

критеріям ненозокоміального ІЕ. 

3. ІЕ, асоційований із внутрішньовенним введенням наркотиків - ІЕ при 

регулярному внутрішньовенному введенні лікарських засобів без 

альтернативного джерела інфекції. 

 

Активний ІЕ 

ІЕ зі стійкою лихоманкою та позитивною гемокультурою; або наявність 

морфологічних ознак активного ІЕ, підтверджених інтраопераційно; або 

пацієнт потребує антибактеріальної терапії; абогістологічне підтвердження 

активності ІЕ. 

Зворотний ІЕ 

Рецидив ІЕ - повторні епізоди ІЕ протягом 6 місяців після 1-го епізоду, 

викликані тим самим збудником, що і 1-й епізод. Повторний ІЕ (реінфекція) 

- повторні епізоди ІЕ пізніше 6 місяців після 1-го епізоду, або спричинені 

іншим збудником. Вищевказані класифікації доповнюють одна одну і 

дозволяють повніше відобразити клінічні особливості перебігу 

захворювання та стратегію лікування. При формулюванні діагнозу 

інфекційного ендокардиту важливо вказати клінічну форму (первинний, 

вторинний, рецидивуючий, повторний), етіологічний фактор 

(стафілококовий, стрептококовий, ентерококовий і т.д.), локалізацію (ІЕ 

нативних клапанів лівих або правих відділів серця),підгострий), активність 

процесу (1,2,3 ступінь) та ускладнення. 
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Приклади формулювання діагнозів 

1. Первинний інфекційний (стафілококовий) ендокардит лівих відділів 

серця (періаннулярний абсцес аортального клапана), гострий перебіг. 

Активність 3 ст. Недостатність аортального та мітрального клапанів із 

регургітацією III-IV ступеня. Н III (NYHA IV). 

  Ускладнення: Лівостороння септична полісегментарна пневмонія. ДН 2 ст. 

2. Вторинний інфекційний (стрептококовий) ендокардит лівих відділів 

серця (мікробні вегетації на мітральному клапані), підгострий перебіг. 

Активність 2 ст. 

ХРБС. Комбінована митро-аортальна вада серця. Недостатність аортального 

клапана з регургітацією III ступеня. Поєднана вада мітрального клапана з 

переважанням недостатності. Н2Б (NYHA III). 

Ускладнення: Інфаркт мозку у лівому каротидному басейні з вираженим 

правостороннім геміпарезом, емболічним генезом (датою). 

 

3. Ранній протезний (ентерококовий) ендокардит лівих та правих відділів 

серця (абсцес та парапротезна фістула трикуспідального та мітрального 

клапанів), гострий перебіг. Активність 3 ст. Недостатність мітрального та 

трикуспідального клапанів з регургітацією III-IV ступеня. Н2Б (NYHA III). 

Ускладнення: Тромбоемболічний синдром: рецидивна ТЕЛА. Двостороння 

нижньодолева пневмонія (емболічного та септичного генезу). Правобічний 

плеврит. ДН 2 ст. Легенева гіпертензія 2 ст. 

 

4. Правосторонній інфекційний ендокардит (грибкова етіологія), 

асоційований з внутрішньовенним введенням наркотиків (абсцес на клапані 

легеневої артерії), гострий перебіг. Активність 2 ст. Відносна недостатність 

трикуспідального клапана з регургітацією ІІІ ст. Н2А (NYHA II). 

Ускладнення: Абсцедуюча інфарктна пневмонія в нижній частці 

правої легені. ДВЗ-синдром. 
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5. Правосторонній інфекційний ендокардит (неуточнена етіологія), 

асоційований з імплантованим електрокардіостимулятором (мікробні 

вегетації, прикріплені до зонду-електроду), підгострий перебіг. Активність 

2 ст. 

Соп.: ІХС: постінфарктний кардіосклероз. Атеросклероз аорти, вінцевих, 

церебральних артерій. СССУ. Імплантація ЕКС (2009 р.). Н2А (NYHA II). 

 

1.4. Фактори ризику інфекційного ендокардиту 

Предиктори несприятливого результату 

 

Стан пацієнта: 

1. Літній вік. 

2. Протезний ІЕ. 

3. Інсулін-залежний діабет. 

4. Наявність супутньої патології. 

Наявність ускладнень ІЕ: 

1. Серцева недостатність. 

2. Ниркова недостатність. 

3. Септичний шок. 

4. Гостро порушення мозкового кровообігу. 

5. Періанулярні ускладнення. 

Мікроорганізм: 

1. Золотистий стафілокок. 

2. Гриби. 

Ехокардіографічні ознаки: 

1. Періанулярні ускладнення. 

2. Виражена недостатність аортального та/або мітрального клапана(ів). 

3. Лівошлуночкова недостатність. 

4. Легенева гіпертензія. 

5. Великі вегетації. 
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6. Виражена дисфункція протеза. 

7. Ознаки підвищення діастолічного тиску у лівому шлуночку. 

 

Експертами Європейського Товариства кардіологів та Американської 

асоціації серця запропоновано виділяти три категорії ризику, пов'язані 

з інтракардіальних причин. 

Категорія високого ризику: 

1. протезовані клапани серця; 

2. попередній ІЕ; 

3. вроджені вади серця «синього типу»; 

4. хірургічно встановлений пульмональний шунт; 

5. набуті вади серця (зокрема ревматичні). 

Категорія помірного (проміжного) ризику: 

1. інші вроджені вади серця; 

2. гіпертрофічна кардіоміопатія; 

3. пролапс мітрального клапана з регургітацією та (або) потовщенням 

його стулок (міксоматозна дегенерація стулок мітрального 

клапана). 

Категорія мінімального ризику: 

1. ізольований дефект міжпередсердної перегородки; 

2. хірургічно коригований дефект міжпередсердної перегородки, дефект 

міжшлуночкової перегородки; 

3. попереднє аортокоронарне шунтування; 

4. пролапс мітрального клапана без регургітації; 

5. попередня ревматична лихоманка без клапанної дисфункції; 

6. імплантований ЕКС та/або КД. 

 

У разі бактеріємії, пошкодження ендокарда та наявних порушень в 

імунному захисті організму ІЕ також може розвиватися за наступних станів: 
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- інтоксикація; 

- літній та старечий вік; 

- наркоманія; 

- алкоголізм; 

- Приймання імунодепресантів (глюкокортикостероїди, цитостатики); 

- катетери центральних вен, що довго стоять; 

-  цукровий діабет; 

-  ВІЛ інфекція; 

- солідні пухлини; 

- синдром дисемінованого внутрішньосудинного згортання (ДВЗ); 

- трансплантація органів; 

- інфіковані шкірні захворювання; 

- Програмний гемодіаліз; 

- медичні маніпуляції на сечовивідних шляхах та товстому кишківнику. 

1.5. Діагностика інфекційного ендокардиту 

Клінічні особливості інфекційного ендокардиту 

Відсутність патогномонічних симптомів ІЕ, украй високий ризик фатальних 

ускладнень, швидкий розвиток поліорганної патології та декомпенсації 

серцевої недостатності визначають актуальність ранньої та вірогідний 

верифікації захворювання. 

Особливо складно встановити діагноз на початкових етапах розвитку 

хвороби, що багато в чому зумовлено перебігом ІЕ під різними масками. 

Тому тривалість верифікації діагнозу нерідко сягає кількох місяців. 

Захворювання тривалий час залишається нерозпізнаним або діагностується 

зовсім у 40% пацієнтів. Тільки в 36-40% випадків діагноз ІЕ встановлюється 

при первинному обстеженні пацієнта, а частота первинного виявлення 

захворювання на операції та патологоанатомічному розтині досягає 25-35%. 
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Інфекційний ендокардит може бути запідозрений у таких ситуаціях: 

1. поява нового шуму у серце; 

2. тромбоемболічний синдром з невстановленим джерелом; 

3. сепсис із невстановленим джерелом (особливо при виявленні 

типового для ІЕ збудника); 

4. лихоманка, особливо в пацієнтів із чинниками риска: 

  - наявність внутрішньосерцевих матеріалів та пристроїв (клапанні протези, 

ЕКС, КД, кондуїт); - ІЕ в анамнезі; 

- вроджені чи набуті вади серця; 

- інші схильні до ІЕ стану (імунодефіцитні стани); 

- Сприятливі недавні інтервенційні втручання, асоційовані з бактеріємією; 

- епізоди застійної серцевої недостатності; 

- Порушення провідності; 

- позитивний результат мікробіологічного дослідження крові з 

ідентифікацією збудника, типового для ІЕ або позитивні для хронічної Q 

лихоманки серологічні дослідження (мікробіологічні знахідки можуть 

передувати кардіальним проявам); 

- судинні чи імунологічні явища: емболії, плями Рота, геморагії, вузлики 

Ослера; 

- осередкові чи неспецифічні неврологічні симптоми; 

- легеневі емболи/інфільтрати (правосторонній ІЕ); 

- периферичні абсцеси (нирки, печінка, хребет) нез'ясованої етіології. 

Лихоманка може бути відсутня у літніх пацієнтів, після попередньої 

антибіотикотерапії (АБТ), у імуносупресивних пацієнтів та при ІЕ, 

викликаному маловірулентними або атиповими мікроорганізмами. 

Клінічна картина ІЕ дуже різноманітна і багато в чому залежить від виду 

збудника, наявності або відсутності серцевих захворювань, що раніше були, 

імунологічного статусу пацієнта. В цілому, клінічна картина ІЕ складається 

з інфекційно-токсичного синдрому, серцевої недостатності, емболічних та 

імунологічних ускладнень з ознаками ураження різних органів та систем. 
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Найчастішим раннім симптомом ІЕ є лихоманка (90-95%). Характер 

температурної реакції найрізноманітніший: від субфебрильної до постійної 

гектичної. Озноб варіює від легкого оздоблення до приголомшливого 

ознобу при значному підвищенні температури тіла. Пітливість може 

досягати ступеня профузного поту. 

Шуми у серці виявляються майже у 85% осіб. Патогномонічним є 

формування недостатності клапанів серця з характерними клінічними 

ознаками та гемодинамічними порушеннями. 

Приблизно у половини пацієнтів, поряд із клапанною патологією, 

виявляється ураження міокарда. Для міокардиту характерні серцебиття, 

тахікардія, глухі тони серця, ритм галопу. Основними ознаками міокардиту 

є: порушення атріовентрикулярної провідності 1-2-го ступенів (33-45%), 

часта політопна шлуночкова екстрасистолія (30-40%), пароксизми 

мерехтіння та тріпотіння передсердь (частіше при недостатності АК), 

пароксизми суправен частини комплексу QRS, розвиток СН за відсутності 

вираженої деструкції клапанів. Внаслідок оклюзії коронарних артерій 

мікробними вегетаціями з аортального клапана (АК) розвивається 

емболічний некроз міокарда (5-6,8%). Клініка емболічних інфарктів 

міокарда може практично не відрізнятись від клінічних проявів гострих 

трансмуральних, великовогнищевих уражень при ішемічній хворобі серця. 

Однак інфаркти міокарда при ІЕ частіше протікають без вираженого 

ангінозного синдрому, виявляючись ранньою або недостатністю кровообігу, 

що наростає. 

Приблизно у третини пацієнтів спостерігаються тромбоемболічні 

ускладнення (ТЕО) у судинах великого та малого кіл кровообігу 

формуванням інфарктів уражених органів Інфаркти можуть виникати у 

легеневих артеріях, судинах головного мозку та селезінки, артеріях нирок, 

кінцівок, центральної артерії сітківки очей. Тромбоемболія легеневої артерії 

(ТЕЛА) розвивається переважно у хворих із ІЕ правих камер серця 

(ІЕПКС). Типовою ознакою тромбоемболії артерій головного мозку є гостре 
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порушення мозкового кровообігу (ОНМК) з периферичною неврологічною 

симптоматикою різного ступеня вираженості. Інфаркти нирок 

характеризуються вираженим болем у ділянці нирок, що супроводжується 

підвищенням температури та дизуричними явищами. За відсутності болю 

інфаркти нирок проявляються макро- чи мікрогематурією. Великі, 

множинні інфаркти нирок характеризуються значною протеїнурією та 

підвищенням концентрації креатиніну, азоту сечовини у крові. При емболії 

селезінкової артерії виникають гострий біль у лівому підребер'ї, 

періспленіт. Емболія брижових артерій характеризується розвитком 

абдомінального синдрому: біль у надчеревній ділянці та (або) в ділянці 

пупка, нудота, блювання, симптоми подразнення очеревини. Емболія 

брижових артерій може виявлятися клінікою гангрени кишечника та (або) 

перитоніту. При емболії артерій кінцівок виникають різкий біль, 

похолодання і блідість шкіри. Пізніше з'являються нерівномірний ціаноз, 

порушення чутливості типу «панчохи» або «рукавички». Емболія 

центральної артерії сітківки характеризується гострим розладом зору, іноді 

до сліпоти. В результаті емболії судин шкіри виникають дрібні, болючі 

папульозно-петехіальні утворення з білою точкою в центрі, розташовані на 

нігтьових фалангах пальців рук і ніг, стопах та гомілках. 

Імунологічні ускладнення у вигляді васкулітів, гломерулонефриту 

відзначаються також приблизно у третини хворих. У 5-6% хворих 

відзначаються ознаки запалення суглобів у вигляді моно-або олігоартритів 

верхніх та нижніх кінцівок. 

З клінічної точки зору найбільш важливим є поділ ІЕ на гострий та 

підгострий. Цей поділ здійснюється в першу чергу не за принципом 

обмеженості процесу в часі (менше 2 місяців, більше 2 місяців), а 

визначається тяжкістю перебігу захворювання, швидкістю та частотою 

розвитку ускладнень та прогнозом захворювання. 

Основні клінічні прояви ІЕ представлені у таблиці 1.1. 
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Таблиця 1.1 

Клінічні прояви ІЕ 

Симптоми в % Гострий інфекційний 

ендокардит 

Підгострий 

інфекційний 

ендокардит 

Інфекційно-токсичний 

синдром 

100 69-73 

Серцева недостатність 90-100 90-92 

ДВС-синром 46 - 

Гепатомегалія 81 28 

Спленомегалія 84 13 

Міокардит 41-45 43 

Пневмонія 44 15 

Ураження нирок 41 67 

Ураження суглобів 37 56 

Ураження шкіри та 

слизових 

34 25 

Плеврит 22 17 

Перекардит 19 15 

Тромбоемболічні 

ускладнення 

59-85 33 

Лихоманка 92-100 89 

Гострий інфекційний ендокардит 

Гострий інфекційний ендокардит (ГІЕ) – патогенетично та клінічно є 

сепсисом із первинною локалізацією інфекції на клапанному апараті серця. 

До особливостей ГІЕ відносяться: виражений інфекційно-токсичний 

синдром (нерідко з розвитком інфекційно-токсичного шоку); формування 

гнійних відсівів у різних органах та тканинах, висока летальність. ГІЕ 

найчастіше буває первинним, викликається високовірулентними 
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мікроорганізмами. (найчастіше – золотистим стафілококом). ІЕ у 

ін'єкційних наркоманів і ранній протезний ендокардит найчастіше мають 

гостру течію. 

Спленомегалія є частою ознакою ГІЕ і виявляється у 85-98% померлих осіб. 

Інфаркти та абсцеси селезінки виявляються у 23,6 та 10,5% випадків, 

відповідно. 

Гепатоспленомегалія реєструється у понад третини пацієнтів. 

Септична пневмонія спостерігається у 21-43% осіб ГІЕ з ураженням лівих 

камер серця та у 66,7% пацієнтів ГІЕ з ураженням правих камер серця. 

Поразка нирок проявляється гострим нефритом з помірним сечовим 

синдромом. Досить часто розвиваються інфаркти нирок (30-60%) внаслідок 

емболії ниркових артерій. 

При ГІЕ часто розвивається інфекційно-токсичний гепатит (30-40%). ДВС-

синдром з утворенням гострих виразок у шлунку, цибулини 

дванадцятипалої кишки, шлунково-кишковою кровотечею виникає у 45,8% 

випадків. 

Імунологічні ускладнення при ГІЕ розвиваються рідко через блискавичну 

течію захворювання. 

 

Підгострий інфекційний ендокардит 

Підгострий інфекційний ендокардит (ПІЕ) – клапанна інфекція, 

протікає з персистуючою септицемією. При ПІЕ рідко спостерігається 

клінічна картина сепсису, характерна висока частота розвитку 

імунологічних ускладнень: нефриту, васкуліту, синовіїту, полісерозита.  

Цей варіант захворювання виникає при маловірулентному збудники 

(стрептококу, епідермальному стафілококу). Ця форма 

захворювання, як правило, розвивається у хворих з попередньою 

серпатологією і характеризується більш сприятливим прогнозом. 

При підгострому ІЕ клінічна картина розгортається поступово, 

протягом 2-6 тижнів і відрізняється різноманітністю та різним ступенем 
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виразності основних симптомів. 

Найчастішими проявами імунного ураження є васкуліти, артралгії 

(артрити), міалгії, гломерулонефрит, міокардит. Васкуліт периферичних 

судин проявляється петехіями, вузликами Ослера (мікросудинні септичні 

емболи), плямами Рота (ретинальні крововиливи, що виявляються при 

дослідженні очного дна) та Дженеуея (геморагічні плями від 1 до 4 мм на 

долонях та стопах). При ПІЕ часто уражається опорно-руховий апарат, 

характерно зниження маси тіла. 

 

Затяжний або маломаніфестний підгострий перебіг інфекційного 

                                      ендокардиту  

 

Клінічна картина відрізняється значним різноманіттям і складається із 

симптомів інфекційно-септичної інтоксикації, серцевої недостатності, 

клінічних синдромів, пов'язаних із ураженням вісцеральних органів. Серед 

них провідним є поразка серця та судин. Однак розгорнута клініка 

маломаніфестної підгострої течії ІЕ спостерігається не відразу, а початкові 

прояви різноманітні та невизначені. 

За провідним клінічним синдромом виділяють різні варіанти: нирковий, 

тромбоемболічний, анемічний, коронарний, спленомегалічний, 

гепатоспленомегалічний, церебральний, поліартритичний, 

безлихоманковий. 

Клінічний перебіг ІЕ та прогноз захворювання багато в чому визначаються 

активністю патологічного процесу. Розрізняють низький, помірний і 

високий рівень активності ІЕ. 

    Мінімальна активність (I ступінь) характеризується субфебрильною 

температурою (до 38 ° С), дуже повільною динамікою шумів серця, 

повільним формуванням вад серця. Пітливість, озноби, суглобовий синдром 

непостійні. Можуть бути відсутні емболії, збільшення печінки та селезінки, 
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ознаки ураження нирок. Зниження маси тіла, зазвичай, виражено 

помірковано. 

При лабораторному дослідженні крові відзначаються лейкоцитоз (менше 

9х109/л) або помірна лейкопенія, гіпохромна анемія легкого ступеня 

тяжкості (гемоглобін більше 100 г/л, кількість еритроцитів більше 

3,7х1012/л), прискорення ШОЕ (менше 20 збільшення імуноглобулінів А, 

М, G. 

При біохімічному дослідженні крові реєструються незначна зміна 

концентрації аспартатамінотрансферази (ACT) (менше 50 ммоль/л), 

аланінамінотрансферази (АЛТ) (менше 40 ммоль/л), креатиніну (менше 1 

мг/%), глобуліну (менше 40%), загального (більше 80 г/л) та альбуміну 

(понад 60%). При дослідженні системи згортання крові можливе 

підвищення показника протромбінового індексу (більше 90%), зниження 

концентрації фібриногену (менше 4 г/л). 

 Для помірного ступеня активності (II ступінь) властиві повільна 

динаміка шумів серця, повільне формування вад серця, підвищення 

температури тіла до 38-39 ° С. Пітливість, озноб, суглобовий синдром, 

емболії та ураження нирок виражені не різко. Зниження маси тіла, 

збільшення розмірів печінки та селезінки виражені. 

При лабораторному дослідженні крові відзначаються лейкоцитоз (від 9 до 

16х109/л) або виражена лейкопенія, гіпохромна анемія (гемоглобін 80-100 

г/л, кількість еритроцитів 3-3,7х1012/л), тромбоцитопенія 1003-18 20-40 

мм/годину, виражене збільшення імуноглобулінів А, М, G. 

При біохімічному дослідженні крові реєструється збільшення концентрації 

ACT до 50-100 ммоль/л, АЛТ до 40-100 ммоль/л, креатиніну до 1-2 мг/%, 

глобуліну до 40-60%, зменшення загального білка (до 60-80 г /л), альбуміну 

(до 40-60%). При дослідженні системи згортання кровохарактерно 

зниження протромбінового індексу (до 60-90%), збільшення концентрації 

фібриногену (до 4-7 г/л).  
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Особливі форми інфекційного ендокардиту 

Для ІЕ у наркоманів характерно ураження інтактного тристулкового 

клапана (ТК) з формуванням його недостатності (98,5%) та мікробних 

вегетацій (MB) (100%); гострий перебіг на фоні сепсису (90%), 

полісиндромність клінічних проявів. Провідними синдромами є: 

інфекційно-токсичний (92%), тромбоемболічний (76%) з формуванням 

ТЕЛА (72%), абсцедуюча інфаркт-пневмонія (65%), ДВС-синдром (75%), 

гостра серцева та поліорганна недостатність (45%) ). 

Інфекційний ендокардит протезу клапана (ІЕПК). Розрізняють ранній (< 

1 рік після операції) та пізній (> 1 рік з моменту операції) ІЕПК. Для 

раннього ІЕПК характерна гостра течія зі швидким розвитком дисфункції 

протеза (у 96% випадків розвивається тромбоз протеза, у 91% випадків 

формуються парапротезні фістули, у 45% хворих можливий відрив 

протезу). У 80-100% випадків формуються абсцеси міокарда та/або 

фіброзного кільця, множинні емболії, інфаркти та абсцеси органів. 

Характерна швидка декомпенсація СН, розвиток фатальних ускладнень. 

Для пізнього (>1 року з моменту операції) ІЕПК властиві підгострий перебіг 

та «стерта» клініка, тривала компенсація СН. 

Діагностика ІЕ у пацієнтів з імплантованим 

електрокардіостимулятором дуже скрутна, оскільки захворювання має 

підгострий перебіг. Вирішальне значення має виявлення MB (82-90%), 

прикріплених до зонда-електроду. 

При підозрі на ендокардит у осіб після трансплантації органу слід 

враховувати, що у перші 30 діб розвивається первинний грибковий ІЕ (після 

трансплантації серця – у 8%, нирок – у 6%, печінки – у 2% випадків). Для 

цієї форми ІЕ характерна гостра течія, яскрава клінічна картина сепсису, 

розвиток гострої серцевої, поліорганної недостатності, множинних ТЕО. 

Провідне значення має визначення ознак ураження клапанів (MB, 

регургітація, відрив хорд, перфорація та/або розрив стулок клапанів), 

септичних змін селезінки, печінки, нирок. 
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РОЗДІЛ 2. ЛАБОРАТОРНА ДІАГНОСТИКА 
 

2.1 Мікробіологічне дослідження крові 
 

Згідно з сучасними критеріями позитивний результат мікробіологічного 

дослідження крові є ключовим моментом у діагностиці ІЕ, а дані про 

чутливість мікроорганізмів до антимікробних препаратів визначають 

лікувальну тактику та прогноз захворювання. 

Залежно від використовуваної методики частота висівання збудника ІЕ 

становить від 30-40% до 65-70% при дослідженні крові та від 52-56% до 85-

90% при дослідженні операційного матеріалу. 

За дотримання всіх правил забору крові та проведення мікробіологічного 

дослідження гемокультура буває негативною менш ніж у 5% пацієнтів з 

верифікованим діагнозом ІЕ. Негативний результат мікробіологічного 

дослідження може бути обумовлений неадекватною мікробіологічною 

технікою, особливостями збудника, а також, що особливо важливо, 

призначення антимікробних препаратів до забору крові. Призначення 

антимікробних препаратів хворим на ІЕ до взяття крові для 

мікробіологічного дослідження знижує ймовірність отримання позитивного 

результату на 35-40%. У пацієнтів з ІЕ, які раніше вже отримували 

антибіотики протягом декількох днів, 3-4 дні перерви можуть призвести до 

бактеріємії, що виявляється. Якщо хворий отримував триваліший курс 

антибактеріальної терапії, гемокультура може залишатися негативною 

протягом кількох тижнів. 
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Рис.2.1Мікробіологічна діагностика ІЕ може бути представлена у вигляді 

алгоритму  

 

При негативних результатах первинних посівів проводять 2-3 додаткові 

посіви протягом 48 годин. Багаторазові посіви крові істотно підвищують 

можливість виділення гемокультури і дозволяють диференціювати 
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справжні патогени (при повторному виявленні мікроорганізмів того ж виду) 

від випадкових контамінантів, що спостерігаються в 41,5% випадків. При 

цьому серед гемокультур коагулазонегативних стафілококів питома вага 

контамінантів досягає 81,9%, а серед ізолятів зелених стрептококів – 49,3%, 

що пов'язано із застосуванням внутрішньосудинних катетерів та інших 

інвазивних втручань, а також з використанням високоякісних 

контамінантів. навіть після ретельної її дезінфекції перед венопункцією. 

У випадках повторних негативних результатів посівів крові може 

виникнути необхідність у використанні спеціальних поживних середовищ 

для виділення мікроорганізмів, що важко зростають (стрептококів з 

підвищеною поживною потребою, L-форм бактерій, мікроорганізмів групи 

НАСЕК) або застосування серологічних методів та ПЛР діагностики 

(полімеразних ланцюгових реакцій). збудників (Brucella spp., Neisseria spp., 

Legionella spp., Mycobacterium spp., Nocardia spp., Coxiella burnetii., 

Rickettsia spp., Bartonella spp., Chlamydia spp., Mycoplasma spp.). Через 

кілька днів після початку адекватної антибактеріальної терапії температура 

знижується, а бактеріємія зазвичай зникає (при стрептококових ІЕ протягом 

48-72 годин, при стафілококовій етіології ІЕ лихоманка та бактеріємія 

можуть зберігатися до 10 днів), тому необхідність у додаткових посівах 

крові не виникає. Однак відсутність або недостатня позитивна динаміка 

захворювання в очікувані терміни вимагають додаткового посіву крові 

(матеріал беруть перед черговою інфузією антибіотика, коли його 

концентрація в крові мінімальна) і, можливо, заміни антибактеріальних 

препаратів до отримання результатів посіву, якщо є підозра на 

суперінфекцію або розвиток антибіотикорезистентності спочатку виділеної 

гемокультури. 

Після завершення курсу антимікробної терапії та зникнення симптомів ІЕ 

посів крові не проводять. Однак у разі рецидиву захворювання, який 

частіше виникає на 2-4-му тижні після лікування та характеризується 
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появою ознак інфекції, знову потрібне проведення багаторазових посівів 

крові. 

Для підвищення чутливості бактеріологічного дослідження крові та 

збільшення частоти виявлення збудника ІЕ необхідно дотримуватись 

певних правил. 

 

Клінічна значимість реєстрації бактеріємії: 

1. Підтвердження діагнозу та визначення етіології інфекційного процесу. 

2. Доказ механізму розвитку інфекційного процесу (наприклад, катетер-

пов'язана інфекція). 

3. Для деяких ситуацій – аргументація тяжкості ІЕ (стафілококовий, 

синьогнійний). 

4. Обґрунтування вибору чи зміни антибактеріальної хіміотерапії. 

5. Оцінка ефективності лікування.  

 

Інші лабораторні методи дослідження є специфічними, вони дозволяють 

визначити ступінь активності запального процесу, оцінити ступінь 

порушення функцій органів. 

Для ІЕ характерні: 

- лейкоцитоз зі зсувом вліво; 

- прискорення ШОЕ понад 40-50 мм/год; 

- можливий розвиток гіпохромної анемії; 

- Збільшення концентрації імуноглобулінів; 

- підвищення рівня сечовини та креатиніну в крові; 

- Диспротеїнемія. 

 

2.2. Гістологічні та імунологічні методи діагностики 

 

Виявлення збудника в резецированной тканини клапана чи емболічних 

фрагментах під час проведення гістологічного дослідження має значення 
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для підтвердження діагнозу ІЕ у разі негативного результату 

мікробіологічного дослідження крові, і навіть визначення оптимальних 

схем антибактеріальної терапії після хірургічного лікування за наявності 

ознак активності ИЭ. 

 

 

Дослідження рідкісних збудників ІЕ з негативними культурами 

Таблиця 2.1 

Збудник Діагностичні процедури 

Brucella spp. Гемокультура,серологія, посіви, 

імуногістологія та ПЛР хірургічного матеріалу 

Coxiella burnetti Серологія, посів тканини, імуногістологія та 

ПЛР хірургічного матеріалу 

Bartonella spp. Гемокультура,серологія, посіви, 

імуногістологія та ПЛР хірургічного матеріалу 

Tropheryma whipplei гістологія та ПЛР хірургічного матеріалу 

Mycoplasma spp. Серологія, посіви, імуногістологія та ПЛР 

хірургічного матеріалу 

Legionella spp. Гемокультура,серологія, посіви, 

імуногістологія та ПЛР хірургічного матеріалу 

 

ПЛР – полімеразно ланцюгова реакція. 
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Методи молекулярної біології 

В останні роки застосовується метод молекулярної діагностики, 

спрямований на виявлення у крові ДНК збудника інфекції – полімеразну 

ланцюгову реакцію (ПЛР). 

ПЛР-діагностика дозволяє виявити збудника на ранніх етапах інфекційного 

процесу, в будь-якому біологічному середовищі організму, з можливістю 

кількісного визначення вірусів або бактерій. Незважаючи на високу 

чутливість, метод має свої недоліки – помилково-негативні результати, 

неможливість отримати відомості щодо бактеріальної чутливості до 

антимікробних речовин та ін. Позитивна ПЛР може спостерігатися 

місяцями після успішного лікування. Попри те, що позитивну ПЛР 

пропонувалося використовувати як основний діагностичний критерій для 

ІЕ, дана методика не може замінити основний діагностичний метод 

мікробіологічного дослідження крові. ПЛР тканини посіченого клапана або 

емболічного матеріалу повинна застосовуватися хворим з негативними 

гемокультурами, у осіб з хірургічною клапанною корекцією або 

емболектомією. 

 

 

2.3 Ехокардіографія для діагностики інфекційного ендокардиту 

Ехокардіографія (Ехо КГ), поряд із мікробіологічним дослідженням крові, є 

основним методом верифікації ІЕ. При підозрі на ІЕ ехокардіографічне 

дослідження має бути виконане негайно. 

Прямими (великими) ехокардіографічними критеріями ІЕ є: 

1. вегетації, 

2. абсцеси, 

3. Поява парапротезних фістул. 

Основною прямою ознакою ІЕ є виявлення вегетацій при 

ехокардіографічному дослідженні. Розпізнавання вегетацій має велике 

діагностичне та прогностичне значення. Істотне значення мають такі 
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параметри вегетацій: розмір (при діаметрі вегетацій менше 6 мм 

ймовірність емболій становить 10%, при діаметрі більше 16 мм – майже 

100%), рухливість (ризик тромбоемболічних ускладнень вище за наявності 

рухомих вегетацій), ступінь звапніння менше за наявності старих, 

обвапнених вегетацій). Ризик ускладнень вищий при ураженні 

тристулкового клапана, при ураженні кількох клапанів. 

Специфіка трансторакальної ехокардіографії (ТТ Ехо КГ) для виявлення 

вегетацій становить близько 90%. Однак приблизно у 20% дорослих 

пацієнтів ТТ ЕхоКГ може виявитися неінформативною внаслідок ожиріння, 

ХОЗЛ або деформації грудної клітки. Отже загальна чутливість виявлення 

вегетацій становить 60 – 70%. Найчастіше за допомогою ТТ Ехо КГ 

виявляються рухливі вегетації понад 10 мм. Доведено низьку чутливість 

ЕхоКГ у виявленні вегетацій малих розмірів (менше 5 мм) – 25%. При 

вторинному ІЕ візуалізація вегетацій на потовщених по-різному і 

гетерогенних за своєю ехогенністю клапанних і підклапанних структурах 

вкрай утруднена, що зумовлює нижчу чутливість ТТ ЕхоКГ у виявленні 

вегетації при вторинному ІЕ – 59%. Крім того, фіброз та кальциноз 

клапанних структур при ревматичному ураженні клапана можуть імітувати 

вегетацію. 

Недостатньо ефективна ТТ Ехо КГ у діагностиці абсцесів серця, початкових 

стадій ІЕ, а також ІЕ протезованих клапанів (ІЕПК). Чутливість ТТ Ехо КГ 

при виявленні параклапанних абсцесів варіює від 18-32 до 70-80%, при 

досить високій специфічності – 88-90%. Частота виявлення ІЕПК під час 

проведення ТТ ЭхоКГ становить 27-32%. 

У діагностиці ранніх стадій ІЕ природних і протезованих клапанів все 

більшого значення набуває чресстравохідна ехокардіографія (ПП ЕхоКГ). 

Діагностичні можливості ПП ЕхоКГ при ІЕ штучних клапанів 

наближаються до 100%, а прогностична цінність негативного результату 

ПП ЕхоКГ перевищує 92%. 
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Рис. 2.2 Алгоритм виконання ТТ ЕхоКГ та ПП ЕхоКГ за підозри ІЕ, де 

* – ПП ЕхоКГ не обов'язково призначати при ізольованому ІЕ нативному 

тристулковому клапані з гарною якістю ТТ ЕхоКГ. 

Вибір методу дослідження: ТТ Ехо КГ або ПП ЕхоКГ може бути 

представлений у вигляді алгоритму (рисунок 2). 

Крім діагностики ІЕ (виявлення прямих ехокардіографічних ознак) ЕхоКГ 

використовується для оцінки тяжкості стану пацієнта та визначення 

прогнозу захворювання, динамічного спостереження під час 

медикаментозного лікування та після його завершення з метою оцінки 

ефективності антибактеріальної терапії, а також у всіх випадках 

хірургічного лікування ІЕ. 

Показання до проведення Відлуння КГ при ІЕ  
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Показання до проведення Відлуння КГ при ІЕ представлені в таблиці 2.2. 

Таблиця 2.2 

Рекомендована ехокардіографія Клас 

рекомендацій 

Рівень 

доказово

сті 

Діагностика 

1. ТТЕхоКГ рекомендується всім пацієнтам 

при підозрі на ІЗ. 

І В 

2. ПП ЕхоКГ рекомендується всім 

пацієнтам за високої підозри ІЕ та 

нормальної ТТ ЕхоКГ. 

І В 

3. При негативних результатах ТТ 

ЕхоКГ/ПП ЕхоКГ та високому підозрі на ІЕ 

рекомендується повторне виконання ТТ 

ЕхоКГ/ПП ЕхоКГ через 7-10 днів. 

І В 

4. Можливість виконання ЧПЭхоКГ може 

бути розглянута у більшості дорослих 

пацієнтів з підозрою на ІЕ навіть при 

позитивному результаті ТТЕхоКГ, так як 

ЧПЭхоКГ має велику чутливість і 

специфічно для вилявання абсцесів і 

визначення розмірів вегетацій. 

ІІа С 

5. ПП Ехо КГ не показана пацієнтам з 

негативним результатом ТТ Ехо КГ при 

високій якості зображення та низьким 

підозрою на ІЕ. 

ІІІ С 
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де: ТТ ЕхоКГ – трансторакальна ехокардіографія, ПП ЕхоКГ – 

чресстравохідна  ехокардіографія. 

 

 

 

 

Динамічне спостереження під час медикаментозної 

терапії: 

1. Повторна ТТ ЕхоКГ та ПП ЕхоКГ рекомендується 

при появі нових ускладнень ІЕ (нові шуми в серці, 

емболічні ускладнення, персистуюча лихоманка, 

серцева недостатність, абсцеси, атріовентрикулярні 

блокади.) 

2. Повторена ТТ ЕхоКГ та ПП ЕхоКГ має проводитись 

під час динамічного спостереження незакоаденого ІЕ 

для виявлення безсимптомних ускладнень та контролю 

розмірів вегетацій. Терміни та вид повторного 

обстеження залежать від результатів початкового 

обстеження, типу мікоорганізмів та первинної відповіді 

на лікування. 

 

І В 

ІІа В 

Інтраопераційна ехокардіографія 

Інтраопераційна ехокардіографія рекомендована у всіх 

випадках хірургічного лікування ІЕ. 

І С 

Динамічне спостереження після завершення 

медикаментозної терапії 

ТТ ЕхоКГ рекомендована після завершення 

антибіотикотерапії для оцінки функції та морфології 

клапанів та мокарда. 

І С 
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Роль ехокардіографії при ІЕ 

 

Інфекційний ендокардит можна запідозрити у різних початкових клінічних 

ситуаціях, включаючи серцеву недостатність, церебральну емболію, 

інфекцію кардіостимулятора (ПМ) або ізольовану пропасницю. Інші 

ситуації, що потребують ехокардіографічного дослідження, включають 

пропасницю, пов'язану з шумом регургітації в серці, відоме захворювання 

серця, бактеріємію, нове порушення провідності та емболічні події 

невідомого походження. Нарешті, ІЕ можна запідозрити як у дуже гострих 

ситуаціях, включаючи кардіогенний або септичний шок, так і за більш 

підступні уявлення. Щоб уникнути надмірного використання 

ехокардіографії, рішення про проведення чи відмову від 

ехокардіографічного дослідження має враховувати претестову ймовірність 

захворювання. 

 

Ехокардіографію слід виконувати у клінічних ситуаціях, при яких 

підозрюється ІЕ, як описано у рекомендаціях ESC. Однак, незалежно від 

рівня підозри, найважливішим питанням є те, що у всіх цих ситуаціях 

ехокардіографію необхідно виконати якомога раніше. для підтвердження 

або виключення діагнозу ІЕ за першої ж можливості. 

 

Рисунок 2.3 є алгоритмом, запропонованим нещодавньою Цільовою групою 

з профілактики, діагностики та лікування інфекційного ендокардиту 

Європейського товариства кардіологів, що ілюструє відповідні показання 

до ТТЕ та ТЕЇ. Трансторакальна ехокардіографія має бути виконана 

насамперед у всіх випадках, оскільки це неінвазивний метод, який дає 

корисну інформацію як для діагностики, так і для оцінки тяжкості ІЕ. 

Чресстравохідна ехокардіографія також повинна бути виконана у більшості 

пацієнтів з підозрою на ІЕ через кращу якість зображення та кращу 

чутливість, особливо для діагностики периклапанного ураження. Єдина 
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ситуація, у якій ТТЕ може вважатися достатньою, – це випадок якісного 

негативного ТТЕ, що з низьким рівнем клінічного підозри. 

 

Рис. 2.3.Алгоритм, що показує роль ехокардіографії у діагностиці та оцінці 

інфекційного ендокардиту (адаптовано з Habib et al. з дозволу). ІЕ, 

інфекційний ендокардит; ТТЕ, трансторакальна ехокардіографія; TEE, 

чреспищеводна ехокардіографія 

Знання анатомічних особливостей ІЕ має основне значення для кращого 

розуміння, аналізу та опису результатів ехокардіографії (Табл. 2.3). 

Анатомічно ІЕ характеризується поєднанням вегетацій, деструктивних 

поразок та абсцедування. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



39 
 

Таблиця 2.3. Анатомічні та ехокардіографічні визначення (адаптовано з 

Habib et al. з дозволу). 

Параметр Операція/розтин Ехокардіографія 

Вегетація Інфіковане об'ємна 

маса, прикріплена 

до клапана або 

пристінкового 

ендокарду, або до 

імплантованому 

внутрішньосерцевого 

матеріалу 

Рухомий або 

нерухомий 

Внутрішньосерцева 

об'ємна 

маса на клапані або 

інших структурах 

ендокарда або 

на імплантованому 

внутрішньосерцевом

у матеріалі 

Абсцес Перивальвулярна порожнина 

з 

некрозом та гнійним 

вмістом, не пов'язана з 

просвітом серцево-судинної 

системи 

Потовщена 

негомогена 

перивальвулярна 

область, 

ехонегативна або 

ехопозитивна 

Псевдоаневризм Перівальвулярна порожнина, 

з'єднана з просвітом 

серцево-судинної 

системи 

Пульсуюче 

перивальвулярне 

ехонегативний 

простір з видимістю 

потоку по 

кольоровому 

допплеру 

Перфорація Порушення цілісності 

тканини ендокарда 

Порушення 

цілісності 
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ендокардіальної 

тканини, видиме 

за кольоровим 

допплером 

Фістула Повідомлення між двома 

сусідніми порожнинами 

через 

перфорацію 

Видимо на 

кольоровому 

допплері 

повідомлення між 

двома 

сусідніми 

порожнинами через 

перфорацію 

Аневризм 

клапана 

Мішковидне вибухання 

тканини клапана 

Мішкоподібний 

бугор на тканині 

клапана 

Розходження 

протеза клапана 

Розходження протезу Параклапанна 

регургітація, що 

виявляється за 

допомогою TTE/TEE, 

з рухами протеза або 

без них, що 

гойдають. 

 

Вегетації зазвичай прикріплюються до клапанної структури з боку низького 

тиску, але можуть розташовуватися в будь-якому місці на компонентах 

клапанного та підклапанного апарату, а також на пристінковому ендокарді 

камер серця або висхідної аорти. Великі та рухливі вегетації схильні до 

емболії та рідше до клапанної або протезної обструкції. 

Деструктивні ураження клапанів часто пов'язані з вегетаціями або можуть 

спостерігатися окремо. Вони можуть спровокувати аневризму клапана, 
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перфорацію або пролапс, а також розрив хорди або рідше папілярного м'яза. 

Звичайними кінцевими наслідками цих уражень є важка клапанна 

регургітація та серцева недостатність. 

Третьою основною анатомічною особливістю ІЕ є абсцедування. Абсцеси 

частіше зустрічаються при ІЕ аорти та протезованого клапана та можуть 

ускладнюватися псевдоаневризмою або фістулізацією. 

Ці три анатомічні ознаки часто присутні разом і повинні бути ретельно 

описані при ехокардіографічному дослідженні (табл. 2.3). 

 

2.3.1. Ехокардіографічні критерії 

 

Основними ехографічними критеріями ІЕ є вегетація, абсцес та нове 

розходження протеза клапана (рис. 2.4). 

Вегетація є характерною рисою поразки ІЕ. Як правило, вегетація являє 

собою масу, що коливається, прикріплену до клапанної структури, з рухом, 

незалежним від руху клапана (рис. 2.4А і 2.6). Однак вегетації можуть 

також являти собою маси, що не вагаються, з нетиповим розташуванням 

(рис. 2.5А). Чутливість ТТЕ для діагностики вегетацій становить близько 

75%, але може бути знижена при низькій ехогенності, дрібних вегетаціях, а 

також при ІЕ з ураженням внутрішньосерцевих пристроїв або протезів. 

Чресхарчова ехокардіографія підвищує чутливість ТТЕ приблизно до 85-

90% для діагностики вегетацій, у той час як специфічність ТТЕ та ТЕЕ 

становить понад 90%. 

Другим важливим ехокардіографічним критерієм ендокардиту є наявність 

периклапанного абсцесу. Абсцеси частіше спостерігаються при ІЕ 

аортального клапана і зазвичай залучають мітрально-аортальну міжвулярну 

фіброзу. Вони також частіше зустрічаються при ІЕ протезованого клапана. 

Абсцес зазвичай є периклапанною зоною зі зниженою ехогенною 

щільністю, всередині якої не визначається колірний потік. Діагноз простий 

за наявності вільного простору в корені аорти (рис. 2.4Б), але може бути 
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набагато складніше на ранній стадії захворювання, коли спостерігається 

лише потовщення кореня аорти (рис. 2.6Б). ). Чутливість ТТЄ для 

діагностики абсцесів становить близько 50% порівняно з 90% для ЧЕЕ. 

Повідомлялося про специфічність вище 90% як ТТЕ, так ТЕЕ . Тому ТЕ 

необхідно виконувати у всіх випадках ІЕ аортального клапана і при підозрі 

на абсцес. Тим не менш, невеликі передні абсцеси іноді важко 

діагностувати при ТЕ, та їх краще оцінити за допомогою ТТЕ. Отже, як 

TTE, і TEE є обов'язковими при підозрі на периклапанное поразка. 

Інші периклапанні ускладнення включають псевдоаневризму та 

фістулізацію, які можуть ускладнювати формування абсцесу. Анатомічно 

псевдоаневризм характеризується периклапанною порожниною, що 

сполучається з просвітом серцево-судинної системи. Типовим 

ехографічним проявом є пульсуючий периклапанний луна з кольоровим 

допплерівським потоком всередині. Освіта нориці може бути ускладненням 

як абсцесів, так і псевдоаневризм. Анатомічно він визначається 

сполученням між двома сусідніми порожнинами, а ехографічно – 

сполученням з колірним доплером між двома сусідніми порожнинами. 

Розбіжність протеза клапана є третій основний діагностичний критерій ІЕ. 

Інфекційний ендокардит слід запідозрити за наявності нової периклапанної 

регургітації, навіть за відсутності вегетації чи абсцесу (рис. 2.4С). 

Чресхарчова ехокардіографія має кращу чутливість, ніж ТТЕ, для цього 

діагнозу, особливо при ІЕ протезів мітрального клапана. 

Інші ехокардіографічні ознаки не є основними критеріями ІЕ, але можуть 

вказувати на діагноз. До них відносяться деструкція та пролапс клапана, 

аневризму та/або перфорація клапана. Найчастіше зустрічається перфорація 

передньої стулки мітрального клапана, яка є ускладненням ІЕ аортального 

клапана. Може спостерігатися як ізольовано, і як ускладнення аневризми 

мітрального клапана. Перфорація: мітральний клапан може бути наслідком 

струменя регургітації через інфікований аортальний клапан і найкраще 

візуалізується при ТТЕ. 
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Крім того, як ТТЕ, так і ТЕЕ корисні для оцінки основного захворювання 

клапана та для оцінки наслідків ІЕ, включаючи: 

 розмір та функція лівого шлуночка; 

 кількісна оцінка клапанної регургітації/обструкції; 

 функція правого шлуночка, оцінка легеневого тиску; 

 наявність та кількісна оцінка перикардіального випоту. 

 наявність та кількісна оцінка перикардіального випоту. 

 

 

 

Рис. 2.4. Три основні ехокардіографічні критерії ендокардиту (ТЕЕ). (А) 

Великі вегетації на передній стулці мітрального клапана із розривом хорд 

(стрілка). (B) Абсцес: зона зниженої щільності (стрілка) у задній частині 

кореня аорти. (C) Регургітація нового протеза (стрілка), що стосується 

механічного протезу мітрального клапана. ЛА, ліве передсердя; ЛШ, лівий 

шлуночок; ПВ, правий шлуночок; Ао, аорта; А, абсцеси 
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Рис.2.5. Ехокардіографічні/анатомічні кореляції. (A) TEE: довгі вегетації на 

передній стулці мітрального клапана (стрілка). (B) Анатомічна кореляція: 

велика рослинність (стрілка). ЛА, ліве передсердя; ЛШ, лівий шлуночок; 

МК, мітральний клапан. 
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Рис. 2.6. Складні ехокардіографічні випадки. (А) Ліва панель: невелика 

вегетація на міжшлуночковій перегородці (стрілка) у пацієнта з ІЕ, що 

ускладнює гіпертрофічну обструктивну кардіоміопатію. Права панель: 

зникнення вегетації після антибіотикотерапії. (Б) Ізольоване потовщення 

задньої частини кореня аорти у пацієнта з ІЕ біопротезу аортального 

клапана. ЛА, ліве передсердя; ЛШ, лівий шлуночок; АТ, аорта. 

 

Хоча ехокардіографія відіграє основну роль у діагностиці ІЕ і дозволяє 

встановити точний діагноз ІЕ у більшості пацієнтів, нерідко атипові або 

сумнівні результати, особливо на ранній стадії захворювання і у пацієнтів із 

внутрішньосерцевим матеріалом: як чутливість, так і специфічність TTE та 

TEE не рівні 100; негативний результат ехокардіографічного дослідження 

не виключає ІЕ; у деяких ситуаціях може знадобитися повторна ТТЕ/ТЕЕ; 

результати ехографічного дослідження слід інтерпретувати з обережністю, 

враховуючи клінічну картину та ймовірність ІЕ. 
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Помилковий діагноз ІЕ може виникнути у кількох ситуаціях; наприклад, 

може бути важко відрізнити вегетації від тромбів, випадання стулок, 

пухлин серця, міксоматозних змін, розростань Ламбла, тяжів або 

неінфекційних вегетацій (марантичний ендокардит). 

Неінфекційні вегетації неможливо відрізнити від інфекційних вегетацій. Їх 

можна запідозрити за наявності дрібних та множинних вегетацій, що 

змінюються від одного обстеження до іншого, і без супутнього абсцесу чи 

деструкції клапана. Ехокардіографія оцінює кількість, розмір, форму, 

розташування, ехогенність та рухливість вегетацій. Ехокардіографія 

корисна для прогнозування ризику емболії і, отже, відіграє ключову роль у 

виявленні підгрупи пацієнтів, яким може допомогти раннє хірургічне 

втручання, щоб уникнути емболії. Справді, деякі ехокардіографічні 

характеристики вегетацій пов'язані із підвищеним ризиком емболії. Розмір 

та рухливість вегетацій є потужними ехокардіографічними предикторами 

нових емболічних подій. Пацієнти з вегетаціями більше 10 мм піддаються 

більш високому ризику емболії. Цей ризик ще вищий у пацієнтів з дуже 

великими (> 15 мм) та рухомими вегетаціями. Таким чином, ретельний 

вимір максимального розміру вегетації під час постановки діагнозу та під 

час наступного спостереження рекомендується як частина стратифікації 

ризику. При цьому емболії частіше виникають у пацієнтів з вегетаціями, які 

розташовані на мітральному клапані (зокрема, на передній стулці 

мітрального клапана), а також при збільшенні або зменшенні розмірів 

вегетації на фоні антибактеріальної терапії. Однак можливості 

ехокардіографії для прогнозування індивідуального ризику емболії у 

пацієнтів залишаються обмеженими. Насправді ехокардіографічні дані є 

єдиними предикторами виникнення емболії. 
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2.4. Нові методи візуалізації 

У зв'язку з вищевикладеним нові методи візуалізації, на додаток до 

ехокардіографії, тепер є частиною діагностичного дослідження 

ендокардиту. Ці методи включають комп'ютерну томографію (КТ), 

F-фтордезоксиглюкоза позитронно-емісійна томографія/низкодозова КТ 

(FDG-PET/CT) та сцинтиграфія лейкоцитів з однофотонною емісійною 

комп'ютерною томографією/низкодозова КТ. 

Нещодавно було опубліковано систематизований літературний огляд 

діагностичної цінності цих нових методів отримання зображень при 

ендокардит/інфекції пристрою, а також запропонували блок-схему 

діагностики (рис. 2.7). Ми припустили, що ця блок-схема застосовна у 

клінічній практиці. У цьому дослідженні оцінили відповідність всіх 

включених пацієнтів цій блок-схемі після її впровадження в академічному 

медичному центрі. Наявних даних про проспективне пряме порівняння 

методів візуалізації в діагностиці інфекції ендокардиту/пристрою мало. 

Було припущено, що ехокардіографія, FDG-PET/CT та мультидетекторна 

КТ-ангіографія з електрокардіограмою (ЕКГ) ((MDCTA) надають додаткову 

діагностичну інформацію при підозрі на ендокардит/інфекцію пристрою, 

якщо їх ефективність вказана в блок-схемі). цих методів безпосередньо 

підгрупі пацієнтів, вкладених у всі ці методи візуалізації. 

      В результаті ехокардіографія показала кращі результати при оцінці 

вегетацій, морфологічні аномалії/розбіжність країв клапана, дефекти 

перегородки та утворення нориці. MDCTA найкраще показав себе при 

оцінці абсцесів та інфекції допоміжного шлуночкового пристрою. FDG-

PET/CT показала найкращі результати при оцінці інфекції кардіологічних 

пристроїв, екстракардіальних інфекційних вогнищ та альтернативних 

діагнозів. 
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Рис.2.7 а. Блок-схема діагностичної візуалізації при ендокардиті 
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Клінічна підозра на інфекційний ендокардит за критеріями ESAC. 

клінічні показники- клінічні показання 

cerebral imaging - візуалізація головного мозку 

history - анамнез 

phisical examinatiun- медичний огляд 

laboratory tests including blood culture - лабораторні аналізи, включаючи 

посів крові, fundoscopy - очне дно 

plaшn radiograph of thorax-оглядова рентгенограма грудної клітки 

ECG-ЕКГ (електрокардіограма))) 

TTE (Transthoracic echocardiography)- Трансторакальна ехокардіографія 

TEE (Transoesophageal echocardiography)-Черезхарчова ехокардіографія 

TEE not possible - TEE неможлива 

Low clinical suspicion - Низька клінічна підозра 

Within 5-7 days - Протягом 5-7 днів 

 positive- позитивний 

negative-негативни 

non- diagnosis - не діагностується 

FDG-PET/CT + MDCTA - F-фтордезоксиглюкоза позитронно-емісійна 

томографія/комп'ютерна томографія+ MDCTA 

Clinical suspicion - Клінічна підозра 

low- низька 

sustained- стійкий 

MDCTA (Multi-detector computed tomography angiography)- 

Мультидетекторна комп'ютерна томографічна ангіографія 
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Рис.2.7 б. Блок-схема діагностичної візуалізації при ендокардиті 

 

laboratory tests including blood culture - лабораторні аналізи, включаючи 

посів крові, fundoscopy - очне дно 

plaшn radiograph of thorax-оглядова рентгенограма грудної клітки 

ECG-ЕКГ (електрокардіограма))) 

TTE (Transthoracic echocardiography)- Трансторакальна ехокардіографія 

TEE (Transoesophageal echocardiography)-Чересстравохідна ехокардіографія 

TEE неможливий або ventricular assist device - TEE неможливий або 

допоміжний шлуночковий пристрій 

leucocyte scintigraphy - сцинтиграфія лейкоцитів. 
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2.5 Діагностичні критерії інфекційного ендокардиту 

В даний час при постановці діагнозу інфекційного ендокардиту 

використовуються модифіковані критерії Duke (Durake і співавт., 1994 р.) 

Критерії Duke, засновані на клінічних, ехокардіографічних та 

мікробіологічних ознаках, забезпечують високу чутливість та специфічність 

(приблизно 80%) для діагностики. 

 

Модифіковані критерії Duke для діагностики ІЕ 

Великі(основні) критерії 

1.Позитивна гемокультура,характерна для ІЕ 

А). Типовий для ІЕ мікроорганізм, виділений із двох посівів: 

Streptococcus bovis, бактерії групи НАСЕК, позалікарняний штам 

Stophylococcus aureus або ентерококи за відсутності первинного вогнища. 

Б).Повторні позитивні гемокультури, характерні для ІЕ: 

 У зразках крові, взятих з інтервалом більше 12 год; 

 У всіх 3, 3 з 4 або в більшості іншого числа зразків крові, взятих на посів з 

більш ніж годинниковим проміжком між першим і останнім зразками; 

 Одноразова позитивна гемокультура Coxiella burnetiid або титр АТ (lg G) 

більше 1:800. 

2. Докази ураження ендокарда ( наявність характерних Ехо-КГ ознак) 

 Вегетації на клапанах чи інших структурах; 

 Абсцеси; 

 Змінені штучні клапани; 

 Поява нової (збільшення попередньої) регургітації. 

Малі (додаткові) критерії 

 Попередні захворювання серця або внутрішньовенне введення ліків (у 

тому числі наркотиків); 

 Гарячка вище 38 С; 
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 Судинні прояви – великі артеріальні емболи, септичні інфаркти легень, 

мікотична аневризма, внутрішньочерепні крововиливи, геморагії у 

кон'юнктиву; 

 Імуні порушення – гломерулонефрит, вузлики Ослера, плями Рота, 

позитивна проба на ревматоїдний фактор; 

 Мікробіологічне підтвердження - позитивний результат посіву крові з 

виділенням мікроорганізмів, що не відповідають основним критеріям, або 

серологічне підтвердження активної інфекції без мікроорганізму, зазвичай 

викликає ІЕ; 

 ЕхоКГ - ознаки, подібні до таких при ІЕ, але з відповідні основним 

критеріям. 

Примітка: адаптовано: Li J.S. et all. Запропоновані модифікації катів у дусі 

критерії для diagnosis of infective endocarditis. Clin. Infect. Dis. 2000; 30:633–

638. 

Відповідно до діагностичних критеріїв ІЕ Duke діагноз цього захворювання 

може бути безперечним, ймовірним або відкинутий за наявності 

альтернативного. 

Діагноз ІЕ є безперечним за наявності 2-х основних, або 1-го основного та 

3-х додаткових, або 5-ти додаткових критеріїв. 

Діагноз можливий ІЕ виставляється за наявності ознак, які не відповідають 

ні наявності, ні відсутності ІЕ (1 основний і 1 додатковий або 3 додаткові 

критерії). 

Діагноз ІЕ виключається при: 

1. Наявність альтернативного діагнозу 

2. Дозвіл проявів ІЕ на тлі короткочасної (менше 4 днів) терапії 

антибіотиками. 

3. Відсутність морфологічних доказів ІЕ під час операції або аутопсії після 

короткочасної (менше 4 днів) терапії антибіотиками. 
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Хірургічне лікування інфекційного ендокардиту 

Показання до хірургічного лікування при лівому ІЕ з ураженням 

нативного клапана 

Хірургічне лікування застосовується у більш ніж 50% пацієнтів з ІЕ. 

  Необхідність хірургічного лікування визначається поєднанням кількох 

факторів ризику. У деяких випадках хірургічну операцію необхідно 

виконувати терміново (протягом 24 годин) або невідкладно (протягом 

кількох днів) незалежно від тривалості попередньої АБТ. В інших випадках 

хірургічне втручання можна відкласти, щоб провести ретельне клінічне та 

ехокардіографічне обстеження протягом 1-2 тижнів перед оперативним 

втручанням. 

Для раннього хірургічного лікування ІЕ існує три основні показання: 

 1) серцева недостатність,  

2) неконтрольована інфекція,  

3) профілактика емболій . 

Методи дослідження 

Критерієм включення з'явилися активні форми ІЕ. 

Встановлення діагнозу ІЕ ґрунтувалося на поєднанні клінічних критеріїв, 

що включають позитивні бактеріологічні дослідження крові, клінічні 

ознаки (лихоманка, поява нових або зміна раніше існуючих серцевих шумів, 

спленомегалія, системні емболії або імунопатологічні прояви) результати 

ехокардіографічних досліджень виявлені під час операції або при аутопсії 

відповідно до критеріїв Duke University. 

Патоморфологічні критерії: 

- збудники ІЕ, виявлені при бактеріологічному чи гістологічному 

дослідженні вегетацій, або вегетацій-емболів; або внутрішньосерцеві 

абсцеси, 

- або патологоанатомічні ознаки: наявність вегетацій або 

внутрішньосерцевого абсцесу, підтверджені гістологічно, що демонструють 

картину активного ІЕ. 
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Клінічні критерії. 

Основні критерії включали: 

1. Ідентифікація типових для ІЕ мікроорганізмів - Str.viridans, Str.bovis, 

HACEK-група, Staph.aureus, ентерококки: 

• із двох окремих проб крові, взятих із 12-річним інтервалом; 

• позитивний результат у всіх трьох пробах або у більшості з чотирьох і 

більше окремих проб крові, при інтервалі між першою та останньою 

пробою не менше 1 години. 

2. Ознаки ураження ендокарда при ехокардіографічному дослідженні: 

• осцилюючі інтракардіальні утворення, на стільцях або прилеглих до них 

структурах, або на шляху регургітуючого струменя крові, або на 

імплантованому матеріалі за відсутності альтернативних анатомічних 

пояснень: 

• внутрішньосерцевий абсцес 

• повторно виникаюча параклапанна недостатність. 

Другорядні критерії включали: 

1. Сприятливі фактори зі боку серця або внутрішньовенне використання 

наркотиків. 

2. Лихоманка більше 38 ºС. 

3. Судинні прояви: емболія великих артерій, септичні інфаркти легенів, 

мікотичні аневризми, внутрішньочерепні крововиливи, крововиливи у 

кон'юнктиву, пятна Джейнуея. 

4. Імунопатологічні прояви: гломерулонефрит, вузлики Ослера, плями Рота, 

ревматоїдний фактор. 

5. Позитивні результати бактеріологічного дослідження крові, що не 

відповідають великим критеріям, описаним вище, або серологічні ознаки 

активної інфекції. 

Діагноз інфекційний ендокардит вважають встановленим за наявності двох 

основних критеріїв або одного основного та трьох вторинних критеріїв, або 

п'яти другорядних критеріїв. 
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Ймовірний інфекційний ендокардит охоплює всі випадки, які не підпадають 

під категорію "встановлений інфекційний ендокардит" і, водночас, не 

підходять під категорію "виключень інфекційний ендокардит". 

 

Діагноз ІЕ виключень, якщо: 

1) прояви, властиві ІЕ укладаються в альтернативний діагноз; 

2) симптоми ІЕ зникають протягом 4 або менше днів антибіотикотерапії; 

3) відсутні будь-які патоморфологічні дані про інфекційний ендокардит при 

хірургічному втручанні чи аутопсії. 

Перший основний клінічний критерій ІЕ включав результати 

бактеріологічного дослідження крові хворих при госпіталізації, крім того 

враховувалися результати бактеріологічного дослідження 

інтраопераційного матеріалу (вегетації клапанів, вміст абсцесу фіброзного 

кільця). Активність ІЕ визначалася комплексно, кількома критеріями: 

клінічні (гарячка, судинні та імунологічні симптоми, прогресування 

серцевої недостатності), ідентифікація збудників захворювання при 

бактеріологічному дослідженні крові та інтраопераційного матеріалу, 

лабораторні (високі показники , міокарда, неоендокарда). Інфекційний 

ендокардит був також визначений як активний, якщо хворі потребували 

хірургічного лікування до закінчення стандартного курсу антибактеріальної 

терапії, тривалість якого була різна і залежала від тяжкості септичних 

проявів та вірулентності збудника. 

Вторинний ІЕ був визначений як випадок виникнення інфекційного процесу 

на вже змінених клапанах серця внаслідок або вроджених аномалій 

(двостулковий АК, наявність додаткових хорд, морфаноїдні зміни, вроджені 

вади серця), або набутих захворювань клапанних структур (ревматизм, 

міксоматозна дегенерація, ішемічна). 

Первинний ІЕ був визначений як випадок виникнення інфекційного 

процесу на анатомічно нормальних та неушкоджених іншими 

захворюваннями клапанах серця. 
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До групи нозокоміального ІЕ були включені: випадки захворювання, які 

виникли внаслідок діагностичних та лікувальних інвазивних маніпуляцій, 

що проводилися протягом попередніх восьми тижнів до розвитку ознак та 

симптомів захворювання; та/чи ті, що виникли, як результат ініфікування у 

стаційарі, зареєстровані через 48 годин після госпіталізації; та/чи всі 

випадки раннього ІЕ протезованих клапанів серця (60діб після 

кардіохірургічного втручання) Діагноз внутрішньосерцевого абсцесу 

встановлювався на підставі пато-гістологічних та клінічних критеріїв. 

Інтраопераційно або при аутопсії (візуальний огляд і гістологічне 

дослідження) внутрішньосерцевий абсцес був визначений як 

інтракардіальне екстенсивне поширення інфекційного процесу з 

формуванням порожнини, що містить некротичні маси, і пенетрує в 

навколишні тканини серця. 

Серцева недостатність (СН) була визначена як клінічний синдром, що 

характеризується типовими симптомами (задишка, набряки гомілок, втома 

тощо) та супроводжується ознаками, що виникають внаслідок структурних 

та/або функціональних серцевих порушень, та призводить до зниження 

серцевого викиду та/або підвищення внутрішньосерцевих тисків у спокої та 

під час фізичного навантаження згідно з критеріями European Society of 

Cardiology (ESC 2021). Гостра серцева недостатність (ГСН) визначалася як 

раптове виникнення або погіршення симтомів СН. Це життєвозагрозливий 

стан, що вимагав невідкладного лікування та екстенної госпіталізації (ESC 

2021). До цієї групи хворих були віднесені пацієнти NYHA IV класу, у яких 

ознаки СН виявлялися у покоі. У щоденній практиці використовували 

наступне визначення СН – клінічний синдром, що характеризується 

зниженням артеріального систолічного тиску нижче 90 мм рт.мт. (або на 30 

мм рт.ст. нижче від вікової норми), що не відновлюється після нормалізації 

переднавантаження, післянавантаження, електоролітних порушень та 

потребує призначення симпатоміметичної терапії. 

Кардіогемодинамічні ускладнення визначалися як інфекційна деструкція 
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внутрішньосерцевих структур (клапані, перетинки серця) та інфекційно-

токсичні ураження міокарда шлуночків серця, які стали головними 

факторами розвитку серцевої недостатності у хворих на інфекційний 

ендокардит 

З метою вивчення особливостей клінічного прояву та перебігу ІЕ був 

проведений порівняльний аналіз за даними анамнезу, демографічними 

показниками, результатами лабораторних та інструментальних методів 

дослідження між групою хворих на ІЕ, ускладнень доопераційною СН та 

пацієнтами без клінічних проявів СН на момент госпіталізації. 

Для аналізу інтенсивності системної запальної відповіді використовувалися 

результати наступних досліджень: загальний аналіз крові, рівень С-

реактивного протеїну, прокальцитоніну та лактату. Органна дисфункція 

оцінювалась за результатами біохімічного аналізу крові. Для поглибленого 

вивчення пошкодження міокарда при серцевій недостатності проводився 

аналіз рівнів тропоніну та NT-proBNP(табл.2.4). 
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           Час 

забору  

  

  

 

Показники 

  

При 

госпіта 

лізації 

 

  

1 етап 

Початок 

операції 

 

 

  

2 етап 

Після 

закінчення 

ШК 

   

 

3 етап 

2 доба 

після 

операції 

(2 доба 

реанімації) 

 4 етап 

7 доба  

після 

операції 

(7 доба 

реанімації) 

 5 етап 

14 доба  

після 

операції 

  

 

6 етап 

С-реактивний 

білок   
×   × × × 

Прокальцитонін ×   × × × 

Лактат  × × × × × 

NT-proBNP  × × × × × 

Тропонін  
 × × × × × 

Загальний 

аналіз крові з 

лейкоцитарною 

формулою 

×   × × × 

Газовий склад 

венозної крові 

(центральна 

вена) 

 × × × × × 

 

Таблиця 2.4. Схема проведення аналізу біохімічних показників у хворих на 

інфекуійний ендокардит. 

 

 

За даними ЕКГ в передопераційному періоді проводилася оцінка ритму 
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серця, порушень провідності, ступеня гіпертрофії правого (ГПЖ) і лівого 

(ГЛШ) шлуночків, ознак коронарної недостатності. 

Критеріями діагностики A-V блокади були: І ступінь - подовження 

інтервалу PQ більш 0,20с ; ІІ ступінь - поєднання патологічно подовженого 

інтервалу PQ з періодичним випаданням комплексу QRS; ІІІ ступінь - 

незалежне скорочення передсердь в синусовому ритмі (інтервали РР рівні 

між собою) в поєднанні зі скороченнями шлуночків в атрио-вентрикулярном 

або шлуночкової ритмі (інтервали RR рівні між собою). 

Враховувалися ознаки порушення внутрішньошлуночкової 

провідності окремо для правої і лівої ніжок пучка Гіса. Повна блокада правої 

ніжки пучка Гіса діагностувалася у випадках розширення комплексу QRS у 

всіх відведеннях (QRS - 0,12с.), в правих грудних відведеннях комплекс QRS 

має форму rsR зі збільшенням часу внутрішнього відхилення - 0,06с, в 

відведеннях V5-6 реєстрація комплексу типу qRS. Критеріями 

діагностування повної блокади лівої ніжки пучка Гіса стало: комплекс QRS - 

0,12c, в відведеннях V5-6 реєстрація широкого зазубреного R зі збільшенням 

часу внутрішнього відхилення - 0,08c, розширення і глибокий QR (rS) в М1-

2. ЕхоКГ дослідження виконувалися у всіх хворих і проводилися за 

стандартною методикою на апараті SSA-380A фірми "Toshiba". При 

одномірному дослідженні визначали обсяги лівого шлуночка за формулою 

(Teichholz) і скоротність ФВ. Обсяги лівого шлуночка наведені на одиницю 

поверхні і тіла і представлені у вигляді індексів: кінцево-діагностичного 

(КДІ), кінцево-систолічного (КСІ), ударного (УІ) і хвилинного (СІ). При 

двомірному дослідженні з індивідуальним підбором перетинів вивчалися 

морфологічні ознаки ІЕ. Наявність і ступінь регургітації на клапанах 

визначали при кольоровому доплерівському картуванні за поширеністю 

високошвидкісного жовто-зеленого "мозаїчного" зворотного струму в 

камерах серця з чотирикамерній апікальної позиції і супрастернальній 

позиції по довгій осі. 

При ЕхоКГ дослідженнях реєструвалися такі параметри: 1) наявність 
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або відсутність вегетаций на клапанних структурах, які були визначені як 

Ехо-позитивні дискретні маси; 2) розмір і ступінь рухливості вегетацій; 3) 

наявність вегетацій на одному або декількох клапанах серця; 4) наявність 

деструкції тканин фіброзного кільця; 5) наявність внутрішньосерцевих 

абсцесів; 6) стан висхідної аорти. При ультразвуковому дослідженні абсцес 

був визначений як аномальна Ехо-позитивна або Ехо-негативна зона в 

області фіброзного клапанного кільця або в періаннулярних тканинах, що 

оточують уражений клапан і підтверджена в більш ніж однієї луна-проекції. 

Рентгеноконтрастне дослідження серця проводилося з метою 

уточнення діагнозу в основному у випадках підозри на захворювання 

коронарних артерій (вік старше 50 років, анамнез перенесеного ІМ, наявність 

ангінозних болів, ознак ішемічної хвороби серця за даними ЕКГ), наявність 

ознак фістулізаціі внутрішньосерцевих абсцесів з утворенням патологічних 

сполучень між порожнинами серця, супутнього ураження висхідної аорти. 

В інтраопераціному періоді проводилась гемоадсорбція з 

використанням  гемоперфузійних картриджів HA330 (Jafron BioMedical Co, 

Китай) з метою зменшення інтенсивності системної запальної відповіді. 

Картридж HA330 сумісний з іншими процедурами для очищення крові, 

такими як CRRT (неперервна замісна ниркова терапія), ECMO 

(екстракорпоральна мембранна оксигенація), гемодіаліз, гемодіафільтрація, 

неперервна вено-венозна гемофільтрація. Режим проведення гемоперфузії та 

комбінація процедур залежали від клінічного стану пацієнта, наявності 

супутніх захворювань та специфіки кардіохірургічного втручання. 

Ефективність запропонованих методів періопераційного ведення 

хворих на ІЕ, ускладнений СН, проводилась на підставі вивчення динаміки 

маркерів ушкодження міокарду; коливання рівнів прокальцитоніну та С-

реактивного протеїну; тривалості симпатоміметичної підтримки, штучної 

вентиляції легень,  тривалості перебування у відділенні реанімації та 

інтенсивної терапії; рівня госпітальної летальності.  
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РОЗДІЛ 3. ІНТЕЛЕКТУАЛЬНА МЕДИЧНА ДІАГНОСТИЧНА СИСТЕМА 

СЕРЦЕВИХ КЛАПАНІВ  

 

3.1 Загальна постановка задачі розпізнавання образів для виявлення 

неформалізованих елементів 
 

Постановка задачі класифікації. Нехай X – множина описів об’єктів, Y – 

множина номерів (чи найменувань) класів. Існує невідома цільова залежність 

– відображення y*: Х → Y, значення якої відомі тільки на об’єктах скінченої 

навчальної вибірки: 

mX  = {(x
1
, y

1
),…,( mx , my )}, 

де 
mX  множина елементів навчальної вибірки розмірністю m. 

 Потрібно побудувати алгоритм, здатний визначити належність 

довільного об’єкта х   X  до класу у   Y. 

 

3.2 Використання глибоких нейронних мереж для вирішення задачі 

розпізнавання образів неформалізованих елементів 

Застосування багатошарового персептрона з традиційною структурою при 

вирішенні реальних задач розпізнавання і класифікації зображень викликає 

певні труднощі. По-перше, зображення, як правило, мають велику 

розмірність, внаслідок чого зростає кількість нейронів і синаптичних зв’язків 

у мережі. У свою чергу, це вимагає збільшення навчальної вибірки, внаслідок 

чого збільшується час і обчислювальна складність процесу навчання. По-

друге, ігнорується топологія вхідних даних. Компоненти вхідного шару 

можуть бути представлені в будь-якому порядку, без урахування мети 

навчання. Однак зображення мають строгу двовимірну структуру, в якій 

існує залежність між просторово-сусідніми пікселями. 

Від цих недоліків вільні так звані згорткові нейронні мережі, які являють 

собою особливий клас багатошарових персептронів, спеціально створених для 

розпізнавання двовимірних поверхонь з високим ступенем інваріантності до 

масштабування, зсуву, повороту, зміни ракурсу та інших просторових 
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спотворень, і глибокі НМ побудовані на базі автоенкодерів, попереднє 

навчання яких здійснюється на базі обмежених машин Больцмана. 

    Розвиваючи ідею неокогнітрона в 1998 році, Ян ЛеКун запропонував 

архітектуру LeNet-5, яка спочатку слугувала для розпізнавання цифр, а саме 

для детектування zip-кодів (система поштових індексів) для пошти США. У 

звичайному перцептроні, який представляє собою повнозв'язну нейронну 

мережу, кожен нейрон пов'язаний з усіма нейронами попереднього шару, 

причому кожна зв'язка має свій персональний ваговий коефіцієнт. В 

згортковій нейронній мережі в операції згортки використовується лише 

обмежена матриця ваг невеликого розміру, яку «рухають» по всьому 

оброблюваного шару (спочатку - безпосередньо по вхідному зображенню), 

формуючи після кожного зсуву сигнал активації для нейрона наступного 

шару з аналогічною позицією. 

3.3 Принцип організації згорткової мережі 

Згорткова нейронна мережа (ЗНМ) (англ. Convolutional Neural Network) – це 

особлива архітектура штучної нейронної мережі, що імітує особливості 

зорової області кори головного мозку. 

На противагу до багатошарового персептрона ЗНМ мають наступні відмінні 

ознаки: 

1) Локальна повнозв’язність: відповідно до концепції рецептивних 

полів, ЗНМ використовують просторову локальність шляхом застосування 

схеми локальної зв’язності між нейронами сусідніх шарів. Таким чином, ця 

архітектура забезпечує можливість навченим «фільтрам» (ядрам згортки) 

виробляти найсильніший відгук на просторово-локальний вхідний образ. 

Структура із багатьох таких шарів еквівалентна використанню нелінійного 

фільтру і є чутливою до більшої області піксельного простору. Таким чином, 

мережа спочатку створює представлення дрібних деталей входу, а потім з 

них збирає представлення більших областей . 

2) Спільні ваги: у ЗНМ кожен фільтр повторюється на всьому зоровому 

полі. Ці повторні вузли використовують спільну параметризацію (вектор ваг 

https://uk.wikipedia.org/wiki/%D0%A0%D0%B5%D1%86%D0%B5%D0%BF%D1%82%D0%B8%D0%B2%D0%BD%D0%B5_%D0%BF%D0%BE%D0%BB%D0%B5
https://uk.wikipedia.org/wiki/%D0%A0%D0%B5%D1%86%D0%B5%D0%BF%D1%82%D0%B8%D0%B2%D0%BD%D0%B5_%D0%BF%D0%BE%D0%BB%D0%B5
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та порогів) та формують карту ознак. Це означає, що всі нейрони у заданому 

згортковому шарі реагують на одну й ту ж саму ознаку в межах свого 

рецептивного поля. Повторювання вузлів, таким чином, дозволяє виявити 

ознаки незалежно від їхнього положення в зоровому полі, забезпечуючи 

властивість інваріантності відносно зсуву . 

Разом ці властивості дозволяють ЗНМ досягати кращого узагальнення 

на задачах розпізнавання зображень. Спільне використання ваг різко 

зменшує кількість вільних параметрів, завдяки яким навчається мережа, 

знижуючи вимоги до пам’яті для роботи мережі та уможливлюючи 

тренування більших, потужніших мереж. 

ЗНМ мають наступні відмітні ознаки: 

 Тривимірні ємності нейронів. Шари ЗНМ мають нейрони, впорядковані в 3 

вимірах: ширина, висота та глибина. Нейрони всередині шару є з'єднаними 

лише з невеликою областю попереднього шару, що називається рецептивним 

полем. Для формування архітектури ЗНМ складають різні типи шарів, як 

локально, так і повноз'єднані. 

 Локальна з'єднаність: відповідно до концепції рецептивних полів, ЗНМ 

використовують просторову локальність шляхом застосування схеми 

локальної з'єднаності між нейронами сусідніх шарів. Таким чином ця 

архітектура забезпечує, що навчені «фільтри» виробляють найсильніший 

відгук до просторово локального вхідного образу. Складання багатьох таких 

шарів веде до нелінійних фільтрів, що стають все глобальнішими (тобто, 

чутливими до більшої області піксельного простору), так що мережа 

спочатку створює представлення дрібних деталей входу, а потім з них збирає 

представлення більших областей. 

 Спільні ваги: В ЗНМ кожен фільтр повторюється на всьому зоровому полі. 

Ці повторні вузли використовують спільну параметризацію (вектор ваги та 

упередженості) та формують карту ознаки. Це означає, що всі нейрони в 

заданому згортковому шарі реагують на одну й ту ж саму ознаку в межах 

свого рецептивного поля. Повторювання вузлів таким чином дозволяє 

https://uk.wikipedia.org/wiki/%D0%A0%D0%B5%D1%86%D0%B5%D0%BF%D1%82%D0%B8%D0%B2%D0%BD%D0%B5_%D0%BF%D0%BE%D0%BB%D0%B5
https://uk.wikipedia.org/wiki/%D0%A0%D0%B5%D1%86%D0%B5%D0%BF%D1%82%D0%B8%D0%B2%D0%BD%D0%B5_%D0%BF%D0%BE%D0%BB%D0%B5
https://uk.wikipedia.org/wiki/%D0%A0%D0%B5%D1%86%D0%B5%D0%BF%D1%82%D0%B8%D0%B2%D0%BD%D0%B5_%D0%BF%D0%BE%D0%BB%D0%B5
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ознакам бути виявленими незалежно від їхнього положення в зоровому полі, 

забезпечуючи таким чином властивість інваріантності відносно зсуву. 

Разом ці властивості дозволяють ЗНМ досягати кращого узагальнення на 

задачах бачення. Спільне використання ваг різко зменшує кількість вільних 

параметрів, на яких вчиться мережа, знижуючи таким чином вимоги до 

пам'яті для роботи мережі та уможливлюючи тренування більших, 

потужніших мереж. 

Згорткова нейронна мережа будується на основі операції згортки, що 

дозволяє навчати ЗНМ на окремих частинах зображення, ітераційно 

збільшуючи  локальну область навчання окремого ядра згортки.  

Припустимо, що x(t) – деяка функція при t  . 

Тоді згортка x(t) з ядром k(t) – це функція S(t), яка визначається як 

 ( ) ( ) ( ) ( ) .S t x k t x k t d



                                       (3.1) 

Якщо функція дискретна, тобто ,t Z  то 

 ( ) ( ) ( ) ( ) .S t x k t x k t d



                                     (3.2) 

Якщо І(i, j) – зображення, то згортку зображення І(i, j) з ядром K(t, s) 

буде записано як 

 
0 0

( , ) ( , ) ( , ) ( , ),
i j

m n
S i j I K i j I m n K i m j n

 
                            (3.3) 

де m, n – поточне положення ядра відносно зображення І(i, j) з розміром i × j. 

 

Архітектура цієї мережі реалізує такі аспекти : 

 Локальне сприйняття. Воно передбачає, що на вхід одного нейрона 

подається не все зображення (чи виходи попереднього шару), а лише 

деяка його область. Такий підхід дозволив зберегти топологію 

зображення від шару до шару за значного скорочення обсягу обчислень. 

В результаті кожен нейрон наступного шару отримує інформацію не від 

усього попереднього шару, а лише від його частини, яка описується 

локальним рецептивним полем (зазвичай вибирають його розміром 

https://uk.wikipedia.org/wiki/%D0%A2%D1%80%D0%B0%D0%BD%D1%81%D0%BB%D1%8F%D1%86%D1%96%D0%B9%D0%BD%D0%B0_%D1%81%D0%B8%D0%BC%D0%B5%D1%82%D1%80%D1%96%D1%8F
https://uk.wikipedia.org/wiki/%D0%A2%D1%80%D0%B0%D0%BD%D1%81%D0%BB%D1%8F%D1%86%D1%96%D0%B9%D0%BD%D0%B0_%D1%81%D0%B8%D0%BC%D0%B5%D1%82%D1%80%D1%96%D1%8F
https://uk.wikipedia.org/wiki/%D0%A2%D1%80%D0%B0%D0%BD%D1%81%D0%BB%D1%8F%D1%86%D1%96%D0%B9%D0%BD%D0%B0_%D1%81%D0%B8%D0%BC%D0%B5%D1%82%D1%80%D1%96%D1%8F
https://uk.wikipedia.org/wiki/%D0%A2%D1%80%D0%B0%D0%BD%D1%81%D0%BB%D1%8F%D1%86%D1%96%D0%B9%D0%BD%D0%B0_%D1%81%D0%B8%D0%BC%D0%B5%D1%82%D1%80%D1%96%D1%8F
https://uk.wikipedia.org/wiki/%D0%A2%D1%80%D0%B0%D0%BD%D1%81%D0%BB%D1%8F%D1%86%D1%96%D0%B9%D0%BD%D0%B0_%D1%81%D0%B8%D0%BC%D0%B5%D1%82%D1%80%D1%96%D1%8F
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5х5). Завдяки скануванню цілої області, а не окремих точок, цей підхід 

дозволяє врахувати тонкі, глибинні властивості зображення, що 

дозволяє значно збільшити якість розпізнавання. 

 Роздільні ваги. Дана концепція дозволяє для великої кількості зв'язків 

використовувати відносно невелику кількість параметрів - вагових 

коефіцієнтів. Досягається це завдяки тому, що це нейрони однієї карти 

ознак мають однакові вагові коефіцієнти. В результаті процес навчання 

мережі проходить набагато швидше та точніше, ніж у звичайного 

персептрона. При цьому від такого припущення точність розпізнавання 

не зменшується. 

 Субдискретизація. Її суть полягає у зменшенні просторової розмірності 

зображення. Вона виявляється у тому, що є шари з однойменною 

назвою, які виділяють нові риси зображення, але зменшують його 

розмір, не втрачаючи вже виділені ознаки. Субдискретизація дозволяє 

досягти часткової інваріантність до масштабу. 

3.4 Класифікація шарів згорткової мережі 

Ключовим моментом в розумінні ЗНМ є поняття так званих спільних 

ваг, тобто частина нейронів деякого шару нейронної мережі може 

використовувати одні й ті самі вагові коефіцієнти. Нейрони, що 

використовують одні й ті самі ваги, об’єднуються в карти ознак (англ. feature 

maps), а кожен нейрон карти ознак пов’язаний з частиною нейронів 

попереднього шару. При обчисленні мережі виходить, що кожен нейрон 

виконує згортку деякої області попереднього шару (яка визначається 

множиною нейронів, пов’язаних з даними нейроном). Шари нейронної 

мережі, побудовані описаним чином, називаються згортковими шарами. 

Крім згорткових шарів в згортковій нейронній мережі можуть бути шари 

агрегації (субдискретізації), що виконують функції зменшення розмірності 

карти ознак, і повнозв’язні шари (класифікатор, який знаходиться на виході 

мережі). Згорткові шари та шари агрегації можуть чергуватися, найчастіше 

шари агрегації розміщують за шарами згортки .  
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Згорткові нейронні мережі можуть мати багатовимірні шари (в 

основному використовуються двомірні, наприклад, в мережах, що 

обробляють зображення, і тривимірні, наприклад, для кольорового 

зображення) декількох типів .  

Відносно завдань розпізнавання об’єктів на зображеннях вхідний шар 

найчастіше представляється у вигляді тривимірної сітки, розміри якої 

залежать від вхідного зображення,  

,In W H D                                                   (3.4) 

де In – розмірність вхідного шару мережі; W – ширина вхідного зображення; 

H – висота вхідного зображення; D – глибина або кількість кольорових 

каналів зображення. 

Умовний вигляд вхідного шару загорткової нейронної мережі 

представлено на рис. 3.2, де наведено приклад представлення зображення у 

форматі RGB . 

Загальний вигляд ЗНМ показано на рис. 3.3. 

Комбіновану мережу, яка складається з згорткової нейронної мережі, 

класифікатора та розгорткової нейронної мережі наведено на рис. 3.4. Така 

архітектура дозволяє не тільки розпізнавати елементи зображення, а й 

помічати на ньому розпізнанні елементи. Розгорткова нейронна мережа є 

дзеркальним відображенням  згорткової нейронної мережі . 

 

Рис. 3.2.  Умовний вигляд вхідного шару згорткової нейронної мережі 
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Рис. 3.3. Загальний вигляд згорткової нейронної мережі 

Рис. 3.4. Комбінована згорткова нейронна мережа 

3.5 Згортковий шар 

Згортковий шар (англ. Convolutional layer) – це основний блок 

згорткової нейронної мережі і призначений для виділення ознак зображення 

та їх перетворення. Згортковий шар складається з набору фільтрів – 

багатовимірних (зазвичай двомірних або тривимірних) матриць ваг зв’язку 

нейронів попереднього шару з нейронами згорткового шару. Згортковий шар 

включає в себе для кожного каналу свій фільтр (в ЗНМ значення ядра фільтра 

називаються вагами зв’язків нейронів згорткового шару: 

00 01 ( 1)( 1), , ..., ,F Fw w w  
 де F×F – розмір ядра фільтра), згорткове ядро котрого 

виконує операцію згортки для фрагментів попереднього шару . Процес 

формування сигналів нейронів згорткового шару показано на рис. 3.5 . 
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Рис. 3.5. Формування карти ознак згорткової нейронної мережі 

Вагові коефіцієнти ядра згортки невідомі та визначаються в процесі 

навчання. Особливістю згорткового шару є порівняно невелика кількість 

навчаючих параметрів. Для кольорового зображення розміром 100х100 

пікселів по трьох каналам (це 30000 вхідних нейронів) при використанні 6 

ядер згортки розміром 3×3 використовуватися буде лише 9 параметрів для 

кожного ядра згортки кожного каналу, тобто всього 9×6×3 = 162 параметри, 

що набагато менше, ніж для повнозв’язного шару . 

Основними параметрами згорткової нейронної мережі є: розмір ядра 

згортки (фільтра), кількість ядер згортки (залежить від кількості згорткових 

шарів), величина зміщення при пересуванні ядра згортки по матриці 

зображення (крок ядра згортки), параметри (по вертикалі та горизонталі) 

урахування крайових ефектів (початкове положення ядра згортки на матриці 

зображення або карті ознак перед початком переміщення по горизонталі та 

вертикалі з метою побудови карт ознак) (див. рис. 3.3), початкове заповнення 

ядер згортки . 

Розмір ядра згортки визначає, наскільки сильно зменшується 

просторова варіативність зображення після кожної згортки, та наскільки 

сильно зменшується зображення. Кількість ядер згортки визначає кількість 

карт ознак, що кодують яку-небудь особливість зображення (наприклад, 
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наявність прямої або похилої лінії). Зміщення визначає, на скільки кроків 

зміщується фільтр для виконання наступної операції згортки. При великому 

зміщенні частина інформації може втрачатися. Від зміщення залежить, 

наскільки зменшується зображення після кожної операції згортки. Крайові 

ефекти – це параметри виконання згортки на краях зображення. Існує кілька 

типів крайових ефектів, найпоширеніші з них – це обрізання (англ. pruning) 

та заповнення нулями. Заповнення нулями не зменшує матрицю зображення. 

 

3.5.1 Локальна з'єднаність 

     При опрацюванні входів високої розмірності, таких як зображення, 

недоцільно з'єднувати нейрони з усіма нейронами попередньої ємності, 

оскільки така архітектура мережі не бере до уваги просторову структуру 

даних. Згорткові мережі використовують просторово локальну кореляцію 

шляхом забезпечення схеми локальної з'єднаності між нейронами сусідніх 

шарів: кожен нейрон з'єднано лише з невеликою областю вхідної ємності. 

З'єднання є локальними в просторі (вздовж ширини та висоти), але завжди 

поширюються вздовж усієї глибини вхідної ємності. Така архітектура 

забезпечує, щоби навчені фільтри виробляли найсильніший відгук до 

просторово локальних вхідних образів. 

В спрощеному виді цей шар можна описати наступною формулою: 

𝑥𝑙 = 𝑓(𝑥𝑙−1 ∗ 𝑘𝑙 + 𝑏𝑙). 

Тут 𝑥𝑙 -  вихід шару 𝑙, 𝑓( )- функція активації, 𝑏 - коефіцієнт зміщення, 

символом ∗ позначена операція згортки входу 𝑥 з ядром 𝑘. При цьому за 

рахунок крайових ефектів розмір вхідних матриць зменшується:  

𝑥𝑗
𝑙 = 𝑓(∑ 𝑥𝑖

𝑙−1

𝑛∗𝑚

𝑖=0

∗ 𝑘𝑗
𝑙 + 𝑏𝑗

𝑙). 

Тут 𝑥𝑗
𝑙 -  карта ознак 𝑗 (вихід шару 𝑙), 𝑓( )- функція активації, 𝑏𝑗- коефіцієнт 

зміщення для карти ознак 𝑗, 𝑘𝑗 − ядро згортки номер 𝑗,  𝑥𝑖
𝑙−1- карти ознак 

попереднього шару, 𝑛, 𝑚 −розмір зображення. 



70 
 

 

3.5.2 Просторова організація 

     Розмір ємності виходу згорткового шару контролюють три 

гіперпараметри: глибина, крок та нульове доповнення. 

     Глибина ємності виходу контролює кількість нейронів шару, що 

з'єднуються з однією й тією ж областю вхідної ємності. Ці нейрони вчаться 

активуватися для різних ознак входу. Наприклад, якщо перший згортковий 

шар бере як вхід сире зображення, то різні нейрони вздовж виміру глибини 

можуть активуватися в присутності різних орієнтованих контурів, або плям 

кольору. 

     Крок контролює те, як стовпчики глибини розподіляються за 

просторовими вимірами (шириною та висотою). Коли кроком є 1, ми рухаємо 

фільтри на один піксель за раз. Це веде до сильного перекриття рецептивних 

полів між стовпчиками, а також до великих ємностей виходу. Коли ми 

робимо крок 2 (або, рідше, 3 чи більше), то фільтри, просуваючись, 

перестрибують на 2 пікселі за раз. Рецептивні поля перекриваються менше, 

й отримувана в результаті ємність виходу має менші просторові розміри. 

Іноді зручно доповнювати вхід нулями по краях вхідної ємності. Розмір 

цього доповнення є третім гіперпараметром. Доповнення забезпечує 

контроль над просторовим розміром ємності виходу. Зокрема, іноді бажано 

точно зберігати просторовий розмір вхідної ємності. 

Просторовий розмір ємності виходу може обчислюватися як функція від 

розміру вхідної ємності W, розміру ядра нейронів згорткового шару K, кроку, 

з яким вони застосовуються, S, і величини нульового доповнення P, що 

застосовується на краях. Формула для обчислення того, скільки нейронів 

«уміщається» до заданої ємності, задається як (W-K+2P)/S+1. Якщо це число 

не є цілим, то кроки встановлено неправильно, і нейрони не може бути 

розміщено вздовж вхідної ємності симетричним чином. Загалом, 

встановлення нульового доповнення в  P=(K-1)/2, коли кроком є S=1, 

забезпечує однаковий просторовий розмір ємності входу та виходу.  

https://uk.wikipedia.org/w/index.php?title=%D0%93%D1%96%D0%BF%D0%B5%D1%80%D0%BF%D0%B0%D1%80%D0%B0%D0%BC%D0%B5%D1%82%D1%80_(%D0%BC%D0%B0%D1%88%D0%B8%D0%BD%D0%BD%D0%B5_%D0%BD%D0%B0%D0%B2%D1%87%D0%B0%D0%BD%D0%BD%D1%8F)&action=edit&redlink=1
https://uk.wikipedia.org/wiki/%D0%A6%D1%96%D0%BB%D1%96_%D1%87%D0%B8%D1%81%D0%BB%D0%B0
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3.5.3 Спільне використання параметрів 

Схема спільного використання параметрів застосовується в згорткових 

шарах для регулювання кількості вільних параметрів. Вона спирається на 

одне розумне припущення: якщо клаптикова ознака є корисною для 

обчислення в певному просторовому положенні, то вона також повинна бути 

корисною для обчислення й в інших положеннях. Іншими словами, 

позначаючи 2-вимірний зріз за глибиною як зріз глибини, ми обмежуємо 

нейрони в кожному зрізі глибини використанням одних і тих же ваг та 

упередженості. 

Оскільки всі нейрони в одному зрізі поділяють спільну параметризацію, то 

прямий прохід у кожному зрізі глибини згорткового шару може бути 

обчислено як згортку ваг нейронів із вхідною ємністю (звідси й назва: 

згортковий шар). Таким чином, є звичним називати набори ваг фільтром (або 

ядром), який згортається із входом. Результатом цієї згортки є карта ознак 

(або карта збудження), і набір карт ознак для кожного з різних фільтрів, що 

складають докупи вздовж виміру глибини для отримання ємності виходу. 

Спільне використання параметрів сприяє інваріантності архітектури ЗНМ 

відносно зсуву. 

Іноді спільне використання параметрів може й не мати сенсу. Особливо в 

тому разі, коди вхідні зображення до ЗНМ мають певну особливу центровану 

структуру, в якій ми очікуємо зовсім різних ознак для навчання в різних 

просторових положеннях. Одним із практичних прикладів є коли вхід є 

обличчями, що було відцентровано в зображенні: ми можемо очікувати, що 

вчитимемося різних особливих ознак очей та волосся в різних частинах 

зображення. В такому разі є звичним пом'якшувати схему спільного 

використання параметрів, і натомість просто називати шар локально 

з'єднаним. 

 

https://uk.wikipedia.org/wiki/%D0%97%D0%B3%D0%BE%D1%80%D1%82%D0%BA%D0%B0_(%D0%BC%D0%B0%D1%82%D0%B5%D0%BC%D0%B0%D1%82%D0%B8%D1%87%D0%BD%D0%B8%D0%B9_%D0%B0%D0%BD%D0%B0%D0%BB%D1%96%D0%B7)
https://uk.wikipedia.org/wiki/%D0%97%D0%B3%D0%BE%D1%80%D1%82%D0%BA%D0%B0_(%D0%BE%D0%B1%D1%80%D0%BE%D0%B1%D0%BA%D0%B0_%D0%B7%D0%BE%D0%B1%D1%80%D0%B0%D0%B6%D0%B5%D0%BD%D1%8C)
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 3.6 Функції активації 

Функція активації - це спосіб нормалізації вхідних. Тобто, якщо на вході ми 

маємо велике число, пропустивши його через функцію активації, ми 

отримаємо вихід у потрібному нам діапазоні. Функцій активації досить 

багато, тому ми розглянемо основні: лінійна, сигмоїда (Логістична), 

гіперболічний тангенс та зрізаних лінійних вузлів. Головні їх відмінності - це 

діапазон значень. 

 

3.6.1 Лінійна передавальна функція 

Сигнал на виході нейрона лінійно пов'язаний із ваговою сумою сигналів на 

його вході. 

 f(x) = tx, де t - параметр функції. В штучних нейронних мережах із 

шаруватою структурою, нейрони з передавальними функціями такого типу 

складають, як правило, вхідний шар. Крім простої лінійної функції можуть 

використовуватися також її модифікації. Наприклад, напівлінійна функція 

(якщо її аргумент менше нуля, то вона дорівнює нулю, а в інших випадках, 

поводить себе як лінійна) або крокова (лінійна функція з насиченням), яку 

можна виразити формулою: 𝑓(𝑥) = {
0 𝑖𝑓 𝑥 ≤ 0

1 𝑖𝑓 𝑥 ≥ 1
𝑥 𝑒𝑙𝑠𝑒

 

При цьому можливий зсув функції по обох осях (як зображено на рисунку).

 

Рис.3.6 Лінійна функція активації з насиченням 
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Недоліками крокової і напівлінійних активаційних функцій щодо лінійної 

можна назвати те, що вони не є диференційовними на всій числової осі, а 

отже не можуть бути використані при навчанні за деякими алгоритмам. 

3.6.2 Порогова функція активації 

Порогова передавальна функція 

Інша назва - функція Хевісайда. Являє собою перепад. До тих пір поки 

зважений сигнал на вході нейрона не досягає певного рівня T- сигнал на 

виході дорівнює нулю. Як тільки сигнал на вході нейрона перевищує 

зазначений рівень - вихідний сигнал стрибкоподібно змінюється на одиницю. 

Найперший представник шаруватих штучних нейронних мереж - персептрон 

складався виключно з нейронів такого типу.  

 

Рис 3.7 Порогова функція активації 

Математичний запис цієї функції виглядає так:  𝑓(𝑥) = {
1 𝑖𝑓 𝑥 ≥ 𝑇

0 𝑒𝑙𝑠𝑒
. 

Тут 𝑇 = −𝑤0𝑥0 - зсув функції активації щодо горизонтальної осі, відповідно 

під  x слід розуміти зважену суму сигналів на входах нейрона без урахування 

цього доданку. З огляду на те, що ця функція не є диференційованою на всій 

осі абсцис, її не можна використовувати в мережах, що навчаються за 

алгоритмом зворотного поширення помилки та іншим алгоритмах, що 

вимагають диференційованої передавальної функції. 

3.6.3 Сигмоїдальна передавальна функція 

Один із найчастіше використовуваних типів передавальних функцій. 

Введення функцій сигмоїдального типу було обумовлене обмеженістю 

нейронних мереж із пороговою функцією активації нейронів - за такої 

функції активації будь-який із виходів мережі дорівнює або нулю, або 
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одиниці, що обмежує використання мереж не в задачах класифікації. 

Використання сигмоїдальних функцій дозволило перейти від бінарних 

виходів нейрона до аналогових. Функції передачі такого типу, як правило, 

властиві нейронам, що знаходяться у внутрішніх шарах нейронної мережі. 

 

3.6.4 Логістична функція 

Математично цю функцію можна виразити так: 𝑓(𝑥) =
1

1 + 𝑒−𝑎𝑥
. 

Тут а - це параметр функції, що визначає її крутизну. Коли а прямує до 

нескінченності, функція вироджується в порогову. При а=0 сигмоїда 

вироджується в постійну функцію із значенням 0,5. Область значень даної 

функції знаходиться в інтервалі (0,1). Важливою перевагою цієї функції є 

простота її похідної: 
𝑑𝑓(𝑥)

𝑑𝑥
= 𝑎𝑓(𝑥)(1 − 𝑓(𝑥)). 

 

Рис.3.8 Логістична функція прі різних параметраха 

Те, що похідна цієї функції може бути виражена через її значення, полегшує 

використання цієї функції при навчанні мережі за алгоритмом зворотного 

поширення. Особливістю нейронів з такою передавальною характеристикою 

є те, що вони посилюють сильні сигнали істотно менше, ніж слабкі, оскільки 
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області сильних сигналів відповідають пологим ділянках характеристики. Це 

дозволяє запобігти насиченню від великих сигналів. 

3.6.5 Сигмоїда 

Сигмоїда (sigmoid) є окремим випадком логістичної функції при 𝑎 = 1. 

Сигмоїда виражається наступною формулою: 𝑓(𝑥) =
1

1 + 𝑒−𝑥
 . Ця функція 

приймає на вході будь-яке дійсне число, а на виході видає дійсне число в 

інтервалі від 0 до 1. Зокрема, великі (по модулю) негативні числа 

перетворюються в нуль, а великі позитивні - в одиницю. Історично сигмоїда 

знайшла широке застосування, оскільки її вихід добре інтерпретується, як 

рівень активації нейрону: від відсутності активації (0) до повністю насиченої 

активації (1). 

 

Рис. 3.9 Сигмоїдальна функція 

На поточний момент сигмоїда втратила свою колишню популярність і 

використовується дуже рідко. Дана функція має дві серйозні недоліки: 

1. Насищення сигмоїди приводить до затухання градієнтів. Дуже небажана 

властивість сигмоїди полягає в тому, що при насиченні функції знизу або 

зверху (0 або 1), градієнт на цих ділянках стає близьким до нуля. Нагадаємо, 

що в процесі зворотного розповсюдження помилок даний (локальний) 

градієнт множиться на загальний градієнт. Відповідно, якщо локальний 

градієнт дуже малий, він фактично обнуляє загальний градієнт. Як наслідок, 

сигнал майже не проходить через нейрон до його вагових коефіцієнтів і 

рекурсивно до його даних. Крім того, слід бути дуже обережним при 
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ініціалізації ваг сигмоїдних нейронів, щоб запобігти насичування. 

Наприклад, якщо вихідні ваги мають дуже великі значення, більшість 

нейронів перейде в стан насичення, в результаті чого мережа буде погано 

навчатися. 

2. Виходи сигмоїди не центровані в нулі. Ця властивість є небажаною, оскільки 

нейрони в наступних шарах будуть отримувати значення, які не центровані 

щодо нуля, що впливає на динаміку градієнтного спуску. Якщо значення, що 

поступаються в нейрон, завжди позитивні (наприклад, усі 𝑥 >  0 в 𝑓 =

 𝜔𝑇𝑥 +  𝑏), то в процесі зворотного розповсюдження помилки всі градієнти 

ваг ω будуть або позитивними, або негативними (залежно від градієнта 

всього виразу f). Це може привести до небажаної зигзагоподібної динаміки 

оновлень вагових коефіцієнтів. Однак слід зазначити, що коли ці градієнти 

додаються по пакету, то загальне оновлення ваг може мати різні ознаки, що 

частково знижує описаний недолік. Таким чином, відсутність центрування є 

небажаною властивістю, але має менш серйозні наслідки, порівняно з 

проблемою насичення. 

 

3.6.6 Гіберболічний тангенс 

Гіперболічний тангенс (hyperbolic tangent, tanh) приймає на вході будь-яке 

дійсне число, а на виході видає дійсне число в інтервалі від -1 до 1. Формула 

гіперболічного тангенсу f(𝑥) =
𝑒2𝑥−1

𝑒2𝑥+1
. Подібно до сигмоїди, гіперболічний 

тангенс може насичуватися. Однак, на відміну від сигмоїди, вихід даної 

функції центрованмй щодо нуля. Тому, в практиці завжди краще 

використовувати гіперболічний тангенс, а не сигмоїду. 
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Рис. 3.10 Гіберболічний тангенс 

 

3.6.7  ReLU 

ReLU є абревіатурою від англ. Rectified Linear Units, функція  випрямлених 

лінійних вузлів. Цей шар застосовує ненасичувану передавальну функцію 

𝑓(𝑥) = 𝑚𝑎𝑥(0, 𝑥), або 𝑓(𝑥) = {
0 𝑖𝑓  𝑥 ≤ 0

𝑥 𝑖𝑓 𝑥 > 0
.   

Для посилення нелінійності застосовуються й інші функції, наприклад, 

насичувана функцію гіперболічного тангенсу 𝑓(𝑥) = 𝑡𝑎𝑛ℎ(𝑥), 𝑓(𝑥) =

|𝑡𝑎𝑛ℎ(𝑥)|, та сигмоїдну функцію 𝑓(𝑥) = (1 + 𝑒−𝑥)−1. Функції  ReLU часто 

віддають перевагу перед іншими функціями, оскільки вона тренує нейронну 

мережу в декілька разів швидше без значної розплати точністю узагальнення. 

 

Рис. 3.11. ReLU 

https://uk.wikipedia.org/wiki/%D0%93%D1%96%D0%BF%D0%B5%D1%80%D0%B1%D0%BE%D0%BB%D1%96%D1%87%D0%BD%D0%B8%D0%B9_%D1%82%D0%B0%D0%BD%D0%B3%D0%B5%D0%BD%D1%81
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  Відомо, що нейронні мережі здатні апроксимувати як завгодно складні 

функції, якщо в них досить шарів і функція активації є нелінійною. Сигмоїдні 

або тангенціальні функції активації  є нелінійними, але приводять до проблем 

з затуханням або зростанням градієнту. Однак можна використовувати і 

значно простіший варіант функції активації - випрямлену лінійну функцію.  

Розглянемо позитивні та негативні сторони ReLU: 

Позитивні сторони: 

 

1. Визначення сигмоїди та гіперболічного тангенса вимагає виконання 

ресурсомістких операцій, таких як введення в ступінь, в той час, як 

ReLU дуже проста функція, і має дуже просту похідну. Тому 

швидкість обчислень суттєво зростає. Тому ReLU можна 

використовувати там, де важливіша швидкість роботи нейронної 

мережі, ніж висока точність. Її похідна рівна або одиниці, або нулю, і 

тому не може відбуватися розростання або затухання градієнта. 

Щобільше, використання даної функції призводить до розрідження 

вагових коефіцієнтів. Крім того, ReLU не піддається насиченню. 

2. Використання ReLU істотно підвищує швидкість конверсії 

стохастичного градієнтного спуску (в деяких випадках до 6 разів), в 

порівнянні з сигмоїдою та гіперболічним тангенсом. Вважається, що 

це обумовлено лінійним характером і відсутністю насичення даної 

функції. 

3. Перевага ReLU ще й в тому, що для неї не потрібно підготувати вхідні 

та вихідні дані під діапазон [0; 1] або [-1; 1] з нормуванням. Що в 

реальному житті на реальних прикладах не завжди можливо (далеко не 

для всіх даних відомо максимуми і мінімуми, без чого нормалізація 

буде неточною).  
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Негативні сторони: 

На жаль, ReLU не завжди досить надійні і в процесі навчання можуть вийти 

зі строю. Наприклад, великий градієнт, що проходить через ReLU, може 

привести до такого оновлення ваг, що даний нейрон ніколи більше не 

активується. Якщо це відбувається, то, починаючи з цього моменту, градієнт, 

що проходить через цей нейрон, завжди буде рівним нулю. Відповідно, даний 

нейрон буде необоротно виведений з ладу. Ця проблема вирішується за 

допомогою вибору належної швидкості навчання. 

В даний час існує ціле сімейство різних модифікацій ReLU. Далі ми 

розглянемо їх особливості. 

 

Рис 3.12  Для LReLU αi має фіксоване значення, для PReLU αi визначається 

на основі даних, для RReLU αji генерується випадковим чином з заданного 

інтервалу під час навчання й залишається постійним під час тестування. 

3.6.8 Leaky ReLU 

ReLU з «витоком» (leaky ReLU, LReLU) являє собою одну зі спроб вирішити 

описану вище проблему виходу з ладу звичайних ReLU. Звичайний ReLU на 

інтервалі 𝑥 < 0 дає на виході нуль, в той час як LReLU має на цьому інтервалі 

невелике від'ємне значення (кутовий коефіцієнт близький до 0,01). Тобто 

функція для LReLU має вигляд             𝑓(𝑥) = {
𝛼𝑥 𝑖𝑓  𝑥 ≤ 0

𝑥 𝑖𝑓 𝑥 > 0
, де 𝛼 - мала 

константа. Деякі дослідники повідомляють про успішне застосування даної 

функції активації, але результати не завжди стабільні. 
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3.6.9 Parametric ReLU 

Для параметричного ReLU (parametric ReLU, PReLU) кутовий коефіцієнт на 

негативному інтервалі не ставиться попередньо, а визначається на основі 

даних. Автори публікації стверджують, що застосування даної функції 

активації є ключовим фактором, що дозволив перевершити рівень людини в 

задачі розпізнавання зображень ImageNet. Процес зворотного поширення 

помилки і поновлення для PReLU досить простий і подібний до відповідного 

процесу для традиційних ReLU. 

3.6.10 Randomized ReLU 

     Для випадкового ReLU (randomized ReLU, RReLU) кутовий коефіцієнт на 

негативному інтервалі під час навчання генерується випадковим чином із 

заданого інтервалу, а під час тестування залишається постійним. В рамках 

змагання National Data Science Bowl (NDSB) RReLU дозволили зменшити 

перенавчання завдяки властивому їм елементу випадковості. Як повідомляє 

переможець даного змагання, під час навчання значення αi генерувалося 

випадковим чином з розподілу 1 / U (3, 8), а під час тестування значення було 

постійно і дорівнювало математичного сподівання: 2 / (l + u) = 2/11. 

Результати говорять про те, що для всіх трьох наборів даних модифіковані 

ReLU перевершили традиційні. У разі LReLU більшого значення кутового 

коефіцієнта α забезпечує більш високу точність. PReLU схильні до 

перенавчання на малих наборах даних (помилка на навчальному наборі 

найменша з усіх, в той час як помилка на тестовому наборі більше, ніж у 

конкуруючих модифікацій ReLU). При цьому PReLU все ж перевершує 

традиційний ReLU. Слід зазначити, що RReLU істотно перевершує інші 

функції активації на наборі даних NDSB. Це говорить про те, що RReLU 

дозволяє уникнути перенавчання, оскільки цей набір містить менше 

навчальних даних, ніж  набір CIFAR-10 і CIFAR-100. 

3.2.7 Агрегуючий шар 

Операція агрегування (англ. Subsampling, англ. Pooling, також 

перекладається як «операція підвибірки», операція субдискретизації або 
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операція об’єднання) використовується для зменшення розмірності 

сформованих карт ознак з метою зменшення ймовірності швидкого 

перенавчання, а також для скорочення обчислювальних витрат і витрат 

пам’яті. Зазвичай даний шар використовується після проведення операції 

згортки і перетворює сигнали згорткового шару, виділяючи найбільш 

значущі сигнали за певними критеріями. У даній архітектурі мережі 

вважається, що інформація про факт наявності шуканого ознаки важливіше 

точного знання його координат, тому з декількох сусідніх нейронів карти 

ознак вибирається максимальний і приймається за один нейрон ущільненої 

карти ознак меншої розмірності .  

Використання цього шару дозволяє покращити розпізнавання 

прикладів із зміненим масштабом. Операція агрегації забезпечує ще один 

різновид інваріантності відносно паралельного перенесення . 

Агрегуючий шар діє незалежно на кожен зріз глибини входу, і зменшує 

його просторовий розмір. Формально шар може бути описаний так: 

  1 ,l l l lx f a subsample x b    

де 
lx  – вихід шару l ; ( )f   – функція активації; al, bl – коефіцієнти; 

 subsample   – операція вибірки локальних максимальних значень. 

 

3.2.8. Повнозв’язний шар 
 

Після кількох згорткових та максимізацій них агрегувальних шарів, які 

використовуються для виділення особливої області, розміщується 

класифікатор, який реалізується повно зв'язними шарами (англ. fully 

connected layers), та розв’язує задачу класифікації виділеної області. В якості 

класифікатора в даній роботі розглядалися: автоенкодер, Softmax, нечіткий 

класифікатор глибокого навчання. Повно зв'язний шар можна описати 

формулою 

https://uk.wikipedia.org/wiki/%D0%90%D0%BD%D0%B3%D0%BB%D1%96%D0%B9%D1%81%D1%8C%D0%BA%D0%B0_%D0%BC%D0%BE%D0%B2%D0%B0
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1 1 1 ,
n

l l l l

j j ij j

i

x f x w b   
  

 
  

тут l

jx  – j-й вихід шару 𝑙; f (.) – функція активації; 1l

jb   – j-й коефіцієнт 

переміщення шаруl; 1l

ijw   – i-й, j-й елемент матриці вагових коефіцієнтів l – 1 

шару; n  – кількість нейронів у повнозв’язному шарі. 

 

 

3.2.9.  Навчання згорткової нейронної мережі  

Навчання згорткової нейронної мережі можна розподілити на чотири 

етапи: ініціалізація вагових коефіцієнтів, пряме проходження еталонних 

вхідних сигналів, розрахунок функції похибки, обернене поширення 

похибки та оновлення вагових коефіцієнтів.  
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РОЗДІЛ 4. РЕЗУЛЬТАТИ РОБОТИ ДІАГНОСТИЧНОЇ СИСТЕМИ 

 

4.1 Серцева недостатність 

 

Серцева недостатність, пери клапанне розширення та емболічні події 

являють собою три найчастіші та тяжкі ускладнення ІЕ. Вони також є 

трьома основними показаннями до раннього хірургічного втручання (тобто, 

поки пацієнт ще отримує лікування антибіотиками), яке виконується майже 

в 50% випадків. Ехокардіографія, безумовно, еталонний метод діагностики 

вегетації, абсцесу, нової регургітації або розбіжності нового протеза 

клапана відіграє ключову роль у діагностиці та лікуванні цих ускладнень. 

Ехокардіографія допомагає клініцистам не тільки ухвалити рішення 

оперувати чи ні, а й вибрати оптимальні терміни операції. 

 

4.2. Структура інтелектуальної медичної діагностичної системи хвороб 

серцевих клапанів 
 

Структурну схему інтелектуальної діагностичної системи (ІДС) 

представлено Рис. 4.1. 

Інформація від пацієнта надходить у систему через інтерфейс. 

Відеозображення у цифровій формі надходять до блоків фільтрації та 

усунення геометричних спотворень для ліквідації впливу шумів. Після 

цього відеозображення надходити до блоку виділення аномальної області, 

який, реалізовано на базі згорткової нейронної мережі. Оцінювання ознак, 

що визначають вид наявності інфекційного ендокардиту та ступінь його 

загрози на основі виявлення кількості, розміру, форми, розташування, 

ехогенності та рухливості вегетацій за результатами ТТЕ, ТЕЄ та інших 

методів виконується у блоці оцінювання аномальної області. 

Потім проводиться порівняння параметрів ознак, отриманих  з аналізу 

зображень, з нормальним станом органу, який досліджується і з 

патологічними змінами, що знаходяться у базі даних. У ній зберігаються 



84 
 

дані обстеження та типові, заздалегідь сформовані за допомогою блоку 

статистичної обробки, ознаки захворювань. Даний блок взаємодіє з блоком 

підтримки прийняття рішення і створення медичних документів. На 

підставі даних, отриманих з блоку інформації про сукупність 

патогенетичних факторів, блок багатофакторного аналізу дозволяє скласти 

для них рівняння регресії. Далі, за допомогою вирішальних правил з 

однойменний блоку формується рекомендоване рішення. 

Блок прийняття рішень та створення медичних документів формує та 

виводить на монітор спеціальні дані в зручній для лікаря формі, а також 

оцінює їх інформаційну достовірність та дає рекомендації лікарю для 

постановки діагнозу, враховуючи фактори, що впливають на захворювання. 
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Рис. 4.1.   Блок-схема інтелектуальної діагностики 

Семантична сегментація - це поділ зображення на кілька "пов'язаних" 

частин, але без будь-якої спроби зрозуміти, що ці частини представляють. З 

іншого боку, «семантична сегментація» намагається розбити зображення на 

семантично значущі частини, і класифікувати кожну частину до одного із 

заздалегідь визначених класів. Це форма передбачення на рівні пікселів, 

тому що кожен піксель зображення класифікується відповідно до категорії . 

Таким чином ставиться таке завдання: 
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Для ехокардіограм TTE та/або TEE пацієнта X_i де 𝑋𝑖 ∈ 𝑅𝑛×𝑛 – матриця 

зображення, визначити мітку y∈{0,1,2,3}, де 0 означає відсутність вегетацій 

на знімках, а 1, 2, 3 – присутність та відповідні ступені активності (розмірів) 

(високий, середній та низький). 

      Проводити основну сегментаційну обробку ехокардіограм пропонується 

ансамблем глибоких нейронних згорткових мереж, орієнтованих на медичні 

дані. 

4.3. Рішення завдання сегментації  

 

Для проведення сегментації та створення класифікатора пропонується 

використання ансамблевого підходу з трьома згортковими нейронними 

мережами середнього розміру (кількість ваг менше 40 мільйонів). 

Ансамблювання передбачає паралельне використання кількох моделей із 

наступним агрегуванням отриманих незалежних результатів. 

Кожна згортка повинна мати топологію відмінну від інших і виконувати 

свої унікальні перетворення для максимізації різноманітності. 

Використання трьох мереж є мінімальним для проведення мажоритарного 

голосування, оскільки в цьому випадку дві мережі вже можуть створити 

більшість, таким чином створюючи баланс точності (оскільки три мережі 

будуть доповнювати та уточнювати значення один одного) та швидкості 

розрахунків (використання лише 3 мереж). 

Кожна згортка повинна мати топологію відмінну від інших і виконувати 

свої унікальні перетворення для максимізації різноманітності. 

У цій роботі пропонується використання наступних сучасних архітектур 

сегментаторів, які призначені саме для медичних даних: DeepLabv3+, 

ResUNet++, NanoNet. 

Кожна модель має різну топологію, хоча і більшість слідують підходу 

encoder-decoder. Використання різних видів перетворень (ASPP, SE, 

residual), а також різних видів претренованих backbone мереж (ResNet50, 
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MobileNetV2) дозволяють максимізувати різноманітність особливостей, які 

отримують ці мережі. 

Кожна мережа в ансамблі працює паралельно та незалежно, видаючи на 

виході дає матрицю 

𝑌 ∈ {𝑦 ∈ ℝ| 0 ≤ 𝑦 ≤ 1}𝑛×𝑛, де кожен елемент – це ймовірність наявності у 

пікселі вегетації. Якщо значення менше 0.5, то можливість наявності 

вегетації менше 50%. 

Далі використовується функція максимуму агрегації всіх масок. Значення 

кожного пікселя агрегованої матриці визначається такою формулою: 

𝑦𝑖𝑗 = max
𝑘∈𝑁

𝑦𝑖𝑗
(𝑘)

, 

Де , i, j – координати елемента матриці, N – кількість сегментаторів, 

 𝑦𝑖𝑗
(𝑘)

- значення i, j елемента вихідної матриці k-го сегментатора. 

 

Після отримання агрегованої матриці застосовується поріг зі значенням 0.5 

(тобто ймовірність того, що в пікселі є вегетація, більше 50%) для її 

бінаризації. Таким чином виходить результуюча матриця 𝑌 ∈ {0, 1}𝑛×𝑛, де 0 

означає відсутність вегетації у цьому пікселі зображення, а 1 – присутність. 

Для вирішення задачі бінарної класифікації використовувалися бінарні 

класифікатори MobileNetV2. Визначення ступеня активності хвороби 

проводиться на підставі аналізу розміру вегетацій та їхньої ехогенності. 
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4.4 Емболічні явища/показання до емболії 

 

Вегетації або фрагменти вегетації можуть емболізуватися через судинне 

русло, що призводить до емболії. Це часте ускладнення ІЕ зустрічається у 

20-50% хворих і несе в собі високий ризик захворюваності та смертності. 

Найбільш частими ділянками емболії при лівому ІЕ є головний мозок і 

селезінка, тоді як легенева емболія часто зустрічається при нативному 

правосторонньому ІЕ та ІЕ відведення PM. Емболічні події можуть бути 

повністю безсимптомними приблизно у 20% пацієнтів з ІЕ, особливо з 

ураженням селезінки або мозкового кровообігу, та мають бути 

діагностовані за допомогою систематичної неінвазивної візуалізації. 

 

Емболія може виникати як до встановлення діагнозу, так і після діагностики 

під час антибактеріальної терапії, при цьому рідко після завершення 

антибактеріальної терапії. Оскільки ехокардіографія є процедурою вибору 

для діагностики вегетацій (розділ 1), ТТЕ і особливо ТЕ слід виконувати у 

разі виникнення будь-якої емболічної події. Ехокардіографія оцінює 

кількість, розмір, форму, розташування, ехогенність та рухливість 

вегетацій. Ехокардіографія корисна для прогнозування ризику емболії і, 

отже, відіграє ключову роль у виявленні підгрупи пацієнтів, яким може 

допомогти раннє хірургічне втручання, щоб уникнути емболії. Справді, 

деякі ехокардіографічні характеристики вегетацій пов'язані із підвищеним 

ризиком емболії. Розмір та рухливість вегетацій є потужними 

ехокардіографічними предикторами нових емболічних подій. Пацієнти з 

вегетаціями понад 10 мм зазнають більш високого ризику емболії. Цей 

ризик ще вищий у пацієнтів з дуже великими (> 15 мм) та рухомими 

вегетаціями. Таким чином, ретельний вимір максимального розміру 

вегетації під час постановки діагнозу та під час наступного спостереження 

рекомендується як частина стратифікації ризику. При цьому емболії 

частіше виникають у пацієнтів з вегетаціями, які розташовані на 
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мітральному клапані (зокрема, на передній стулці мітрального клапана), а 

також при збільшенні або зменшенні розмірів вегетації на фоні 

антибактеріальної терапії. Однак, можливості ехокардіографії для 

прогнозування індивідуального ризику емболії у пацієнтів залишаються 

обмеженими. Насправді ехокардіографічні дані є єдиними предикторами 

виникнення емболії.

 

Рис. 4.2. Чресстравохідна ехокардіографія, що показує велику і рухливу 

вегетація (стрілки) на біопротезі мітрального клапана, що переміщається з 

лівого передсердя (А і В) до лівого шлуночка (С) через протез. ЛА, ліве 

передсердя; ЛШ, лівий шлуночок; РА, праве передсердя. 
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ВИСНОВКИ 

 

Запропоновано новий підхід у діагностиці та визначенні рівня загрози для 

життя пацієнта у разі інфекційного ендокардиту. Запропонований підхід 

заснований на використанні методів штучного інтелекту, що дозволяє 

виявити вегетації, визначити їх розміри та ехогенність. Це дозволить 

запобігти виникненню емболії. Результати обробки відеозображень ЕхоКГ 

показали можливість використання даної системи для пошуку та 

визначення вегетацій серцевих клапанів, що сприяє проведенню своєчасних 

операцій по реконструкцій серцевих клапанів. 
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