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Артеріальна гіпертензія 
у пацієнтів літнього віку: 

практичні аспекти лікування

Пропонуємо вашій увазі огляд статті провідних зарубіжних спеціалістів K.N. Chaudhry, 

P. Chavez, F.H. Messerli (США), J. Gasowski, T. Grodzicki (Польща) стосовно 

особливостей лікувальної тактики при артеріальній гіпертензії (АГ) у пацієнтів 

похилого віку.

П ідходи до  лікування АГ  істотно змінились 
і вдосконалились за останні кілька десятиліть. 
Проте процес пошуку більш ефективних засо-

бів для контролю над цією епідемією та пов’язаними 
з  нею ускладненнями ще  далекий від свого завер-
шення. Достатньо високий відсоток хворих мають 
неконтрольовану форму АГ. Більшість із них є людь-
ми похилого віку, тобто належать до демографічної 
групи, чисельність якої найбільш швидко збільшуєть-
ся в економічно розвинутих країнах.

Підраховано, що найближчими роками понад 70% 
медичної допомоги буде надаватися пацієнтам гері-
атричного профілю. Тому для лікарів дуже важливо 
бути обізнаними у веденні хворих на АГ у похилому віці.

За  результатами Фремінгемського дослідження 
серця (Framingham Heart Study), близько у 60% на-
селення віком 60 років розвивається АГ, при цьому 
в  70  років це  захворювання мають 65% чоловіків 
і  75% жінок. Також у  даному дослідженні було ви-
значено, що у 90% осіб з нормальним артеріальним 
тиском (АТ) віком 55  років АГ виникала пізніше. 
У літніх людей спостерігається більш висока ймовір-
ність розвитку ускладнень АГ  і  скоріш за  все  – не-
контрольованої форми захворювання. У порівнянні 
з  більш молодими пацієнтами з  подібним рівнем 
АТ  для осіб похилого віку з  АГ  характерний більш 
низький серцевий викид, вищий периферичний су-
динний опір, патологічні зміни пульсового тиску, 
менший інтраваскулярний об’єм, знижений нирко-
вий кровотік (Messerli F.H. et al., 1983). Вищезгадані 
вікові патофізіологічні відмінності слід враховувати 
при лікуванні АГ у літніх людей.

Чи є результативним лікування 
АГ у пацієнтів похилого віку? 

Велика частка літніх пацієнтів з  АГ  страждають 
від декількох супутніх захворювань, які суттєво 
впливають на лікування гіпертензії. У них частіше, 

ніж у  молодших пацієнтів, має місце резистентна 
АГ і, як наслідок, виникає необхідність у призначен-
ні кількох препаратів для контролю АТ. У  процесі 
терапії у  таких ослаблених хворих виникає цілий 
ряд побічних ефектів, пов’язаних з прийомом меди-
каментів. Тому в даному контексті постає питання 
доцільності (з урахуванням відношення показника 
користь/ризик) лікування АГ у цій віковій групі.

Результати багатьох досліджень свідчили, що  лі-
кування АГ справді знижує ризик інсульту та інших 
несприятливих серцево- судинних подій. Понад 10 
років тому J.A. Staessen et  al. (2000) в  ході мета-
аналізу за участю більш ніж 15 000 пацієнтів віком 
62 -76 років показали, що терапія ізольованої систо-
лічної АГ істотно знизила показники захворюваності 
і смертності. Крім того, при метааналізі рандомізо-
ваних контрольованих досліджень за участю хворих 
на АГ віком 75 років і старше автори також дійшли 
висновку, що антигіпертензивне лікування сприяло 
зниженню серцево- судинної захворюваності і смерт-
ності та зменшенню кількості випадків серцевої не-
достатності, хоча не впливало на показник загальної 
смертності (Schall P., Wehling M., 2011).

Думки спеціалістів щодо лікування дуже літніх 
(> 80 років) пацієнтів з АГ розходилися до оприлюд-
нення результатів дослідження Hypertension in  the 
Very Elderly trial (Beckett N.S. et al., 2008). Цим дослі-
дженням виявлено основні переваги терапії АГ у най-
старшій віковій групі.

Отже, сьогодні загальновідомо, що пацієнтам по-
хилого віку з АГ можна і потрібно (з певною обереж-
ністю) призначати гіпотензивну терапію.

Мета лікування АГ у пацієнтів літнього віку
Цільові рівні АТ, яких слід досягти під час лікуван-

ня, базуються головним чином на даних обсервацій-
них досліджень пацієнтів середнього віку. Не  існує 
такого поняття як  ідеальний АТ, рівень якого було 

www.angio.health-ua.com № 3 (62) • 2013 5

З

А

Р

У

Б
І

Ж

Н

И

Й
 
Д

О

С

В
І
Д

.

Book_3_2013.indb   5Book_3_2013.indb   5 28.10.2013   9:45:5628.10.2013   9:45:56



б встановлено в рандомізованих контрольованих до-
слідженнях для населення різних вікових груп, не ка-
жучи вже про літніх людей. Загальнорекомендований 
рівень АТ  140/90 мм  рт. ст. для літніх пацієнтів 
з АГ оснований на думці експертів.

Крім того, постає питання, якого цільового рівня 
АТ  слід досягти у  ході лікування у  80-річних осіб. 
Згідно з даними звіту експертів Американського ко-
леджу кардіології/Американської асоціації серця (ACC/
AHA) (Aronow W.S. et al., 2011), досягнутий рівень сис-
толічного АТ від 140 до 145 мм рт. ст. (при хорошій пе-
реносимості терапії) є прийнятним у цій віковій групі.

Ортостатичне зниження АТ асоціюється з похилим 
віком і разом із тим є неминучою побічною дією де-
яких антигіпертензивних препаратів. Тому знижен-
ня показників систолічного АТ < 130 і діастолічного 
АТ < 70 мм рт. ст. краще уникати у 80-річних паці-
єнтів. За наявності АГ, ускладненої супутніми патоло-
гіями, при лікуванні яких необхідно досягти певних 
рівнів АТ, доцільно не намагатися наполегливо зни-
жувати рівень АТ у цих хворих порівняно з пацієнта-
ми молодше 80 років.

У  даному аспекті доречно згадати про рандо-
мізоване мультицентрове дослідження Systolic 
Blood Pressure Intervention trial (SPRINT), розпоча-
те 2012 р. Національним інститутом здоров’я США. 
Його мета полягає в перевірці гіпотези, що підтри-
мання АТ на рівні, нижчому за вказаний в поточних 
рекомендаціях, ще  більше знизить ризик серцево-
судинних і ниркових захворювань або вікових по-
рушень когнітивних функцій (у  субдослідженні 
SPRINT- MIND), незалежно від типу антигіпертен-
зивних засобів. Спочатку дослідники планували 
включити близько 10  000 учасників віком стар-
ше 55  років без подальшого розподілу на  групи 
за  віком. Проте пізніше вони вирішили провести 
субдослідження SPRINT Senior за  участю близько 
1750 пацієнтів віком старше 75, для того щоб визна-
чити, чи матиме зниження АТ такий же позитивний 
ефект у літніх людей.

Враховуючи обмеження щодо якості та застосову-
ваності опублікованих даних невеликих нерандомі-
зованих трайлів з коротким періодом спостережен-
ня, дослідження SPRINT, очевидно, надасть докази, 
необхідні для підтримки стандартного контролю 
АГ проти агресивного у  пацієнтів похилого віку. 
Заплановано, що воно триватиме до кінця 2018 р.

Лікувальні підходи у пацієнтів похилого 
віку

АТ слід визначати на обох руках до встановлення 
діагнозу. У певної кількості пацієнтів, особливо похи-
лого віку, існують значні відмінності в рівнях АТ при 
вимірюванні на різних руках. Лікар повинен орієн-
туватися на  вищий показник і  надалі вимірювати 
АТ на відповідній руці.

Модифікація способу життя
Так як і у більш молодих пацієнтів з АГ, зміна спо-

собу життя є першим кроком до контролю високого 

АТ у літніх людей. У дослідженні Dietary Approaches 
to Stop Hypertension (DASH) було показано, що дотри-
мання дієти і  виконання фізичних вправ сприяють 
зниженню АТ  (Sacks F.M. et  al., 2001; Whelton S.P. 
et al., 2002).

Обмеження споживання натрію істотніше впливає 
на зниження АТ у більш старших за віком хворих, ніж 
у молодших. Це було підтверджено у дослідженні DASH 
(Bray G.A. et al., 2004), в ході якого визначено, що при 
зменшенні споживання натрію у пацієнтів з АГ віком 
55- 76 років систолічний АТ знизився на 8,1 мм рт. ст., 
тоді як у осіб віком 23- 41 року – лише на 4,8 мм рт. ст. 
У дослідженні Trial of Nonpharmacologic Interventions 
in  the Elderly (TONE) вивчали ефективність нефар-
макологічних методів купірування АГ у літніх людей 
віком від 60  до  80  років, які були рандомізовані 
на  групи контролю і  обмеженого споживання солі 
(Appel L.J. et al., 2001). Результати свідчили, що у до-
сліджуваній групі були нижчими, ніж у контрольній, 
показник екскреції натрію із сечею (на 40 ммоль/доб) 
і  рівень АТ  (на  4,3/2,0 мм  рт. ст.). Таким чином, 
зменшення споживання солі є  вкрай важливим 
для контролю рівня АТ у пацієнтів похилого віку, 
які мають високу чутливість до солі (Frisoli T.M. 
et al., 2012).

Медикаментозна терапія
Пандемія АГ стала причиною проведення масштаб-

них фармацевтичних досліджень і розробки нових лі-
карських засобів. До основних класів препаратів, які 
зазвичай використовують для лікування АГ, належать 
діуретики, блокатори кальцієвих каналів та інгібітори 
ренін -ангіотензинової системи. Кожен клас має певні 
переваги і профіль побічних ефектів.

Антигіпертензивну терапію доцільно починати 
з  найнижчої дози гіпотензивного засобу і  стежити 
за  можливою появою негативних наслідків, зокре-
ма ортостатичної гіпотензії. При виборі препарату 
необхідно враховувати наявність супутніх захво-
рювань (табл.  1), а  також застосування пацієнтом 
інших медикаментів (National High Blood Pressure 
Education Program, 2004). Якщо АТ  знизився недо-
статньо, у схему лікування слід додати другий препа-
рат з іншого класу. За таким же принципом додають 
третій гіпотензивний засіб з іншого класу, якщо по-
казник АТ залишається поза оптимальним діапазоном 
на фоні прийому двох препаратів.

Середній американець похилого віку зазвичай од-
ночасно приймає понад шість препаратів (Mitka M., 
2011). Деякі з них є гіпотензивними засобами, проте 
інші можуть взаємодіяти з  антигіпертензивними 
препаратами (табл.  2), а  деякі, у  т.ч. нестероїдні 
протизапальні засоби і  стероїди, безпосередньо 
впливають на АТ. Тому під час кожного візиту лікар 
повинен ретельно проаналізувати схеми лікування 
пацієнтів похилого віку з АГ для запобігання полі-
прагмазії.

Враховуючи безліч факторів, котрі впливають 
на  прийняття рішення щодо тактики ведення паці-
єнтів похилого віку з  АГ, не  видається можливим 
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Таблиця 1. Основні показання до призначення певних класів антигіпертензивних препаратів як початкової медикаментозної 

терапії

Показання Препарати

Серцева недостатність

Хлорталідон, індапамід, β-адреноблокатори, інгібітори ангіотензинперетворюючого 

ферменту (АПФ), блокатори рецепторів ангіотензину II (БРА), блокатори кальцієвих 

каналів, антагоністи рецепторів альдостерону

Після інфаркту міокарда
β-адреноблокатори, інгібітори АПФ, БРА, антагоністи рецепторів альдостерону, 

недигідропіридинові блокатори кальцієвих каналів

Ішемічна хвороба серця або високий 

кардіоваскулярний ризик
Тіазидні діуретики, інгібітори АПФ, блокатори кальцієвих каналів, β-адреноблокатори

Стенокардія β-адреноблокатори, блокатори кальцієвих каналів

Аортопатія, аневризма аорти β-адреноблокатори, БРА, інгібітори АПФ, блокатори кальцієвих каналів

Цукровий діабет Інгібітори АПФ, БРА, блокатори кальцієвих каналів, небіволол, карведилол

Хронічна хвороба нирок Інгібітори АПФ, БРА

Вторинна профілактика інсульту Тіазидні діуретики, інгібітори АПФ, БРА, блокатори кальцієвих каналів

Таблиця 2.  Взаємодія деяких антигіпертензивних препаратів з іншими лікарськими засобами

Антигіпертензивні препарати Лікарські засоби, які вступають у взаємодію

Інгібітори АПФ

Аліскірен

Алопуринол

Fleet-enema – одноразова індивідуальна клізма, що містить розчин фосфорних солей натрію

Лефлуномід

Калійзберігаючі діуретики

Калієві добавки

Амлодипін 
Езетиміб/симвастатин

Ітраконазол 

Дилтіазем 

Аміодарон

β-блокатори 

Колхіцин

Еритроміцин

Езетиміб/симвастатин

Фентаніл

Ловастатин

Ітраконазол

Ранолазин

Метопролол

Амінофілін

Дилтіазем

Верапаміл

Тіазидні діуретики

Аміодарон

Дофетилід

Fleet-клізма

Препарати літію

Фуросемід 

Аміноглікозиди

Аміодарон

Дофетилід

Fleet-клізма

Препарати літію

Спіронолактон 

Інгібітори АПФ

БРА

Препарати літію 

Інші калійзберігаючі діуретики

Калієві добавки
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описати схему терапії в  кожному окремо взятому 
випадку в рамках однієї статті. Нижче представлено 
кілька клінічних випадків, з  якими лікарі зазвичай 
стикаються, та запропоновано шляхи їх вирішення.

Клінічний випадок № 1: вторинна АГ 
До  кабінету терапевта у  супроводі своєї дружи-

ни прийшов чоловік 69 років з ожирінням та нещо-
давно встановленою АГ. З анамнезу відомо, що він 
давно страждає від шлунково -стравохідного рефлюк-
су і доброякісної гіпертрофії простати. До цього часу 
ніколи не скаржився на АГ. Індекс маси тіла стано-
вить 34  кг/м2. При фізикальному обстеженні АТ 
180/112 мм рт. ст.

Цей клінічний випадок наведено першим для 
того, щоб підкреслити важливість розгляду причин 
вторинної АГ у всіх пацієнтів з цим захворюванням 
(табл. 3) (Viera A.J., Neutze D.M., 2010). Обстеження 
слід здійснити у хворих з ознаками так званої невідпо-
відної АГ (рефрактерна АГ; різкий початок хвороби; 
АГ, вперше діагностована в осіб віком до 20 або після 
60 років; втрата контролю над раніше добре контро-
льованим АТ). Вторинну АГ завжди варто запідозри-
ти, коли дані анамнезу або фізикального обстеження 
наводять на думку про її можливу причину.

Частота виявлення стенозу ниркової артерії підви-
щується з віком і сягає 50% у літніх пацієнтів з інши-
ми ознаками атеросклерозу (захворювання перифе-
ричних артерій) (Rihal C.S. et al., 2002).

Обструктивне апное сну також часто поєднується 
з АГ, і його поширеність підвищується з віком. Крім 

того, для пацієнтів похилого віку з  обструктивним 
апное сну характерна вища частота серцево -судинної 
патології, у т.ч. АГ, порівняно з людьми середнього 
віку (Wang Y., Li Y., 2008). Численні дослідження по-
казали, що тяжкість обструктивного апное сну відпо-
відає ймовірності системної гіпертензії (Lavie P. et al., 
2000; Nieto F.J. et al., 2000; Bixler E.O. et al., 2000). 
У ході рандомізованих досліджень і метааналізу вчені 
дійшли висновку, що ефективне лікування методом 
створення постійного позитивного тиску в  дихаль-
них шляхах знижує системний АТ (Sharma S.K. et al., 
2011), хоч і  меншою мірою, ніж антигіпертензивні 
препарати.

Причинно -наслідковий зв’язок між обструктивним 
апное сну і АГ точно не встановлено. Однак пацієнтам 
з резистентною АГ рекомендовано проводити діагнос-
тику на предмет виявлення синдрому обструктивного 
апное сну як можливої причини їхньої хвороби.

При обстеженні пацієнтів, які мають невідповід-
ну АГ, слід враховувати інші причини вторинної АГ, 
зокрема захворювання щитоподібної залози, вжи-
вання алкоголю, паління, тривалий прийом стеро-
їдів або нестероїдних протизапальних препаратів. 
Феохромоцитома і аденома наднирників хоча і мож-
ливі, проте рідко зустрічаються у літніх людей.

Повертаючись до  розгляду клінічного випадку 
№  1,  слід зазначити, що  під час медичного огляду 
у вищезгаданого пацієнта було діагностовано епіга-
стральний систолічно- діастолічний шум – ознаку сте-
нозу ниркових артерій. Результати дуплексної ультра-
сонографії ниркових артерій підтвердили цю підозру. 

Таблиця 3. Ознаки та причини вторинної АГ у пацієнтів літнього віку

Ознаки та симптоми Можлива причина вторинної АГ Діагностика

Підвищення концентрації креатиніну сироватки (≥ 0,5 до 

1 мг/дл [44,2-88,4 мкмоль/л]) після початку застосування 

інгібітора АПФ або БРА

Шум (звук протікаючої крові через перешкоди) при 

аускультації

Стеноз ниркової артерії

Комп’ютерна томографічна ангіографія

Доплерівська ультрасонографія 

ниркових артерій

Магнітно-резонансна томографія 

з гадолінієм

Брадикардія або тахікардія

Непереносимість холоду або спеки

Закріп або діарея

Нерегулярні, тяжкі менструації або їх відсутність

Захворювання щитоподібної залози
Визначення рівня тиреотропного 

гормону 

Гіпокаліємія
Альдостеронізм (рідко у літніх 

пацієнтів)

Визначення рівнів реніну та 

альдостерону для розрахунку 

співвідношення альдостерон/ренін 

Епізоди апное під час сну 

Денна сонливість

Хропіння

Обструктивне апное сну

Полісомнографія 

(дослідження сну)

Підрахунок кількості апное уві сні 

з нічною пульсоксиметрією

Препарати

Імунодепресанти

Стероїди

Нестероїдні протизапальні засоби

Деконгестанти

Буспірон

Карбамазепін

Клозапін

Флуоксетин

Препарати літію

Трициклічні антидепресанти
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Хворому були проведені ангіографія та реваскуляриза-
ція, після чого рівень АТ істотно знизився, але не нор-
малізувався.

Виявлення та лікування стенозу ниркових 
артерій

Згідно з рекомендаціями ACC/AHA (2006) стосовно 
захворювань периферичних артерій, виконання тестів 
на стеноз ниркової артерії показане лише за можли-
вості проведення в подальшому коригувальних про-
цедур.

Ниркова артеріографія залишається золотим стан-
дартом діагностики стенозу ниркових артерій. Тим 
не менше сьогодні методи неінвазивної візуалізації 
в значній мірі замінили її.

Доплерівська ультрасонографія порівняно з  ан-
гіографією має чутливість 84- 98% залежно від до-
свіду оператора і специфічність 62- 99% у виявленні 
стенозу ниркової артерії (Hirsch A.T. et  al., 2006). 
Фактори, які обмежують застосування даного ме-
тоду, включають певні витрати часу для проведен-
ня дослідження, залежність від кваліфікації лікаря 
та наявності у пацієнта жирових відкладень і газів 
у кишечнику.

Комп’ютерна томографічна ангіографія має чут-
ливість понад 90% при діагностиці стенозу ниркової 
артерії, а її специфічність, як було показано в деяких 
дослідженнях, сягала 99%. Неможливість використан-
ня контрастних речовин у деяких медичних установах 
може бути обмежуючим фактором цього методу.

Магнітно- резонансна ангіографія також має ви-
соку чутливість (90 -100%) і специфічність (76 -94%) 
у виявленні стенозу ниркової артерії. Проте методи-
ка є дорогою, крім того контраст гадоліній проявляє 
нефротоксичний ефект, хоча і  не  такий сильний, 
як контраст, що використовується при комп’ютерній 
томографічній ангіографії.

Як  зазначалося раніше, вищезгадані візуалізуючі 
обстеження слід проводити тільки при виконанні 
в подальшому коригувальних заходів у пацієнтів, у ко-
трих виявлено клінічно значущий стеноз ниркових 
артерій. Навіть при вираженому стенозі реваскуля-
ризація не може бути успішною в усіх хворих. У ряді 
досліджень її ефективність порівнювали з такою при 
призначенні медикаментозної терапії (Bax L. et  al., 
2009; Wheatley K. et  al., 2009). Метааналіз шести 
основних досліджень за участю більше ніж 1200 па-
цієнтів (Kumbhani D.J. et al., 2011) показав відсутність 
якої -небудь різниці в рівнях систолічного і діастоліч-
ного АТ та інших клінічних показниках, включаючи 
смертність від усіх причин, між двома лікувальними 
підходами протягом 29 міс спостереження.

Клінічний випадок № 2: деменція та АГ 
У 74 -річного чоловіка з АГ з тривалим перебігом, 

подагрою і хронічною обструктивною хворобою ле-
гень нещодавно був вставлений діагноз деменції в ре-
зультаті хвороби Альцгеймера. Для зниження АТ па-
цієнт приймає еналаприл по 10 мг/доб. На момент 
обстеження його АТ становив 130/78 мм рт. ст.
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Деменція є одним із найбільш тяжких і поширених 
неврологічних розладів у літніх людей. Зі збільшен-
ням середньої тривалості життя її  частота зростає, 
становлячи серйозну емоційну й економічну пробле-
му для суспільства і системи охорони здоров’я.

Було встановлено, що АГ в середині життя є важли-
вим модифікованим фактором ризику зниження пізна-
вальної діяльності людини в похилому віці (Knopman 
D. et al., 2001), помірних когнітивних порушень (Reitz 
C. et al., 2007) і деменції від усіх причин (Launer L.J. 
et al., 2000). Існує припущення, що АГ може бути час-
тиною патогенезу слабоумства, а купірування підви-
щеного АТ може запобігти його початку.

У дослідженні Systolic Hypertension in Europe (Syst-
Eur) (Forette F. et al., 1998) було продемонстровано 
значне (55%) зниження ризику хвороби Альцгеймера 
і судинної деменції на фоні прийому пролонгованих 
дигідропіридинових блокаторів кальцієвих каналів 
(нітрендипіну). У свою чергу результати досліджен-
ня Systolic Hypertension in the Elderly Program (SHEP) 
і субдослідження Hypertension in the Very Elderly Trial 
(HYVET) (Peters R. et al., 2008) з оцінки когнітивних 
функцій не  показали різниці між групами плацебо 
і активної терапії хлорталідоном (SHEP) або індапа-
мідом (HYVET) щодо впливу на частоту деменції.

Порушення кальцієвого гомеостазу пов’язані з про-
цесом старіння мозку. 

В  іншому проспективному дослідженні у пацієнтів 
старше 60 років, які скаржилися на суб’єктивні відчуття 
втрати пам’яті, спостерігався істотний позитивний коре-
ляційний зв’язок між покращенням показників пам’яті 
та застосуванням блокаторів кальцієвих каналів (+0,14 
± 0,09 на фоні прийому препарату проти  0,12 ± 0,06 
у  контрольній групі; р  =  0,016) незалежно від віку, 
статі, наявності гіперінтенсивних осередків ураження 
білої речовини головного мозку, площі поперечного 
перерізу стінки сонної артерії (Watfa G. et al., 2010).

Препарати, що  блокують ренін -ангіотензинову 
систему, також відстрочують початок і  сповільню-
ють прогресування деменції (Tzourio C. et al., 2003). 
Результати невеликого рандомізованого контрольова-
ного дослідження вказували на те, що інгібітори АПФ 
центральної дії (перетинають гематоенцефалічний 
бар’єр), зокрема лізиноприл, каптоприл, раміприл 
і фозиноприл, уповільнюють зниження когнітивних 
функцій при деменції альцгеймерівського типу біль-
ше, ніж інгібітори АПФ нецентральної дії або блока-
тори кальцієвих каналів (Ohrui T. et al., 2004). 

K.M. Sink et  al. (2009) проаналізували дані учас-
ників дослідження Cardiovascular Health Study 
(Lopez O.L. et al., 2003), у якому вивчали вплив ін-
гібіторів АПФ на  зниження когнітивних функцій. 
Застосування інгібіторів АПФ центральної дії, на від-
міну від інших лікарських засобів, асоціювалося 
зі зниженням частоти когнітивних порушень на 65% 
протягом 1 року прийому препарату (р = 0,01). При 
призначенні інгібіторів АПФ нецентральної дії у паці-
єнтів посилювалося зниження когнітивних функцій.

Зв’язок між АТ і когнітивними функціями є непря-
мим, тому низький рівень АТ у старечому віці може 

асоціюватися зі слабоумством і деменцією при хворо-
бі Альцгеймера (Nilsson S.E. et al., 2007). У 5816 паці-
єнтів віком 65 років і старше M.C. Morris et al. (2002) 
розрахували процентильні показники   чотирьох ког-
нітивних тестів в залежності від рівня АТ. У пацієн-
тів із систолічним АТ у діапазоні 140 -160 мм рт. ст. 
та діастолічним АТ 80 -90 мм рт. ст. відмічено кращі 
когнітивні функції. Це ще раз підкреслює важливість 
здійснення контролю АТ у літніх людей, хоча і менш 
агресивного.

Для оптимального контролю АТ  у  хворих 
на  АГ  з  групи ризику розвитку деменції прийом 
блокатора кальцієвих каналів дигідропіридино-
вого ряду або інгібітора АПФ центральної дії, або 
обох препаратів є пріоритетним.

Клінічний випадок № 3: лабільна АГ 
На  прийом до  лікаря прийшов чоловік 74  років 

з  АГ  і  цукровим діабетом. При фізикальному об-
стеженні його АТ  сягав 175/110 мм  рт. ст. Під час 
останнього візиту 3  міс тому АТ  хворого становив 
120/75 мм  рт. ст. Він приніс із  собою журнал мо-
ніторингу АТ, дані якого свідчать про значні коли-
вання рівня АТ. Пацієнт приймає гідрохлоротіазид 
25 мг/доб для корекції АТ.

У  деяких пацієнтів АТ  безперервно коливається 
між низьким і високим рівнями. Дослідження, про-
ведене в Канаді, показало, що до 15% всіх дорослих 
пацієнтів- гіпертоніків можуть страждати від лабіль-
ної АГ  (Joffres M.R. et  al., 2005). При нормальному 
середньому рівні АТ його мінливість від візиту до ві-
зиту до лікаря зазвичай вважається тривіальним яви-
щем. Тим не менше деякі (проте не всі) дослідники 
вважають, що  таке коливання показників АТ  є  не-
залежним предиктором виникнення в майбутньому 
серцево судинних подій у хворих на АГ незалежно від 
середнього рівня систолічного АТ (Schillaci G., Pucci 
G., 2010; Mancia G. et al., 2012).

АТ  коливається від серцебиття до  серцебиття, 
з ранку до ночі, від зими до літа, при переході із си-
дячого положення в стояче; його рівень має тенден-
цію до  підвищення при навантаженні, стресі та  дії 
інших факторів. Надмірні коливання АТ у літньому 
віці, швидше за все, виникають через збільшену жор-
сткість артеріальної стінки і зниження амортизацій-
ної функції аорти. Як наслідок, навіть незначні зміни 
у  внутрішньосудинній системі можуть спричинити 
виражені зміни АТ.

Існує ряд доказів, що групи гіпотензивних препара-
тів можуть відрізнятися за їх впливом на мінливість 
АТ від візиту до візиту до лікаря. У порівняльному 
дослідженні ефектів різних антигіпертензивних за-
собів на зміни АТ A.J. Webb et al. (2010) визначили, 
що прийом блокаторів кальцієвих каналів і непет-
льових діуретиків пов’язаний з меншим коливан-
ням рівня систолічного АТ, при цьому блокатори 
кальцієвих каналів зменшують його ефективніше.

У  даному клінічному випадку пацієнту доцільно 
перейти на низькі дози блокаторів кальцієвих каналів 
із подальшим ретельним спостереженням за рівнем АТ.
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Клінічний випадок № 4: ортостатична 
гіпотензія

Жінка віком 73  років з  давно існуючою АГ  скар-
житься на  запаморочення, особливо при вставан-
ні з  ліжка вранці. При фізикальному обстеженні 
її  АТ  становив 134/100 мм  рт. ст. у  сидячому по-
ложенні і 115/90 мм рт. ст. – у стоячому. Вона при-
ймає добовими дозами амлодипін 10 мг, еналаприл 
10 мг і хлорталідон 25 мг. Хлорталідон було додано 
до схеми терапії під час останнього відвідування лі-
каря 1 міс тому.

У результаті збільшення кількості пацієнтів похи-
лого віку з АГ, а також наполегливого пропагування 
рекомендацій щодо кращого контролю рівня АТ у цій 
віковій групі частка літніх пацієнтів, які приймають 
антигіпертензивні препарати, останнім часом значно 
зросла. Разом з тим у хворих похилого віку все часті-
ше виникають побічні ефекти на фоні призначеного 
лікування.

При ортостатичній гіпотензії спостерігається зни-
ження систолічного АТ на 20 мм рт. ст. і більше або 
діастолічного АТ на 10 мм рт. ст. і більше в положенні 
стоячи за наявності або відсутності симптомів. Вона 
може бути викликана церебральною гіпоперфузією 
і  проявлятися у  вигляді запаморочення, загальної 
слабкості, помутніння зору, у тяжких випадках – син-
копального стану.

Як правило, виникнення ортостатичної гіпотен-
зії зумовлено дією α- адреноблокаторів і  нітратів 
внаслідок депонування крові у  венозному руслі. 
Зрозуміло, що не всі гіпотензивні препарати одна-
кові за їхніми венодилатуючими ефектами. Тіазидні 
діуретики, що викликають зменшення об’єму ріди-
ни, та β- адреноблокатори також можуть часто при-
зводити до надмірного зниження АТ у стоячому по-
ложенні.

Систолічна ортостатична гіпотензія  – серйозний 
незалежний предиктор серцево- судинних захворю-
вань і смерті (Fagard R.H., de Cort P., 2010). Крім того, 

непритомність і подальше зниження АТ можуть спри-
чинити тяжкі травми і навіть смерть у людей похило-
го віку (Kearney F., Moore A., 2009). Тому комбінація 
АГ та ортостатичної гіпотензії є особливо складною 
клінічною проблемою.

Для запобігання ортостатичній гіпотензії у літніх 
людей слід уникати призначення препаратів високого 
ризику її  виникнення. На  початку лікування анти-
гіпертензивні засоби необхідно приймати низьки-
ми дозами, при цьому їх  потрібно титрувати дуже 
повільно і  обережно. Якщо на  ортостатичну гіпо-
тензію вказують дані з анамнезу або результати ор-
тостатичної проби (проведення якої є виправданим 
у всіх літніх пацієнтів з АГ перед ініціацією терапії 
або внесенням до її схеми істотних змін), потенцій-
но небезпечний в цьому аспекті препарат повинен 
бути вилучений, а  призначене хворому лікування 
переглянуте. Покращена гідратація, підйом го-
ловного кінця ліжка, застосування антигіпертен-
зивних препаратів у нічний час є раціональними 
способами купірування симптоматики, проте їхня 
ефективність більшою мірою залишається недо-
веденою.

У даному клінічному випадку пацієнтка припини-
ла прийом нещодавно призначеного хлорталідону, 
в результаті чого неприємні симптоми нівелювалися 
і її стан покращився.

На завершення у таблиці 4 представлені загальні 
рекомендації щодо гіпотензивної терапії у пацієнтів 
похилого віку з керівництва Європейського товари-
ства гіпертензії (European Society of  Hypertension, 
ESH)/Європейської асоціації кардіологів (European 
Society of Cardiology, ESC) (2013).

Hypertension in the elderly: some practical 
considerations 

Cleveland Clinic Journal Of Medicine, vol. 79, 
N. 10, Oct. 2012, р. 694 -704

Огляд підготувала Марина Малєй

Таблиця 4. Рекомендації ESH/ESC з ведення хворих на АГ похилого віку 

Рекомендації Клас рекомендацій Рівень доказовості

У літніх пацієнтів з АГ із систолічним АТ > 160 мм рт. ст. існують тверді докази того, 

щоб рекомендувати його знижувати до 150-140 мм рт. ст.
І А

У відібраних пацієнтів похилого віку (до 80 років) антигіпертензивна терапія може бути 

розглянута при систолічному АТ > 140 мм рт. ст. з цільовим його рівнем 

< 140 мм рт. ст. за умови хорошої переносимості лікування

ІІb С

В осіб старше 80 років з початковим рівнем систолічного АТ > 160 мм рт.ст. 

рекомендовано його знизити до 150-140 мм рт. ст. за умови, що вони перебувають у 

хорошому фізичному і психічному стані

І В

В ослаблених пацієнтів похилого віку рішення з приводу призначення 

антигіпертензивної терапії повинен приймати лікуючий лікар, проводячи моніторинг 

клінічних ефектів лікування

І С

Продовження антигіпертензивної терапії з хорошою переносимістю слід розглянути, 

коли пацієнт, який проходить лікування, досягає 80-річного віку
ІІа С

Усі групи гіпотензивних засобів рекомендовані і можуть бути призначені в осіб літнього 

віку, хоча діуретики та антагоністи кальцію є більш ефективними при ізольованій 

систолічній АГ

І А
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ВИЧ/СПИД и сердечно-сосудистые 
заболевания (случай из практики)

Е сли в первые годы эпидемии ВИЧ/СПИД основ-
ное внимание исследователей было сосредото-
чено на вопросах патогенеза, диагностики и ле-

чения иммуносупрессии, то в дальнейшем, особенно 
после введения в практику высокоактивной анти-
ретровирусной терапии, смертность, обусловленная 
ВИЧ-инфекцией, существенно снизилась, продолжи-
тельность жизни таких пациентов заметно увеличи-
лась, и на первый план вышла проблема сердечно-
сосудистой патологии, косвенно или прямо связанная 
с этой инфекцией [6].

Считается [5], что у ВИЧ-инфицированных лиц 
сердечно-сосудистые заболевания могут быть связаны 
с самим вирусом, оппортунистическими инфекция-
ми, воздействием антиретровирусных препаратов и 
средств для лечения оппортунистических осложнений 
или с классическими  (ВИЧ-несвязанными) сердечно-
сосудистыми факторами риска (курение, наследствен-
ность или возраст).

К заболеваниям сердечно-сосудистой системы, 
ассоциированным с ВИЧ-инфекцией, относят атеро-
склероз и ишемическую болезнь сердца (ИБС), вас-
кулит, легочную гипертензию, перикардит, опухоли 
сердца,  дилатационную кардиомиопатию, миокардит 
и эндокардит [2, 3]. В сравнении с общей популяци-
ей, эти заболевания сердца и  сосудов у лиц, страдаю-
щих ВИЧ/СПИД, встречаются на порядок чаще,  раз-
виваются в более молодом возрасте, протекают всегда 
агрессивно и нередко являются непосредственной 
причиной смерти [4]. Кроме того, их симптоматика 
весьма часто становится доминирующей, выходит на 
первый план и существенно затрудняет диагностику 
базовой патологии.

Об этом свидетельствует и наше наблюдение.
Больной Б., 53 лет, слесарь, поступил в клинику 

22.01.2013 г. с жалобами на  общую слабость, кашель 
с небольшим количеством вязкой мокроты темно-
красного цвета, насморк, лихорадку, одышку и боль 
в груди давящего характера, устраняемые приемом 
нитратов.

Около семи лет страдает ИБС, стенокардией на-
пряжения. Два года назад  перенес нижне-боковой 
крупноочаговый инфаркт миокарда. На рисунке 1 
представлена электрокардиограмма (ЭКГ), находив-
шаяся в амбулаторной карте пациента, записанная 
через месяц от начала инфаркта миокарда.

Рис. 1. ЭКГ больного от 04.11.2011 г. 

Более года тому назад пациент стал отмечать нараста-
ющую общую слабость, потерю массы тела (около 10% 
от исходной), периодическое повышение температуры 
тела, непродуктивный кашель и гнойно-кровянистые 
выделения из носа. Лечился амбулаторно по поводу 
хронического бронхита и ринита, но без эффекта. В 
связи с усилением слабости и кашля, с субфебрильной 
лихорадкой 17.12.2012 г. в очередной раз обратился  к 
семейному врачу, принимал амброксол и амоксицил-
лин. Спустя неделю температура тела стала фебрильной, 
амоксициллин был заменен на цефтриаксон.

Состояние больного не улучшалось, сохранялась 
фебрильная лихорадка, в левой надключичной облас-
ти появилась болезненная припухлость (лимфаденит), 
эпизодически возникала беспричинная диарея. Через 
10 дней он был госпитализирован в инфекционное 
отделение районной больницы  с диагнозом «лихо-
радка неясного генеза».
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 В анализе крови существенных отклонений от 
нормы не выявлено (за исключением СОЭ – 35 мм/ч), 
в моче отмечалась микрогематурия, рентгенологи-
чески подозревалась правосторонняя прикорневая 
пневмония. Больной  получал  интенсивную анти-
бактериальную и дезинтоксикационную терапию. 
Состояние несколько улучшилось: температура тела  
снизилась до субфебрильных цифр, эпизоды кашля 
стали более редкими, припухлость в надключичной 
области уменьшилась, диарея прекратилась.  Спустя 
неделю он был переведен в терапевтическое отделе-
ние с диагнозом «внегоспитальная пневмония», где 
продолжал получать антибактериальную терапию. 

Утром 07.01.2013 г., выходя из палаты, больной 
внезапно упал и потерял сознание. Констатирована 
клиническая смерть. После двухминутного закрытого 
массажа сердца он пришел в сознание и стал жало-
ваться на интенсивную давящую загрудинную боль. 
Была записана ЭКГ (рис. 2), и после осмотра карди-
олога  с диагнозом  «острый коронарный синдром 
без элевации  сегмента ST» пациент был  переведен 
в кардиологическое отделение.

Рис. 2. ЭКГ больного от 07.01.2013 г., записанная сразу 

после успешной реанимации

В период лечения пациент получал нитросорбид 
(20 мг/сут), бисопролол (5 мг/сут), аторвастатин 
(20 мг/сут), аспирин (75 мг/сут), клопидогрель 
(75 мг), подкожно – эноксапарин (0,8 мл). Его состо-
яние улучшилось, болевой синдром был устранен. На 
серии снятых ЭКГ динамики не было, уровень тропо-
нина Т был нормален. Однако к вечеру того же дня 
у больного вновь рецидивировала фебрильная ли-
хорадка и появился выраженный геморрагический 
синдром – носовое кровотечение, обильное крово-
харканье, макрогематурия и массивные гематомы 
на туловище и конечностях.

На следующий день в анализе крови была выявлена 
выраженная  тромбоцитопения (16 г/л), гипохромная 
анемия (Hb 103 г/л, Ht 30,6%, ЦП 0,8), повышение 
СОЭ (55 мм/ч), в лейкоцитарной формуле преоблада-
ли сегментоядерные элементы (71,5%) с выраженной 
токсической зернистостью. Пациент был осмо-
трен гематологом, который выполнил стернальную 
пункцию. Пунктат костного мозга был клеточный, 
миелоцитарный росток раздражен – преобладали 

нейтрофилы с выраженной токсической зернисто-
стью, эритропоэз шел по нормоцитарному типу, а 
функция мегакариоцитарного ростка была сохра-
нена. Число бластных клеток не превышало 1%. 
В связи с этим была заподозрена ятрогенная (гепа-
риновая) тромбоцитопения, отменены эноксапарин 
и антиагреганты, а к терапии добавлены ванкомицин 
и дексаметазон. 

Состояние пациента постепенно улучшилось: тем-
пература тела стала субфебрильной, значительно 
уменьшились проявления геморрагического син-
дрома, исчезла лимфаденопатия. Периодически воз-
никала давящая загрудинная боль (при подъеме по 
лестнице выше одного этажа), устраняемая приемом 
нитроглицерина. По настоянию родственников  для 
уточнения диагноза и лечения 22 января он был пере-
веден в нашу клинику. 

При госпитализации – состояние средней тяжести. 
Масса тела снижена (индекс массы тела 18,2 кг/м2). 
Сохранялись гнойно-кровянистые выделения из 
носа. Кожные покровы туловища были несколько 
бледноваты, лицо гиперемировано. У корня и на 
боковых частях языка обнаружены белые пятна в виде 
полос, возвышающиеся над его поверхностью (воло-
систая лейкоплакия языка). Температура тела 37,8 °С. 
Периферические лимфатические узлы и щитовид-
ная железа не увеличены. Перкуторно над легкими 
легочный звук с коробочным оттенком, укорочен в 
подлопаточных зонах. Дыхание везикулярное, 24 в 
минуту, ослабленное в нижних отделах; рассеянные  
свистящие и единичные крупнопузырчатые хрипы.  
Ритм сердца правильный, тоны приглушены. Пульс 
110  уд/мин, АД 140/100 мм рт. ст. Живот мяг-
кий, безболезненный. Печень у края реберной дуги, 
селезенка не пальпируется. Кишечник обычных 
пальпаторных свойств.

Данные обследования. Анализ крови: Hb 112 г/л, 
эритроциты 3,2 х 1012/л, лейкоциты  4,7 х 109/л  
(п. 1%, с. 63%, м. 2%, л. 33%, э. 1%), ЦП 1,0, СОЭ 
26 мм/ч, тромбоциты 86,4 х 109/л.  Общий белок 66,2 г/л,  
мочевина 5,1 ммоль/л, креатинин 0,06 ммоль/л, 
СКФ 80 мл/мин, общий билирубин 15,58 мкмоль/л, 
прямой 3,48 мкмоль/л, АСТ 0,58 ммоль/л, АЛТ 
0,79 ммоль/л, глюкоза 5,43 ммоль/л, СРБ 4 мг/л, 
ПТИ 100%, ПТВ 15 с, фибриноген 2,5 г/л, прокаль-
цитонин 0,077 нг/мл, RW отр.

Анализ мочи: цвет светло-желтый, слабо мутная, 
относительная плотность 1010, реакция кислая, белок 
0,02 г/л, л. 4-5, эр. – 5-7 в поле зрения.

Спиральная компьютерная томография органов 
грудной полости: снижение пневмотизации  ткани 
обоих легких, преимущественно в ядерном слое, 
больше слева; легочный рисунок с обеих сторон 
на всем протяжении усилен за счет интерстициаль-
ного компонента сетчатого и тяжистого характера. 
В S6 нижней доли левого легкого, в S4, S5 сред-
ней доли правого легкого на фоне перибронхиаль-
ной инфильтрации легочной ткани определяются 
бронхоэктазы/полости размерами 7-26 мм, местами 
с наличием содержимого, со стенками толщиной 
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2-3 мм, сливного характера. Корни структурны, не 
расширены. В базальных отделах с обеих сторон – 
плевродиафрагмальные спайки. В средостении опре-
деляются единичные уплотненные паратрахеальные 
лимфоузлы размерами до 10 мм. Сердце и аорта – 
размеры и конфигурация – в пре делах возрастной 
нормы. Определяется расширение легочного ствола 
до 28 мм, легочные артерии не расширены. Костно-
деструктивных изменений не выявлено.

Эхокардиография: ФВ 57%, гипокинез в области 
среднего латерального и нижне-латерального сег-
ментов левого желудочка.

ЭКГ – идентична записи от 07.01.2013 г.
Пациент осмотрен оториноларингологом, диаг-

ностировавшим язвенно-некротический ринит. Была 
произведена биопсия слизистой преддверия носа 
справа – в биоптате обнаружена некротизированная 
ткань с единичными полиморфно-ядерными лейко-
цитами и гистиоцитами.

Учитывая наличие достаточного количества 
характерных диагностических критериев (поражение 
легких, верхних дыхательных путей, почек), диагнос-
тирован системный некротизирующий  васкулит (гра-
нулематоз Вегенера) [1]. Была отменена антибакте-
риальная терапия, повышена доза глюкокортикоидов 
(1 мг/кг массы тела в расчете на метилпреднизолон). 
На фоне такого лечения у пациента нормализовалась 
температура тела, исчезли проявления геморрагичес-
кого синдрома и тромбоцитопения.

В связи с длительной лихорадкой, потерей массы 
тела, волосистой лейкоплакией языка, периодичес-
кой немотивированной диареей, имевшей место 
лимфаденопатией, а также с полученной от больно-
го информацией о единичном случае использования 
в компании друзей внутривенного наркотика (10-12 
лет назад), обсуждался вопрос о наличии у него ВИЧ-
инфекции. Ввиду этого на седьмой день пребывания в 
клинике у пациента (с его согласия) была взята  кровь 
для проведения иммуноферментного анализа (ИФА) 
на антитела к ВИЧ.

С диагнозом: системный васкулит (гранулематоз 
Вегенера); ИБС, прогрессирующая стенокардия на-
пряжения (с 7 по 20 января, с остановкой сердца и 
успешной реанимацией 7 января), стабилизирова-
на, ФК 2, постинфарктный кардиосклероз (нижний 
Q-инфаркт миокарда в 2011 г.), хроническая сердеч-

ная недостаточность 2а, 2 ФК; гепарин-индуцирован-
ная тромбоцитопения – пациент готовился к выписке. 
Однако на 14-й день его пребывания в клинике был 
получен положительный результат ИФА крови на ан-
титела к ВИЧ. Пациент был проконсультирован специ-
алистом областного центра профилактики и борьбы 
со СПИДом. Заключение: ВИЧ-инфекция, III стадия: 
длительный фебрилитет, кандидоз ротовой полости, 
волосистая лейкоплакия языка. Левосторонняя ниж-
недолевая пневмоцистная пневмония. В связи с этим 
для дальнейшего лечения он был переведен в стаци-
онарное отделение областного центра профилактики 
и борьбы со СПИДом.

Таким образом, у больного, страдающего 
ВИЧ/СПИД, длительное время (около двух лет) на 
первый план выходила кардиоваскулярная патоло-
гия (ИБС, системный васкулит), которая существен-
но затрудняла диагностику основного заболевания, 
а контакт медработников с этим пациентом (забор 
крови, костного мозга, реанимационные мероприя-
тия) представлял для них определенную опасность. 
В связи с этим наличие сердечно-сосудистого заболе-
вания (ИБС, васкулит, дилатационная кардиомиопа-
тия, миокардит, перикардит, эндокардит, легочная ги-
пертензия, опухоли сердца), особенно у лиц молодого 
возраста, должно обязательно рассматриваться через 
призму его возможной ассоциации с ВИЧ-инфекцией. 
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і психіатрія», завідувач відділення судинної патології 
головного мозку ДУ «Інститут клінічної та експери-
ментальної неврології і  психіатрії НАМН України», 
д.мед.н., професор.

Глумчер Ф.С. – головний позаштатний спеціаліст 
МОЗ України зі спеціальності «Анестезіологія», завіду-

вач кафедри анестезіології та інтенсивної терапії НМУ 
ім. О.О. Богомольця, д.мед.н., професор.

Матюха Л.Ф. – головний позаштатний спеціаліст 
МОЗ України зі спеціальності «Загальна практика – 
сімейна медицина», завідувач кафедри сімейної ме-
дицини НМАПО ім. П.Л. Шупика, д.мед.н.

Нетяженко В.З. – головний позаштатний спе-
ціаліст МОЗ України зі  спеціальності «Терапія», 
декан медичного факультету №  2,  завідувач ка-
федри пропедевтики внутрішніх хвороб №  1  НМУ 
ім. О.О. Богомольця, декан II медичного факультету,  
д.мед.н., професор, член-кор. АМН України.

Педаченко Є.Г. – головний позаштатний спеціаліст 
МОЗ України зі спеціальності «Нейрохірургія», дирек-
тор ДУ «Інститут нейрохірургії ім. А.П. Ромоданова 
НАМН України», керівник відділу нейротравми, ака-
демік НАМН України, д.мед.н., професор.

Божко Л.І. – заступник головного лікаря з медич-
ної роботи Київської міської станції швидкої медичної 
допомоги.

Вершигора А.В. – головний лікар Київської міської 
станції швидкої медичної допомоги.

* Із повною версією проекту наказу можна ознайомитися на офіційному сайті МОЗ України: www.moz.gov.ua 

** Перелік скорочень на останній сторінці статті. 
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Гуляєва М.В. – виконавчий директор Все укра-
їнської громадської організації «Українська асоціація 
боротьби з інсультом».

Зозуля Ю.П. – президент Української асоціації не-
йрохірургів, академік НАН і НАМН України, д.мед.н., 
професор.

Коваленко О.Є. – професор кафедри сімейної 
медицини та  амбулаторно-поліклінічної допомоги 
НМАПО ім. П.Л. Шупика, д.мед.н.

Костюк М.Р. – старший науковий співробітник 
відділення судинної нейрохірургії ДУ «Інститут нейро-
хірургії ім. А.П. Ромоданова НАМН України», к.мед.н.

Мороз В.В. – співробітник відділення невідклад-
ної судинної нейрохірургії з  рентгенопераційною 
ДУ «Інститут нейрохірургії ім. А.П. Ромоданова НАМН 
України», к.мед.н.

Острополець Н.А. – начальник відділу високо-
спеціалізованої медичної допомоги Департаменту 
реформ та розвитку медичної допомоги МОЗ України.

Парій В.Д. – в.о. завідувача кафедри менеджменту 
охорони здоров’я НМУ ім. О.О. Богомольця, медич-
ний директор МЦ  «Універсальна клініка “Оберіг”», 
д.мед.н., професор. 

Прокопів М.М. – доцент кафедри неврології НМУ 
ім. О.О. Богомольця, к.мед.н.

Сапон М.А. – завідувач організаційно-мето-
дичного відділу ДУ «Інститут нейрохірургії ім. А.П. 
Ромоданова НАМН України», д.мед.н.

Соколова Л.І. – завідувач кафедри неврології НМУ 
ім. О.О. Богомольця, д.мед.н., професор.

Титова Т.А. – доцент кафедри загальної практики – 
сімейної медицини Харківської медичної академії 
після дипломної освіти МОЗ України, к.мед.н.

Фломін Ю.В. – завідувач інсультного центру клі-
ніки «Оберіг», доцент кафедри менеджменту та еко-
номіки в сімейній медицині Харківської МАПО МОЗ 
України, к.мед.н.

Цимейко О.А. – завідувач відділення судин-
ної нейрохірургії ДУ  «Інститут нейрохірургії 
ім. А.П. Ромоданова НАМН України», д.мед.н., про-
фесор. 

Шуляк В.І. – заступник головного лікаря 
Житомирської центральної районної лікарні.

І. ПАСПОРТНА ЧАСТИНА
Діагноз: Гострі порушення мозкового кровообігу 

Класифікація за МКХ-10: 
І60 Субарахноїдальний крововилив 

І61 Внутрішньомозковий крововилив

І62 Інший нетравматичний внутрішньочерепний 

крово вилив 

І64 Інсульт не уточнений як крововилив чи інфаркт 

Протокол призначений для лікарів медицини не-
відкладних станів, лікарів загальної практики – сімей-
них лікарів, лікарів інсультних відділень стаціонарів 
та відділень інтенсивної терапії, невропатологів, не-
йрохірургів, лікарів лікувальної фізкультури, фізіоте-
рапевтів.

1.8. Епідеміологія
Щороку в  Україні вперше хворіють на  мозковий 

інсульт від 100 до  120 тис. жителів. Так, за  дани-
ми офіційної статистики МОЗ України, у  2011 р. 
110 753 осіб перенесли інсульт і 39 692 з них помер-
ли. Показник захворюваності внаслідок мозкового 
інсульту у 2011 р. становив 294,6 на 100 тис. чоло-
вік, а показник смертності від інсульту – 86,6. З усіх 
мозкових інсультів 35,5% сталися у людей працездат-
ного віку.

Інсульт залишається основною причиною інвалі-
дизації населення країни. Це захворювання є тягарем 
для сім’ї хворого, що  значно знижує якість життя 
та  працездатний потенціал оточуючих. Лише 10% 
хворих повертаються до роботи, 20% – потребують 
сторонньої допомоги, у 30% – розвивається порушен-
ня пам’яті та уваги. Це є проблемою, яка має велике 
соціально-економічне значення.

Геморагічний інсульт являє собою найбільш руй-
нівний тип інсульту, що вірогідно частіше призводить 
до смертності та тяжкої інвалідизації. Співвідношення 
ішемічних інсультів до геморагічних в Україні стано-
вить від 4:1 до  3:1, у  той час як  в  економічно роз-
винутих країнах світу  – від 7:1 до  4:1. Смертність 
протягом 30 днів після геморагічного інсульту сягає 
30-55%. 

До основних етіологічних факторів розвитку гемо-
рагічного інсульту належать:

• гіпертонічна хвороба; 

• симптоматична артеріальна гіпертензія (АГ) 
внаслідок таких причин, як: вазоренальні; 
захворювання ендокринної системи; захворю-
вання серця, аорти і  великих судин; захворю-
вання ЦНС; 

• артеріальні церебральні аневризми, вроджені 
судинні мальформації (артеріовенозні мальформа-
ції [АВМ], кавернозні ангіоми); 

• системні судинні процеси інфекційно-алергічної 
природи (геморагічні діатези, васкуліти); 

• захворювання крові (лейкози, хвороба 
Верльгофа); 

• амілоїдна ангіопатія; 

• застосування антикоагулянтів, антиагрегантів.
Спонтанні або первинні внутрішньомозкові кро-

вовиливи (ВМК) є досить поширеними формами ін-
сульту і становлять від 10 до 30% випадків серед еті-
ологічних чинників первинного гострого порушення 
мозкового кровообігу (ГПМК). У структурі всіх при-
чинних факторів геморагічного інсульту вони зумо-
в   лю ють розвиток 50-60% усіх внутрішньочерепних 
крововиливів, близько  половини яких супроводжу-
ються вентрикулярною геморагією. Летальність про-
тягом перших 30 днів при ВМК сягає 30-55%, майже 
половина хворих помирає в гострому періоді, особли-
во протягом перших 48 год.

Догоспітальна летальність при первинному крово-
виливі внаслідок розриву артеріальних церебральних 
аневризм (далі – аневризма) дорівнює 10-15%. Без 
хірургічного лікування після першого крововиливу 
протягом 3 міс помирає до 50% пацієнтів, а половина 
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з тих, хто вижив, має неврологічні порушення з інва-
лідністю. Формування внутрішньомозкових гематом 
спостерігається приблизно у 30% пацієнтів з розри-
вами аневризм. Основна причина ускладнень у них 
зумовлена повторними розривами аневризм (до 25% 
протягом 2 тиж, до 50% упродовж 6 міс), при яких 
летальність досягає 70%. Іншим небезпечним усклад-
ненням є  артеріальний спазм, що  має місце майже 
у половини хворих після мозкового крововиливу і без 
адекватної терапії призводить до летального наслідку 
або глибокої інвалідизації у 10-15% випадків внаслі-
док вторинних ішемічних порушень у мозковій тка-
 нині. У  разі якщо аневризма після розриву не  буде 
виключена з кровоплину хірургічним шляхом, ризик 
повторного крововиливу через 6 міс може становити 
3% на рік.

А ВМ більше ніж у  половині випадків клінічно 
проявляються у  вигляді інтракраніальних гемора-
гій, майже у 35% хворих – епілептичним синдромом 
і  до  10% випадків  – за  типом ішемічних порушень 
мозкового кровообігу внаслідок синдрому судинно-
мозкового «обкрадання». У середньому ризик крово-
виливу при АВМ становить 2-3% на рік з рівнем ле-
тальності до 10%, а інвалідизації – до 30-40%.

II. ЗАГАЛЬНА ЧАСТИНА
Особливості процесу надання медичної допо-

моги
1. Інсульт  – це  клінічний синдром швидкого розвит-

ку ознак фокальної чи  глобальної втрати мозко-
вих функцій, які тривають понад 24  год або при-
зводять до  смерті за  відсутності інших (несудин-
них) причин.

2. Головним фактором ризику розвитку геморагічно-
го інсульту є  АГ  – підвищення артеріального тиску 
(АТ) на  20/10 мм  рт. ст. подвоює ризик розвитку 
серцево-судинних ускладнень.

3. Раннє виявлення та  лікування АГ, інших факторів 
ризику внутріш ньочерепних геморагій, захо-
ди з  первинної профілактики розвитку серцево-
судинних ускладнень, геморагічних діатезів, вияв-
лення та  корекція факторів ризику, диспансерне 
спостереження пацієнтів з  виявленими факторами 
ризику проводяться на  первинному рівні надання 
медичної допомоги.

4. Геморагічний інсульт належить до  невідкладних 
станів і  потребує надання екстреної медичної 
допомоги та  термінової госпіталізації до  закла-
ду охорони здоров’я (ЗОЗ), який надає вторинну 
медичну допомогу, або до  ЗОЗ третинного рівня, 
у  якому може виконуватись нейрохірургічне 
лікування у  найкоротші терміни від початку 
захворювання.

5. Лікування пацієнтів повинно відбуватися 
у  спеціалізованих ЗОЗ. Це  знижує летальність 
на  20% та  інвалідність на  30%, а  також зменшує 
витрати, пов’язані з  доглядом за  хворим на  всіх 
етапах надання медичної допомоги.

6. Надання медичної допомоги на  засадах доказової 
медицини знижує смертність та  подальшу 

інвалідизацію у пацієнтів з ГПМК за геморагічним 
типом і покращує результати лікування.

7. Реабілітація починається з  першої доби пере-
бування пацієнта в  інсультному відділенні після 
стабілізації життєво важливих функцій.

8. Ефективність надання вторинної медичної допо-
моги забезпечується мультидисциплінарним 
підходом та  наявністю мультидисциплінарної 
команди (МДК) фахівців.

9. Для забезпечення послідовності надання медичної 
допомоги особам з  діагнозом ГПМК у  кож-
ному ЗОЗ доцільно розробити та  впровадити 
локальні протоколи медичної допомоги (ЛПМД), 
у  яких визначено клінічний маршрут пацієнта 
та  обсяг лікувально-діагностичних заходів 
відповідно до  матеріально-технічного та  кадро-
вого забезпечення. Локальний протокол ЗОЗ 
затверджує головний лікар установи та  погоджує 
територіальний орган з  питань охорони 
здоров’я. Взаємодія між ЗОЗ, які надають пер-
винну, вторинну та  третинну медичну допомо-
гу, визначається наказом територіального орга-
ну з  питань охорони здоров’я та  координується 
спільним узгодженням ЛПМД.

10. Деякі види ВМК (субарахноїдальний кровови-
лив, крововилив у  шлуночки, гематоми великих 
розмірів) потребують надання нейрохірургічної 
допомоги, яка забезпечується у  ЗОЗ третин-
ного рівня. Своєчасне проведення прямої або 
ендоваскулярної операції дає можливість суттєво 
покращити результати перебігу захворювання 
і  запобігти тяжким ускладненням  – за  наявності 
судинних уражень (церебральні артеріальні анев-
ризми, АВМ, каверноми) і при певних видах спон-
танних внутрішньомозкових інсульт-гематом, 
внутрішньо-шлуночкової геморагії.

III. ОСНОВНА ЧАСТИНА
Організація та  надання медичної допомоги 

на догоспітальному етапі

Діагноз: ГПМК, інсульт неуточнений як крово-
вилив чи інфаркт
Код за МКХ 10: І64 Інсульт неуточнений 
як крововилив чи інфаркт

Обгрунтування та основні положення протоколу
1. Догоспітальний етап включає надання першої 

медичної та екстреної медичної допомоги з моменту 
виявлення пацієнта з ГПМК або його (родичів чи свід-
ків) звернення за медичною допомогою до моменту 
госпіталізації.

2. Надання першої медичної допомоги на догос-
пітальному етапі здійснюється:

2.1. Бригадами швидкої (екстреної) медичної до-
помоги (ШМД) центрів екстреної медичної допомоги 
та медицини катастроф, станцій ШМД, лікарями від-
ділень екстреної (невідкладної) медичної допомоги 
багатопрофільних лікарень, що входять до системи 
екстреної медичної допомоги;
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2.2. Бригадами пунктів невідкладної медичної до-
помоги для дорослого та дитячого населення;

2.3. Лікарями загальної практики – сімейними лі-
карями (у разі виявлення таких пацієнтів у помеш-
каннях або на  прийомі), а  також лікарями інших 
спеціальностей.

3. Медична допомога на догоспітальному етапі по-
винна бути надана пацієнтам з ГПМК у перші хвили-
ни від початку розвитку ознак захворювання.

4. Особам з ГПМК необхідно забезпечити терміно-
ву госпіталізацію у відповідні ЗОЗ, що надають вто-
ринну медичну допомогу в період найбільших тера-
певтичних можливостей.

5. Швидка діагностика ознак ГПМК на  догоспі-
тальному етапі скорочує час для встановлення діа-
гнозу та транспортування пацієнта до відповідних 
ЗОЗ.

6. Усі особи з  підозрою на  ГПМК незалежно від 
статі, віку та інших факторів після надання екстреної 
медичної допомоги підлягають терміновій госпіталі-
зації у багатопрофільні лікарні (за умови створення 
госпітальних округів – у багатопрофільні лікарні ін-
тенсивного лікування).

7. Для забезпечення послідовності надання медич-
ної допомоги пацієнтам з діагнозом ГПМК у кожно-
му ЗОЗ доцільно розробити т а впровадити ЛПМД, 
у  яких визначено клінічний маршрут пацієнта 
та обсяг лікувально-діагностичних заходів відпов ід-
но до матеріально-технічного та кадрового забезпе-
чення.

Окрім того, взаємодія між ЗОЗ, які надають екс-
трену, первинну, вторинну та третинну медичну 
допомогу, визначається наказом територіального 
органу з  питан ь охорони здоров’я та  координу-
ється спільним узгодженим ЛПМД (регіональний 
рівень локального протоколу).

III.1. ДЛЯ УСТАНОВ, ЩО НАДАЮТЬ 
ЕКСТРЕНУ ТА ПЕРВИННУ МЕДИЧНУ 
ДОПОМОГУ

ІІІ.1.1. Для диспетчера оперативно-
диспетчерської сл ужби центру екстреної 
 медичної допомоги та медицини катастроф

Положення протоколу
1. Прийом виклику диспетчером за єдиним теле-

фонним номером виклику екстреної медичної допо-
моги 103 або112.

2. Диспетчер повинен прийняти виклик і  напра-
вити бригаду ШМД до пацієнта з підозрою на ГПМК

Необхідні дії 
Обов’язкові:
1. Диспетчер приймає виклик, використовуючи 

алгоритм «Виявлення підозри на  ГПМК (інсульт)» 
(додаток № 1).

2. Після реєстрації виклику диспетчер терміново 
направляє бригаду ШМД на  місце події.

III.1.2. Для бригади ШМД
Положення протоколу (1)

1. Прибуття бригади ШМД на  місце події стано-
вить у містах 10 хв, у населених пункт ах поза межа-
ми міста – 20 хв з момен ту надходже ння звернення 
до диспетчера.

Зазначені норм ативи з урахуванням метеорологіч-
них умов, сезонних особливостей, епідеміологічної 
ситуації та стану доріг можуть бути перевищені, але 
не більше ніж на 10 хв.

2. Діагностичне та клінічне обстеження пацієнта 
проводиться в повному обсязі та фіксується у карті 
виїзду бригади ШМД (форма 110/о).

Обгрунтування
Рання діагностика та госпіталізація осіб з ознака-

ми ГПМК у спеціалізовані ЗОЗ покращує результати 
лікування пацієнтів з інсультом.

Необхідні дії керівника бригади ШМД
Обов’язкові:
1. Збір анамнезу
1.1. Збір анамнезу захворювання

• Встановити точний час початку захворювання 
(або час, коли пацієнт востаннє був в  нормально-
му стані). 

• Зафіксувати скарги пацієнта (наявність голов-
ного болю, нудоти, блювання, порушення мов-
лення, чутливості та  активних рухів у  кінцівках) 
на  момент початку захворювання (якщо дозволяє 
стан пацієнта) або з’ясувати особливості початку 
захворювання зі слів родичів (свідків).

• Визначити швидкість наростання симптомів 
захворювання. 

• За  наявності інсульту в  анамнезі з’ясувати , які 
резидуальні неврологічні порушення зберігалися, 
а які виникли на момент огляду.
1.2. Збір анамнезу життя (ретельний, але швид-

кий)

• Зібрати загальний алергологічний анамнез 
та  з’ясувати, чи  є  алергічні реакції на  прийом 
лікарських засобів. 

• Встановити, які лікарсь кі засоби приймає пацієнт 
щоденно. 

• З’ясувати, які лікарські засо би пацієнт приймав 
перед розвитком перших ознак хвороби. 

• Виявити наявність в  анамнезі порушень мозкового 
кровообігу, інших супутн іх захворювань: АГ, цук ро-
вого діабету (ЦД), захворювань серцево-судинної 
системи (ССС), аритмії та шкідлив их звичок.
2. Проведення фізичного обстеже ння (ретельно, 

але швидко)

• Оцінка загального стану і  життєво важливих 
функцій: свідомості, дихання, кровообігу за  алго-
ритмом АВСDЕ (додаток № 2).

• Відповідно до показань усунути порушення життє-
во важливих функц ій організму  – дихання, крово-
обігу.
3. Оцінка неврологічного статусу пацієнта (ре-

тельно, але дуже швидко, терміново)

• Рівень сві домості за  шкалою ком Глазго (ШКГ) 
(додаток № 3).

• Ознаки інсульту за  шкалою «Мова-рука-обличчя-
час» (FASТ) (додаток № 4).
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4. Проведення лабораторного обстеження 

Визначення рівня глюкози в крові за   допомогою 
портативного глюкометра.

5. Проведення інструментального обстеження
Обов’язково:
1. Визначення АТ на обох руках. 
2. Вимірювання температури тіла. 
3. Електрокардіограма (ЕКГ) або пе редача біоме-

тричних ЕКГ-сигналів у консультативний телеметрич-
ний центр для вирішення термінових питань інтер-
претації ЕКГ.

Бажано:
Пульсоксиметрія (визначення сатурації крові кис-

нем; норм а > 95%).
3. Лікувальна тактика
3.1. Немедикаментозні медичні втручання
Положення протоколу (2)
1. Надання правильного положення тілу пацієнта 

для профілактики аспірації дихальних шляхів.
2. Забезпечення прохідності дихальних шляхів.
3. Оксигенотерапія при ознаках гіпоксії.
Обгрунтування
У пацієнтів з інсультом підвищується ризик виник-

нення порушень ковтання, тому необхідно запобігти 
аспіраційним ускладненням і розвитку аспіраційної 
пневмонії надалі.

Необхідні дії керівника бригади ШМД
Обов’язкові:
1. Надати правильне положення тілу пацієнта: 

на  спині, з  піднятим на  30° головним кінцем ме-
дичних нош-каталки або за  допомогою підручних 
засобів.

2. Застосовувати стандартні методи для відновлен-
ня прохідності дихальних шляхів та профілактики ас-
пірації.

Для покращення прохідності верхніх дихальних 
шляхів необхідно:
• Забезпечити вільне дихання: розстібнути тугий 

комірець, запобігти закиданню голови назад або 
надмірному згинанню голови. 

• Повернути  голову пацієнта набік. 

• Вийняти зубні протези з ротової порожнини. 
Для проведення заходів з профілактики аспірації:

• Під час огляду на місці виклику необхідно підняти 
край ліжка, на якому лежить голова пацієнта. 

• Здійснити санацію верхніх дихальних шляхів 
і  ротоглотки, а  при її  неефективності пацієнтам 
зі  збереженим самостійним диханням ввести пові-
тровод або лар ингеальну маску для запобігання 
западанню язика та  полегшення відсмоктування 
слини. Якщо дихання залишається неадекватним, 
необхідно виконати інтубацію трахеї з  наступною 
санацією дихальних шляхів. При значній дихаль-
ній недостатності перевести пацієнта на  штучну 
вентиляцію легень (ШВЛ).
3. Проведення оксигенотерапії
Кисневу терапію доцільно проводити особам, 

у яких наявні клінічні ознаки порушення функції зо-
внішнього дихання та/або насичення крові киснем 
(сатурація) < 95%.

• При порушенні свідомості інгаляція кисню прово-
диться обов’язково.

• ШВЛ проводити при брадипное (частота 
дихання  [ЧД] <  12  вдихів/хв), тахіпное (ЧД 
>  35-40 вдихів/хв); якщо сатурація <  95% 
та наростає ціаноз шкіри.
4. Забезпечення венозного доступу
Забезпечення венозного доступу проводиться 

шляхом виконання стандартної процедури венозної 
пункції з дотриманням заходів асептики/антисептики 
катетером для внутрішньовенної пункції, що ретельно 
фіксується пов’язкою.

3.2. Надання екстреної медичної допомоги
Положення протоколу (3)
1. Контроль рівня АТ.
2. Визначення та корекція рівня глюкози крові. 
Обгрунтування
Різке зниження рівня АТ може призвести до погір-

шання стану пацієнта, тому через складність адекват-
ного контролю темпів його зниження застосування 
антигіпертензивної терапії у пацієнтів з гострим по-
рушенням мозкового кровообігу на  догоспітально-
му етапі у  більшості випадків не  рекомендоване. 
Некоригований високий або низький рівень глюкози 
в крові негативно впливає на подальший перебіг за-
хворювання.

Необхідні дії керівника бригади ШМД
Обов’язкові:
1. Контроль і корекція АТ

NВ! Корекція АТ не проводиться у разі 
виявлення:

• систолічного АТ (САТ) не вище 220 мм рт. ст. 

та/або діастолічного АТ (ДАТ) не вище 120 мм 

рт. ст.

• У випадку, коли у пацієнта виявлено значне під-

вищення АТ (САТ > 220 мм рт. ст. та/або 

ДАТ > 120 мм рт. ст.) антигіпертензивна терапія 

може бути призначена під контролем АТ.

NВ! Рівень АТ можна знизити не більше ніж 
на 10-15%. Показане повільне зниження 
рівня АТ протягом години.

 
Знизити АТ можна при застосуванні таких лікар-

ських засобів, як α-, β-адреноблокатори (лабеталол), 
селективні α-адреноблокатори (урапідил), селективні 
β-адреноблокатори (есмолол, метопролол), інгібітори 
АПФ (еналаприл).

2. Інфузійна терапія
Введення 0,9% розчину натрію хлориду.
3. Корекція рівня глюкози
При виявленні рівня глюкози у крові < 3,0 ммоль/л 

необхідно ввести 40-80 мл 20% розчину глюкози вну-
трішньовенно болюсно.

4. Допомога при судомному синдромі
1. Діазепам внутрішньовенно, у разі необхідності 

повторного введення – внутрішньом’язово або вну-
трішньовенно крапельно.
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2. Магнію сульфат (для комплексної терапії при су-
домному синдромі) вводити внутрішньовенно повільно 
болюсно або крапельно  у розчині 0,9% натрію хлориду.

NВ! Протипоказані та нерекомендовані
в тручання у пацієнтів з підозрою на ГПМК:

 1. Призначення ацетилсаліцилової кислоти або 

іншої антитромбоцитарної терапії до проведення 

нейровізуалізації.

2. Сублінгвальне та внутрішньом’язове введення 

антигіпертензивних лікарських засобів у зв’язку з 

непередбаченим фармакодинамічним ефектом.

3. Протипоказане застосування:

• ніфедипіну короткої дії, оскільки швидкість 

та ступінь зниження АТ при його прийомі (осо-

бливо сублінгвально) важко контролювати, 

у зв’язку з чим підвищується ризик розвитку 

ішемії мозкових або вінцевих судин; 

• фуросеміду для лікування набряку мозку через 

можливе різке зниження АТ та поглиблення 

гіпоксії мозку; 

• папаверину гідрохлориду, оскільки він викликає 

синдром внутрішньомозкового «обкрадання»; 

• розчинів глюкози, інших інфузійних розчинів; 

• нефракціонованого гепарину, гепарину низької 

молекулярної маси і гепариноїдів; 

• кальцію хлориду, етамзилату, менадіону або 

аскорбінової кислоти для зупинки кровотечі 

при підозрі на геморагічний інсульт (починають 

діяти через декілька діб, ефективність при ГПМК 

не досліджувалась).

4. Сьогодні відсутні докази ефективності лікування 

ГПМК за допомогою нейропротекторних та ноотроп-

них лікарських засобів, а також бурштинової кис-

лоти; введення цих препаратів на догоспітальному 

етапі  не рекомендоване.

4. Транспортування пацієнта до стаціонару
Положення протоколу (4)
Термінове транспор тування пацієнта до визначе-

ного ЗОЗ  вторинної медичної допомоги
Необхідні дії керівника бригади ШМД
Обов’язкові:
1. Транспортування пацієнта в  автомобілі ШМД 

відбувається з піднятим головним кінцем медичних 
нош-каталки в лежачому положенні на спині, з під-
нятим на 30° головним кінцем. 

2. Термінова госпіталізація пацієнта проводиться 
у ЗОЗ: у відділення невідкладної (екстреної) медичної 
допомоги лікарні, спеціалізоване інсультне відділен-
ня, лікарню швидкої медичної допомоги (або у бага-
топрофільну лікарню [клінічну лікарню] інтенсивного 
лікування).

3. Пацієнти з транзиторними ішемічними атаками 
підлягають обов’язковій терміновій госпіталізації.

4. Пацієнт госпіталізується у супроводі родичів або 
представників (за можливості).

5. Керівник бригади ШМД повинен повідомити ЗОЗ 
про пацієнта з ГПМК, який перебуває в межах «вікна 

терапевтичних можливостей», як  про можливого 
кандидата на проведення системної тромболітичної 
терапії способом, узгодженим із ЛПМД.

II I.1.3. Для лікарів пунктів невідкладної 
медичної допомоги для дорослого та дитячого 
населення

Положення протоколу
При отриманні виклику від пацієнта (його роди-

чів або свідків) зі скаргами, які можуть свідчити про 
симптоми ГПМК, лікар повинен сприяти швидкому  
доступу таких пацієн тів до екстреної медичної допо-
моги та забезпечити термінову госпіталізацію.

Необхідні дії лікаря
Обов’язкові:
1. Здійснити виїзд за викликом в терміновому 

порядку.
2. Провести швидкий збір анамнезу.

• Встановити точний час появи перших ознак 
захворювання.

• Зафіксувати скарги пацієнта (якщо дозволяє 
його стан) на  момент початку захворювання 
або з’ясувати особливості початку захворювання 
зі слів родичів (свідків).

• Зібрати загальний алергологічний анамнез 
та  з’ясувати, чи  є  алергічні реакції на  прийом 
лікарських засобів.

• Встановити, які препарати приймає пацієнт 
щоденно.

• З’ясувати, які лікарські засоби він приймав перед 
розв итком перших ознак хвороби.

• Встановити наявність в анамнезі порушень мозко-
вого кровообігу, інших супутніх захворювань:  АГ, 
ЦД, захворювань ССС, аритмії та  шкідливих зви-
чок.
3. Провести обстеження клінічного стану паці-

єнта та необхідну інструментальну діагностику.
3.1. Фізичне обстеження (ретельно, але швидко):

• Оцінка загального стану і  життєво важливих 
функцій: свідомості, дихання, кровообігу за  алго-
ритмом АВСDЕ (додаток № 1).

• У  разі необхідності надати першу медичну допо-
могу (або здійснити комплекс реанімаційних захо-
дів).
3.2. Оцінка неврологічного статусу пацієнта (ре-

тельно, але швидко):
Ознаки інсульту за шкалою «Мова-рука-обличчя-

час» (FAST) (додаток № 4).
3.3. Лабораторне обстеження 
Бажано:
Визначення рівня глюкози в крові за допомогою 

портативного глюкометра. 
3.4. Інструментальні обстеження 
Обов’язково:

• Визначення АТ на обох ру ках. 

• Вимірювання температ ури тіла. 
Бажано:
ЕКГ або передача біометричних ЕКГ-сигналів 

у  консультативний телеметричний центр для вирі-
шення термінових питань інтерпретації ЕКГ.
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4. Надання медичної допомоги
Надати правильне положення тілу пацієнта.

• Правильне положення тіла пацієнта: на  спині, 
з  піднятим на  З0° головним кінцем тулуба так, 
щоб головний кінець був у   ношах-каталці.

• Для профілактики аспірації необхідно повернути 
голову набік.

• У  разі порушення функції дихання та  кровообігу, 
що  загрожує життю, діяти за  алгоритмом АВСDЕ 
(додаток № 1).
5. Забезпечити організацію термінової госпіталіза-

ції пацієнта у ЗОЗ, що надає вторинну (спеціалізова-
ну) медичну допомогу.

• Здійснити виклик екстреної медичної допомоги 
за номером 103 або 112. 

• Обов’язково дочекатися приїзду бригади ШМД 
і  до  її  прибуття забезпечити моніторинг стану сві-
домості та  вітальних функцій пацієнта, пр оведен-
ня лікувальних заходів та готовність до здійснення 
реанімаційних заходів.

• Для збереження часу надати керівнику бригади 
ШМД відомості з  анамнезу пацієнта та  вказати 
час виникнення перших симптомів ГПМК.

III.1.4. Для лікарів загальної практики – 
сімейних лікарів 

Полож ення протоколу
1. Первинна та вторинна профілактика розвитку 

інсульту розглядається з позиції загальної профі-
лактики АГ  і полягає у виявленні і корекції дове-
дених факторів ризику. Необхідні дії визначаються 
УКПМД МОЗ України від 2012 р. «Артеріальна гі-
пертензія».

2. Первинна медична допомога надається лікарями 
загальної практики – сімейними лікарями та дільнич-
ними лікарями-терапевтами:

• в  амбулаторіях, амбулаторіях загальної практи-
ки  – сімейної медицини, сільських лікарських 
амбулаторіях, фельдшерських пунктах, фель-
дшерсько-акушерських пунктах (номенклатура 
згідно з  наказом МОЗ України від  28.10.2002 р. 
№ 385);

• у  центрах первинної медико-санітарної допомоги, 
фельдшерсько-акушерських пунктах, фельдшер-
ських пунктах в  амбулаторних умовах (на прийо-
мі у  лікаря, в  де нному  стаціонарі) або за  місцем 
проживання (перебування) пацієнта.
3. Лікар загальної  практики – сімейний лікар пови-

нен сприяти швидкому доступу пацієн тів з підозрою 
на ГПМК до екстреної медичної допомоги та термі-
нової госпіталізації.

Необхідні дії лікаря (див. п. ІІІ.1.3)

ІІІ.2. ДЛЯ УСТАНОВ, ЩО НАДАЮТЬ 
ВТОРИННУ (СПЕЦІАЛІЗОВАНУ) 
ТА ТРЕТИННУ МЕДИЧНУ ДОПОМОГУ

Організація надання медичної допомоги
1. Взаємодія між ЗОЗ, що надають екстрену, пер-

винну, вторинну та третинну медичну допомогу, ви-
значається наказом територіального органу з питань 

охорони здоров’я та координується спільним узгодже-
ним ЛПМД (регіональний рівень протоколу).

2. У кожному ЗОЗ розробляється та впроваджуєть-
ся власний ЛПМД (маршрут пацієнта), яким визна-
чається взаємодія структурних підрозділів первинної 
та вторинної ланки надання допомоги в цьому ЗОЗ 
(відділенні), необхідні дії та  час при госпіталізації, 
проведенні діагностичних заходів, виконанні спеціа-
лізованого лікування у пацієнта з інсультом.

3. Організація відділень з надання спеціалізованої 
допомоги пацієнтам з  інсультом, що створюються 
в ЗОЗ і мають у своїй структурі приймальні відділення 
екстреної невідкладної медичної допомоги, діагнос-
тичні, лабораторні та  інші підрозділи для надання 
такої допомоги; штат спеціально підготовлених спе-
ціалістів з вищою медичною (неврологи, анестезіо-
лог, нейрохірург) та педагогічно ю (фахівці з фізичної 
реабілітації, логопеди) освітою, а також із середньою 
медичною освітою.

4. Організація надання медичної допомоги паці-
єнтам з геморагічним інсультом із залу ченням МДК 
фахівців, яка за потреби забезпечує своєчасне надання 
нейрохірургічної допомоги. МДК складається з підго-
товленого медичного та педагогічного персоналу, за-
безпечує міждисциплінарний підхід до лікування, реа-
білітації та профілактики (в т.ч. ускладнень). Учасники 
МДК регулярно (не менше одного разу на тиждень) 
збираються для обговорення проблем пацієнта, ви-
значення індивідуальних завдань та  обсягу реабілі-
таційних втручань, виходячи з його клінічного стану 
та функціональних можливостей, плануют ь виписку 
пацієнта на подальші етапи лікування та реабілітації.

Положення протоколу
1. Усі пацієнти з підозрою на ГПМК повинні бути 

терміново госпіталізовані незалежно від віку, статі 
і тяжкості захворювання.

2. Пацієнтів з  підозрою на  ГПМ К госпіталізують 
у багато профільні лікарні (за умови створення гос-
пітальних округів – у багатопрофільні лікарні інтен-
сивного лікування).

3. ЗОЗ, які приймають пацієнтів з  підозрою 
на ГПМК, повинні мати можливість забезпечити в ці-
лодобо вому режимі:

• Проведення нейровізуалізації методами 
комп’ютерної (КТ) та  магнітно-резонансної (МРТ) 
томографії. 

• Моніторинг вітальних функцій.

• Лабораторний контроль показників гомеостазу.

• Надання необхідної допомоги спеціально підго-
товленим за проблемою інсульту медичним персо-
налом.

• Консультацію нейрохірурга.
4. Наявний ЛПМД дасть змогу організувати ефек-

тивне використання часу для швидкого встановлення 
діагнозу та вибору стратегії і тактики лікування, забез-
печить своєчасне надання нейрохірургічної допомоги 
пацієнтам з геморагічним інсультом за показаннями.

5. Кожний медичний працівник, який бере участь 
у наданні медичної допомоги пацієнтам з геморагіч-
ним інсультом, повинен керуватися ЛПМД. Лікування 
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хворих у спеціалізованих інсультних відділеннях до-
стовірно зменшує летальність, загальну смертність 
та  інвалідність. Своєчасне проведення нейрохірур-
гічного лікування пацієнтів з церебральними анев-
ризмами, ВМК та АВМ запобігає розвитку ускладнень 
геморагічного інсульту та покращує результати лі-
кування. 

Основні компоненти медичної допомоги на гос-
пітальному етапі:

1. Діагностичне обстеження для встановлення типу 
інсульту, локалізації та об’єму гематоми, з’ясування 
причини внутрішньочерепного крововиливу.

2. За умови підтвердженого геморагічного інсуль-
ту – оцінка стану хворого та призначення необхідно-
го виду лікування: медикаментозного, мікрохірур-
гічного або ендоваскулярного. Визначення показань 
для обстеження методом селективної церебральної 
ангіографії, показань для проведення хірургічного 
та/або ендоваскулярного лікування пацієнтів з вну-
трішньочерепними крововиливами та їх ускладнення-
ми (артеріальний спазм, ліквородинамічні порушен-
ня, артеріальний вазоспазм). Забезпечення виконання 
нейрохірургічних втручань за наявності відповідних 
показань. За відсутності умов для надання нейрохі-
рургічної допомоги – забезпечення своєчасного пере-
воду хворих з інтракраніальними крововиливами, які 
її потребують, у відповідні ЗОЗ.

3. Якщо ВМК не викликає дислокаційно-компресій-
ного синдрому і ліквородинамічних порушень, про-
водиться медикаментозне лікування, що включає ко-
рекцію АТ, підтримання життєво важливих функцій, 
корекцію порушень системи згортання крові, нор-
малізацію внутрішньочерепного тиску, запобігання 
вторинному ангіоспазму з профілактикою можливих 
соматичних ускладнень.

4. Хірургічне лікування проводиться за  визна-
ченими показаннями за  наявності дислокаційно-
компресійного синдрому, ліквородинамічних по-
рушень внаслідок ВМК, крововиливу у  мозочок 
або прориву крові у шлуночки мозку, а також при 
інтракраніальному крововиливі внаслідок розри-
ву аневризми або АВМ, при крововиливі у  пух-
лину або каверному. Для хірургічного лікування 
хворий переводиться у нейрохірургічне відділення. 
При підозрі на розрив церебральної аневризми або 
за наявності ліквородинамічних порушень переве-
дення у нейрохірургічне відділення здійснюється 
в ургентному порядку. Види і особливості хірургіч-
них та ендоваскулярних втручань викладені у про-
токолах третинної допомоги.

5. У відділеннях, де перебуває хворий, проводиться 
постійний моніторинг його стану, надається необхід-
на медична допомога. При стабілізації життєво важ-
ливих функцій і загального стану пацієнта забезпечу-
ються реабілітац ійні заходи за участю коорд инованої 
роботи МДК кваліфікованих фахівців.

6. Підготовка пацієнта до  виписки та  створення 
індивідуального плану профілактики повторного ін-
сульту та корекції виявлених серцево-судинних фак-
торів ризику.

7. Розробка та  надання довготривалої (не 
менше року) мультидисциплінарної індивідуаль-
ної реабілітаційної програми після виписки зі ста-
ціонару.

ІІІ.2.1. Приймальне відділення
Положення протоколу
1. Первинний огляд госпіталізованого пацієн-

та з підозрою на ГПМК здійснює невропатолог, за 
необхідності – разом з анестезіологом та нейрохі-
рургом.

2. У приймальному відділенні оцінюється загаль-
ний стан та неврологічний статус хворого, проводить-
ся диференційна діагностика, визначається подальша 
тактика обстеження та лікування.

3. Приймальне відділення повинно мати можли-
вість забезпечити в цілодобовому режимі:

• Проведення методів нейровізуалізації КТ/МРТ.

• Здійснення лабораторної діагностики.

• Медикаментозне та  інструментальне забезпечення 
для надання невідкладної допомоги у разі наявних 
у хворого порушень вітальних функцій.

• Технічне забезпечення про ведення моніторингу 
вітальних функцій.

• Невідкладну консультацію нейрохірурга та  інших 
необхідних спеціалістів.
4. Наявний ЛПМД дасть можливість організувати 

ефективне використання часу для швидкого встанов-
лення діагнозу та вибору стратегії і тактики лікуван-
ня, забезпечить своєчасне надання нейрохірургічної 
допомоги пацієнтам з внутрішньочерепними крово-
виливами за визначеними показаннями.

Обгрунтування
Неврологічне обстеження повинно проводити-

ся в повному обсязі, але не забирати багато часу. 
Клінічна картина геморагічного інсульту зумовле-
на локалізацією та об’ємом крововиливу. Найбільш 
важливою ознакою ГПМК є  гострий розвиток за-
гальномозкових та  вогнищевих неврологічних 
симптомів (протягом хвилин, годин), тенденція 
до поступового прогресуючого погіршання стану. 
Зазвичай при геморагічному інсульті стан хворого 
вкрай тяжкий, переважають загальномозкові симп-
томи, нерідко порушення свідомості відповідають 
сопору або комі.

Формування півкульних інсульт-гематом супрово-
джується появою контралатеральних рухових і чут-
ливих порушень за гемітипом, афатичними розлада-
ми при ураженнях домінантної півкулі. Збільшення 
об’єму інсульт-гематоми викликає наростання 
клінічних проявів внутрішньочерепної гіпертензії 
і появу симптомів компресії верхніх відділів стовбу-
ра, а саме: посилення інтенсивності головного болю, 
появу блювоти і  поглиблення розладів свідомості, 
порушення функції дихання та серцево-судинної ді-
яльності. Внаслідок грубих дислокаційних змін або 
компресії стовбура коматозний стан з горметоніями 
може розвиватися протягом короткого терміну без 
попередньої маніфестації вогнищевих неврологічних 
порушень.
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При поширенні крововиливу на верхні стовбурові 
відділи або їх компресії внаслідок дислокаційних по-
рушень в  гострому періоді визначаються окорухові 
і зінично-моторні порушення (парез вертикального 
погляду, порушення конвергенції, розхідна косо-
окість, парез погляду вбік, анізокорія, мідріаз, від-
сутність реакції зіниць на світло).

При крововиливах в міст мозку клінічна картина 
включає раптове порушення свідомості до коми, те-
траплегію, виражену децеребраційну ригідність, міоз 
з відсутністю реакції зіниць на світло, симптом «очей 
ляльки», зниження АТ, брадикардію.

Характерними симптомами для крововиливів 
у  мозочок є  біль в  потиличній ділянці, повторна 
блювота, дифузна м’язова гіпотонія, запаморочен-
ня, зниження АТ, брадикардія. При подальшому 
пригніченні свідомості до коми виникають симп-
томи ураження стовбура мозку: горметонії, деце-
ребраційна ригідність. При прориві крові у  шлу-
ночкову систему стан пацієнта різко погіршується 
протягом короткого проміжку часу: поглиблюється 
порушення свідомості, розвивається гіпертермія, 
з’являються горметонії, стають лабільними серцева 
діяльність та судинний тонус, виникають порушен-
ня дихання.

Субарахноїдальні крововиливи (САК) характери-
зуються раптовою появою дуже сильного головно-
го болю, який пацієнти описують як найсильніший 
біль у  їхньому житті. При цьому спостерігається 
іррадіація болю в  шийний та/або поперековий 
відділи хребта, поява нудоти, блювання, розви-
вається менінгеальна симптоматика з  фотофобі-
єю. У момент початку захворювання можуть мати 
місце втрата свідомості, інколи – генералізований 
судомний напад. Надалі найчастіше спостерігається 
відновлення свідомості. Повторне порушення сві-
домості пов’язано з рецидивом  розриву аневризми. 
Менінгеальні симптоми є основним клініч ним про-
явом захворювання. У багатьох випадках пацієнти 
із  САК не  мають вогнищевих порушень в  невро-
логічному статусі. Інколи у  гострому періоді САК 
можлива компресія аневризмою черепно-мозкових 
нервів, що  супроводжується появою окорухових 
порушень. Досить специфічним для САК внаслідок 
розриву аневризм є раптове погіршення зору в ре-
зультаті крововиливів у сітківку ока або у скловид-
не тіло.

Необхідні дії лікаря приймального відділення
Обов’язкові невідкладні:
1. Збір анамнезу:
1.1. Збір анамнезу захворювання

• Лікар, який оглядає хворого, повинен точно 
визначити час початку захворювання. Якщо оче-
видців розвитку симптомів інсульту немає, почат-
ком його розвитку слід вважати той час, коли 
пацієнта востаннє бачили у  звичайному стані  – 
без симптомів інсульту.

• Визначити скарги (якщо дозволяє стан пацієн-
та) та  клінічний перебіг симптомів захворю-
вання.

1.2. Збір анамнезу життя
Виявлення судинних факторів ризику інсульту, 

таких як  АГ, порушення р итму серця, захворюван-
ня серця, ЦД, інфаркт міокарда, судомні напади або 
ГПМК в минулому.

• Збір сімейного анамнезу.

• Збір медикамен тозного анамнезу. Перелік ліків, 
які приймає пацієнт (пероральні антикоагулянти, 
антиагреганти, нестероїдні протизапальні засоби, 
антигіпертензивні засоби, статини тощо) та  наяв-
ність/відсутність алергії на лікарські засоби. 

• Збір інформації про перенесені травми, хірургіч ні 
втручання та  шкідливі звички (куріння, зловжи-
вання алкоголем, вживання наркотиків).
2. Фізикальне обстеження
Провести вимірювання: АТ на обох руках, часто-

ти серцевих скорочень (ЧСС), температури тіла, ЧД, 
маси тіла, зросту, обхвату талії.

3. Огляд органів і систем
Під час огляду необхідно приділити особливу увагу 

огляду: голови та шиї (ознаки травми), язика (прику-
си), ніг (набряки), кольору шкіри (жовтяниця, синці, 
петехії, ціаноз), а також аускультації серця та сонних 
артерій (аритмії, шуми), пальпації пульсу на артеріях 
стоп.

4. Неврологічне обстеження
4.1. Особливості проведення неврологічного об-

стеження у хворого з внутрішньомозковим кровови-
ливом:
• Визначення ступеня порушення свідомості прово-

диться за ШКГ (додаток № 3). 

• Визначення тяжкості інсульту виконується 
за  допомогою Шкали тяжкості інсульту (NIHSS) 
(додаток № 5).

• Повторні оцінки неврологічного стану за  допомо-
гою NIHSS проводяться через 3  та  6  год з  момен-
ту прибуття пацієнта до  відділення, далі щоденно. 
Оцінка динаміки неврологічного стану допомагає 
визначити характер клінічного перебігу захворю-
вання, своєчасно запобігти розвитку ускладнень 
і  прогнозувати наслідки лікування. Бали тяжко-
сті інсульту вносяться до  історії хвороби згідно з 
додатком № 6.

• Проведення тесту на  виявлення порушення ков-
тання (додаток № 7).
4.2. Особливості проведення неврологічного обсте-

ження при субарахноїдальному крововиливі внаслідок 
розриву церебральних аневризм:

• Визначення ступеня порушення свідомості прово-
диться за ШКГ (додаток № 3). 

• Оцінка стану тяжкості хворого здійснюється 
за  шкалою Ханта і  Хесса (додаток №  8), що  дає 
змогу визначити подальшу тактику лікування 
хворого: І-ІІІ ст.  – хірургічне лікування, ІV-V ст.  – 
інтенсивна терапія з  метою стабілізації стану хво-
рого і підготовки до хірургічного лікування.

• Повторні оцінки стану тяжкості хворого прово-
дяться за  шкалою Ханта і  Хесса через 3  та  6  год 
від моменту прибуття пацієнта до  відділення, далі 
щоденно.
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• Проведення тесту на  виявлення порушення ков-
тання (додаток № 7).

ІІІ.2.2 . Діагностика
Положення протоколу
1. Нейровізуалізація головного мозку викону-

ється всім пацієнтам з ГПМК у  першочерговому 
тер міновому порядку.

2. При виявленні під час візуалізації ознак ішеміч-
но го інсульту проводяться необхідні дії відповідно 
до  УКПМД «Інсульт ішемічни й», затвердженого на-
казом МОЗ України від 3 серпня 2012 р. № 602.

3. Лабораторні та інструментальні обстеження про-
водяться всім пацієнтам з ГПМК в першочерговому 
терміновому порядку з метою підтвердження діагнозу 
інсульту і визначення його типу; встановлення при-
чини інтракраніальної геморагії для вибору адекват-
ної лікувальної тактики, призначення відповідної те-
рапії, запобігання можливим ускладненням, а також 
проведення заходів диференційованої вторинної про-
філактики інсульту.

4. Диференційна діагностика проводиться з  ура-
хуванням клінічних симптомів, результатів лабора-
торних та  інструментальних методів дослідження, 
консу льтацій необхідних спеціалістів.

Обгрунтування
1. Попереднє повідомлення лікувальної установи 

та належне сполучення з відділенням радіології (рент-
генодіагностичним відділенням) полегшує доступ 
до методів діагностичної нейровізуалізації та збері-
гає час для своєчасного надання подальшої медичної 
допомоги.

2. Невідкладна нейровізуалізація (КТ або МРТ) 
є  важливим фактором для визначення тактики лі-
кування пацієнта з  ГМПК та  дає можливіть визна-
чити тип інсульту у гострому періоді захворювання. 
Безконтрастна СКТ є методом вибору для термінової 
нейровізуалізації.

3. Сучасні засоби нейровізуалізації дають можли-
вість неінвазивно виконати оцінку стану судин голов-
ного мозку (КТ- або МР-ангіографія)

4. Цифрова субтракційна ангіографія залишаєть-
ся золотим стандартом в діагностиці патології судин 
головного мозку і виконується при підозрі на цере-
бральну судинну патологію, якщо результати КТ- або 
МР-ангіографії непереконливі або негативні, а також 
за необхідності вибору певного способу нейрохірур-
гічного лікування (мікрохірургічного або ендоваску-
лярного).

5. Нейровізуалізаційні обстеження пацієнтів 
з  ГПМК мають пріоритет перед плановими обсте-
женнями, тому що час має вирішальне значення для 
ефективного лікування.

6. Лабораторні обстеження є важливими для при-
значення адекватної терапії в разі виявлення пору-
шень гомеостазу. Інструментальні обстеження (ЕКГ) 
мають велике значення для діагностики гострої кар-
діальної (чи  коронарної) патології , що досить часто 
супроводжує ГПМК.

Необхідні дії лікаря

1. Нейровізуалізація головного мозку
1.1. Проведення нейровізуалізаційного досліджен-

ня головного мозку (КТ/МРТ).
1.2. Пацієнтам з клінічними проявами геморагіч-

ного інсульту за відсутності ознак інтракраніального 
крововиливу за результатами нейровізуалізаційного 
дослідженн я показано проведення люмбальної пункції 
для виключення САК .

2. Інструментальні дослідження
2.1. ЕКГ.
2.2. Пульсоксиметрія (моніторинг).
3. Лабораторні обстеження
3.1. Загальний аналіз крові (з визначенням кіль-

кості тромбоцитів).
3.2. Визначення рівня глюкози.
3.3. Визначення показника міжнародного нормо-

ваного відношення (хворим, які приймали варфарин 
або інші антикоагулянти).

3.4. Активований частково тромбопластиновий 
час, електролітний склад сироватки крові,  ниркові 
проби (креатинін та сечовина сироватки крові).

4. Загальний аналіз сечі.
Невідкладна консультація нейрохірурга при:

• внутрішньочерепному крововиливі за  результата-
ми нейровізуалізаційних досліджень; 

• ознаках САК за результатами люмбальної пункції.
За потреби хворому можна призначати невідклад-

ну консультацію кардіолога та інших спеціалістів.
5. Диференційна діагностика проводиться 

з  урахуванням клінічних симптомів, результатів 
лабораторних та  інструментальних методів дослі-
дження.

При сумнівності діагнозу необхідно виключити такі 
захворювання, як: ішемічний інсульт; черепномозко-
ва травма, метаболічні розлади (гіпо- чи гіпергліке-
мія, електролітні розлади, уремія), пухлинні ураження 
головного мозку, ідіопатична невропатія лицьового 
нерва (параліч Бела), коми різної етіології, гостра ін-
токсикація (ліки, алкоголь, наркотичні засоби, інші 
токсини), інфекційно-запальні захворювання голов-
ного мозку та/або його оболонок, абсцес головного 
мозку, гостра периферична вестибулопатія, вогнище-
вий неврологічний дефіцит після епілептичного напа-
ду (параліч Тода), синкопальний стан, транзиторна 
глобальна амнезія, вторинні неврологічні розлади 
на  фон і соматичної патології (пневмонія, серцева 
недостатність, печінкова та ниркова недостатність), 
ліквородинамічні порушення.

6. Планові діагностичні дії:

• нейрохірурга – проводяться при виявленні судин-
ної патології головного мозку за  результатами 
нейровізуалізаційних досліджень, без ознак вну-
трішньочерепного крововиливу або при пухлин-
них ураженнях головного мозку; 

• кардіолога  – для виявлення серцево-судин-
ної патології та  (за необхідності) призначення 
додаткових лабораторних і  діагностичних втру-
чань;

• окуліста  – для визначення змін сітківки (наяв-
ність крововиливів у  сітківку може свідчити про 
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геморагічний характер інсульту) та  застійних 
дисків зорових нервів (є  свідченням внутрішньо-
черепної гіпертензії і  протипоказанням для прове-
дення люмбальної пункції);

• логопеда  – для виявлення порушень мовлення 
(афазії, дизартрії) та/або ковтання (дисфагії), 
а  також супутніх неврологічних порушень (дис-
калькулії, диспраксії), профілактики виник-
нення вторинних відхилень мовлення, надання 
першочергової логопедичної допомоги, підбору 
необхідного комунікативного засобу для подаль-
шого спілкування з  пацієнтом у  разі наявності 
афазії;

• фахівця з  фізичної реабілітації  – для призна-
чення рухового режиму в  іммобілізованого паці-
єнта з  метою профілактики утворення пролежнів, 
надання правильного положення ураженим кін-
цівкам та  профілактики утворення патологічних 
поз, проведення реабілітаційного обстеження 
та  призначення індивідуальної програми ра нньої 
реабілітації;

• у  разі необхідності можуть здійснюватися також 
консультації судинного хірурга, ендокринолога, 
гінеколога, уролога, психіатра та ін.
6.2. Інструментальні методи (за показаннями):

• КТ/МР-ангіографія, цифрова субтракційна ангіо-
графія.

• Інвазивний моніторинг ВЧТ.

• Транскраніальна доплерографія (діагностика арте-
ріального вазоспазму).

• Рентгенографія ле гень.

• Ехокардіо графія (транстор акальна або транс-
езофагальна).

• УЗД органів черевної порожнини.
6.3. Лабораторні дослідження

• Загальний а наліз сечі.

• Токсикологічний скринінг.

ІІІ.2.3. Лікування
Базисна терапія
Специфічна (диференційована) терапія 
Інтенсивна терапія пацієнтів, які перебувають 

у критичному стані
Хірургічне лікування
Лікування геморагічного інсульту може мати необ-

хідну ефективність лише у випадку швидкого встанов-
лення причини крововиливу за допомогою сучасних 
методів інструментальної (неінвазивної та  інвазив-
ної) і лабораторної діагностики.

Позитивна динаміка в клінічному перебігу захво-
рювання (покращення загального стану, регресуван-
ня менінгеальної симптоматики та ін.) після призна-
чення медикаментозного лікування без встановлення 
причини геморагічного інсульту не може бути крите-
рієм оцінки його ефективності і сприятливого про-
гнозу.

Розриви артеріальних церебральних аневризм, кро-
вовиливи у  шлуночкову систему і  в  задню черепну 
ямку з розвитком ліквородинамічних порушень і (в 
окремих випадках) внутрішньомозкові гематоми 

потребують негайного нейрохірургічного лікуван-
ня, спрямованого на усунення джерела крововиливу 
і на контроль внутрішньочерепної гіпертензії.

Для визначення хірургічної тактики при вну-
трішньо черепних крововиливах можлива доцільність 
динамічного спостереження за станом хворого і за пе-
ребігом захворювання в  умовах нейрохірургічного 
стаціонару.

Надання спеціалізованої нейрохірургічної допомо-
ги здійснюється у ЗОЗ третього рівня; в усіх випадках 
після інструментального підтвердження геморагіч-
ного інсульту хворі повинні отримати консультацію 
нейро хірурга.

Медикаментозне лікування геморагічного інсульту 
(базисна, специфічна та інтенсивна терапія) спрямо-
вується на нормалізацію і підтримку функціонуван-
ня органів і систем, усунення наслі дків пошкоджен-
ня мозкової тканини та їх відновлення, запобігання 
розвитку ускладнень захворювання, включаючи со-
матичні, і  на  оптимізацію умов нейрохірургічного 
лікування у разі його необхідності.

Обгрунтування
1. Ефективна базисна терапія покращує загальний 

стан пацієнта та впливає на ефективність специфіч-
ного та нейрохірургічного лікування.

2. Пацієнти з  геморагічним інсультом, у  яких 
розвивається гіпертермія, мають гірші шанси на ви-
живання і  відновлення неврологічного дефіциту. 
Гіпотермія знижує метаболізм мозку, церебральний 
кровотік і  об’єм крові мозку. Помірна гіпотермія 
(33-35 °С) може використовуватись тільки в спеці-
алізованих центрах за наявності спеціального об-
ладнання для охолодження крові. Лікувальна гіпо-
термія не була систематично досліджена у пацієнтів 
з ВМК.

3. Інтенсивній терапії підлягають усі особи з  го-
стрим порушенням мозкового кровообігу, які пере-
бувають у  тяжкому с тані. До  таких відносять усіх 
пацієнтів з  порушенням свідомості за  типом коми, 
а також осіб, у яких перебіг ГПМК супроводжується 
розвитком клінічно значимих ускладнень як з боку 
ЦНС, так і з боку інших органів та систем.

Базисна терапія
Необхідні дії
1. Підтримка дихальної функції та захист дихаль-

них шляхів.
2. Підтримка серцево-судинної функції та корекція АТ.
3. Контроль та корекція водно-електролітного ба-

лансу.
4. Корекція рівня глюкози.
5. Корекція температури тіла (пахвова температура 

> 38 °С). Призначення:

• нестероїдних протизапальних лікарських засобів; 

• парацетамолу, метамізолу натрію (при значній 
гіпертермії внутрішньовенно), антигістамінних 
засобів короткої дії; 

• фізичних методів охолодження (обгортання паці-
єнта холодними простирадлами, холод на  магі-
стральні судини, заливання холодних розчинів 
у шлунковий зонд).
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NВ! Методи зовнішнього охолодження слід за-
стосовувати з  обережн істю, тому що  вони часто 
супроводжуються виникненням м’язового тремтін-
ня, що призводить до підвищення потреби мозку 
в кисні.

6. Забезпечення адекватної оксигенації крові.
7. Призначення протиепілептичних препаратів па-

цієнтам із судомними нападами.
Специфічна (диференційована) терапія
Необхідні дії
1. Контроль порушень коагуляційних властивостей 

крові.
2. Корекція гемостазу у  пацієнтів, які приймали 

антикоагулянти та антитромбоцитарні лікарські засо-
би і мають підвищене МНВ – їх відміна, з наступним 
введенням препаратів вітаміну К внутрішньовенно, 
концентрату протромбінового комплексу, свіжозамо-
роженої плазми.

2.1. Лежачим хворим з  1-4-го дня призначати 
низькомолекулярний гепарин профілактичними 
дозами або нефракціонований  – низькими дозами 
(5000 ОД підшкірно кожні 8-12 год) за умови зупинки 
внутрішньомозкової кровотечі, що підтверджується 
відсутністю збільшення розмірів гематоми за даними 
КТ/МРТ-динаміки.

2.2. Пацієнтам з високим ризиком тромбоемболії 
(наявність фібриляції передсердь постійної чи перси-
стуючої форми в  осіб віком старше 60  років, із  су-
путнім ЦД, АГ, серцевою недостатністю) відновити 
прийом варфарину з 7-14-го дня – за відсутності діа-
гностованого джерела кровотечі (аневризма, АВМ).

2.3. Для профілактики венозної тромбоемболії 
та ТГВ – носіння еластичних панчіх у комплексі з пе-
реміжною пневматичною компресією.

3. Для корекції внутрішньочерепної гіпертензії про-
водяться:

• моніторинг ВЧТ; 

• адекватна респіраторна підтримка; 

• введення гіпертонічних сольових розчинів, осмо-
діуретиків; 

• встановлення вентрикулярного лікворного дрена-
жу при ВПІК та  ін. (див. нижче п. 1.2 «Корекція 
внутрішньочерепної гіпертензії»).
4. Профілактика та лікування вторинного артері-

ального вазоспазму в разі аневризмального субарах-
ноїдального крововиливу (див. нижче п. 1.4 і 1.5).

Інтенсивна терапія пацієнтів з геморагічним 
інсультом 

Положення протоколу
1. Основним спрямуванням інтенсивної терапії 

є підтримка порушених функцій органів і систем, а 
також заміщення їхніх втрачених функцій.

2. Найбільш ефективною є інтенсивна терапія, за 
допомогою якої досягають необхідної мети з вико-
ристанням мінімальної кількості медикаментозних 
та інших засобів.

3. При підозрі на підвищення ВЧТ діагностичні 
зусилля повинні бути спрямовані на встановлення 
його причини (неврологічне обстеження, КТ, МРТ) 
і на уточнення його ступеня.

4. За відсутності об’ємного внутрішньочерепного 
процесу або гідроцефалії, які потребують невідклад-
ного нейрохірургічного втручання, зниження ВЧТ 
проводять медикаментозними методами.

Обгрунтування
1. Критеріями ефективності інтенсивної терапії 

є швидкість корекції клінічно значимих порушень 
функцій органів і систем та стабільність підтримки 
цих функцій у пацієнтів, які перебувають у критич-
ному стані.

2. Дієвими засобами зниження ВЧТ за відсут-
ності гіпернатріємії вважають осмотично активні 
препарати, зокрема манітол, сорбітол, гіпертоніч-
ний розчин натрію хлориду в комбінації з іншими 
препаратами.

3. Протипоказаннями для використання осмотич-
них діуретиків є гіперосмолярність плазми.

Необхідні дії
1. Проведення інтенсивної терапії у пацієнтів, які 

перебувають у коматозному стані.
1.1. Діагностика внутрішньочерепної гіпертензії 

(за можливості – інвазивний моніторинг ВЧТ).
1.2. Корекція внутрішньочерепної гіпертензії:
Основні дії лікаря наведені в алгоритмі корекції 

внутрішньочерепної гіпертензії (схема).

NВ! Алгоритм використовується у пацієнтів із вста-

новленим контролем над дихальними шляхами (ін-

тубація чи трахеостомія), які перебувають на ШВЛ і 

у яких виключена можливість неврологічного погір-

шання внаслідок гіпоксії, гіперкапнії, артеріальної 

гіпотензії та відсутній внутрішньочерепний кровови-

лив або які потребують хірургічного втручання. 

Кожний наступний крок алгоритму здійснюють за 

неефективності попереднього. 

2.  Положення головного кінця ліжка під кутом 
15-30°, помірна гіпервентиляція, використання вну-
трішньовенних анестетиків.

3.  Призначення манітолу, сорбітолу, гіпертонічно-
го розчину натрію хлориду за відсутності гіпернатріє-
мії (Na+ не вище 145-148 ммоль/л).

4.  Виведення ліквору через вентрикулярний дре-
наж. 

5.  Показання для моніторингу ВЧТ:
1.  Пацієнти з ВМК, у яких оцінка тяжкості стану за 

ШКГ < 8 балів.
2.  Пацієнти з ознаками внутрішньочерепної гіпер-

тензії (ВМК з ознаками дислокації, набряку головно-
го мозку, ліквородинамічними порушеннями), у яких 
неможливо оцінити неврологічний стан внаслідок 
проведення глибокої седації та нервово-м’язової бло-
кади.

Методи вимірювання ВЧТ: вентрикулярний, па-
ренхіматозний, субдуральний або епідуральний дат-
чики.

1.3. Діагностика вазоспазму при САК

• Поява нової та/або поглиблення неврологічної 
симптоматики (з 4-6-ї доби від початку захворю-
вання).
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Схема. Алгоритм корекції внутрішньочерепної гіпертензії

Моніторинг ВЧТ та підтримка ЦПТ 

> 60 мм рт. ст. (бажано катетеризація шлуночка)

ВЧТ > 20-25 мм рт. ст.

ВЧТ > 20-25 мм рт. ст.

Дренаж СМР (за можливості)

Седація; нервово-м’язова блокада. Рекомендується 

незначна гіпервентиляция (PaCO
2
 30-35 мм рт.ст.)

ВЧТ > 20-25 мм рт. ст.

ВЧТ > 20-25 мм рт. ст.

Манітол болюсно (0,25-1,0 г/кг) або гіпертонічний сольовий розчин Поступова відмова від терапії ВЧТ

Подальша терапія: гіпотермія, декомпресивна гемікраніоектомія,

барбітуратна кома

Ні

Ні

Ні

Ні

Так

Так

Так

Так

ЦПТ – церебральний перфузійний тиск; СМР - спинномозкова рідина. 
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• Поява вогнищ ішемії в головному мозку при 
нейровізуалізації, зниження регіонального мозко-
вого крововиливу за даними перфузійних режимів 
КТ або МРТ.

• Прискорення лінійної швидкості кровоплину по 
мозкових артеріях за даними транскраніальної 
доплерографії.

• Ознаки спазмування мозкових артерій за даними 
цифрової субтракційної ангіографії.
1.4. Лікування вазоспазму при САК:

• забезпечення нормоволемії;

• застосування німодипіну ентерально під контро-
лем АТ;

• проведення аналгоседації (пропофол, фентаніл, 
дексмедетомідин під контролем АТ) у пацієнтів, 
які перебувають на ШВЛ;

• контрольована АГ (якщо дозволяє стан серце-
вої функції і АТ відповідає нормальним величи-
нам);

• нейрохірургічні ендоваскулярні методики засто-
совуються для лікування вазоспазму у разі появи 
відповідної неврологічної симптоматики за 
не ефективності специфічних інфузійних лікуваль-
них заходів у комплексі інтенсивної терапії;

• ендоваскулярні операції балонної ангіопластики 
застосовуються при сегментарному вазоспазмі, а 
селективне інтраартеріальне введення вазодилата-
торів (фармангіопластика) виконують при дифуз-
ній формі вазоспазму.
1.5. Особливості анестезіологічного забезпечен-

ня при хірургічному лікуванні
1. Введення в наркоз із застосуванням анестети-

ків з коротким періодом напіввиведення: тіопентал 
натрію, пропофол, дексмедетомідин (за відсутності 
артеріальної гіпотензії), оксибутират натрію (за на-
явності артеріальної гіпотензії) у пацієнтів з негли-
боким порушенням свідомості (за ШКГ > 8 балів) 
до операції.

2.  Введення в наркоз – індукція «швидкої послідов-
ності» використовується у пацієнтів не натще (після 
прийому їжі):

• анестетики (один з перерахованих): тіопентал, 
пропофол;

• анальгетики: фентаніл (не менше аніж за 3 хв до 
інтубації за наявності АГ).
3. Проведення міорелаксації:

• недеполяризуючими релаксантами (рокуронію 
бромід);

• прекураризації (для запобігання підвищенню ВЧТ) 
у разі застосування деполяризуючих міорелаксан-
тів (суксаметоній).

NВ! Ретельний контроль АТ на етапі інтубації у паці-

єнтів із розривами артеріальних аневризм! 

Підтримання анестезії:

• анестетики: тіопентал, пропофол; інгаляційні – 
севофлуран;

•  анальгетики: фентаніл. 
Підтримання міорелаксації:

• піпекуронію бромід або інший недеполяризуючий 
релаксант.

NВ! На етапах втручання до розрізу твердої мозкової 

оболонки характерно підвищення ВЧТ та АТ на фоні 

гіповолемії. 

1.6. Контроль та корекція параметрів гемоди-
наміки

 Обов’язково:
1. Корекція підвищеного рівня АТ:

• Адекватна анестезія та аналгезія. 

• Зниження АТ.

1.  Якщо САТ > 200 мм рт. ст. або середній рівень АТ 

> 150 мм рт. ст., слід розглядати активне зниження 

АТ з безперервною внутрішньовенною інфузією з 

частим моніторуванням АТ кожні 5 хв.

2. Якщо САТ > 180 мм рт. ст. або середній рівень 

АТ > 130 мм рт. ст. та існує ймовірність підви-

щеного ВЧТ, слід розглядати моніторинг ВЧТ та 

зниження АТ з використанням періодичного або 

безперервного внутрішньовенного введення при 

збереженні церебрального перфузійного тиску > 

60 мм рт. ст.

3. Якщо САТ > 180 мм рт. ст. або середній рівень 

АТ становить > 130 мм рт. ст. і немає підвищення 

ВЧТ, слід розглядати доцільність помірного зниження 

АТ (наприклад середній рівень АТ  110 мм рт. ст. 

або цільового АТ 160/90 мм рт. ст.) з використанням 

перервної або безперервної внутрішньовенної інфу-

зії для контролю АТ з проведенням клінічної оцінки 

стану пацієнта кожні 15 хв. 

Для зниження АТ застосовується внутрішньовенне 
введення урапідилу, есмололу, еналаприлу.

NВ! Після розтину твердої мозкової оболонки мож-

ливе зниження ВЧТ, при цьому на фоні гіповолемії 

можливе зниження АТ до критичного рівня. 

2.  Контроль ЧСС, центрального венозного тиску 
(ЦВТ).

 Бажано:
Проведення інвазивного моніторингу АТ.
1.7. Гемодинамічна та вентиляційна підтримка 

у периопераційному періоді
1.  Проведення катетеризації центральної вени, а за 

наявності масивної кровотечі – ще й периферичної 
вени до або під час інтубації трахеї. 

2.  Завчасне приготування розчину вазопресору.
3.  Забезпечення помірної гіпервентиляції чи нор-

мовентиляції (РаСО
2
 30-35 мм. рт. ст.).

4.  Проведення агресивної корекції артеріальної гі-
потензії (за наявності САТ < 120 мм рт. ст. або серед-
нього рівня АТ < 70 мм рт. ст.) (бажано у хворих в 
критичному стані проводити інвазивний контроль АТ):

• здійснення інфузійної терапії (розчини натрію 
хлориду за відсутності гіпернатріємії, роз-
чини колоїдів 10-20% альбумін, розчини 
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гідроксиетильованого крохмалю) під контролем 
ЦВТ (ЦВТ < 60 мм водн. ст.);

• призначення вазопресорів (допамін, фенілефрин, 
норепінефрин [норадреналін]).
5. Призначення для корекції підвищеного АТ 

β-адреноблокаторів, блокаторів кальцієвих каналів, 
внутрішньовенних інгібіторів АПФ (диференційова-
ний підхід до корекції АГ).

1.8. Підтримання респіраторної функції
1.  Показання для ШВЛ у пацієнтів з геморагічним 

інсультом:

• апное;

• тяжкі порушення ритму дихання (брадипное, 
Чейна – Стокса, Біота, гаспінг);

• стійка задишка > 30 вдихів/хв;

• гіпоксемія (ціаноз, РаО
2
/FiО

2
 < 250);

• гіперкапнія (РаСО
2
 > 50 мм рт. ст.).

2.  Проведення ШВЛ у протективному режимі 
(Vt = 6-7 мл/кг, позитивний тиск в кінці видиху 
[ПТКВ]).

NВ! Без необхідності не підвищувати ПТКВ > 5 см 
водн. ст., щоб не підвищувати ВЧТ.

Трахеостомія, якщо не прогнозується переведення 
пацієнта на спонтанне дихання, протягом найближ-
чих 3-4 днів.

3. Моніторинг показників респіраторної функції 
легень у пацієнтів, які перебувають на ШВЛ:

• контроль РаО
2
 та РаСО

2
;

• аускультація легень;

• призначення рентгенографії легень не рідше ніж 1 
раз на 3 доби протягом першого тижня, далі – за 
показаннями;

• капнографія (ЕtСО
2
 35-45 мм рт. ст.).

1.9. Респіраторна підтримка:
1. Підтримка РаО

2
 не менше 100 мм рт. ст. чи  SрО

2
 

не менше 98% (використання ПТКВ, за потреби – ви-
користання підвищеного FіО

2
):

• За умови рефрактерної до інших засобів медика-
ментозної терапії ВЧГ – проведення короткочасної 
помірної гіпервентиляції (РаСО

2
 30-33 мм рт. ст.).

NВ! Гіпервентиляція протипоказана у пацієнтів з 

ВМК, ускладненим розвитком вазоспазму та судом-

них нападів. 

• Застосування аналгоседації для адаптації до ШВЛ 
(за необхідності).
2. Підтримання нормоволемії (контроль за добо-

вим балансом рідини, ЦВТ, неінвазивні та малоінва-
зивні методи контролю центральної гемодинаміки). 

3. Підтримання нормоглікемії (у хворих на ЦД до-
цільно підтримувати незначну гіперглікемію).

NВ! Особливо слід уникати гіпоглікемії (рівень глю-

кози крові < 2,5 ммоль/л). 

4. Повноцінне якісне харчування (частіше через 
назогастральний зонд) – 3000-3500 ккал/доб.

Хірургічне лікування
1. Нейрохірургічні втручання при геморагічно-

му інсульті

Положення протоколу
Переведенню у нейрохірургічне відділення підля-

гають пацієнти з такими діагнозами, як:

• субарахноїдальний крововилив;

• внутрішньомозкові півкульні і мозочкові інсульт-
гематоми, оболонкові гематоми і вентрикулярні 
крововиливи, що зумовлені патологічними зміна-
ми церебральних судин (аневризми, АВМ, кавер-
нозні ангіоми, новоутворення);

• внутрішньомозкові інсульт-гематоми (півкульні, 
мозочкові), включаючи вентрикулярні крововили-
ви, при яких показане нейрохірургічне лікування.
Обгрунтування
1. Хірургічні втручання при церебральних анев-

ризмах і АВМ виконуються у нейрохірургічних 
відділеннях, оснащених відповідним сучасним діа-
гностичним устаткуванням (АКТ або МРТ, цифрова 
субтракційна церебральна ангіографія, транскрані-
альна доплерографія), обладнанням для проведення 
мікрохірургічних операцій (операційний мікроскоп 
для нейрохірургічних втручань, мікрохірургічний ін-
струментарій, ангіограф з конфігурацією для нейро-
інтервенційних втручань) і необхідними витратними 
виробами медичного призначення (кліпси, спіралі, 
катетерні системи, клейові емболізуючі композиції 
та ін.).

2. Першочергове значення у досягненні позитивних 
результатів при хірургічному або ендоваскулярному 
лікуванні даної патології має достатній рівень відпо-
відної теоретичної і практичної підготовки спеціаліс-
тів.

Своєчасне проведення хірургічного виключення 
аневризм і АВМ з кровообігу дає можливість запобігти 
повторним інтракраніальним геморагіям і проводити 
активну інфузійну терапію, спрямовану на запобіган-
ня артеріальному спазму і його наслідкам.

Протипоказання для переведення пацієнтів у 
нейро хірургічне відділення

1.  Тяжкість стану за ШКГ ≤ 5 балів.
2. Супутня хронічна соматична патологія з груби-

ми порушенням вітальних функцій.
3.  Термінальний стан хворого.
Види ургентних нейрохірургічних втручань при 

геморагічному інсульті
1. Видалення інсульт-гематом супра- та субтен-

торіальної локалізації за наявності дислокаційно-
компресійного синдрому і ліквородинамічних по-
рушень:

• за відсутності патології судин головного мозку як 
етіологічного чинника (аневризма, АВМ, каверно-
ма) видалення гематоми півкуль головного мозку 
і мозочка;

• за наявності патології судин головного мозку як 
етіологічного чинника (аневризма, АВМ, каверно-
ма) хірургічне лікування включає видалення гема-
томи і ліквідацію причин геморагії (кліпування 
або ендоваскулярна емболізація аневризми, вида-
лення АВМ або каверноми).
2.  Зовнішнє дренування шлуночкової системи 

при розвитку ліквородинамічних порушень:
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• інтравентрикулярний або паренхіматозно-вентри-
кулярний крововилив, за показаннями – вентри-
кулярний фібриноліз;

• крововилив у стовбурові структури і мозочок;

• гостра арезорбтивна гідроцефалія після САК.
3. Виключення артеріальних аневризм в гостро-

му періоді САК:

• мікрохірургічне (реконструктивне або деконструк-
тивне);

• ендоваскулярне (реконструктивне або деконструк-
тивне);

• комбіновані види лікування.
4. Планове видалення інсульт-гематом за наяв-

ності патології судин головного мозку (АВМ, ка-
вернома) і ліквідація причин геморагії (видалення 
АВМ або каверноми):

• компенсований дислокаційний синдром і кон-
трольована інтракраніальна гіпертензія.
Спостереження, медикаментозна, симптоматична 

терапія інсульт-гематоми супра- та субтенторіальної 
локалізації, при яких не показане хірургічне лікуван-
ня.

Виключення АВМ (після крововиливів, при яких не 
показане ургентне втручання):

• мікрохірургічне;

• ендоваскулярне (суперселективна емболізація); 

• радіохірургічне опромінення;

• комбіновані види лікування.
5. Хірургічне лікування ускладнень геморагіч-

ного інсульту (артеріальний вазоспазм, оклюзійна 
або арезорбтивна гідроцефалія)

1. При розвитку симптомного сегментарного ва-
зоспазму, резистентного до специфічних заходів ін-
тенсивної терапії – ендоваскулярна операція балонної 
ангіопластики, при дифузній формі вазоспазму за по-
дібних умов – селективне інтраартеріальне введення 
вазодилататорів (фармангіопластика).

2. За наявності прогресуючої гідроцефалії (оклю-
зійної або арезорбтивної), резистентної до медика-
ментозної терапії та повторного виведення СМР, 
необхідно проведення клапанної лікворошунтуючої 
операції.

6. Профілактика розвитку повторного інсульту
Положення протоколу
1. Усі пацієнти, які перенесли інсульт, повинні 

отримати освітню інформацію стосовно небезпеки 
розвитку повторного інсульту, ознак та симптомів 
початку захворювання та необхідних дій.

2. Основну роль у вторинній профілактиці інсульту 
відіграє корекція чинників ризику, які має пацієнт.

3. Медикаментозна профілактика та корекція 
виявлених факторів ризику, яка була розпочата 
відразу після судинної події, може знизити часто-
ту розвитку повторного інсульту, інвалідизацію та 
смертність.

4. Якщо після нейрохірургічної операції аневризма 
або АВМ неповністю виключені з кровоплину, необ-
хідне проведення повторних або додаткових втручань 
для усунення ризику геморагічного інсульту.

Обгрунтування

У пацієнтів, які перенесли геморагічний інсульт 
у вигляді ВМК, мають високий ризик виникнення 
повторного інсульту; призначення медикаментозної 
терапії, профілактика та корекція індивідуальних фак-
торів ризику знижують частоту розвитку повторного 
інсульту. Хворі, яким не вдалося хірургічним спосо-
бом повністю усунути причину геморагічного інсуль-
ту, потребують нагляду нейрохірурга; за показаннями 
визначається послідовність і методика хірургічного 
лікування, спрямованого на радикальне виключення 
аневризми або АВМ. Після повного виключення анев-
ризми або АВМ ендоваскулярним методом та після 
повної облітерації АВМ радіохірургічним методом 
зберігається ризик рецидиву захворювання і, відпо-
відно, ризик внутрішньочерепного крововиливу.

6.1. Немедикаментозні методи профілактики

• Виявлення та корекція факторів ризику розвитку 
повторного інсульту.

• Усі фактори ризику цереброваскулярних захворю-
вань повинні корегуватися агресивно як фарма-
кологічними, так і нефармакологічними заходами 
для отримання оптимального контролю.
Рекомендації щодо корекції інших факторів роз-

витку повторного інсульту
Обов’язкові:
1.  Паління
Пацієнтам зі згубною звичкою паління слід реко-

мендувати повну відмову від неї.
2. Корекція гіперхолестеринемії та рівня глю-

кози

• Рекомендувати дотримання засад здорового хар-
чування і корекцію способу життя для підтриман-
ня рівня загального холестерину < 5,0 ммоль/л 
та холестерину ліпопротеїнів низької щільності 
(ХС ЛПНЩ) < 3,0 ммоль/л.

• Пацієнтам із групи високого та дуже високого 
ризику необхідно підтримувати рівень загаль-
ного холестерину < 4,5 ммоль/л та ХС ЛПНЩ 
< 2,5 ммоль/л.
3. Контроль маси тіла
1.  Пацієнтам з надлишковою масою тіла слід дотри-

муватись здорового харчування, обмежити енергетич-
ну цінність їжі, підвищити рівень фізичної активності.

2.  Усім пацієнтам необхідно контролювати ІМТ та 
об’єм талії, підтримувати ІМТ в межах 18,5-24,9 кг/м2, 
об’єм талії – < 88 см у жінок, < 102 см у чоловіків.

3.  Фізична активність
Для осіб, які перенесли інсульт і мають обмеження 

в пересуванні, безпечні фізичні навантаження визна-
чаються в індивідуальній програмі реабілітації.

4.  Лікування синдрому апное під час сну
Основні аспекти діагностики та лікування апное 

наведені у додатку № 13. Для корекції синдрому 
апное під час сну пацієнта необхідно направити до 
спеціалізованого центру.

5. Модифікація способу життя з метою запобі-
гання негативному впливу психоемоційних факторів, 
надмірного виявлення як негативних, так і позитив-
них емоцій. Зміна ставлення до стресорів, робота з 
психологом.
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6. Нормалізація діяльності шлунково-кишкового 
тракту, запобігання та лікування закрепів.

6.1. Медикаментозні методи профілактики
 Необхідні дії лікаря
1. Контроль рівня глюкози
Контроль рівня глюкози повинен проводитися за 

допомогою дієти та підбору антидіабетичних засобів. 
Цільовий рівень гліколізованого гемоглобіну не пови-
нен перевищувати 6,5%. 

2.  Контроль АТ

• Рекомендований рівень АТ – не вище 140/80 мм 
рт. ст., а у пацієнтів із супутнім ЦД – не вище 
130/80 мм рт. ст.

• За наявності показань практично всім пацієнтам з 
геморагічним інсультом до виписки з лікарні слід 
призначити антигіпертензивні засоби. При виборі 
антигіпертензивних засобів необхідно керуватися 
УКПМД «Артеріальна гіпертензія». 
3. Призначення статинів
 Пацієнтам, які мають високий та дуже висо-

кий ризик серцево-судинних захворювань та пору-
шення обміну холестерину (загальний холестерин 
> 5,0 ммоль/л та ХС ЛПНЩ > 3,0 ммоль/л), що не 
піддається немедикаментозній корекції, можливе при-
значення статинів за індивідуальним режимом для 
фармакологічної корекції гіперхолестеринемії.

6.2. Хірургічні методи профілактики повторного 
інсульту

Положення протоколу
1. На консультацію до судинного нейрохірурга 

обов’язково повинні бути направлені пацієнти, які 
мали в анамнезі геморагічний інсульт.

2. У разі виявлення при КТ/МРТ, КТ/МРТ-
ангіографічному дослідженнях змін, що мають 
ознаки аневризми, АВМ або каверноми, пацієнт 
обов’язково повинен бути проконсультований не-
йрохірургом.

3. При амбулаторному обстеженні лікарі загаль-
ної практики або неврологи можуть спостерігати 
симптоми чи виявляти з анамнезу дані, які можуть 
бути клінічним проявом цереброваскулярного за-
хворювання, що загрожує розвитком геморагічно-
го інсульту. У разі виявлення цих ознак доцільна 
консультація нейрохірурга з визначенням пока-
зань для проведення додаткових інструментальних 
досліджень (неінвазивні: МРТ, МРТ-ангіографія, 
КТ-ангіографія; інвазивне: цифрова субтракційна 
церебральна ангіографія).

Найбільш часто можуть зустрічатись наступні 
симптоми:

• Напад сильного головного болю в анамнезі, що за 
своєю виразністю не можна порівняти з ніякими 
іншими і який супроводжувався нудотою і блюво-
тою, фоно- або фотофобією, болем у шийно-поти-
личній ділянці, можливо короткочасною втратою 
свідомості – клінічний прояв САК;

• Транзиторні або стійкі окорухові порушення 
(артеріальні аневризми параклиноїдної локаліза-
ції, кавернозного синуса, вертебро-базилярного 
басейну).

• Пульсуючі шуми у голові (церебральні АВМ, 
дуральні АВМ).

• Епілептиформний синдром (АВМ, кавернома).

• Усі пацієнти, яким проведено оперативне ліку-
вання з приводу геморагічного інсульту, потре-
бують постійного спостереження у невролога 
і продовження постійного медикаментозного 
контролю факторів ризику інсульту (АГ, ЦД, 
гіперхолестерин емія та ін.).

• Після хірургічного лікування артеріальних анев-
ризм або АВМ головного мозку нейрохірург 
визначає терміни і вид інструментальних діагнос-
тичних заходів для контролю за можливим реци-
дивом захворювання або для проведення повтор-
них операцій при неповному виключенні з крово-
обігу джерела геморагії.
7. Виписка та рекомендації
Положення протоколу
1. Усім пацієнтам з інсультом, які виписуються зі 

стаціонару, повинні бути надані індивідуальні реко-
мендації з питань профілактики розвитку повторного 
інсульту та реабілітації.

2.  Після виписки пацієнти повинні перебувати 
під постійним наглядом сімейного лікаря за місцем 
проживання, продовжувати виконувати настанови 
МДК та перебувати під диспансерним наглядом не-
вролога.

3.  Після хірургічного лікування хворий перебуває 
під наглядом нейрохірурга для контролю ефектив-
ності виключення джерела геморагічного інсульту, 
визначення термінів для проведення повторних опе-
рацій при неповному виключенні судинних уражень 
з кровоплину, а також для контролю за розвитком 
ліквородинамічних порушень для їх своєчасної ко-
рекції.

Обгрунтування
Планування виписки та надання індивідуальної 

програми реабілітації та профілактики повторного 
інсульту позитивно впливає на результати лікування 
та ефективність подальшої реабілітації пацієнта.

Необхідні дії лікаря
Обов’язкові:
1.  Оцінити ступінь незалежності пацієнта в повсяк-

денному житті за модифікованою шкалою Ренкіна 
(додаток № 9).

2.  При виписці надати йому індивідуальний план 
(програму) заходів вторинної профілактики та корек-
ції факторів ризику.

3.  Дати рекомендації щодо реабілітаційних заходів 
для виконання на вторинному амбулаторному рівні 
медичної допомоги.

4.  Надати пацієнтові після інсульту «Інформаційний 
лист для пацієнта, який переніс інсульт» (додаток 
№ 10).

5.  Залучити пацієнта та осіб, які його догля-
дають, до участі в програмах немедикаментозної 
корекції факторів ризику розвитку інсульту (за їх 
наявності) – школи здоров’я, школи «Життя після 
інсульту», програми відмови від паління, програми 
психологічної та фізичної реабілітації тощо.
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Медична реабілітація 
Загальні положення
1.  Відновлення стану здоров'я пацієнтів після пе-

ренесених ВМК часто відбувається досить швидко (в 
перші кілька тижнів), але в деяких випадках проце-
си відновлення можуть тривати протягом багатьох 
місяців. Немає ніяких жорстких правил щодо того, 
коли закінчиться процес відновлення у кожного кон-
кретного пацієнта.

2. Прогноз ступеня відновлення стану здоров’я 
пацієнтів після ВМК враховує вік, обсяг та місце роз-
ташування ВМК, рівень свідомості при госпіталізації 
та попередніх когнітивних порушеннях, що існували 
до епізоду ВМК.

3. На швидкість відновлення впливають настрій, 
мотивація та соціальна підтримка хворого.

4. Половина всіх осіб з ВМК, які вижили, залиша-
ються залежними у своїй повсякденній діяльності 
інвалідами.

5. Враховуючи переконливі докази переваг добре 
організованої мультидисциплінарної стаціонарної до-
помоги у поліпшенні виживання, відновлення і по-
вернення додому, пацієнтів з ВМК необхідно реабілі-
тувати в умовах інсультного центру.

6. Стаціонарні реабілітаційні програми необхідно 
продовжувати на амбулаторному рівні та в домашніх 
програмах реабілітації.

7. Ключова частина реабілітації повинна містити 
інформацію для пацієнтів та осіб, які за ними догляда-
ють, щодо вторинної профілактики інсульту та засобів 
досягнення мети реабілітації.

8. Конфігурація ходу реабілітаційних послуг в будь-
якому регіоні буде залежати від наявних ресурсів і 
фінансових можливостей ЗОЗ.

Положення протоколу
1. Реабілітація пацієнтів, які перенесли геморагіч-

ний інсульт, повинна розпочатися якомога раніше, 
але лише після того, як буде виключена необхідність 
нейрохірургічного втручання або після того, як вна-
слідок виконаної нейрохірургічної операції було усу-
нуто джерело внутрішньочерепного крововиливу.

Відносними протипоказаннями до мобілізації
пацієнта з геморагічним інсультом визначені:

• нестабільний стан серцевої діяльності або функ-

ції інших органів

• САТ < 110 або > 220 мм рт. ст.

• Сатурація кисню < 92%

• ЧСС в спокої < 40 або > 110 уд/хв

• температура тіла > 38,5 °С

 

2. Реабілітація пацієнтів після інсульту проводиться 
фахівцями МДК, яка має складатися з лікаря, медсе-
стри, лікаря ЛФК, фахівця з фізичної реабілітації (кі-
незотерапевта, ерготерапевта), логопеда, психолога, 
пацієнта, членів його родини або осіб, які доглядають 
за ним.

3. МДК повинна розробити всебічний індивідуаль-
ний реабілітаційний план з урахуванням тяжкості ін-

сульту та потреб і завдань пацієнта, використовуючи 
стандартизовані, валідні шкали для оцінки функціо-
нального статусу і післяінсультних порушень.

Хворих необхідно мобілізувати якомога раніше і 
якомога частіше, переважно протягом 24 год від по-
чатку інсульту, якщо немає протипоказань.

Принципи мультидисциплінарної реабілітації паці-
єнтів з інсультом представлені в УКПМД «Ішемічний 
інсульт (екстрена, первинна, вторинна [спеціалізова-
на] медична допомога, медична реабілітація)» (елек-
тронний режим доступу: http://www.moz.gov.ua/ua/
portal/dn_20120803_602.html).

IV. РЕСУРСНЕ ЗАБЕЗПЕЧЕННЯ 
ВИКОНАННЯ ПРОТОКОЛУ

1. Вимоги для установ, що надають первинну 
медичну допомогу

1.1. Кадрові ресурси
Лікар загальної практики – сімейний лікар, який 

має сертифікат, пройшов післядипломну підготовку 
в дворічній інтернатурі або на 6-місячному циклі спе-
ціалізації; медична сестра загальної практики.

1.2. Матеріально-технічне забезпечення 
Оснащення

• Тонометр з набором манжет для вимірювання 
АТ на руках, ногах і дитячих манжет; фонендос-
коп/стетофонендоскоп, ваги медичні, ростомір, 
язикотримач та інше відповідно до табеля осна-
щення.

• Апарат для ШВЛ ручний, електрокардіограф бага-
токанальний, пульсоксиметр, тонометр з набором 
манжет для вимірювання АТ на руках, ногах та 
дитячих манжет; фонендоскоп/стетофонендоскоп, 
язикотримач та інше відповідно до табеля осна-
щення.
Лікарські засоби
Комбіновані α- и β-адреноблокатори: лабета-

лол; α-адреноблокатори: урапідил; селективні (β
1
)-

адреноблокатори: есмолол, метопролол; інгібітори 
ангіотензинперетворюючого ферменту: еналаприл; 
розчини електролітів: натрію хлорид, магнію сульфат; 
перфузійні розчини: глюкоза; анксіолітики, похідні 
бензодіазепіну: діазепам.

2. Вимоги для установ, що надають вторинну та 
третинну медичну допомогу

2.1. Кадрові ресурси
Лікар-невролог, нейрорадіолог, анестезіолог, не-

йрохірург, кардіолог, логопед, фахівець з фізичної ре-
абілітації, медичний психолог, соціальний працівник. 
Штатний розклад відділень, що надають допомогу при 
інсульті має бути мультидисциплінарним.

2.2. Матеріально-технічне забезпечення 
Оснащення
КТ або МРТ, що працюють в цілодобовому режи-

мі, апарат ШВЛ, монітор для цілодобового контр-
олю життєвих показників, портативні апарати 
для вимірювання рівня глюкози крові, темпера-
тури тіла, електрокардіограф багатоканальний, 
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ліжко функціональне, аналізатор агрегації тром-
боцитів, аналізатор біохімічний автоматичний 
селективний, аналізатор гемокоагуляції, мікро-
скоп біологічний бінокулярний з імерсією, спис-
скарифікатор одноразового використання та інше 
відповідно до табеля оснащення. Обладнання для 
проведення ангіо графічної діагностики, нейрохі-
рургічних операцій (мікрохірургічних та ендовас-
кулярних).

Лікарські засоби
β-адреноблокатори: лабеталол; селективні: ес-

молол, метопролол; антигіпертензивні лікарські 
засоби, α-адреноблокатори: урапідил; інгібітори 
ангіотензинперетворюючого ферменту: еналаприл; 
розчини електролітів: натрію хлорид; перфузійні 
розчини: глюкоза; засоби, що діють на нервову 
систему, засоби для загальної анестезії: тіопентал, 
пропофол; розчини осмотичних діуретиків: мані-
тол; розчини для внутрішньовенного введення: 
електроліти в комбінації з іншими препаратами; 
адреноміметичні лікарські засоби: добутамін, фе-
нілефрин, допамін, норепінефрин; міорелаксанти з 
периферичним механізмом дії: рокуронію бромід, 
піпекуронію бромід; інгаляційні анестетики: севоф-
луран; препарати вітаміну К: менадіон, фітоменаді-
он, концентрат протромбінового комплексу; свіжо-
заморожена плазма; низькомолекулярний гепарин; 
нефракціонований гепарин, контраст на речовина 
для ЦСА і СКТ-ангіографії.

V. ІНДИКАТОРИ ЯКОСТІ МЕДИЧНОЇ 
ДОПОМОГИ

1.  Наявність у лікаря загальної практики – сімейного 
лікаря локального протоколу ведення пацієнта з ГПМК.

2.  Відсоток пацієнтів, щодо яких лікарем загальної 
практики – сімейним лікарем отримано інформацію 
про медичний стан упродовж звітного періоду.

3.  Кількість осіб, у яких не було повторного інсуль-
ту протягом одного року.

4. Частка пацієнтів, які отримали медичну допомогу в 
спеціалізованому стаціонарі впродовж звітного періоду.

5.  Число хворих, які були доставлені до спеціалі-
зованого стаціонару не пізніше ніж через 4,5 год з 
моменту появи симптомів інсульту.

6.  Наявність у спеціалізованому стаціонарі ЛПНМД 
з підозрою на ГПМК в період «вікна терапевтичних 
можливостей» на догоспітальному і стаціонарному 
етапах медичної допомоги в даному ЗОЗ.

7.  Відсоток осіб спеціалізованого стаціонару, яким 
було проведено нейровізуальне дослідження голов-
ного мозку (КТ/МРТ) у визначений проміжок часу з 
моменту появи симптомів інсульту (до 4 та 4-24 год).

8.  Кількість хворих спеціалізованого стаціонару, 
яким було проведено оцінку функції ковтання в пе-
ріод до 6 год з моменту госпіталізації.

9.  Загальне число пацієнтів з ішемічним інсультом, 
яким була надана спеціалізована медична допомога 
у вигляді системного тромболітичного лікування з 
використанням рекомбінантного тканинного акти-
ватора плазміногену.
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Додаток № 1

Додаток № 2

ОЦІНКА СТАНУ ПАЦІЄНТА ЗА АЛГОРИТМОМ АВСDЕ

АЛГОРИТМ ПРИЙОМУ ВИКЛИКУ ДИСПЕТЧЕРОМ ОПЕРАТИВНО-ДИСПЕТЧЕРСЬКОЇ 

СЛУЖБИ ЦЕНТРУ ЕКСТРЕНОЇ МЕДИЧНОЇ ДОПОМОГИ ТА МЕДИЦИНИ КАТАСТРОФ 

ПРИ ПІДОЗРІ НА ГПМК

 А – прохідність дихальних шляхів (Аіrwау)
1. Визначте симптоми непрохідності дихаль-

них шляхів: виникнення парадоксального дихання 
та  участь у  диханні додаткових дихальних м’язів. 
Центральний ціаноз є  пізнім симптомом непрохід-
ності дихальних шляхів; у  пацієнтів, які перебува-
ють у критичному стані, порушення свідомості часто 
спричиняє порушення прохідності дихальних шляхів 
(западання язика, м’якого піднебіння).

2. Кисень у  високій концентрації: за  допомогою 
маски з  резервуаром; переконайтесь, що  подача 
кисню достатня (> 10 л/хв).

В – дихання (Вгеаthіng)
Під час оцінки дихання важливо визначити та лі-

кувати стани, які є  безпосередньою загрозою для 
життя – тяжкий напад астми, набряк легень, напру-
жений пневмоторакс, гемоторакс.

1. Визначте симптоми, які можуть свідчити про по-
рушення дихання: надмірна пітливість, центральний 
ціаноз, робота додаткових м’язів або черевний тип 
дихання.

2. Визначте ЧД – в нормі 12-20 вдихів/хв.
3. Оцініть спосіб дихання, глибину вдихів та пере-

вірте, чи рухи грудної клітки симетричні.
4. Зверніть увагу на надмірне наповнення шийних 

вен (наприклад при тяжкій астмі або напруженому 
пневмотораксі), наявність та прохідність плевраль-
ного дренажу та ін.

5. Проведіть аускультацію та перкусію легень.
6. Визначте положення трахеї. Її  зміщення може 

свідчити про напружений пневмоторакс, фіброз ле-
гень або рідину у плевральній порожнині.

С – кровообіг (Сігculation)
1. Охарактеризуйте колір шкіри на відкритих ді-

лянках (кисті): синя, рожева, бліда або мармурова.

2. Визначте температуру кінцівок: холодні чи теплі.
3. Оцініть капілярне наповнення – в нормі до 2 с. 

Збільшене капілярне наповнення може вказувати 
на знижену периферійну перфузію.

4. Оцініть наповнення вен – можуть бути помірно 
наповнені або запалі при гіповолемії.

5. Визначте ЧСС. Знайдіть периферійний пульс 
та пульс на великій артерії, оцініть його наявність, 
частоту, якість, регулярність та симетричність.

6. Виміряйте АТ.
7. Вислухайте тони серця.
8. Зверніть увагу на інші симптоми, які б свідчили 

про зниження викиду серця, такі як порушення свідо-
мості, олігоурія (об’єм сечі < 0,5 мл/кг/год).

D – порушення стану свідомості (Disabilitiy)
До частих причин порушень стану свідомості на-

лежать тяжка гіпоксія, гіперкапнія, ішемія мозку або 
застосування заспокійливих ліків чи анальгетиків.

1. Оцініть зіниці (діаметр, симетричність та реак-
цію на світло).

2. Швидко визначте стан свідомості пацієнта 
за шкалою АVРU: Аlert (орієнтується), Vосаl (реагує 
на голос), Раіn (реагує на біль), Unresponsive (не реа-
гує на жодні подразники). Можна застосувати також 
шкалу Коми Глазго (Сlasgow Соma Sса1е).

3. Визначте рівень глюкози, щоб виключити гіпо-
глікемію. Якщо рівень глюкози < 3 ммоль/л, забез-
печте внутрішньовенно 50 мл 20% розчину глюкози.

Е – додаткова інформація (Ехроsuге) 
1. Зберіть детальний анамнез пацієнта, його рід-

них, друзів.
2. Ознайомтесь із  документацією хворого: пере-

вірте показники життєвих параметрів та  їх  зміни 
у  динаміці; з'ясуйте, які ліки йому призначені і  які 
він приймає.

Питання, які повинен поставити диспетчер особі, яка телефонує
1. Вік хворого.
2. Чи може пацієнт підняти одночасно обидві руки:     так      ні 
3. Чи є в нього порушення мовлення:     так      ні 
4. Час виникнення перерахованих вище симптомів:   
Поради диспетчера абоненту
1. Створіть хворому спокійну обстановку.
2. Не давайте йому їсти та пити.
3.  Знайдіть лікарські засоби, які він приймає та приготуйте їх до прибуття ШМД.
4. Не залишайте пацієнта без нагляду.
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Активність Бали

Відкривання очей

Відсутнє Навіть при натисканні на верхній край орбіти 1

|___|
У відповідь на біль Біль при натисканні на грудину, кінцівку, верхній край орбіти 2

У відповідь на мову Неспецифічна відповідь, необов’язково на команду 3

Спонтанне Очі відкриті, але хворий необов’язково у свідомості 4

Рухова відповідь*

Відсутня На будь-який біль; кінцівки залишаються атонічними 1

|___|

Розгинальна відповідь Приведення плеча, внутрішня ротація плеча та передпліччя 2

Згинальна відповідь Реакція відсмикування або припущення про геміплегічну позу 3

Відсмикування
Відсмикування руки як спроба уникнути больового подразнення, відведення 

плеча
4

Локалізація болю
Рух рукою, спрямований на усунення тиснення на грудину або верхній край 

орбіти
5

Виконання команд Виконання простих команд 6

Мовна відповідь **

Відсутня Відсутність будь-якої вербалізації 1

|___|

Нечленороздільна відповідь Стогін, нечленороздільні звуки 2

Недоречна відповідь Відповідь зрозуміла, але недоречна, відсутність зв’язаних речень 3

Сплутаність мовлення Підтримує розмову, однак відповідь сплутана, дезорієнтована 4

Орієнтована відповідь Підтримує розмову, адекватна відповідь 5

Всього (3-15): |___|___|

* Слід мати на увазі, що реалізації рухових реакцій 

може заважати наявність плегії або парезу 

з одного чи обох боків. 

** За відсутності мови, при мовній нісенітниці 

або невиконанні інструкцій при явно достатньому 

рівні притомності слід мати на увазі можливість 

афатичних порушень.

Додаток № 3

Додаток № 4

ШКАЛА КОМИ ГЛАЗГО (Glasgow Coma Scale, GCS)

ШКАЛА FAST (МОВА-РУКА-ОБЛИЧЧЯ) ДЛЯ ДОГОСПІТАЛЬНОЇ ДІАГНОСТИКИ ІНСУЛЬТУ

Відповідність рівня свідомості та сумарної оцінки за шкалою 

коми Глазго

Ясна свідомість 15 балів

Оглушення 13-14 балів

Сопор 9-12 балів

Кома 4-8 балів

Смерть мозку 3 бали

 УВАГА! На виконання тесту відводиться до 7 хв! 

1. Порушення мовлення

    так Необхідно виявити ознаки порушення мовлення, що виникли вперше (дізнатися про 

настання таких порушень вперше в оточуючих або родичів, відмітити нерозбірливість 

мовлення, труднощі в розумінні мови пацієнтом, виконанні простих команд та 

називанні знайомих предметів чи повторенні речення) ні

2. Парез мімічної

мускулатури

   так Потрібно виявити асиметрію обличчя, яка виникла вперше, в спокої та при виконанні 

команди посміхнутися чи показати вищирені зуби ні

Уражений бік обличчя
      лівий

         правий
Відмітьте бік ураження (де виражений парез мускулатури)

3. Слабкість у руці
    так Підніміть обидві руки пацієнта до кута 90°, якщо пацієнт сидить, і на 45°, якщо він 

лежить 

Утримуйте їх протягом 5 с в такому положенні, а потім одночасно відпустіть. Відмітьте 

«так» у випадку, якщо одна рука опустилася 

Відмітьте бік ураження – той, де рука опустилася швидше

 ні

Уражена рука     ліва

      права

Висновок:
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Додаток № 5

ШКАЛА ТЯЖКОСТІ  ІНСУЛЬТУ НАЦІОНАЛЬНИХ  ІНСТИТУТІВ ЗДОРОВ’Я  США 
(NIHSS) З ВКАЗІВКАМИ

Вказівки

• Оцінюйте всі розділи шкали інсульту в  поданому 
порядку і відразу записуйте оцінку в кожному роз-
ділі.

• Не  повертайтесь до  попередніх розділів і  не  змі-
нюйте оцінок.

• Дотримуйтесь вказівок щодо кожного огля-
ду. Оцінки мають відображати те, що  хворий 
насправді зробив, а  не  те,  що,  на  вашу думку, він 
може зробити.

• Записуйте оцінки під час огляду та  працюйте 
швидко.

• Окрім зазначених випадків, не  навчайте хворого, 
зокрема не  наполягайте, щоб він докладав якомо-
га більше зусиль.

Оцінювання 
1А. Рівень свідомості
Якщо такі фізичні перешкоди, як інтубація трахеї, 

мовний бар’єр, пошкодження/пов’язка на  обличчі 
чи трахеї, унеможливлюють повне оцінювання, ро-
біть це  на  власний розсуд. Три бали слід обирати 
тільки в  разі, якщо хворий не  реагує рухами (крім 
рефлекторних) на больові подразники.

Шкала, її визначення (пояснення) 
0 – притомний, реагує швидко.
1  – оглушення, сонливий але може опритомніти 

за допомогою легких подразників і тоді виконує на-
кази, відповідає, реагує.

2  – напівпритомний, реагує повільно, потребує 
повторної стимуляції до участі, оглушений; потрібні 
сильні чи больові подразники, щоб викликати рухи 
(не шаблонні). 

3  – непритомний (кома), реагує тільки рефлек-
торними рухами чи  вегетативними проявами або 
зовсім не реагує, має низький тонус м’язів, рефлекси 
відсутні. 

Оцінка:_______________________________________ 

1Б. Рівень свідомості: запитання
Запитайте у хворого, який зараз місяць та скільки 

йому років. Відповідь має бути точною  – не  ставте 
балів за приблизну відповідь. Пацієнти з афазією або 
значним порушенням свідомості, які не розуміють за-
питання, отримують 2 бали.

Хворі, які не  можуть говорити через інтубацію 
трахеї, пошкодження/пов’язку на  обличчі чи  тра-
хеї, тяжку дизартрію (з будь-якої причини), мовний 
бар’єр чи іншу проблему, яка не спричинена афазією, 
отримують 1 бал.

Важливо оцінювати тільки першу відповідь і не до-
помагати хворому будь-якими словами чи діями.

Шкала, її визначення

0 – правильно відповів на обидва запитання.
1 – правильно відповів на одне запитання.
2 – не дав жодної правильної відповіді.
Оцінка:_______________________________________  

1В. Рівень свідомості: команди
Попросіть хворого розплющити та заплющити очі, 

стиснути в кулак і розігнути пальці менш ураженої 
руки. Якщо пальці використати неможливо, нака-
жіть виконати іншу дію. Коли спроба була чіткою, 
але її не завершено через слабкість м’язів, бал за неї 
нараховується. Якщо хворий не розуміє словесного 
наказу, покажіть завдання жестами й оцініть відпо-
відь (не виконав жодної, виконав обидві чи  одну 
з  команд). Хворому з  фізичними ушкодженнями, 
ампутацією руки чи іншими вадами віддайте інший 
простий наказ з однією дією. Оцінюйте тільки першу 
спробу

Шкала, її визначення
0 – правильно виконав обидві команди.
1 – правильно виконав одну команду.
2 – не виконав жодної з команд. 
Оцінка:_______________________________________

2. Рухи очей
Оцінюйте лише горизонтальні рухи очей. 

Виставляйте бали за довільні або рефлекторні (окуло-
цефальний рефлекс) рухи очей, без калоричних проб. 
Якщо очні яблука хворого парно відхилені вбік, але 
при довільних чи рефлекторних рухах їх положення 
змінюється, – 1 бал. Якщо у хворого периферичне ура-
ження черепного нерва, який забезпечує рухи очного 
яблука (III, IV  чи  VI),  – 1  бал. Оцінюйте рухи очей 
в усіх пацієнтів з афазією. У хворого з травмами ока, 
пов’язками, сліпотою та іншими порушеннями гостро-
ти чи полів зору слід перевірити рефлекторні рухи – 
вибір залишається за клініцистом. Інколи рухи в один 
і в другий бік від хворого зі  збереженням контакту 
між очима дають можливість виявити частковий па-
раліч погляду.

Шкала, її визначення
0 – норма.
1 – парез погляду; рухи одного чи обох очей пору-

шені, але немає тонічного відведення очей чи повно-
го паралічу погляду.

2  – тонічне відведення очей або повний параліч 
погляду, що зберігається під час перевірки окулоце-
фального рефлексу. 

Оцінка:________________________________________

3. Поля зору
Оцінюйте верхні та  нижні квадранти полів зору 

за  допомогою конфронтаційної проби (підрахунок 
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пальців або, якщо це  неможливо, погрожуючі рухи 
в  бік ока). Можете заохочувати хворого, але якщо 
він дивиться в  бік пальця, що  рухається, оцініть 
це як норму. Якщо одне око сліпе чи видалене, оці-
нюйте поля зору другого ока. Оцінка «1» ставиться 
тільки у разі чіткої асиметрії полів зору, включаючи 
квадрантанопсію. Якщо хворий сліпий (з  будь якої 
причини) – оцінка «3». Одразу зробіть одночасну по-
двійну стимуляцію. Якщо є  вибірковий брак уваги, 
поставте хворому 1 бал і врахуйте це в розділі 11.

Шкала, її визначення 
0 – поля зору збережені.
1 – часткова геміанопсія.
2 – повна геміанопсія.
3 – двобічна геміанопсія (сліпота, у  т.ч. кіркова 

сліпота).
Оцінка:________________________________________

4. Слабкість м’язів обличчя
Попросіть (або заохотьте жестами), щоб хворий 

показав зуби, підняв брови та міцно заплющив очі. 
У  пацієнтів з  порушеною свідомістю або тих, хто 
не  розуміє мови, оцінюйте симетричність гримас 
та  реакцію на  больові подразники. Якщо обличчя 
не  видно (через пошкодження/пов’язку, інтубацію 
трахеї або інші причини), усуньте всі перешкоди, 
наскільки це можливо.

Шкала, її визначення
0 – нормальна симетрична міміка.
1 – легкий парез (згладженість носо-губної склад-

ки, асиметрична посмішка). 
2 – помірний парез (повний чи майже повний па-

раліч нижніх мімічних м’язів – центральний тип).
3 – повний одно- чи двобічний параліч (без міміки 

у верхній та нижній частинах обличчя – периферич-
ний тип).

Оцінка:________________________________________

5. Слабкість рук
Оцінюйте кожну кінцівку по  черзі, починаючи 

з менш ураженої. Надайте руці хворого початкове по-
ложення: випростайте руку хворого долонею донизу 
під кутом 90° до тіла (якщо він сидить) або 45° до тіла 
(якщо лежить) і попросіть, щоб він так її утримував. 
Під опусканням розуміють рух руки донизу у перші 
10 с. Пацієнта з афазією заохотьте владним голосом 
і жестами, але не завдавайте болю. Тільки у випад-
ках ампутації чи анкілозу плечового суглоба зазначте, 
що цей розділ неможливо оцінити (Н/О), і дайте чітке 
письмове пояснення.

Шкала, її визначення
0 – опускання немає, рука утримується у початко-

вому положенні протягом 10 с.
1 – опускання; рука спочатку утримується у почат-

ковому положенні (90 або 45°), але починає рухатися 
донизу протягом перших 10 с, не торкаючись ліжка 
або іншої опори.

2 – окремі спроби подолати силу тяжіння, хворий 
не може самостійно поставити руку у початкове по-
ложення або утримувати її в цьому положенні, і рука 

опускається на ліжко, але є певні зусилля проти сили 
тяжіння.

3 – немає спроб подолати силу тяжіння, рука од-
разу падає.

4 – відсутні будь-які рухи.
Н/О – поясніть: ампутація, анкілоз суглоба, інше.
Оцінка:_____________________________________
5а. Ліва рука______________________________ 
5б. Права рука_________________________________

6. Слабкість ніг
Оцінюйте кожну кінцівку по  черзі, починаючи 

з  менш ураженої (завжди в  положенні горілиць). 
Надайте нозі хворого початкове положення: під 
кутом 30° до ліжка і попросіть, щоб він її так утри-
мував. Під опусканням розуміють рух ноги донизу 
в перші 5 с. Пацієнта з афазією заохотьте владним 
голосом і жестами, але не завдавайте болю. Тільки 
у випадках ампутації чи анкілозу кульшового суглоба 
зазначте, що цей розділ Н/О, і дайте чітке письмове 
пояснення.

Шкала, її визначення
0 – опускання немає, нога утримується під кутом 

30° протягом 5 с.
1 – опускання, нога починає рухатись донизу про-

тягом перших 5 с, але не торкається ліжка.
2 – окремі спроби подолати силу тяжіння, нога 

падає на ліжко протягом перших 5 с, але з певними 
зусиллями проти сили тяжіння.

3 – немає спроб подолати силу тяжіння, нога од-
разу падає на ліжко.

4 – відсутні будь-які рухи
Н/О – поясніть: ампутація, анкілоз суглоба, інше.
Оцінка:________________________________________
6а. Ліва нога______________________________ 
6б. Права нога_________________________________

7. Атаксія у кінцівках
У  цьому розділі виявляють ознаки однобічного 

ураження мозочка. Попросіть хворого, щоб під час 
огляду він не  заплющував очі. У  разі зорових по-
рушень проводьте пробу у  збереженому полі зору. 
Виконуйте проби «палець-ніс-палець» та  «п’ята-
коліно» з  обох боків; нараховуйте бали за  атаксію 
лише тоді, коли атаксія є більшою за слабкість. Якщо 
хворий не розуміє мови або є паралізованим, атаксії 
немає – 1 бал. Тільки у випадках ампутації чи анкі-
лозу суглоба зазначте, що цей розділ Н/О, і запишіть 
чітке пояснення.

Шкала, її визначення 
0 – немає.
1 – є в одній кінцівці.
2 – є у двох кінцівках.
Н/О – поясніть: ампутація, анкілоз суглоба, інше.
Оцінка:________________________________________

8. Чутливість
Оцінюйте чутливість або гримаси хворого під час 

уколів одноразовою голкою чи ухиляння від больових 
подразників (у разі значного порушення свідомості 
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чи афазії). Враховуйте тільки втрати чутливості від 
інсульту. Пильно перевіряйте в різних ділянках тіла 
(руки, але не  кисті, ноги, тулуб, обличчя), щоб на-
дійно виключити гемігіпестезію. Бал 2  виставляй-
те тільки тоді, коли немає сумнівів, що  у  хворого 
є дуже значна або повна втрата чутливості. Пацієнту 
з  порушенням свідомості або з  афазією  – 1  бал або 
0,  зі  стовбуровим інсультом та  двобічною втратою 
чутливості – 2 бали; якщо хворий не відповідає і має 
тетраплегію – 2 бали, якщо в комі (оцінка «3» в під-
розділі 1А) в цьому розділі – 2 бали.

Шкала, її визначення
0 – норма; втрати чутливості немає.
1 – легка чи помірна втрата чутливості; на ураже-

ному боці пацієнт відчуває дотик як  менш гострий 
чи тупий; або хворий не відчуває болю, але відчуває, 
коли до нього доторкнулися.

2  – тяжка або повна втрата чутливості; хворий 
не відчуває дотиків на обличчі, руці та нозі.

Оцінка:________________________________________

9. Мовлення
Багато відомостей щодо розуміння мови ви  вже 

отримали під час попередніх оглядів. Попросіть хво-
рого описати, що зображено на запропонованому ри-
сунку, назвати зображені речі та прочитати речення. 
Оцінюйте розуміння мови на підставі отриманих від-
повідей, а також виконання наказів під час загального 
неврологічного огляду. Якщо розлади зору заважають 
огляду, попросіть його назвати речі, які кладуть йому 
у руку, повторювати фрази та говорити. У разі інту-
бації трахеї попросіть його написати. Пацієнт у комі 
(бал 3 в підрозділі 1А) в цьому розділі відразу отримує 
3 бали. Якщо у хворого порушена свідомість або він 
не може співпрацювати, оцініть хворого на власний 
розсуд, але 3 бали виставляйте тільки тоді, коли хво-
рий є німим і не виконує жодного наказу.

Шкала, її визначення 
0 – афазії немає; норма.
1  – легка чи  помірна афазія; є  деякі чіткі ознаки 

втрати плавності або розуміння мови, але без значних 
обмежень у висловлюванні думок. Порушення мовлен-
ня та/або розуміння мови ускладнюють або унемож-
ливлюють розмову про те, що  намальовано. Однак 
ви можете зрозуміти з відповідей хворого, що зобра-
жено на рисунку і назви зображених предметів.

2 – тяжка афазія; спілкування обмежується урив-
ками фраз. Необхідно здогадуватись, що хворий має 
на увазі та/або перепитувати. Обсяг інформації, якою 
можливо обмінятися, дуже обмежений; тягар спіл-
кування лежить на  слухачеві. З  відповідей хворого 
ви  не  можете зрозуміти, що  зображено на рисунку 
і назви предметів.

3 – німота, повна афазія; немає ані змістовного 
мовлення, ані розуміння мови. Пацієнти в комі ав-
томатично отримують 3 бали. При порушенні свідо-
мості бали виставляє дослідник, але 3 бали ставлять 
тільки при аутизмі та повному ігноруванні простих 
команд. 

Оцінка:________________________________________

10. Дизартрія
Не інформуйте пацієнта, що ви збираєтесь оціню-

вати. При нормальній артикуляції він говорить роз-
бірливо, у  нього немає труднощів при вимовлянні 
складних звуків та словосполучень, скоромовок. При 
тяжкій афазії оцінюється вимовляння окремих звуків 
та фрагментів слів; при аутизмі ставиться 2 бали.

Якщо тест провести неможливо (інтубація трахеї, 
травма обличчя) даний розділ помічається Н/О та да-
ється пояснення причин. Якщо значних порушень 
немає, оцініть вимову хворого, попросивши прочи-
тати та повторити слова на долученій сторінці. Якщо 
у нього наявна тяжка афазія, оцініть чіткість вимови 
та довільного мовлення. Тільки у разі інтубації або 
інших фізичних перешкод для мовлення зазначте, 
що цей розділ Н/О, і дайте чітке письмове пояснення. 
Не пояснюйте хворому, що саме ви оцінюєте.

Шкала, її визначення
0 – норма.
1 – легка чи помірна дизартрія; хворий невираз-

но вимовляє деякі слова, й іноді буває складно його 
зрозуміти.

2 – тяжка дизартрія; вимова настільки спотворена, 
що пацієнта неможливо зрозуміти (афазії немає або 
її ступінь значно поступається дизартрії), чи хворий 
зовсім не говорить (німота).

Н/О  – поясніть: інтубація, фізична перешкода, 
інше

Оцінка:________________________________________

11. Виключення або брак уваги (геміігноруван-
ня, неглект)

Сенсорне геміігнорування – порушення сприймання 
на одній половині тіла (зазвичай зліва) при нанесен-
ні подразнень одночасно з обох боків (за відсутності 
гемігіпестезії), візуальне  – порушення сприймання 
об’єктів в лівій половині поля зору за відсутності лі-
восторонньої геміанопсії. Під час попередніх оглядів 
ви  могли отримати досить інформації щодо браку 
уваги чи  вибіркового сприйняття. Якщо одночасна 
подвійна стимуляція неможлива через значне зву-
ження полів зору (геміанопсія), а чутливість шкіри 
збережена  – бал 0. Якщо хворий з  афазією звертає 
увагу на подразники з обох боків – бал 0. Якщо є брак 
зорової уваги до частини простору або анозогнозія, 
це  підтверджує порушення. Оскільки ці  порушення 
оцінюються лише за  наявності, цей розділ ніколи 
не буває таким, який неможливо оцінити.

Шкала, її визначення
0 – порушень немає.
1  – брак уваги до  зорових, дотикових, слухових, 

просторових чи тілесних подразників або виключення 
(вибіркове сприйняття) подразників однієї сенсорної 
модальності; при одночасному нанесенні подразників 
з обох боків вони сприймаються лише з одного боку.

2 – тяжкий брак уваги або виключення (вибіркове 
сприйняття) подразників більш ніж однієї модальнос-
ті (наприклад не впізнає власної руки або орієнтуєть-
ся в просторі лише з одного боку). 

Оцінка:________________________________________
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Словосполучення до оцінювання афазії (п. 9) 

Ти знаєш як.

Вниз до землі.

Я повернувся додому з роботи.

Поблизу столу у вітальні.

Вони чули його виступ по радіо минулого вечора.

Слова для оцінки дизартрії (до п. 10. Дизартрія)

Мама

Тік-так

Врешті-решт

Скликання

Студентський

Футболіст

Загальна кількість балів при оцінці пацієнта

Визначення тяжкості інсульту за балами за NIHSS

До 5 балів Легкий інсульт

6-13 балів Інсульт середньої тяжкості

14-20 балів Тяжкий інсульт

Понад 20 балів Дуже тяжкий інсульт

Рисунок. Оцінювання п. 9. Мовлення
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Додаток № 6

ШКАЛА ТЯЖКОСТІ ІНСУЛЬТУ НАЦІОНАЛЬНИХ ІНСТИТУТІВ ЗДОРОВ’Я США 

(NIHSS), ФОРМА ДЛЯ ІСТОРІЇ ХВОРОБИ

Визначення тяжкості інсульту за балами за NIHSS

До 5 балів Легкий інсульт

6-13 балів Інсульт середньої тяжкості

14-20 балів Тяжкий інсульт

Понад 20 балів Дуже тяжкий інсульт

Показники Бали

1а. Рівень свідомості 0; 1; 2; 3

1в. Відповіді на запитання 0; 1; 2

1с. Виконання команд 0; 1; 2

2. Окорухові реакції 0; 1; 2

3. Зір 0; 1; 2; 3

4. Парез лицьової мускулатури 0; 1; 2; 3

5. Рухи у верхній кінцівці 
- ліва рука

- права рука
0; 1; 2; 3; 4

6. Рухи у нижній кінцівці
- ліва нога

- права нога
0; 1; 2; 3; 4

7. Атаксія в кінцівках 0; 1; 2

8. Чутливість 0; 1; 2

9. Мова 0; 1; 2; 3

10. Дизартрія 0; 1; 2; 9

11. Виключення або брак уваги (ігнорування, неглект) 0; 1; 2

Сума балів

Дата обстеження Час обстеження Лікар (ПІБ), підпис
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«___»_________20___р._______год_______хв 
ПІБ____________________________________________

__________________________________________________
Вік_______________років. І/х №___________________ 
Попереднє оцінювання (тільки хворі, які реагу-

ють; оцінювати в положенні сидячи) 
Рівень свідомості:  ясна  оглушення  сопор 

 кома 
Стиснення губ  нормальне  неповне
Голос  нормальний  слабкий/хриплий  «во-

логий»  відсутній 
Довільний кашель   нормальний   слабкий 

 відсутній  

Етапи оцінювання
Якщо на будь-якому з етапів (1; 2 чи 3) складається 

враження, що ковтання є небезпечним, оцінювання 
необхідно припинити та перейти до етапу 5.

Етап 1. У положенні сидячи дайте хворому тричі 
по 1 чайній ложці води та пальпуйте рухи щито-
подібного хряща

Рухи щитоподібного хряща при ковтанні
Спроба 1  Спроба 2  Спроба 3 

 Нормальні  Нормальні  Нормальні
 Сповільнені  Сповільнені  Сповільнені
 Відсутні  Відсутні  Відсутні

Кашель під час або після ковтання (більше одного разу)
 Немає + Є    Немає + Є    Немає + Є 

«Вологий» або змінений голос після ковтання 
ложки води

 Немає + Є    Немає + Є    Немає + Є  
Повільне витікання води з рота

 Немає + Є    Немає + Є    Немає + Є  
Якщо є хоча б один результат +,   стоп (нічо-

го через рот), замовити консультацію логопеда для 
оцінювання ковтання. Якщо ковтання виявилося без-
печним, перейти до етапу 2.

Етап 2. Якщо ковтання на  стадії 1  виявилося 
безпечним, попросіть пацієнта випити близько 
50 мл води зі стакану

Кашель під час або після ковтання (більше одного разу)
Спроба 1  Спроба 2  Спроба 3 

 Немає + Є    Немає + Є    Немає + Є 
«Вологий» або змінений голос після ковтання води

 Немає + Є    Немає + Є    Немає + Є  
Повільне витікання води з рота

 Немає + Є    Немає + Є    Немає + Є 

Якщо є хоча б один результат +,   стоп (нічо-
го через рот), повторити етап 2 через 24 год. Якщо 
ковтання виявилося безпечним, перейти до етапу 3.

 
Етап 3. Спостерігати за хворим під час їди йо-

гурта або сирного десерту
Їжа падає з рота                             Ні + Так
Накопичення/залишки їжі в роті   Ні + Так
Кашляє/давиться                           Ні + Так
Хворий повідомив про труднощі 
з ковтанням                                 Ні + Так
Ковтання вільне та безпечне  Так  Ні, утруднене
Якщо є хоча б один результат +,   стоп (нічо-

го через рот), замовити консультацію логопеда для 
оцінювання ковтання. Якщо ковтання виявилося без-
печним, перейти до етапу 4.

Етап 4. Спостерігати за хворим під час їди ово-
чевого або картопляного пюре

Їжа падає з рота                               Ні + Так
Накопичення/залишки їжі в роті     Ні + Так
Кашляє/давиться                       Ні + Так
Хворий повідомив про труднощі 
з ковтанням                                    Ні + Так
Ковтання вільне та безпечне   Так  Ні, утруднене
Якщо є хоча б один результат +,   стоп ( нічо-

го через рот), замовити консультацію логопеда для 
оцінювання ковтання. Якщо ковтання виявилося без-
печним, призначити м’яку дієту.

Етап 5. Спостерігати за хворим у процесі м’якої 
дієти

Їжа падає з рота                                Ні + Так
Накопичення/залишки їжі в роті      Ні + Так
Кашляє/давиться                              Ні + Так
Хворий повідомив про труднощі 
з ковтанням                                      Ні + Так
Висновок
Ковтання вільне та безпечне   Так  Ні, утруднене
Якщо є хоча б один результат +,   стоп (нічого 

через рот), замовити консультацію логопеда для оці-
нювання ковтання. Якщо ковтання виявилося безпеч-
ним, погодити з логопедом призначення звичайного 
харчування.

Скринінг проводив (прізвище, ініціали)__________
__________________________________________________
__________________________________________________
_____________________________________________ 

Додаток № 7

СКРИНІНГ НА ПОРУШЕННЯ КОВТАННЯ
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Додаток № 8

Додаток № 9

Додаток № 10

ШКАЛА ХАНТА – ХЕССА ДЛЯ ОЦІНКИ СТАНУ ПАЦІЄНТА ІЗ СУБАРАХНОЇДАЛЬНИМ 

КРОВОВИЛИВОМ

МОДИФІКОВАНА ШКАЛА РЕНКІНА (Моdified Rankin Scale, mRS)

ІНФОРМАЦІЙНИЙ ЛИСТ ДЛЯ ПАЦІЄНТА

Градація, ступінь Критерії тяжкості стану

І Безсимптомний перебіг захворювання або наявний лише головний біль, або ригідність м’язів шиї

ІІ
Помірний або виражений головний біль, ригідність м’язів шиї, відсутні вогнищеві неврологічні симптоми, 

проте спостерігається параліч черепного нерва

ІІІ Сонливість або сплутаність свідомості, наявні слабо виражені вогнищеві неврологічні симптоми

ІV
Сопор, середній або тяжкий геміпарез; можливі початкові ознаки децеребраційної ригідності, вегетативні 

порушення

V Кома

Подальша тактика лікування: І-ІІІ ст. – хірургічне лікування, ІV-V ст. – інтенсивна терапія з метою стабілізації стану пацієнта і підготовки 

до хірургічного лікування.

Бали Опис

0 Відсутність симптомів

1
Відсутність суттєвої функціональної неспроможності незважаючи на наявність симптомів, здатність до виконання 

повсякденних обов’язків і буденної активності

2
Легке порушення функціональної спроможності; нездатність до минулої активності, але збережена здатність 

до обслуговування власних потреб без сторонньої допомоги

3
Помірне порушення функціональної спроможності, необхідність деякої сторонньої допомоги, збережена  здатність ходити 

без сторонньої допомоги

4
Помірно тяжке порушення функціональної спроможності; нездатність ходити без сторонньої допомоги і самостійно 

задовольняти фізіологічні потреби

5 Тяжка функціональна неспроможність; прикутість до ліжка, нетримання сечі та калу; потреба в постійному нагляді та увазі

Ви або близька вам людина перенесла інсульт...
Можливо, це призвело до розвитку паралічу одні-

єї половини тіла або до порушення ходи чи мовлен-
ня, розладів чутливості. Ви не одинокі у вашій біді! 
Щорічно інсульт переносять близько 100 тис. наших 
співвітчизників. Не  впадайте у  відчай! Безвихідних 
ситуацій не існує. Життя після перенесеного інсульту 
продовжується. Якщо ви не байдужі до себе та до своїх 
близьких, піклуєтеся про своє здоров’я та  бажаєте 
здоров’я і повноцінного довголіття своїм близьким; 
якщо ви  хочете дізнатися, як  запобігти повторному 
інсульту, – значить ця інформація саме для вас.

Лист, який ви тримаєте в руках, містить інформацію 
про інсульт та сучасні методи профілактики цієї хвороби.

Інсульт – це гострий стан розладу здоров’я, що ха-
рактеризується раптовим початком і  проявляється 
порушенням кровообігу в головному мозку.

Запам’ятайте! 
Лікування інсульту необхідно проводити тіль-

ки в стаціонарі. Швидке звернення за спеціалізо-
ваною медичною допомогою зменшує смертність 
та інвалідизацію пацієнтів, надає можливості про-

ведення найбільш ефективних методів лікування. 
Не втрачайте й хвилини – найкращий результат 
в лікуванні інсульту можна отримати, якщо сучас-
на допомога надається в перші хвилини та години 
від перших ознак інсульту. 

Для діагностики інсульту обов’язково необхідно  
зробити діагностичну комп’ютерну томографію го-
ловного мозку (КТ головного мозку).

Що таке геморагічний інсульт? 
Геморагічний інсульт – це розрив судин, що при-

зводить до крововиливу у головний мозок, порушу-
ючи кровопостачання певної ділянки мозку, та до за-
гибелі мозкових клітин. При загибелі мозкових клітин 
людина втрачає контроль над функціями, за які відпо-
відала та чи інша ушкоджена ділянка мозку. Ступінь 
тяжкості цих розладів залежить від локалізації тром-
бу, що призвів до закупорки судини, та від діаметра 
ушкодженої судини. Різні ділянки мозку відповідають 
за різні функції. Наприклад, при ураженні правих від-
ділів мозку розвивається слабкість або параліч лівої 
половини тіла. Ознаки інсульту залежать від того, яка 
ділянка мозку ушкоджена. Найчастіше інсульт уражає 
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людей старше 60 років. Кожний третій інсульт при-
зводить до смерті хворого. Для відновлення втрачених 
функцій після перенесеного інсульту може знадобити-
ся 6 міс і більше інтенсивної реабілітації. Багато хто 
з пацієнтів повністю одужує і провертається до актив-
ного повноцінного життя.

Чи  всі геморагічні інсульти однакові? Ні. Гемо-
рагічний інсульт може бути двох видів:

• Субарахноїдальний крововилив
Розрив судин, що розташовані на поверхні м’якої 

мозкової оболонки, коли кров витікає із судини і зо-
середжується між мозком та черепом.

• Внутрішньомозковий крововилив
Розрив судин, що розташовані в глибині тканини мозку.
Які причини можуть призвести до розриву кро-

воносних судин мозку? 

• Високий некоригований артеріальний тиск.

• Вроджені вади судинної стінки мозкової судини 
(аневризми).

• Паління.

• Прийом контрацептивів з високим вмістом естрогенів.

• Вживання наркотиків.
Як лікується геморагічний інсульт? 
При виявлені на комп’ютерній томографії гемора-

гічного інсульту пацієнта обов’язково повинен про-
консультувати нейрохірург, який визначає подальшу 
тактику його лікування. 

Які є найбільш важливі ознаки гострого інсульту? 

• Раптова слабкість, заніміння, параліч половини 
тіла або тільки обличчя, руки, ноги.

• Раптовий інтенсивний головний біль, який хворі 
описують як найжахливіший біль у житті.

• Раптове порушення чіткості зору.

• Раптове порушення мовлення 

• Раптове запаморочення, втрата координації рухів, 
нудота, блювання, деколи втрата свідомості.
Як уникнути повторного інсульту? 
Інсульт може статися знову, якщо не  проводити 

ефективної профілактики цієї хвороби На жаль, у тих 
хто переніс інсульт, дуже висока ймовірність розви-
тку повторного інсульту. За даними наукових дослі-
джень, у пацієнтів, які перенесли інсульт, вірогідність 
повторного інсульту в 15 разів вища, ніж в осіб без ін-
сульту. Стан судин мозку, уражених атеросклерозом, 
і  схильність системи згортання крові до  утворення 
тромбів всередині судин зумовлюють це ускладнення. 
Доведено, що ризик повторного інсульту може сягати 
30% протягом першого року після вперше перенесе-
ної хвороби та дещо знижується наступними роками. 
Ваш лікар може встановити, який у вас ступінь ризику 
повторення інсульту, та визначити профілактичні за-
ходи, що знижуватимуть цей ризик.

Як знизити ризик розвитку повторного інсульту? 
У  даний час існують рекомендації з  ефективної 

профілактики розвитку повторних інсультів, якими 
користуються лікарі всього світу. Доведено, що пра-
вильно підібрані ефективні медикаментозні та неме-
дикаментозні методи профілактики, що доповнюють 
один одного, суттєво впливають на прогноз хвороби 
та якість життя пацієнтів, які перенесли інсульт.

Ефективна профілактика розвитку повторного ін-
сульту повинна обов’язково включати такі заходи:

• щоденний контроль та  ефективне лікування під-
вищеного артеріального тиску. Артеріальний 
тиск повинен бути ≤  140/90 мм  рт. ст, у  хворих 
на цукровий діабет – 130/80 мм рт. ст.

• Контроль та  корекція рівня холестерину суттє-
во впливають на  подальший розвиток та  про-
гресування атеросклерозу. У  пацієнтів з  високим 
рівнем холе стерину в  крові обов’язковим є  при-
значення засобів, що  нормалізують його рівень 
в сироватці крові.
Зверніть увагу на  фактори ризику повторного 

інсульту, які також суттєво впливають на розвиток 
повторного інсульту:

Паління
Припиніть або зменшіть кількість викурених цигарок 

на день. Пам’ятайте! Курці мають на 50% більше шансів 
перенести повторний інсульт, ніж ті, хто не палить. 

Прийом алкоголю
Зловживання алкоголем призводить до підвищен-

ня ризику розвиту повторного геморагічного інсульту 
(крововиливу в мозок). Зменшіть вживання алкоголю 
до мінімуму або припиніть зовсім. 

Надмірна вага
Надмірна вага негативно впливає на роботу серця 

і судин. В осіб з надмірною вагою та ожирінням часто 
наявний підвищений артеріальний тиск і цукровий 
діабет. Перераховані фактори значно впливають 
на ризик розвитку повторного інсульту. Для знижен-
ня цього ризику необхідні заходи щодо корекції маси 
тіла, які може вам запропонувати лікар індивідуально. 

Низька фізична активність
Щоденні прогулянки пішки не менше 30 хв – опти-

мальний вид фізичного навантаження. Не уникайте 
цього. Рух – це життя! 

Пам’ятайте! Ваше одужання залежить від вас. 
Профілактичні заходи, направлені на запобігання 
розвитку повторного інсульту, повинні починати-
ся з 2-го тижня після перенесеного інсул ьту і про-
довжуватись пост ійно, часто місяцями та роками, 
без перерви, під пильним наглядом лікаря.

Якщо після прочи таного у вас виникли ще інші за-
питання з проблеми проф ілактики інсульту, ви може-
те їх з’ясувати на сайті Українськ ої асоціації боротьби 
з інсультом: www.in sult.net/ua.

ЗАПАМ’ЯТАЙТЕ! 
ОЗНАКИ ГОСТРОГО ІНСУЛЬТУ

• Раптова слабкість м’язів, заніміння в  ділянці 
обличчя, руки, ноги або однієї половини тіла.

• Раптове порушення мовлення та розуміння мови.

• Раптова повна або часткова втрата зору на  одне 
або обидва ока.

• Раптовий незвичайно сильний головний біль.

• Раптова втрата рівноваги, запаморочення, нудота 
у  поєднанні з  іншими вищеперерахованими озна-
ками.
Щоб урятувати пацієнта з  гострим інсультом, 

НЕГАЙНО телефонуйте: 103!
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Прийом їжі
0 балів – повністю залежить від допомоги оточу-

ючих (необхідне годування зі сторонньою допомо-
гою).

5 – частково потребує допомоги, наприклад при 
розрізанні продуктів, намащуванні масла на хліб 
тощо, при цьому приймає їжу самостійно.

10 – не потребує допомоги (здатний їсти будь-яку 
нормальну їжу, не тільки м’яку; самостійно користу-
ється всіма необхідними столовими приборами; їжа 
готується і сервірується іншими особами, але продук-
ти не розрізаються).

Прийом ванни
0 – залежний від оточуючих.
5 – незалежний від оточуючих: приймає ванну 

(входить і виходить з неї, миється) без сторонньої 
допомоги або миється під душем, не потребуючи на-
гляду чи допомоги.

Персональна гігієна (чищення зубів, маніпуляція 
із зубними протезами, розчісування, гоління, вми-
вання).

0 – потребує допомоги при виконанні процедури 
особистої гігієни.

5 – незалежний від оточуючих при вмиванні, роз-
чісуванні, чищенні зубів, голінні.

Одягання
0 – залежний від оточуючих.
5 – частково потребує допомоги (наприклад при 

застібанні гудзиків), але більше половини дій виконує 
самостійно, деякі види одягу може вдягати повністю 
самостійно, витрачаючи на це необхідну кількість 
часу.

10 – не потребує допомоги, в т.ч. при застібанні 
гудзиків, зав’язуванні шнурівок тощо; може вибирати 
і одягати будь-який одяг.

Контроль дефекації
0 – нетримання калу (або потребує застосування 

клізми, яку ставить інша особа).
5 – випадкові інциденти нетримання калу (не час-

тіше одного разу на тиждень) або необхідна допомога 
при використанні клізми, свічок.

10 – повний контроль дефекації, за необхідності 
може використовувати клізму або свічки, не потребує 
допомоги.

Контроль сечовипускання
0 – нетримання сечі або використовується катетер, 

керувати яким хворий самостійно не може.
5 – випадкові інциденти нетримання сечі (макси-

мум один раз за 24 год).
10 – повний контроль сечовипускання (в т.ч. й 

випадки катетеризації сечового міхура, коли хворий 
самостійно справляється з катетером).

Користування туалетом (переміщення в туалеті, 
роздягання, очищення шкірних покривів, вдягання, 
вихід із туалету).

0 – повністю залежний від допомоги оточуючих.
5 – потребує деякої допомоги, проте частину дій, 

в т.ч. персональні гігієнічні процедури, може вико-
нувати самостійно.

10 – не потребує допомоги (при переміщеннях, вдя-
ганні та роздяганні, виконанні гігієнічних процедур).

Переміщення (з ліжка на крісло і назад)
0 – переміщення неможливе, не здатний сидіти 

(утримувати рівновагу), для вставання з ліжка по-
трібна допомога двох осіб.

5 – при вставанні з ліжка необхідна значна фізич-
на допомога (одної сильної/обізнаної особи або двох 
звичайних людей); може самостійно сидіти в ліжку.

10 – при вставанні з ліжка потрібна незначна допо-
мога (одної особи) або необхідний догляд, вербальна 
допомога.

15 – незалежний від оточуючих (не потребує допомоги).
Здатність до пересування по рівній площині 

(переміщення в межах дому/палати і поза домом; 
можуть використовуватись допоміжні засоби)

0 – не здатний до переміщення або долає менше 45 м.
5 – здатний до незалежного пересування в інвалід-

ному візку на відстань більше 45 м, в т.ч. оминати 
кути і користуватись дверима та самостійно повер-
тати за ріг дому.

10 – може ходити за допомогою одної особи або 
двох осіб (фізична підтримка або нагляд і вербальна 
підтримка); проходить більше 45 м.

15 – не залежний від оточуючих (але може вико-
ристовувати допоміжні засоби, наприкла паличку), 
долає самостійно більше 45 м.

Подолання сходів
0 – не здатний підніматись сходами навіть з під-

тримкою.
5 – потрібна фізична підтримка (наприклад щоб 

піднести речі); нагляд або вербальна підтримка.
10 – незалежний.

Додаток № 11

ІНДЕКС АКТИВНОСТІ У ПОВСЯКДЕННОМУ ЖИТТІ (ШКАЛА БАРТЕЛ)

Оцінка пацієнта за індексом Бартел

Вид діяльності

Оцінка до

початку 

лікування та 

реабілітації

Оцінка при 

виписці

на домашню 

програму 

реабілітації

Прийом їжі

Прийом ванни

Персональна гігієна

Одягання

Контроль дефекації

Контроль сечовипускання

Користування туалетом

Переміщення (з ліжка на 

крісло і назад)

Здатність до пересування 

по рівній площині

Подолання сходів

Оцінку проводив (ПІБ)________________________________________
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Інструкції
1. При оцінці за шкалою слід реєструвати те, що хво-

рий дійсно робить, а не те, що він міг би зробити.
2. Основною метою використання шкали є встанов-

лення ступеня незалежності від будь-якої допомоги, 
фізичної або вербальної, хоча б навіть і мінімальної, 
і з будь-якої причини.

3. Під потребою в нагляді слід розуміти, що хворого 
не можна вважати незалежним.

4. Здатність пацієнта до тієї чи іншої активності слід 
оцінювати за найбільш достовірними даними. Зазвичай 
джерелом інформації є опитування хворого, його рідних 
або друзів, медперсоналу, також важливі результати без-
посереднього спостереження і здоровий глузд, однак необ-
хідності в цілеспрямованому дослідження функції немає.

5. Зазвичай важлива оцінка здатності хворого 
в попередні 24-48 год, але буває доцільною й оцінка 
за більш тривалий період часу.

6. Середні категорії оцінок означають, що участь 
хворого в здійсненні оцінювальної активності пере-
вищує 50%.

7. Допускається застосування додаткових заходів 
для досягнення незалежності.

Сумарна оцінка:
45-50 балів – відповідає тяжкій інвалідності і за-

лежності від сторонньої допомоги; 
50-75 балів – свідчить про помірну інвалідність;
75-100 балів – відповідає мінімальному обмежен-

ню або відновленню втрачених неврологічних функ-
цій. Разом з тим навіть максимальна оцінка не свід-
чить, що хворий може проживати самостійно – стан 
здоров’я все-таки може перешкоджати приготуванню 
їжі, регулярному відвідуванню магазину для придбан-
ня продуктів і т.п.

Візуально-аналогова шкала оцінки інтенсивності 
болю (Visual analogue scale – VAS)

Хворому пропонують на наведеній нижче лінії по-
значити вертикальною рискою рівень свого болю. 
Інтенсивність болю (відстань від початку лінії до зро-
бленої пацієнтом позначки) вимірюють лінійкою 
в сантиметрах. Тому довжина шкали має становити 
точно 10 см.

Біль відсутній                                                  Найгірший біль, 
                                                          що може бути
                                                                                           

Числова шкала оцінки інтенсивності болю 
(Numerical rating scale – NRS)

Хворому пропонують оцінити інтенсивність 
болю в балах від «0» (біль відсутній) до «10» (най-
сильніший біль, що може бути). Використовуються 

також версії шкали з  іншими діапазонами оцінок 
(наприклад від 0  до  5). Цю  шкалу інколи «допо-
внюють» розфарбуванням її в спектр поступового 
переходу кольорів від зеленого (відсутність болю) 
до жовтого (помірний біль) та яскраво-червоного 
(найсильніший біль).    

Джерела: обидві з  наведених вище шкал можна 
знайти з посиланнями на різні першоджерела, тому 
дізнатись точно, кому саме належить авторство, 
ми не змогли.

Додаток № 12

Додаток № 13

ШКАЛИ ОЦІНКИ ІНТЕНСИВНОСТІ БОЛЮ

ДІАГНОСТИКА ТА ЛІКУВАННЯ АПНОЕ ПІД ЧАС СНУ

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

Біль 
відсутній

Помірний
біль

 Найсильніший біль,                                                    
що може бути

Синдром обструктивного апное-гіпопное сну 
(СОАС), що  уражає близько 5%  населення, є як  са-
мостійним, так і додатковим фактором ризику виник-
нення повторного інсульту, інфаркту міокарда та рап-
тової кардіальної смерті уві сні. Як  відомо, СОАС 
виникає внаслідок звуження дихальних шляхів під час 
сну на рівні глотки і припинення легеневої вентиляції 
при дихальних зусиллях, яке веде до зниження рівня 
кисню в крові, затримки СО

2
, активації симпатичної 

нервової системи і, відповідно, вазоконстрикції.

При підозрі на СОАС лікареві слід звернути увагу 
на епізоди переривання дихання під час сну, голосне 
хропіння, надмірну денну сонливість, неспокійний 
сон та  його переривання, ранковий головний біль, 
зниження концентрації уваги, пам’яті, лібідо, дратів-
ливість та надмірну вагу хворого, підвищення АТ.

З метою діагностики та оцінки специфічних симп-
томів і  скарг використовуються спеціальні шкали. 
Найбільш поширеною шкалою для оцінки симптомів 
СОАС є Epworth Sleepiness Scale.
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ПЕРЕЛІК СКОРОЧЕНЬ

Шкала Epworth Sleepiness Scale для оцінки симптомів СОАС

Активність Можливість заснути

Читання сидячи

Перегляд телепередач

Перебування в громадському місці 

без активності (зустріч, в театрі)

Їзда в машині на пасажирському місці 

протягом 1 год

Пообідній відпочинок у тихій кімнаті

Сидіння і розмова з ким-небудь

Сидіння у спокої після обіду, який не 

включав алкоголь

У машині під час зупинки у пробці 

протягом декількох хвилин

Всього балів

Загальна кількість балів оцінюється залежно від 
відповідей за балами: 0 – ніколи не засну; 1 – низька 
ймовірність заснути; 2 – середня ймовірність заснути; 
3 – висока ймовірність заснути. Імовірність наявності 
СОАС залежно від результатів тестування пацієнтів 
за цією шкалою оцінюється таким чином: відсутність 
СОАС – 8,0 ± 3,5 бала; СОАС низького ступеня тяжко-
сті –11,0 ± 4,2 бала; середнього ступеня тяжкості – 
13,0 ± 4,7 бала; високого ступеня тяжкості – 16,2 ± 
3,3 бала.

Для остаточної діагностики та корекції синдрому 
апное під час сну пацієнт повинен бути направлений 
до  спеціалізованого центру, де  є  лабораторії полі-
сомнографії.

Золотим стандартом діагностики СОАС в  усьому 
світі є  нічне полісомнографічне дослідження. Воно 
включає одночасний запис електроенцефалограми, 
електроокулограми, електроміограми, дихального 

потоку, насичення крові киснем, дихального зусил-
ля, ЕКГ, положення тіла. Частота епізодів обструкції 
верхніх дихальних шляхів під час сну визначається 
як індекс апное + індекс гіпопное (ІАГ — епізоди по-
вного і часткового перекривання верхніх дихальних 
шляхів).

Для скринінгової діагностики СОАС використо-
вують також спрощені портативні прилади, якими 
пацієнт може користуватися в  амбулаторних умо-
вах. Портативні монітори можуть бути використані 
як альтернатива полісомнографічному дослідженню 
у пацієнтів із високою ймовірністю СОАС середнього 
чи високого ступеня тяжкості.

Лікування СОАС передбачає в  першу чергу зни-
ження маси тіла у  осіб з  ожирінням. Як  патогене-
тичний метод лікування необхідно рекомендувати 
апаратне дихання під час сну з позитивним тиском 
повітря під час вдоху (СРАР-терапія). Крім того, хво-
рому слід забезпечити відновлення вільної прохід-
ності дихальних шляхів: максимально вільного но-
сового дихання (краплі, спеціальні наклейки тощо), 
застосування під час сну спеціальних приладів для 
підтримки постійного позитивного тиску повітря 
у  дихальних шляхах (маски), хірургічна пластика 
носоглотки.

Слід вважати грубою помилкою призначення хво-
рим із  синдромом нічного апное транквілізаторів. 
Якщо виникає необхідність застосування снодійних, 
то перевагу слід віддати препаратам з мінімальним 
впливом на тонус м’язів глотки, наприклад золпідему. 
Крім того, у хворих з СОАС часто виникає необхід-
ність контролю інших факторів серцево-судинного 
ризику: ожиріння, дисліпідемії, цукрового діабету, 
АГ, аритмій тощо.

Примітка. Більш детально інформація щодо син-
дрому обструктивного апное-гіпопное сну наведена 
в АКН «Артеріальна гіпертензія», яка рекомендована 
наказом МОЗ України від 24.05.2012 р. № 384.

АВМ – артеріовенозна мальформація
АГ – артеріальна гіпертензія
АТ – артеріальний тиск
ВМК – внутрішньомозковий крововилив 
ВЧТ – внутрішньочерепний тиск
ГПМК – гостре порушення мозкового кровообігу
ДАТ – діастолічний артеріальний тиск
ЕКГ – електрокардіографія
ЗОЗ – заклад охорони здоров'я
КТ – комп'ютерна томографія
ЛПМД – локальний протокол медичної допомоги
МДК – мультидисциплінарна команда
МРТ – магнітна резонансна томографія
Н/О – неможливо оцінити
ПТКВ – позитивний тиск в кінці видиху
САК – субарахноїдальний крововилив
САТ – систолічний артеріальний тиск
ССС – серцево-судинна система
УЗД – ультразвукове дослідження

УКПМД – уніфікований клінічний протокол 
медичної допомоги

ХС ЛПНЩ – холестерин ліпопротеїнів низької 
щільності

ЦВТ – центральний венозний тиск
ЦД – цукровий діабет
ЧД – частота дихання
ЧСС – частота серцевих скорочень
ШВЛ – штучна вентиляція легень
ШКГ – шкала ком Глазго
ШМД – швидка (екстрена) медична допомога
ЕtСО

2
 – СО

2
 в кінці спокійного видиху

NIHSS – шкала тяжкості інсульту інститутів здоров'я 
США

РаСО
2
 – парціальний тиск вуглекислого газу в 

артеріальній крові
FіО

2
 – фракція кисню у суміші, що вдихається

SрО
2
 – насичення гемоглобіну киснем, %

Vt – дихальний об'єм
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Застосування лізиноприлу 
в купіруванні гіпертензії 

протягом перших 24 год після 
розвитку гострого ішемічного інсульту 

Пропонуємо вашій увазі огляд статті британських учених D.J. Eveson, T.G. Robinson, 

J.F. Potter (відділення медицини старіння та інсультів, науково-дослідний відділ 

серцево-судинної патології, Медична школа Університету Уорвіка, лікарня 

м. Гленфілда, графство Лестершир, Великобританія), у якій представлено 

результати дослідження, що свідчать на користь застосування лізиноприлу 

у ранні строки від початку гострого ішемічного інсульту. 

Г іпертензія часто виникає відразу після гостро-
го ішемічного інсульту у понад 80% пацієнтів, 
у  яких при госпіталізації рівень систолічного 

артеріального тиску (САТ) становить ≥ 140 мм рт. ст. 
(Leonardi-Bee J. et al., 2002). Результати деяких об-
серваційних досліджень свідчать про існування зв’язку 
зростання рівня АТ (випадкового і такого, що виникає 
впродовж 24 год після гострого ішемічного інсульту) 
з підвищеним ризиком смерті та інвалідизації хворих 
у  подальшому (Robinson T. et  al., 2001; PROGRESS, 
Lancet, 2001; Castillo J. et  al., 2004; Rodriguez-
Garcia J.L. et  al., 2005). Наприклад, у  дослідженні 
International Stroke Trial ризик смерті або повторного 
інсульту на 2-му тижні підвищувався на 4% при зрос-
танні АТ на кожні 10 мм рт. ст. при вихідному рівні 
САТ >  150 мм  рт. ст. У  дослідженні з  оцінки рівня 
АТ протягом 24 год у його учасників при рівні САТ 
> 160 мм рт. ст. спостерігалося підвищення показни-
ка смертності в довгостроковому періоді (Robinson T. 
et al., 2001). Вимірювання АТ протягом кількох годин 
є  більш виправданим, ніж одноразове випадкове, 
щодо прогнозу наслідків гострого інсульту, зокрема 
за рахунок мінімізації помилки одного спостерігача 
і біологічної варіабельності АТ.

У  даний час добре відомо, що  медикаментозне 
зниження АТ, ініційоване протягом кількох тижнів 
або місяців після цереброваскулярної події, зни-
жує в  подальшому серцево-судинний ризик, при 
цьому ступінь протективного ефекту щодо судин 
пов’язаний зі  ступенем зниження АТ  (PROGRESS, 
Lancet, 2001). Однак досі тривають дискусії з при-
воду того, коли купірування підвищеного АТ є більш 

доцільним – впродовж перших годин або ж протя-
гом кількох днів після інсульту. Церебральна ауто-
регуляція після гострого інсульту порушується, при 
цьому зниження церебрального перфузійного тиску 
може призвести до потенційно небезпечного змен-
шення мозкового кровотоку, що  супроводжується 
ризиком втрати життєздатності зони ішемічної пів-
тіні і,  ймовірно, до  збільшення розмірів інфаркту 
(Dawson S.L. et al., 2000). Крім того, доказова база 
щодо взаємозв’язку наслідків, вихідного рівня АТ, 
а також спонтанних змін АТ протягом перших де-
кількох годин або днів після гострого ішемічного 
інсульту, є  суперечливою. Результати досліджень 
свідчать як про негативні, так і про позитивні на-
слідки високого рівня АТ при надходженні хворого 
до  стаціонару, підвищення і  зниження АТ  у  пост-
інсультному періоді (Boreas A.M. et  al., 2002; 
Oliveira-Filho J. et  al., 2003; Semplicini A. et  al., 
2003; Castillo J. et  al., 2004; Rodriguez-Garcia J.L. 
et al., 2005). Опубліковані дані інтервенційних до-
сліджень ефектів гіпотензивної терапії у  гострій 
фазі ішемічного інсульту включають повідомлення 
про випадки неврологічних порушень, асоційова-
них зі значним і швидким індукуванням зниження 
рівня АТ. Разом із тим результати невеликих рандо-
мізованих контро льованих досліджень свідчать про 
нейтральні, негативні чи сприятливі наслідки тако-
го лікування (Barer D.H. et  al., 1988; Chamorro A. 
et al., 1998; Ahmed N. et al., 2000; Schrader J. et al., 
2003; Eames P.J. et  al., 2004). Такі розрізнені ре-
зультати можуть пояснюватися, зокрема, відмін-
ностями в  підтипах ішемічного інсульту, іншими 
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фізіологічними змінними, такими як судинна про-
хідність, метод вимірювання АТ або дія призначе-
ного препарату.

Застосування інгібіторів ангіотензинперетво-
рюючого ферменту (іАПФ) в  ранній фазі гострого 
ішемічного інсульту (протягом перших 24 год після 
появи симптомів) досі остаточно не вивчене. Однак 
у дослідженнях за участю пацієнтів з есенціальною 
гіпертензією встановлено, що пероральний прийом 
лізиноприлу 1  раз на  день забезпечує поступове, 
проте стійке зниження рівня АТ впродовж перших 
кількох годин (Gomez H.J. et  al., 1987; Cirillo V.J. 
et al., 1988). 

Автори провели подвійне сліпе плацебо-контро-
льоване дослідження з  паралельними групами для 
оцінки гемодинамічного ефекту, безпечності і пере-
носимості лізиноприлу в ранній фазі гострого іше-
мічного інсульту з урахуванням різних його підтипів. 
Учені мали на меті перевірити гіпотезу, згідно з якою 
застосування лізиноприлу per os  один раз на  день 
впродовж 24  год після появи симптомів інсульту 
може приводити до  швидкого і  стійкого зниження 
АТ з хорошою переносимістю препарату і відсутніс-
тю побічних ефектів, а  також негативного впливу 
на неврологічну функцію пацієнтів при короткостро-
ковому прийомі.

Матеріали та методи дослідження

Відбір пацієнтів
У пацієнтів, які звернулися за медичною допомогою 

до трасту лікарень університету графства Лестершир 
(University Hospitals Leicester NHS Trust) до відділен-
ня гострого інсульту з появою його симптомів про-
тягом попередніх 24 год, проводили моніторування 
випадкового АТ на плечовій артерії кожні 5 хв про-
тягом 30-хвилинного часового інтервалу за  допо-
могою валідизованого приладу (A&D UA-767, A&D 
Company Limited, Японія). У  дослідження увійшли 
хворі з середніми випадковими рівнями САТ ≥ 140 
мм  рт. ст. або діастолічного артеріального тиску 
(ДАТ) ≥ 90 мм рт. ст. Функцію ковтання було оціне-
но в приліжковому кріслі згідно зі стандартним про-
токолом, після чого осіб з дисфагією було виключено 
з дослідження. Пацієнти з раніше виявленим тяжким 
(> 70%) стенозом сонної артерії; значущим аорталь-
ним стенозом (піковий градієнт > 50 мм рт. ст.); на-
явністю серцевої недостатності; з інфарктом міокар-
да за останні 6 міс; рівнем креатиніну плазми > 200 
мкмоль/л; біохімічними або клінічними ознаками 
зневоднення; побічними реакціями при застосуван-
ні іАПФ; кількістю балів за модифікованою шкалою 
Ренкіна >  2;  з  ознаками, що  вказують на  кровови-
лив у  мозок, або неврологічною симптоматикою, 
яка усувається протягом перших кількох годин після 
її появи, також не увійшли в дослідження. Учасників 
дослідження поділили за підтипами інсульту згідно 
з класифікацією Проекту дослідження інсульту в окру-
зі Оксфордшир (Oxfordshire Community Stroke Project, 
OCSP) (Bamford J. et al., 1991). При цьому тих паці-

єнтів, у яких за результатами нейровізуалізації було 
встановлено діагноз інсульту неішемічного походжен-
ня, виключили з дослідження. Хворі, які потребували 
продовження прийому попередньо призначених пре-
паратів з відомими антигіпертензивними властивостя-
ми (наприклад β-адреноблокаторів при стенокардії), 
також не увійшли в дослідження. У решті випадків за-
стосування всіх антигіпертензивних засобів було при-
пинено. Таким чином, пацієнти не приймали жоден 
із препаратів, що впливають на серцево-судинну сис-
тему, крім ацетилсаліцилової кислоти і лізиноприлу, 
протягом перших 14 днів. Протокол дослідження був 
схвалений місцевим комітетом з  етики досліджень 
відповідно до Гельсінської декларації. Разом із тим 
було отримано письмову згоду пацієнтів або родичів 
хворих з обмеженими можливостями.

Призначення лікування
Остаточно в дослідженні взяли участь 40 пацієнтів 

з гіпертензією (САТ ≥ 140 або ДАТ ≥ 90 мм рт. ст.) 
і гострим ішемічним інсультом (14 із лакунарним 
інсультом; 13  із  частковим і сім  із  тотальним ін-
фарктом мозку в  передній мозковій циркуляції; 
шість з  інфарктом мозку в задній мозковій цирку-
ляції). Вони були рандомізовані на дві групи – осно-
вну (5 мг лізиноприлу per os 1 раз на день; n = 18) 
і плацебо (n = 22) (табл.). 

Після первинної оцінки неврологічного статусу, 
а також стану серцево-судинної системи хворим при-
значали медикаментозну терапію протягом 24  год 
після появи симптомів інсульту. Лікування тривало 
впродовж наступних 14 днів, при цьому препарати 
потрібно було приймати 1 раз на день в один і той 
же  час. Якщо на  7-й день терапії при вимірюванні 
на плечовій артерії випадковий рівень САТ становив 
≥ 140 або ДАТ ≥ 90 мм рт. ст., дозу препаратів було 
подвоєно впродовж наступних 7 днів – по 2 таблетки 
лізиноприлу 5 мг (10 мг) або 2 капсули плацебо. 

Після обстеження неврологічного статусу і функцій 
кардіоваскулярної системи прийом досліджуваного 
препарату було припинено після 14-го дня, рішення 
щодо призначення терапії в  подальшому приймав 
лікар.

Оцінка рівнів АТ 
Автоматизований прилад для вимірювання 

АТ  на  плечовій артерії (Spacelabs 90207, Редмонд, 
Вашингтон) було використано для перевірки ефек-
тивності терапії. Манжети потрібного розміру роз-
ташовували на руці, з ураженого геміпарезом боку; 
на цій же руці виконували всі наступні вимірювання. 
Рівень АТ визначали безпосередньо перед прийомом 
першої дози, потім кожні 30  хв  упродовж наступ-
них 16  год. Моніторинг рівня АТ  протягом 16  год 
було обрано у зв’язку з піком ефекту після прийому 
per os  першої дози лізиноприлу, що  виникає у  про-
міжку між 4-ю і 6-ю годинами у пацієнтів з есенціаль-
ною гіпертензією, а також з огляду на переносимість 
препарату (Cirillo V.J. et al., 1988). Було виокремлено 
такі часові інтервали, як 0-4, 4-8, 8-12, 12-16 год; вони 
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становили інтерес для вивчення гострих, підгострих 
ефектів та  тривалості дії першої дози препарату. 
Автоматизоване вимірювання АТ  протягом 16  год 
повторили на 14-й день терапії. Показник серАТ роз-
раховували шляхом додавання 1/3 ПАТ до ДАТ.

Оцінка наслідків інсульту
Перед прийомом першої дози і на 14-й день терапії 

стан хворих оцінювали за допомогою шкали тяжкості 
інсульту NIHSS  – чим більше балів за  шкалою, тим 
вищий ступінь тяжкості інсульту. Дослідження функ-
ціонального стану хворих проводили із застосуванням 
шкали Бартеля і модифікованої шкали Ренкіна про-
тягом 1  тиж від 90-го дня після розвитку інсульту, 
враховуючи результати обстеження пацієнта, а також 
дані, представлені його опікунами та міждисциплінар-
ною інсультною бригадою.

Безпечність терапії
Згідно з протоколом дослідження, у пацієнтів по-

казники АТ після застосування першої дози препара-
ту слід аналізувати перед прийомом його наступних 

доз. Хворі, у яких мало місце зниження САТ > 30% 
протягом 12  год після прийому медикаментів, під-
лягали виключенню з  дослідження. Сироватковий 
рівень креатиніну вимірювали до початку лікуван-
ня, на  48-й годині та  на  7-й день; подвоєння його 
рівнів виступало критерієм виключення пацієнта з 
дослідження.

Результати дослідження та їх обговорення

Зміни рівня АТ після прийому першої дози
Через непереносиміть регулярної процедури на-

качування повітря в  манжету або в  результаті не-
вдалого апаратного вимірювання АТ  результати 
від 5  хворих (один з  групи лізиноприлу, чотири 
з  групи плацебо) не  могли бути проаналізовані. 
Повноцінні дані від 35  пацієнтів впродовж 16  год 
після прийому першої дози представлено на рисунку 
1. Вихідні рівні АТ перед призначенням першої дози 
були подібні в обох групах – лізиноприлу (n = 17): 
174 ±  20/91 ±  14  мм  рт. ст. (САТ/ДАТ) і  плацебо 
(n = 18): 169 ± 15/94 ± 13 мм рт. ст. Максимальний 

Таблиця. Вихідні дані всіх учасників дослідження (результати представлені як середня величина ± стандартне відхилення; 

відсоткові показники округлені до найближчого цілого)

Лізиноприл Плацебо

К-сть пацієнтів 18 22

Вік (роки) 73 ± 11 75 ± 9

Стать 8 чоловіків : 10 жінок 17 чоловіків : 5 жінок

OCSP-класифікація інсульту 5 LACI, 6 PACI, 5 TACI, 2 POCI 9 LACI, 7 PACI, 2 TACI, 4 POCI

Час від початку інсульту до рандомізації хворих 

(год)
18 ± 6 20 ± 4

К-сть балів за шкалою тяжкості інсульту NIHSS 13 ± 6 10 ± 5

Рівень АТ на плечовій артерії перед рандомізацією 

(мм рт. ст.)

САТ

серАТ

ДАТ

ПАТ

174 ± 20

119 ± 13

91 ± 14

83 ± 18

170 ± 15

119 ± 11

94 ± 12

76 ± 15

Наявність в анамнезі, n (%)

Гіпертензія

Попередній інсульт або транзиторна ішемічна 

атака

Ішемічна хвороба серця 

Миготлива аритмія 

Цукровий діабет 

Використання антиагрегантів 

Призначення антигіпертензивної терапії 

Блокатори кальцієвих каналів 

Тіазидні діуретики 

ІАПФ 

Блокатори рецепторів ангіотензину 

α-адреноблокатори 

β-адреноблокатори

16 (89)

3 (17)

2 (11) 

5 (28)

4 (22)

5 (28)

9 (50)

1 (6)

4 (22)

4 (22)

1 (6)

0 (0)

3 (17) 

11 (50)

3 (14)

 

3 (14)

2 (9)

5 (23)

7 (32)

15 (68)

4 (18)

7 (32)

3 (14)

2 (9)

4 (18)

7 (32)

LACI – лакунарний інсульт; PACI – частковий інфаркт мозку в передній мозковій циркуляції; TACI – тотальний інфаркт мозку в передній 

мозковій циркуляції; POCI – інфаркт мозку в задній мозковій циркуляції; NIHSS – шкала тяжкості інсульту Національного інституту здоров’я 

(National Institutes of Health Stroke Severity score); серАТ – середній артеріальний тиск; ПАТ – пульсовий артеріальний тиск.

Групи
Показники

www.angio.health-ua.com № 3 (62) • 2013 49

З

А

Р

У

Б
І

Ж

Н

И

Й
 
Д

О

С

В
І
Д

.

Book_3_2013.indb   49Book_3_2013.indb   49 28.10.2013   9:46:2328.10.2013   9:46:23



гіпотензивний ефект терапії спостерігався на  4-й 
годині:  -20 ±  21/-6 ±  10  мм  рт. ст. у  групі лізино-
прилу порівняно з  1  ±  11/0 ±  8  мм  рт. ст. у  групі 
плацебо (р-показники для різниці за групами у рівнях 
САТ: p < 0,01; ДАТ: р = 0,07); для серАТ -10 ± 12 по-
рівняно з  0  ±  9  мм  рт. ст. (р  <  0,01); для ПАТ  -14 
±  19  проти 1  ±  8  мм  рт. ст. (р  <  0,01) відповідно. 
Зниження рівня АТ  було значно більш вираженим 
у групі лізиноприлу, ніж у групі плацебо, в часовому 
інтервалі між 4-ю та 8-ю годинами (р < 0,05 для САТ, 
серАТ і ДАТ; р = 0,16 для ПАТ) з незначними відмін-
ностями між групами протягом інших періодів часу.

Спектр зміни рівня АТ на 4-й годині після прийо-
му першої дози лізиноприлу мав наступний вигляд: 
для САТ від -55 до -19 мм рт. ст. (АТ знизився від -28 
до -13% у порівнянні з вихідними рівнями); для ДАТ 
від -28 до -16 мм рт. ст. (від -25 до -23%). У жодного 
пацієнта не з’явилися симптоми, пов’язані з гіпотоні-
єю; крім того, не зафіксовано істотних відмінностей 
між групами в  показниках ЧСС у  період після при-
йому першої дози.

Зміни рівня АТ упродовж 
14-денного періоду лікування

Результати 16-годинного автоматизованого вимірю-
вання АТ були доступні у 28 пацієнтів (n = 12 у групі 
лізиноприлу; n = 16 у групі плацебо). П’ять пацієнтів 
не змогли завершити 14-денний курс терапії (внаслідок 
розвитку ускладнень, зокрема бронхопневмонії, дисфа-
гії, псевдонепрохідності тонкої кишки); у семи учасни-
ків мала місце непереносиміть процедури накачуван-
ня повітря в манжету як на початку дослідження, так 
і на 14-й його день (по шість пацієнтів з обох груп було 
виключено). Профілі змін АТ і ЧСС відображено на ри-
сунку 2. Середній рівень АТ на початку дослідження 
в групі лізиноприлу становив 165 ± 20/89 ± 14 мм рт. 
ст., у  групі плацебо  – 161 ±  15/88 ±  11  мм  рт. ст. 
Зміни параметрів АТ  від вихідного рівня до  14-го 
дня лікування були такими: у  групі лізинопри-
лу -25 ± 13/-11 ± 6 мм рт. ст. у порівнянні з групою 
плацебо  -5  ±  14/-2 ±  9  мм  рт. ст. (САТ р  <  0,01; 
ДАТ р  <  0,05); серАТ  -15 ±  7  проти  -3  ±  10  мм  рт. 
ст. (р < 0,01); ПАТ -14 ± 11 проти -3 ± 9 мм рт. ст. 
(р  <  0,01) відповідно. Таким чином, на  14-й день 
дослідження спостерігалося зниження рівня АТ, яке 
було достовірно пов’язане з  прийомом лізиноприлу 
(р < 0,01 для САТ, серАТ, ДАТ, ПАТ). Не зафіксовано 
жодних істотних відмінностей між групами в показ-
никах ЧСС.

Наслідки терапії
Зменшення тяжкості інсульту протягом 14  днів 

терапії було подібним в обох групах у пацієнтів, які 
пройшли повний курс лікування. Діапазон зміни 
кількості балів за шкалою NIHSS до та на 14-й день 
дослідження у  групі плацебо становив від 0  до  -11; 
у групі лізиноприлу – від 1 до -15. У жодного з учас-
ників не відмічено значного підвищення (у два рази 
або більше) рівня креатиніну в  сироватці крові під 
час дослідження.

На  90-ту добу після лікування не  зареєстровано 
відмінностей за ступенями функціонального віднов-
лення після інсульту – кількість балів за модифікова-
ною шкалою Ренкіна ≤ 2 діагностовано у 60% паці-
єнтів у групі лізиноприлу та у 63% в групі плацебо. 
Упродовж періоду спостереження не зафіксовано ви-
падків нових серцево-судинних подій. У ході аналізу 
даних щодо вивчення асоціацій між абсолютними 
рівнями АТ, варіабельністю АТ, наслідками терапії 
на 14-й і 90-й день істотного взаємозв’язку між цими 
показниками не виявлено.

Висновки
У  даному дослідженні за  участю пацієнтів після 

гострого ішемічного інсульту автори встановили, 
що  лізиноприл є  ефективним гіпотензивним за-
собом навіть при його прийомі низькими дозами. 
Крім того, препарат має хороший профіль безпеки 
і переносимості. Після однократного прийому лізи-
ноприлу дозою 5 мг спостерігалося поступове стійке 
зниження АТ порівняно із застосуванням плацебо, без 
надмірного (>  30%) падіння рівня АТ, погіршання 

Рис. 1. Профіль рівнів АТ на плечовій артерії та частоти 

серцевих скорочень (ЧСС) протягом 16 год після прийому 

першої дози (дані представлені у вигляді середньої 

величини ± стандартної похибки) 

Плацебо (n = 18)Лізиноприл (n = 17)
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невро логічного статусу або розвитку очевидних 
ускладнень. Максимальний гіпотензивний ефект від-
мічено на 4-й годині після прийому першої дози. При 
спостереженні за  станом хворих впродовж 90  днів 
після інсульту суттєвої різниці в показниках АТ між 
групами лізиноприлу і плацебо не зафіксовано.

Варто відзначити, що  індукована гіпотензія 
на більш пізніх стадіях гострого інсульту може при-
водити до зниження ризику геморагічної трансфор-
мації, набряку головного мозку, серцево-судинних 
подій. Ці  потенційні вигоди гіпотензивної терапії 

можуть бути особливо актуальними для пацієнтів, 
які надходять до  відділення невідкладної допомоги 
у віддалений період після дебюту симптомів інсульту, 
або ж в осіб, яким неможливо виконати оперативне 
втручання в гіпергострій стадії хвороби.

У 2008 р. були представлені дані мультицентрового 
рандомізованого подвійного сліпого плацебо-контро-
льованого дослідження Controlling Hypertension and 
Hypotension Immediately Post-Stroke (Potter J. et al., 
2005), у якому вивчали клінічну ефективність і без-
печність застосування антигіпертензивних засобів, 
зокрема лізиноприлу, розпочатого протягом 36 год 
від появи симптоматики у хворих з гострим інсуль-
том (ішемічним або геморагічним) і рівнем САТ 
> 160 мм рт. ст. За наявності дисфагії пацієнти отри-
мували лізиноприл сублінгвально; іншим хворим пре-
парат призначали per os. Дозу підбирали залежно від 
гіпотензивного ефекту для досягнення цільового САТ 
145-155 мм рт. ст. або зниження більш ніж на 15 мм 
рт. ст. від вихідного рівня. У дослідження було вклю-
чено 179 пацієнтів віком 74 ± 11 років, кількість балів 
за NIHSS – 9. Рівень САТ становив 181 ± 16 мм рт. ст., 
ДАТ – 95 ± 13 мм рт. ст. Показники смертності або ви-
раженої інвалідизації через 2 тиж (первинна кінцева 
точка) не відрізнялися в групі лізиноприлу та плаце-
бо (р = 0,82). Незважаючи на виразне зниження АТ 
в перші 24 год терапії (21 [17-25] мм рт. ст. проти 
11 [5-17] мм рт. ст. у групі плацебо; р = 0,004), на 
фоні прийому лізиноприлу не спостерігалося погли-
блення неврологічних розладів, не було також заре-
єстровано серйозних побічних реакцій, при цьому 
показник смертності через 3 міс виявився вдвічі ниж-
чим: 9,7 проти 20,3% (відношення ризиків 0,40; 95% 
довірчий інтервал: 0,2-1,0; р = 0,05). Слід зазначити, 
що в дослідження були включені пацієнти з різними 
підтипами ішемічного інсульту (атеротромботич-
ний, кардіоемболічний, лакунарний), причому хворі 
були порівнянними за віком, тяжкістю стану, рівнем 
АТ. Позитивний результат відмічено у пацієнтів усіх 
категорій. Таким чином, вперше було отримано об-
надійливі результати, що демонструють можливість 
зниження рівня летальності та постінсультної інва-
лідизації при ранньому початку антигіпертензивної 
терапії лізиноприлом.

Здатність лізиноприлу запобігати розвитку усклад-
нень і знижувати смертність при гострому ішемічно-
му інсульті разом із можливістю оптимально контро-
лювати АТ  дають змогу більш ефективно боротися 
з ризиком серцево-судинних захворювань і покращу-
вати клінічний прогноз у цієї категорії хворих.

Lisinopril for the Treatment of Hypertension Within 
the First 24 Hours of Acute Ischemic Stroke and 

Follow-Up. AJH 2007; vol. 20 (3): 270-277
Огляд підготувала Марина Малєй 

Рис. 2. Профіль зміни рівнів АТ на плечовій артерії та ЧСС 

до та на 14-й день терапії (дані представлені у вигляді 

середньої величини ± стандартної похибки) 
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С.М. Стаднік, к.мед.н., начальник відділення реанімації та інтенсивної терапії кардіологічної клініки 
Військово-медичного клінічного центру Західного регіону, м. Львів

Когнітивна дисфункція у пацієнтів 
з кардіальною патологією

К огнітивні розлади (КР) продовжують залиша-
тися в  центрі уваги фахівців різних галузей 
медицини, у т.ч. кардіологів. Наявність серце-

во-судинних захворювань, із яких найбільш поширені 
артеріальна гіпертензія (АГ), ішемічна хвороба серця 
та порушення серцевого ритму, зокрема фібриляція 
передсердь (ФП), є значущими чинниками розвитку 
КР, особливо у поєднанні з цукровим діабетом та ме-
таболічним синдромом [1, 3, 22]. 

Когнітивна діяльність – це найбільш складна функ-
ція головного мозку, за допомогою якої здійснюється 
процес раціонального пізнання світу. Ознаками ког-
нітивного здоров’я людини є такі поняття, як реаліс-
тичність сприйняття життя, розсудливість, здатність 
до проблемної концентрації, адекватність самооцінки, 
прогностична компетентність [9]. КР проявляються 
порушеннями пам’яті, мовлення, здатності рахувати, 
просторово-часової орієнтації, зниженням здатності 
до  абстрактного мислення, ознаками уповільнення 
мислення відносно індивідуальної норми для даного 
пацієнта [5, 17]. 

За сучасною класифікацією, КР поділяють на легкі, 
помірні і тяжкі (деменція). Критеріями їх діагности-
ки є порушення професійної, побутової та соціальної 
адаптації пацієнта з  урахуванням віку, соціального 
статусу, освітнього рівня  [13]. Легкі КР  можливо 
діагностувати тільки за  допомогою найбільш чут-
ливих нейропсихологічних тестів, і  вони не  впли-
вають на  повсякденну активність, проте зазвичай 
суб’єктивно усвідомлюються і викликають занепоко-
єння. Помірно виражені КР, окрім виявлення за допо-
могою спеціальних методик, помітні у повсякденно-
му спілкуванні з хворим. Вони викликають труднощі 
у найбільш складних видах професійної або соціаль-
ної діяльності, хоча в цілому пацієнти зберігають не-
залежність і самостійність. Помірні КР є індикатором 
поточного неблагополуччя і несприятливою прогнос-
тичною ознакою довготривалих порушень  [16, 18, 

19]. Нарешті, якщо внаслідок КР виникає часткова 
або повна залежність хворого від сторонньої допо-
моги, йдеться про тяжкі когнітивні порушення, або 
деменцію [10]. 

У  процесі діагностики КР  скарги пацієнта 
обов’язково повинні бути підкріплені результатами 
нейропсихологічного дослідження. Окрім загально-
терапевтичного та неврологічного огляду, проводять 
ангіологічне (ультразвукове) та нейровізуалізаційне 
(комп’ютерна або магнітно-резонансна томографія) 
обстеження. Додаткова діагностика має бути спрямо-
вана на уточнення стану судин і речовини головного 
мозку та виключення пухлинних, запальних, інших 
захворювань центральної нервової системи [3, 13]. 
Нерідко для уточнення діагнозу необхідним є дина-
мічне спостереження за пацієнтом і повторні клініко-
психологічні дослідження. Посилення вираженості 
КР  з  часом є  однією з  найбільш характерних ознак 
їх  патологічного характеру, оскільки при старінні 
зниження пам’яті та інших когнітивних функцій має 
практично стаціонарний характер [5]. 

Очевидно, що  КР  є  основним неврологічним 
симптомом, важливим для синдромальної, топічної 
та  нозологічної діагностики захворювань нервової 
системи. Різні зони мозку пов’язані з різноманітними 
функціями, що сприяють розвитку пам’яті та уваги. 
Наприклад, скроневі відділи відповідають за сприй-
няття слуху і мови. Потилично-тім’яні ділянки ство-
рюють зорове і  просторове сприйняття, причому 
відділи правої півкулі дають кольорові, оптико-про-
сторові та  лицьові сприйняття, а  лівої півкулі  – лі-
терні та предметні. Нижньо-тім’яні ділянки відповіда-
ють за дії руки і мовного апарату [6]. Довготривала 
пам’ять пов’язана з  асоціативною корою. В  адреса-
ції пам’ятних слідів у  певні ділянки кори важливу 
роль відіграють медіальні відділи скроневої ділянки 
півкуль, що  включають енторинальну кору та  гіпо-
камп. У  збереженні в  пам’яті послідовності подій 
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важливу роль разом з гіпокампом відіграє лобна кора. 
Написання під диктовку або списування літер пору-
шується при ураженні скронево-тім’яно-потиличної 
підділянки у зв’язку з порушенням актуалізації про-
сторово орієнтованих елементів літер, труднощами 
диференціювання сприйманих літер у правильному 
або дзеркальному зображенні [6]. 

Тісна залежність когнітивних функцій від стану 
серцево-судинної системи зумовлює різноманіття 
причин і  механізмів, що  викликають їх  порушен-
ня: поєднання ішемічного та  метаболічного ком-
понентів, активація вільнорадикального окислення, 
ексайто токсичність, енергетичний дефіцит нейро-
нів, фосфоліпазне та кальційзалежне пошкодження, 
нейро медіаторні та  гормональні механізми, ауто-
імунні та  інші процеси [9]. Слід зазначити, що при 
судинній мозковій недостатності найбільш уразливи-
ми є пам’ять і увага внаслідок розвитку гіпоперфузії 
у глибинних відділах білої речовини головного мозку 
та базальних гангліїв з формуванням синдрому «від-
окремлення» лобних часток головного мозку та під-
кіркових утворень [7]. При ішемічній хворобі серця, 
миготливій аритмії, хронічній серцевій недостатності 
(ХСН) когнітивна дисфункція може бути зумовлена 
не лише власне ішемічним пошкодженням мозку, але 
й хворобою Альцгеймера, навіть з урахуванням таких 
загальних чинників ризику, як вік, АГ або цукровий 
діабет [3, 15, 20, 23]. 

Доведено, що ФП значно підвищує ризик розвитку 
ішемічного інсульту [2]. Гостре порушення мозкового 
кровообігу у  свою чергу дуже знижує якість життя 
пацієнтів, і багато в чому це викликано порушеннями 
когнітивної сфери. Проте нині існує велика група осіб 
із ФП без інсульту в анамнезі, які скаржаться на по-
рушення пам’яті та  уваги. У  зв’язку з  цим цікавим 
є  виявлення можливого зв’язку між порушенням 
серцевого ритму (ФП) та виникненням когнітивної 
дисфункції. 

Поширеність ФП у загальній популяції становить 
1-2%, підвищується з віком і, ймовірно, продовжить 
зростати у найближчі 50 років [2]. Приблизно у тре-
тини пацієнтів ФП є безсимптомною, і вони не підо-
зрюють про її існування. У той же час ФП асоціюється 
з підвищенням смертності, частоти розвитку інсульту 
та інших тромбоемболічних ускладнень, ХСН і госпі-
талізацій, зниженням якості життя, погіршенням то-
лерантності до фізичного навантаження та дисфункці-
єю лівого шлуночка [2]. Крім того, у ряді досліджень 
виявлено, що  ризик розвитку КР  підвищений при 
різних захворюваннях серця, у т.ч. при миготливій 
аритмії. Цей зв’язок зберігає статистичну значущість 
з урахуванням віку хворого, супутньої АГ або цукро-
вого діабету [28-30]. 

Пацієнти з ФП за інших рівних умов гірше викону-
ють нейропсихологічні тести на оцінку пам’яті, мис-
лення, зорово-просторових функцій, ніж особи з нор-
мальним серцевим ритмом. Більше того, наявність 
ФП  пов’язана з  частішим розвитком деменції  [8]. 
КР  при ФП  (ураження мозку) можуть пояснювати-
ся зниженням серцевого викиду та  мозкової пер-

фузії, а також підвищеним ризиком тромбоемболії. 
Доведено, що навіть транзиторна зупинка кровообігу 
в результаті тяжкого порушення ритму може запус-
тити або прискорити патологічні процеси, пов’язані 
з розвитком хвороби Альцгеймера, зокрема сприяти 
відкладенню амілоїду в гіпокампі [8, 34, 35]. 

Інфаркт міокарда (ІМ)  – ще  одне захворювання, 
при якому підвищується ризик розвитку КР. У  па-
цієнтів після ІМ деменція розвивається в п’ять разів 
частіше, ніж в середньому в популяції. У той же час 
у пацієнтів з помірними КР в анамнезі частіше тра-
пляється ІМ. Причиною його найчастіше є атероскле-
роз, що може уражати як коронарні, так і церебральні 
артерії. Доведено, що  у  пацієнтів з  деменцією по-
смертно виявляють більш виражені атеросклеротичні 
зміни мозкових артерій. З атеросклерозом церебраль-
них артерій пов’язаний не лише розвиток судинної 
деменції, але й хвороби Альцгеймера, при якій знахо-
дять більш виражені атеросклеротичні зміни великих 
(але не дрібних) мозкових судин порівняно з особами 
без деменції. Крім того, є дані, що алель гена апоЕ4, 
який кодує білок, що бере участь у транспорті холес-
терину, пов’язаний як  з  синильним варіантом хво-
роби Альцгеймера, так і з розвитком атеросклерозу 
коронарних артерій [3, 27]. 

Тісний зв’язок існує також між КР та ХСН. Навіть 
з  урахуванням усіх додаткових чинників (вік, АГ, 
цереброваскулярні захворювання) результати ана-
лізу за короткою шкалою оцінки психічного стату-
су (Mini-Мental State Eхamination, MMSE) у пацієн-
тів з  ХСН були в  середньому на  1  бал нижче, ніж 
у літніх осіб із захворюваннями серця без ХСН [27]. 
У  пацієнтів з  найбільш тяжкою ХСН, які потребу-
вали пересадки серця, різниця за  MMSE досягала 
2  балів, тоді як  після успішної трансплантації від-
мічено істотний регрес КР [21]. Встановлено також, 
що в тривалій (9-річній) перспективі ХСН асоційо-
вана з 80% підвищенням ризику деменції (в цілому) 
і  хвороби Альцгеймера (зокрема). Про зв’язок між 
когнітивною дисфункцією та ХСН свідчить також той 
факт, що  серед пацієнтів з  КР  частіше виявляється 
ХСН, ніж серед когнітивно збережених осіб  [31]. 
Зниження церебральної перфузії при ХСН може бути 
опосередковане розвитком ураження білої речови-
ни (лейкоенцефалопатії) або атрофією медіальних 
відділів скроневих часток, які можуть бути особливо 
чутливими до гіпоксії та гіпоперфузії. У недавньому 
дослідженні доведено, що саме атрофія медіальних 
відділів скроневої частки найбільш сильно корелює 
з КР, у той час як з лейкоенцефалопатією пов’язані 
вираженість депресії та  тривоги  [37]. Важливими 
чинниками, що зумовлюють ішемічне пошкодження 
мозку, можуть бути: зниження цереброваскулярної 
реактивності, відмічені у пацієнтів з ХСН нейрогу-
моральні порушення, тромбоемболія, надмірне зни-
ження АТ у зв’язку із застосуванням гіпотензивних 
засобів [25]. 

Найбільш виражена форма дисфункції головного 
мозку, що  розвивається у  пацієнтів з  тяжкою ХСН, 
трактується як  кардіальна енцефалопатія. Вона 
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проявляється когнітивною дисфункцією з  брадиф-
ренією, порушенням уваги та  інших регуляторних 
процесів, апатико-абулічним синдромом. При цьому 
КР зазвичай виявляються, якщо фракція викиду лі-
вого шлуночка стає нижче 30%  [8, 26]. Механізм 
розвитку когнітивної дисфункції у  таких випадках 
може бути пов’язаний зі  зниженням діастолічного 
спорожнення серця, що  веде до  підвищення тиску 
у  венозній системі. Це  призводить до  затримки рі-
дини в організмі, переповнювання інтракраніальних 
венозних синусів та яремних вен. Як наслідок, може 
спостерігатися порушення абсорбції цереброспіналь-
ної рідини та  її накопичення у субарахноїдальному 
просторі, мозкових цистернах (зовнішня гідроцефа-
лія) та іноді у мозкових шлуночках (внутрішня гідро-
цефалія). У свою чергу це порушує перфузію головно-
го мозку, цьому також сприяє зниження серцевого 
викиду. Додатковим чинником може бути й гіпоксія, 
викликана порушенням кровообігу в малому колі [8]. 

У  результаті проведених досліджень виявлено, 
що  для судинної деменції у  хворих на  ХСН харак-
терним є перебіг переважно за типом амнестичного 
та псевдопаралітичного недоумства [4]. У першому 
випадку відмічено виражене послаблення пам’яті 
на поточні події. При другому типі судинної деменції 
на фоні монотонно добродушного настрою КР прояв-
лялися відносно нерізкими мнестичними порушення-
ми, пов’язаними, проте, з помітним зниженням кри-
тичних властивостей. Так, спостерігається тенденція 
до  мінімізації тяжкості проявів ХСН. Особливо ви-
сокий ризик КР має місце при поєднанні ХСН з АГ. 
При цьому страждають як загальний стан когнітивної 
сфери, так і окремі когнітивні функції: пам’ять, увага, 
регуляторні процеси [36]. 

Клінічне спостереження 
Ми спостерігали пацієнта із систолічною ХСН і КР, 

вираженість яких залежала від ступеня декомпенсації 
серцевої недостатності. 

Пацієнт Ж., 63 років, освіта вища, звернувся у кар-
діологічну клініку в липні 2013 р. зі скаргами на зни-
ження толерантності до  фізичного навантаження, 
появу і  наростання задишки при фізичному наван-
таженні та  у  спокої, зниження пам’яті, порушення 
концентрації уваги. З анамнезу відомо, що протягом 

близько 7 років хворий страждає на дилатаційну кар-
діоміопатію з постійною формою ФП. Неодноразово 
лікувався в стаціонарі, постійно приймає медикамен-
ти згідно з призначеннями кардіолога. З кінця трав-
ня 2013 р. на  фоні самостійної відміни препаратів 
відмітив погіршення самопочуття у вигляді поступо-
вого наростання задишки, нападів серцевої астми. 
Одночасно з’явилися скарги на зниження уваги, по-
рушення здатності запам’ятовувати нову інформацію 
(при цьому здатність до відтворення старої інформації 
залишалася інтактною), мали місце труднощі з плану-
ванням своєї діяльності упродовж дня, утруднене пе-
реключання з одного виду діяльності на інший. На за-
будькуватість пацієнта стали звертати увагу і колеги 
по роботі. Завернувся до лікаря.

Встановлено клінічний діагноз: дилатаційна кар-
діоміопатія. Відносна недостатність мітрального, 
аортального та трикуспідального клапанів. Постійна 
форма миготливої аритмії. Неповна блокада лівої 
ніжки пучка Гіса. ХСН IV ФК із систолічною дисфунк-
цією лівого шлуночка. 

За  даними виконаної ЕхоКГ виявлено зниження 
фракції викиду лівого шлуночка до 21%. За даними 
ЕКГ зареєстрована ФП, тахісистолічний варіант. 

Було призначено лікування: антиаритмічні пре-
парати, діуретики, антикоагулянти, антиагреганти. 
На фоні проведеної терапії у пацієнта мала місце по-
зитивна динаміка: зменшення вираженості симптомів 
ХСН з IV до ІІІ ФК, покращення пам’яті та уваги.

Наприкінці курсу стаціонарного лікування пацієн-
ту було проведено скринінгове нейропсихологічне 
дослідження з  використанням шкали MMSE, бата-
реї тестів для оцінки лобної дисфункції (FAB), тесту 
«Малювання годинника». Також була оцінена вира-
женість афективно-тривожних розладів за шкалами 
Зунга, Спілбергера, шкалою самооцінки емоційного 
стану (таблиця).

За даними нейропсихологічного тестування були 
виявлені ознаки легких КР та слабкої астенії за шка-
лою самооцінки емоційного стану. Сума балів за шка-
лою MMSE дорівнювала 26; 3 бали пацієнт «втратив» 
у  субтесті «Концентрація уваги і  рахунок», 1  бал  – 
у субтесті «Мовні функції» при повторенні складної 
в граматичному відношенні пропозиції. Ознак депре-
сії та підвищеної тривожності не спостерігалося. 

Таблиця. Результати скринінгового нейропсихологічного тестування хворого Ж.

Методика Результат, бали Інтерпретація

MMSE 26 Легкі КР

FAB 18 Немає розладів когнітивних функцій

Тест «Малювання годинника» 10 Те ж

Шкала Зунга 42 Немає ознак депресії

Шкала Спілбергера

- ситуативна тривожність 

- особова тривожність 

38

42

Помірна тривожність

Те ж

Шкала самооцінки емоційного стану 62 Слабка астенія
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Зменшення кількості балів за результатами MMSE 
і відсутність ознак КР за шкалою FAB є характерними 
для КР альцгеймерівського типу, тобто КР первинно-
дегенеративного походження. Проте у цього пацієнта 
зниження загального бала за шкалою MMSE відбулось 
за рахунок субтестів, що вимагають збереження уваги 
на високому рівні. Порушення короткочасної пам’яті 
не було вираженим і, вірогідно, мало вторинний ха-
рактер внаслідок порушення уваги. Таким чином, 
згідно з класифікацією КР за їх тяжкістю, у пацієнта 
на момент звернення мали місце КР легкого ступеня. 
Аналізуючи дані анамнезу, можна зробити висновок, 
що з кінця травня 2013 р. на фоні декомпенсації ХСН 
КР мали характер помірних.

Дуплексне сканування судин шиї: стенозів, зви-
вистостей брахіоцефальних артерій не  виявлено. 
Комплекс інтима-медіа у біфуркації загальної сонної 
артерії: справа 1,1 мм; зліва 0,9 мм. Гіпоплазія правої 
хребетної артерії.

КТ головного мозку: даних про наявність об’ємних 
утворень та вогнищевих змін у речовині головного 
мозку не отримано; ознак лейкоареоза не виявлено; 
зовнішня замісна гідроцефалія у вигляді нерівномір-
ного розширення субарахноїдальних лікворних про-
сторів по конвекситальній поверхні в проекції лоб-
них та тім’яних часток; помірне розширення бокових 
шлуночків (рис.).

Отже, у пацієнта з ХСН із систолічною дисфункці-
єю лівого шлуночка розвиток та ступінь КР були асо-
ційовані з вираженістю ХСН. При цьому порушення 
вищих психічних функцій мало зворотній характер 
та зменшувалось на фоні лікування серцевої недостат-
ності. Зниження серцевого викиду при ХСН викликає 
церебральну гіпоперфузію, яка передусім призводить 
до включення гуморальних механізмів ауторегуляції 
мозкового кровотоку та  компенсаторного розши-
рення артеріол задля підтримки адекватної об’ємної 
швидкості кровотоку. Неповна зворотність КР після 

останнього епізоду декомпенсації ХСН за відсутності 
ознак гіпоперфузії і вогнищевих змін на КТ, вірогід-
но, пов’язана із наявністю дисметаболічних розладів 
у  ней ронах головного мозку і  порушень на  мікро-
циркуляторному рівні, виявлення яких вимагає ви-
користання більш високотехнологічних методів до-
слідження (МР-спектроскопія, однофотонно-емісійна 
комп’ютерна томографія).

Цей клінічний випадок свідчить про важливість 
корекції серцевої недостатності у  пацієнтів з  КР, 
а також про необхідність всебічного діагностично-
го підходу та спільного спостереження таких хворих 
лікарями різних спеціальностей з  метою ранньої 
діагностики когнітивної дисфункції та призначення 
адекватної терапії.

АГ разом з атеросклерозом судин головного мозку 
є  головними причинами розвитку хронічної ішемії 
головного мозку, яка посідає одне з провідних місць 
у генезі КР [8]. При цьому виникає ряд певних біо-
хімічних процесів: порушення цілісності мембран 
клітин, активація перекисного окислення ліпідів, 
протеолізу, порушення взаємодії нейромедіаторів, 
явища асептичного запалення, апоптоз, що  врешті 
призводять до  загибелі нервової тканини. Виникає 
гіпоперфузія в  різних структурах головного мозку, 
порушується зв’язок між кірковими і субкортикаль-
ними утвореннями, відзначається «феномен відокрем-
лення», що клінічно проявляється порушенням ког-
нітивних функцій [16]. В осіб із хронічною ішемією 
головного мозку на  фоні АГ  та  при АГ  у  поєднанні 
з церебральним атеросклерозом, а також при інфаркті 
мозку в анамнезі виявляють КР різного ступеня ви-
раженості, загальномозкову, мікровогнищеву, півку-
льову та мозочкову симптоматику [12]. 

Зв’язок АГ з КР може бути зумовлений пошкоджен-
ням як великих (атеросклероз), так і дрібних (ліпо-
гіаліноз) мозкових артерій, що призводить до змен-
шення просвіту судин, зниження їх  реактивності 

Рисунок. КТ головного мозгу хворого Ж
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та обмеження мозкової перфузії [12]. Крім того, струк-
турні зміни речовини головного мозку при АГ у ви-
гляді лейкоареоза, розширення шлуночків мозку, 
наявності лакунарних вогнищ і  зон мікроінфарк-
тів також впливають на характер і вираженість КР. 
Лейкоареоз, що локалізується субкортикально, при-
зводить переважно до порушення мнестичної функції, 
перивентрикулярно – до розладів уваги та праксису. 
При поширеному лейкоареозі виявляється цілий 
комплекс КР, серед яких  – порушення мовленнєвої 
функції, мислення та пам’яті. Поєднання лейкоареозу 
з розширенням шлуночкової системи мозку призво-
дить до погіршення праксису й уваги [12]. 

У вітчизняній клінічній практиці дифузне уражен-
ня системи дрібних мозкових артерій, що  живлять 
глибинні відділи мозку, з якими пов’язані поширені 
зміни перивентрикулярної та субкортикальної білої 
речовини великих півкуль (лейкоенцефалопатія), 
традиційно розглядається у рамках дисциркулятор-
ної енцефалопатії. 

При порушеннях прохідності церебральних ар-
терій або брахіоцефального стовбура внаслідок не-
достатності кровопостачання мозку розвивається 
ішемічна гіпоксія та атрофія нервових клітин з вто-
ринною реакцією глії, розпадом мієлінової оболонки 
та  осьового циліндра. Характерним є також поєд-
нання вогнищ неповного некрозу з малими поверх-
невими (гранулярна атрофія кори) та глибинними 
інфарктами, а часто й більші кірково-підкіркові ін-
фаркти. При розвитку стенозу магістральних судин 
головного мозку обсягом до  50% просвіту можуть 
розвинутися інсульти, у  т.ч. і  субклінічні  [24, 32]. 
Менш виражений стеноз (до 25%) просвіту вну-
трішньої сон ної артерії призводить до  появи гіпе-
рінтенсивності білої речовини головного мозку 
і зменшення об’єму мозку. При цьому слід відміти-
ти, що діагностичним маркером може бути товщина 
комплексу інтима-медіа вн утрішньої сонної артерії, 
з якою асоціюється висока частота «німих» інфарк-
тів. «Німі» інфаркти можуть бути причиною КР, ви-
раженість яких визначається їх кількістю та локаліза-
цією [33]. Так, наявність мікроінфарктів у декількох 
зонах (кортикальній, субкортикальній і  мозочку) 
зумовлює зниження швидкості розумових процесів, 
зменшення об’єму пам’яті і порушення виконавчих 
функцій незалежно від кількості судинних захво-
рювань, ступеня ураження білої речовини і атрофії 
мозку. Порушення пам’яті спричиняють інфаркти, 
що локалізуються в субкортикальних або кортикаль-
них відділах. Ураження мозкової речовини в  обох 
зонах призводить до інертності розумових процесів 
і виконавчих функцій. Інфаркти в субкортикальних 
відділах мозочка асоціюються тільки з уповільнен-
ням розумових процесів [14]. 

До  КР  також можуть призводити системні гемо-
динамічні розлади, захворювання крові, артеріальна 
гіпотензія (у  т.ч. зумовлена неадекватно активним 
використанням гіпотензивних препаратів), системні 
васкулопатії, васкуліти тощо [11]. КР у даному випад-
ку виникають внаслідок недостатності надходження 

в  мозок кисню. Вони можуть бути спричинені роз-
ладами легеневої вентиляції, кровообігу, тканинно-
го обміну або їх поєднанням. Найбільш часті причи-
ни – артеріальна гіпотензія, ІМ, зупинка кровообігу, 
шок, асфіксія, пригнічення дихання, тривалі апное уві 
сні, а також отруєння окисом вуглецю та цианідами. 
Гістологічно виявляються парціальні некрози кори 
головного мозку (багатовогнищеві або пластинчас-
ті), які практично завжди поєднуються з ураженням 
гіпокампа. 

Важливо підкреслити, що початкові етапи знижен-
ня когнітивних функцій нерідко відбуваються на очах 
у кардіологів, які зазвичай ведуть цих пацієнтів без 
урахування їхнього когнітивного статусу, не оцінюю-
чи усієї серйозності їхнього стану. 

Таким чином, виявлення КР – завжди підстава для 
ретельного соматичного обстеження хворого й  ак-
тивної терапії наявної соматичної патології, у  т.ч. 
і серцево-судинної. При цьому планування лікуван-
ня необхідно проводити з урахуванням когнітивного 
статусу пацієнта, а сам когнітивний дефект може бути 
одним з орієнтирів оптимальної терапії. 
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Профилактика инсульта: актуальные 
проблемы и новые тенденции*

В конце XX и начале XXI в. для большинства стран 
мира ведущей причиной ограничения продол-
жительности жизни стали хронические неинфек-

ционные заболевания, на долю которых приходится 
от 80 до 90% всех случаев смерти. В РФ вклад заболе-
ваний в общую смертность распределяется следующим 
образом: болезни сердечно-сосудистой системы – 56%, 
внешние причины (преимущественно травмы и отрав-
ления)  – 17%, злокачественные новообразования  – 
14% [1]. Принципиальная новизна ситуации заключа-
ется в том, что соотношения основных причин смерти 
радикально изменились за короткий по историческим 
меркам период времени – 50-60 лет. Увеличение про-
должительности жизни, урбанизация, изменение ха-
рактера питания, загрязнение воды и атмосферы – эти 
и многие другие факторы привели к глубоким изме-
нениям в  состоянии популяции. В  настоящее время 
болезни системы кровообращения занимают ведущие 
позиции по распространенности, заболеваемости, об-
ращаемости за медицинской помощью, смертности, 
затратам на профилактику и лечение. 

Обширную и разнообразную группу представляют 
заболевания сердца и сосудов, в которую входят: ак-
тивный ревматизм с поражением сердца, хронические 
ревматические заболевания сердца, гипертоническая 
болезнь, дистрофии миокарда, пороки органов крово-
обращения, болезни артерий и вен. Однако болезни, 
ассоциированные с  атеросклерозом сосудов сердца 
и  мозга, и  связанные с  ними тяжелые осложнения 
(инсульт, инфаркт миокарда, внезапная смерть) 
определяют клиническую значимость проблемы. 
Статистический анализ демонстрирует результаты, 
которые нельзя считать удовлетворительными для 
современного уровня развития медицины: увеличи-
вается не  только абсолютное число умерших и  по-
страдавших от  болезней сердца и  сосудов, но  и  за-
болеваемость  [1, 2]. Хотя тенденции к  повышению 
распространенности заболеваний сердца и  сосудов 
характерны для большинства стран современно-
го мира, в России они более заметны. В сравнении 
с другими странами, находящимися примерно в таких 

же климатических и экономических условиях, общая 
смертность в РФ значительно превышает уровни, ха-
рактерные для стран Европы [1]. Среди всех умерших 
почти 30% приходится на лиц трудоспособного воз-
раста (более 560  тыс. человек в  год), из  них около 
80% составляют мужчины. При относительно низкой 
продолжительности жизни средний житель страны 
быстро стареет (в 2011 г. средний возраст составил 
38,9 года). Согласно международным критериям, на-
селение страны считается старым, если доля людей 
в возрасте 65 лет и старше в популяции превышает 
7%. Почти каждый восьмой россиянин, т.е. 12,9% жи-
телей страны, старше 65 лет. Каждый пятый житель 
России (30,7 млн человек на 1 января 2010 г. по офи-
циальным данным Росстата) – в пенсионном возрас-
те. Подобные демографические сдвиги означают, что 
уже сегодня риску сердечно-сосудистых заболеваний 
подвержен не тонкий слой стареющих пенсионеров, 
а  обыкновенный среднестатистический гражданин 
РФ. В стране с убывающим населением диагностиру-
ется более 500 тыс. инсультов и около 700 тыс. ин-
фарктов миокарда в год [2, 3]. Создание современной 
эффективной системы предупреждения сосудистых 
катастроф становится национальной проблемой, ко-
торая решается в двух направлениях: своевременная 
диагностика угрожающих состояний и эффективное 
лечение заболеваний и синдромов, осложняющихся 
сосудистыми катастрофами. 

Диагностика ишемической болезни сердца в  на-
стоящее время является скорее организационной, чем 
клинической проблемой: ЭКГ в  покое, холтеровское 
мониторирование и  нагрузочные пробы, коронаро-
графия в большинстве случаев дают исчерпывающее 
представление о механизмах коронарной недостаточ-
ности и более или менее успешной тактике превентив-
ного лечения (консервативная терапия + коронарная 
ангиопластика). 

Гетерогенность инсульта многократно усложняет 
задачу своевременной диагностики и выбора тактики 
лечения. Сегодня специалисты выделяют более 60 при-
чин острых нарушений мозгового кровообращения 

*Статья впервые опубликована в журнале «Русский медицинский журнал», 2013, №10.

www.angio.health-ua.com № 3 (62) • 2013 59

П

Р

А

К

Т

И

К

У

М
.

Book_3_2013.indb   59Book_3_2013.indb   59 28.10.2013   9:46:2928.10.2013   9:46:29



(ОНМК), из которых не менее 20 – кардиальные. Другие 
причины обусловлены изменениями свойств крови 
(гемостаза, реологических характеристик, свойств фор-
менных элементов, биохимических параметров и др.) 
и сосудов (атеросклероз, васкулопатии) [3-5]. 

Развитие концепции гетерогенности ОНМК приве-
ло к выделению патогенетических подтипов ишемиче-
ского инсульта. За рубежом, согласно классификации 
ТОАST, принято дифференцировать следующие его 
подтипы: атеротромботический, кардиоэмболический, 
лакунарный, инсульт другой установленной этиологии, 
а также инсульт неустановленной этиологии. Мы вы-
деляем, кроме того, гемодинамический ишемический 
инсульт, который развивается как результат несоот-
ветствия между потребностями головного мозга в кро-
воснабжении и гемодинамическими возможностями 
сердечно-сосудистой системы на фоне ее структурных 
изменений [4]. В некоторых случаях есть все основания 
выделять инсульт, возникающий по механизму геморе-
ологической микроокклюзии [6]. Блокада микроцирку-
ляции может возникнуть при полицитемии, обезвожи-
вании, увеличении вязкости крови. 

Соотношения патогенетических подтипов ишеми-
ческих инсультов меняются в зависимости от возраста 
и пола. У молодых преобладают кардиальные причи-
ны церебральной ишемии, у  пожилых пациентов  – 
механизмы, обусловленные тромбозами и тромбоэм-
болиями [7-9]. Считается, что атеротромботический 
инсульт преобладает в  структуре ОНМК (30-35%). 
На  втором месте  – кардиоэмболические инсульты 
(20-28%); в последние годы выявляется все более от-
четливая тенденция к увеличению их доли в структуре 
ишемических повреждений мозга. Не без оснований 
считается, что часть лакунарных инсультов по своему 
происхождению является результатом кардиогенной 
или артерио-артериальной эмболии [10]. 

Концепция гетерогенности инсульта имеет не толь-
ко теоретическое значение, она играет важнейшую 
практическую роль в  современной системе пред-
упреждения сосудистых катастроф. Детальное из-
учение механизмов острой церебральной ишемии 
позволяет судить о  характере будущего инсульта. 
А это значит, что становится определенным и целе-
направленным объем необходимого для оценки опас-
ности обследования, и, главное, формируется обосно-
ванное направление превентивного лечения. Вместе 
с тем необходимо признать, что превентивное лече-
ние в большинстве случаев проводится недостаточно 
эффективно. Известно, что только четверть больных, 
страдающих артериальной гипертензией (АГ), полу-
чают адекватное лечение. По  данным разных ис-
точников, оральные антикоагулянты больные с фи-
брилляцией предсердий (ФП) получают в 6-54% тех 
случаев, когда они показаны [11, 12]. 

Кроме того, методы лечения, уверенно демонстри-
рующие свою эффективность при ишемической бо-
лезни сердца (статины, ангиопластика), оказались 
не  столь убедительными в  программах первичной 
и  вторичной профилактики инсульта  [10]. Крайне 
низкой остается достоверность индивидуального про-

гноза инсульта. Множество популяционных исследо-
ваний, выполненных в последние десятилетия в целях 
выявления наиболее значимых факторов внешней 
и внутренней среды, оказывающих влияние на патоге-
нез ОНМК, привели к открытию более чем 320 факто-
ров риска инсульта [2, 10]. Концепция факторов риска 
способствовала детальному изучению этиологии и па-
тогенеза цереброваскулярных заболеваний, но не соз-
дала надежной, применимой на практике прогности-
ческой системы. Часто инсульт становится полной 
неожиданностью как для пациента, так и для врача. 
Очевидно, что проблема профилактики сердечно-сосу-
дистых катастроф по своему объему и многообразию 
задач явно превосходит тот узкий, хотя и  важный, 
круг вопросов, которые находятся в пределах компе-
тенции узких медицинских специалистов. Дальнейшее 
продвижение в сторону совершенствования методов 
профилактики инсульта возможно только в  рамках 
интегральных направлений, таких как превентивная 
кардионеврология  [10]. Необходимо существенное 
расширение просветительской работы среди разных 
слоев населения через образование специальных теле-
визионных и радиоканалов, создание школ здоровья 
и других площадок, позволяющих медицинским спе-
циалистам пропагандировать здоровый образ жизни. 

Профилактика – это комплекс социальных, эконо-
мических, культурных, просветительских и медицин-
ских мер, направленных на предупреждение заболе-
вания. Профилактика предполагает изменение образа 
жизни популяции в целом и отдельных ее представи-
телей в частности. Изменение образа жизни – наи-
более эффективное решение проблемы сердечно-
сосудистых заболеваний и их осложнений. Известно, 
что модификация образа жизни у больных, имеющих 
клинические проявления заболеваний системы кро-
вообращения, снижает вероятность инсульта прибли-
зительно на 50% [3, 10, 13]. Превентивный потенци-
ал традиционных и самых новых лекарств намного 
ниже. Однако реальная ситуация свидетельствует 
о том, что образ жизни в популяциях не становится 
более здоровым. Вместе с  тем возможности совре-
менных направлений диагностики и лечения расши-
ряются, и это увеличивает значимость медицинских 
аспектов профилактики. Методы визуализации серд-
ца, сосудов и головного мозга (ультразвуковое скани-
рование, КТ, МРТ) открыли новые возможности до-
клинической диагностики патологических процессов, 
способных привести к инсульту. Функциональные ис-
следования позволили оценивать гемодинамические 
резервы больных, страдающих сердечно-сосудистой 
патологией. Современные лабораторные тесты созда-
ли условия для полноценного контроля за состоянием 
гемостаза и всех видов обмена веществ. 

К принципиальным изменениям идеологии пред-
упреждения инсульта привели результаты многочис-
ленных рандомизированных испытаний, создавших 
основу для доказательной медицины. Классы и уров-
ни доказательств при применении различных методов 
диагностики и лечения не только стандартизировали 
оценки эффективности, но и привели к выделению 
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репрезентативных, «ответственных» за возникновение 
инсульта синдромов. Концепция репрезентативных 
синдромов оказалась чрезвычайно продуктивной 
в  построении индивидуальных профилактических 
программ, сделала работу практического врача более 
адекватной и  приблизила ее  к  повседневным зада-
чам [10]. Сущность новой идеи заключается в том, 
что множество факторов риска и возможных путей 
патогенеза заболеваний сердечно-сосудистой системы 
концентрируется в четыре клинико-инструменталь-
ных или клинико-лабораторных синдрома, иденти-
фикация которых представляет собой достаточно 
простой для врача технологический процесс. АГ, 
аритмия, гиперкоагуляция крови и стеноз крупных 
артерий – хорошо известные патологические процес-
сы, непосредственно связанные с развитием инсульта.

Способность репрезентативных синдромов концен-
трировать патологические процессы различной этио-
логии можно легко проиллюстрировать на примере 
гиперкоагуляции – склонности крови к внутрисосу-
дистому свертыванию. Этот клинико-лабораторный 
синдром можно верифицировать с помощью лабора-
торных тестов (МНО, АЧТВ и др.), он может иметь 
клинические проявления (тромбозы, тромбоэмболии, 
сосудистые события) или существовать латентно. 
Множество причин способствует гиперкоагуляции: 
наследственные и приобретенные коагулопатии, ате-
росклероз, болезни крови, интоксикации, гипергомо-
цистеинемия, сахарный диабет, прием лекарственных 
препаратов и т.д. Лабораторные тесты лишь представ-
ляют врачу факт существования опасных сдвигов в си-
стеме гемостаза, которые могут быть непосредственно 
связаны с инсультом. Примерно также представляют 
сложные и многогранные патологические процессы 
и другие репрезентативные синдромы. Например, АГ 
может иметь множество причин, но факт повышения 
артериального давления (АД) устойчиво ассоцииру-
ется с сосудистыми событиями. 

Принципиально важно, что клинические испыта-
ния лекарственных средств направлены на  коррек-
цию именно этих синдромов: антигипертензивные 
препараты ориентированы на изменения гемодина-
мических показателей, антикоагулянты – на измене-
ния в системе гемостаза и т.д. Протоколы рандоми-
зированных контролируемых исследований содержат 
сведения о  влиянии репрезентативных синдромов 
на исходы заболевания (конечные точки) и позволя-

ют судить о снижении абсолютного и относительно-
го риска при применении разных методов лечения. 
Обобщение результатов таких исследований позво-
лило нам предложить пятипроцентную шкалу риска 
инсульта (табл. 1) [10].

Таблица 1. Пятипроцентная шкала годового риска инсульта

Репрезентативный синдром
Годовой риск 

инсульта, %

АГ 5

Гипрекоагуляция 5

Аритмия 5

Стеноз магистральных артерий головного 

мозга > 50%
5

 

Главное достоинство шкалы – возможность оценки 
индивидуального годового риска инсульта. Другое, 
практически важное качество  – удобство в  повсед-
невной работе врача. Врачу совершенно ясен алго-
ритм идентификации репрезентативных синдромов 
(клиническая картина, анамнез, лабораторные тесты, 
инструментальные исследования). Вместе с данны-
ми о  репрезентативных синдромах врач получает 
индивидуальный прогноз. Например, один репре-
зентативный синдром несет в себе приблизительно 
5% годовой риск инсульта (низкий риск), два – 10% 
(умеренный риск) и т.д. За последние годы была на-
коплена огромная база данных, подтверждающих 
право концепции на  существование. Обобщенный 
метаанализ подтверждает приблизительно 5% годо-
вой риск для больных сердечно-сосудистой патоло-
гией и указывает на возможности его снижения при 
применении различных методов лечения (табл. 2). 

С  репрезентативными синдромами связаны пять 
современных стратегий превентивной кардионевро-
логии, лежащих в основе современной системы пред-
упреждения сосудистых катастроф. Эффективность тех 
или иных методов лечения известна, что позволяет ут-
верждать: предупреждение инсульта является техно-
логическим процессом с предсказуемым результатом. 

Антигипертензивная и антитромботическая тера-
пия – два наиболее значимых, магистральных направ-
ления превентивной кардионеврологии [14, 15]. С по-
вышенным АД ассоциируется около 60% всех острых 
нарушений мозгового кровообращения, не  менее 
20% вызовов бригад скорой медицинеской помощи 

Таблица 2. Реализация пяти стратегий предупреждения инсульта (12 метаанализов, 106 исследований, n = 210 926) [3] 

Вмешательства – процент снижения риска
Уровень доказательности, степень 

рекомендаций

Антигипертензивная терапия – снижение риска повторного ишемического инсульта на 

28%, кровоизлияния – на 50% (периндоприл + индапамид), на 25% (эпросартан)
Класс I, уровень А

Длительная антитромботическая терапия (дезагреганты, антикоагулянты) снижает 

относительный риск на 16-68%
Класс I, уровень А

Гиполипидемическая терапия статинами – снижение риска на 16% Класс I, уровень А

Каротидная ангиопластика при стенозе > 70% – снижение риска на 10-30% Класс I, уровень А

Примечание. Средний исходный риск сердечно-сосудистых событий равен 24,4%.
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связано с гипертоническими кризами. АГ определя-
ет развитие следующих патогенетических подтипов 
ишемического инсульта: лакунарного, гемодинамиче-
ского, атеротромботического. Фрамингемским иссле-
дованием подтверждено, что АГ вносит самостоятель-
ный вклад в сердечно-сосудистый риск. Метаанализ 
45  проспективных исследований с  численностью 
больных 450 тыс. показал, что при повышении систо-
лического АД на каждые 10 мм рт. ст. риск развития 
инсульта возрастает в 1,95 раза (Prospective Studies 
Collaboration, 1995). Рандомизированные контроли-
руемые исследования последних лет продемонстриро-
вали широкие возможности современных антигипер-
тензивных лекарственных средств в предупреждении 
инсульта. Исследование PROGRESS впервые показало 
эффективность периндоприла и индапамида в сниже-
нии риска инсульта (на 28%). Исследование MOSES, 
в котором сравнивали блокатор кальциевых каналов 
с эпросартаном, продемонстрировало сопоставимые 
результаты по уровню снижения АД и преимущества 
сартанов в предупреждении инсульта [14]. 

Существенные изменения в  последние годы про-
изошли в тактике ведения пациентов с нарушениями 
ритма сердца. В  патогенезе инсульта существенную 
роль играют частые желудочковые экстрасистолы 
и  наджелудочковые тахикардии. Желудочковая экс-
трасистолия ухудшает прогноз тяжелых сердечно-
сосудистых осложнений. ФП создает условия для карди-
огенной эмболии. Известно, что вероятность инсульта 
у пациентов с ФП повышается приблизительно в 5 раз. 
Кроме того, у лиц после 70  лет эта форма аритмии 
встречается чаще, что с увеличением продолжительно-
сти жизни делает проблему более актуальной [14, 16]. 
Изменения тактики ведения больных с ФП заключают-
ся в постепенном, но уверенном расширении показа-
ний к применению антикоагулянтов. Альтернатива – 
ацетилсалициловая кислота (АСК) или пероральные 
антикоагулянты  – решается в  пользу последних. 
Несомненные преимущества варфарина перед АСК 
были показаны в исследовании BAFTA среди пациентов 
старше 75 лет. Оказалось, что при отсутствии различий 
по  нежелательным эффектам, в  т.ч. кровотечениям, 
варфарин явно превосходит АСК по превентивному по-
тенциалу. В последние годы с разработкой новых анти-
коагулянтов (дабигатран, ривароксабан), не требую-
щих систематического лабораторного контроля, баланс 
еще больше склонился в  сторону антикоагулянтов. 
Исследования RE-LY и  ROCKET-AF убедительно по-
казали преимущества новых антикоагулянтов перед 
антагонистами витамина К. В результате рекоменда-
ции РКО, ВНОА и АССХ (2012) ограничили показания 
к назначению АСК при ФП случаями, когда пациенты 
отказываются принимать любые пероральные анти-
коагулянты. В рекомендациях подчеркиваются преиму-
щества антитромботической терапии перед тактикой 
восстановления правильного ритма сердца. Это по-
ложение справедливо в отношении постоянных и па-
роксизмальных форм наджелудочковых тахикардий. 
Другие формы нарушений ритма требуют коррекции 
с участием кардиолога (аритмолога). Во многих кли-

нических случаях безопасным и перспективным счита-
ется применение полиненасыщенных жирных кислот. 
В исследовании GISSI-P с участием 11 тыс. пациентов 
показано, что полиненасыщенные жирные кислоты 
в достаточных дозах способны снижать сердечно-со-
судистую смертность на 30%. Не потеряли своего зна-
чения для поддержания работы сердца и безопасные 
калийсодержащие препараты, β-адреноблокаторы. 

Тактика ведения больных с  гиперкоагуляцией 
и угрозой атеротромботического инсульта основыва-
ется на  систематическом применении антиагреган-
тов. В  последние годы неоднократно предпринима-
лись попытки остановиться на  препарате, который 
сочетал бы высокую антитромботическую активность 
с безопасностью. Сопоставления из доступного набора 
антиагрегантов (АСК, клопидогрел, дипиридамол), про-
веденные в ходе исследования PROFESS, в целом закре-
пляют возможность массового применения АСК, пред-
полагают возможность сочетания АСК и дипиридамола 
в  случае явной угрозы и  оставляют дорогостоящий 
клопидогрел для послеоперационного (ангиопластика) 
ведения больных. Не исключено, что современные тен-
денции к применению новых антикоагулянтов в бли-
жайшие годы распространятся за пределы проблемы 
кардиоцеребральной эмболии и  затронут отдельные 
случаи атеротромботического инсульта. 

Опасность атеротромботического инсульта бивалент-
на, она исходит из двух источников: склонности крови 
к образованию тромбов и провоцирующих локальных 
изменений сосудистой стенки. Атеросклеротические 
стенозы крупных артерий головного мозга чаще всего 
служат субстратом для активации каскада свертывания. 
Атеросклеротический стеноз чаще приводит к возник-
новению атеротромботического или гемодинамиче-
ского инсульта. Энтузиазм, связанный с проведением 
каротидной ангиопластики с целью предупреждения 
инсульта, в последние годы несколько уменьшился [3, 
18, 19]. Показания к операции сужаются: в большин-
стве случаев вопрос о каротидной эндартерэктомии рас-
сматривается при верифицированном стенозе > 70%. 
Это не исключает индивидуального подхода для боль-
ных с симптоматическими стенозами, гетерогенными 
активными атеросклеротическими бляшками и други-
ми особенностями течения болезни. Перспективными 
являются разработки методов динамического анализа, 
который позволит прогнозировать переход болезни 
в стадию обострения [20]. 

В  последние годы исследователи уделяют боль-
шое внимание дизэлектролитным расстройствам 
в  патогенезе заболеваний сердца и  мозга  [21, 23, 
24]. Дисбаланс жизненно важных микроэлементов 
(натрий, калий, магний, кальций) оказывает суще-
ственное влияние на ритм сердца, сосудистый тонус. 
Выраженные клинические проявления гипокалиемии 
могут быть связаны с  недостаточным поступлени-
ем калия с пищей, повышенным выведением солей 
калия из организма (рвота, диарея, прием диурети-
ков). Прием диуретиков нередко определяется по-
стоянными схемами лечения АГ. При длительном 
наблюдении (в  среднем 6,7  года) за  больными  АГ 
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(7563 человека), из которых 1679 – получали диуре-
тики, было отмечено, что формировавшаяся при этом 
гипокалиемия (диагностируемая при концентрации 
калия ≤ 3,5 ммоль/л) сопровождалась нарастанием 
частоты сердечно-сосудистых осложнений [21]. 

Результаты большого количества исследований 
подтвердили положительное влияние калия в  про-
филактике и  лечении АГ  и  таких осложнений, как 
ОНМК. Исследование DASH, в которое включили 459 
больных, показало, что при алиментарном увеличении 
введения калия с пищей (овощи, фрукты, молочные 
продукты с низкой жирностью) отмечено достовер-
ное снижение АД у лиц с его умеренным повышени-
ем на 11,4/5,1 мм рт. ст. Метаанализ 19 испытаний 
(включивший 586 пациентов, из них 412 – с АГ) про-
демонстрировал связь между выраженностью гипо-
тензивного эффекта и длительностью приема калия. 
Установлено, что изменения концентрации калия 
в крови целесообразно оценивать параллельно с ко-
личественной оценкой показателей магния, т.к. при-
сутствие магния является важным условием усвоения 
калия. Совокупный дефицит калия и магния может 
привести к гипокалиемии, резистентной к лечению, 
если параллельно не проводить коррекцию дефици-
та магния [21]. Причиной недостатка магния может 
быть как первичный, так и вторичный дефицит, об-
условленный применением диуретиков. Дефицит маг-
ния повышает риск развития гипертонической болез-
ни. Это объясняется участием магния в механизмах 
регуляции АД и его антагонизмом с ионами кальция 
на клеточном уровне. Магниевый дефицит приводит 
к повышению агрегации тромбоцитов и риска тром-
боэмболических осложнений. В европейском эпиде-
миологическом исследовании по кардиоваскулярным 
заболеваниям определена гипомагнемия как важный 
фактор риска смерти от инсульта и сердечно-сосуди-
стых заболеваний. В связи с вышеизложенным важно 
компенсировать дефицит калия и магния у пациентов, 
входящих в группу риска развития инсульта, особенно 
имеющих сопутствующие заболевания сердца. 

Таким образом, в последние годы в рамках карди-
оневрологии оформились основные стратегии веде-
ния больных с угрозой инсульта. Очерчены синдро-
мы, ответственные за  развитие ОНМК, определены 
прогностические критерии. Неврологи вместе с кар-
диологами выработали тактику лечения пациентов 
с  АГ, нарушениями ритма сердца, тромботической 
опасностью. Современные функциональные методы 
исследования открыли для специалистов возможности 
доклинической и клинической диагностики патоло-
гических процессов, способных привести к инсульту. 
Новые лекарственные средства, в т.ч. антикоагулянты 
последних поколений, расширили возможности пред-
упреждения тяжелых сердечно-сосудистых осложне-
ний. Вместе с развитием кардионеврологии потерял 
актуальность и  традиционный вопрос: какой врач 
должен заниматься профилактикой инсульта? Ответ 
на него очевиден: кардиолог, невролог, врач общей 
практики, т.е. тот специалист, в поле зрения которого 
попадает пациент.
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Роль нейропротекции в терапии 
гипертонической энцефалопатии*

Р оль нейропротекции в терапии гипертониче-
ской энцефалопатии не исчерпывается только 
эффективностью в отношении улучшения каче-

ства жизни подобных больных, но также заключается, 
что не менее важно, и в возможности осуществлять 
превентивную нейропротекторную терапию, которая 
предупреждает и отодвигает нежелательные невроло-
гические проявления хронической ишемии головно-
го мозга [1]. Отметим, что в практике интернистов 
Кортексин применяется гораздо реже, хотя проблема 
гипертонической энцефалопатии по понятным при-
чинам является междисциплинарной [2].

Лечебные возможности нейропротекции в терапии 
гипертонической энцефалопатии с  помощью одно-
го 10-дневного курса Кортексина рассмотрены нами 
ранее [3]. Учитывая, что обычно эффект от любого 
препарата при лечении хронической недостаточности 
мозгового кровообращения ожидается не ранее чем 
через 2 мес [4], нами было решено изучить отсрочен-
ную эффективность (через 1 мес после окончания од-
ного курса) влияния Кортексина на функции памяти, 
когнитивные процессы и качество жизни у больных 
с гипертонической энцефалопатией, а также эффек-
тивность второго курса препарата (через 3 мес после 
окончания первого курса).

Цель исследования: изучить влияние Кортексина 
на  функции памяти, когнитивные процессы и  оце-
нить качество жизни у больных с гипертонической 
энцефалопатией через 1 мес после окончания первого 
курса и после окончания второго курса.

Материалы и методы исследования
Тип исследования  – открытое сравнительное 

контролируемое. Общее количество больных ги-
пертонической болезнью, находящихся на лечении 
в кардиологическом отделении, – 77. Из них: 49 че-
ловек – основная группа (пациенты, принимающие 
Кортексин 10 мг/сут – 21 человек; пациенты, прини-
мающие Кортексин 20 мг/сут – 28 человек). Второй 
курс лечения (10 дней) проводили через 3 мес после 
окончания первого курса.

Больные контрольной группы (28 человек) 
не получали Кортексин и другие ноотропные пре-
параты.

Критерии включения (обследованы те же лица, что 
и при применении Кортексина при первом курсе [3]): 
пациенты с  гипертонической болезнью и  призна-
ками гипертонической энцефалопатии; мужчины 
и  женщины в  возрасте от  50  до  70  лет; пациенты 
на протяжении всего исследования и на протяжении 
одного месяца до включения в исследование получа-
ли стандартную терапию гипертонической болезни 
в  неизменных дозах; пациенты, способные запол-
нять психометрические анкеты, шкалы, опросники 
и, по мнению исследователя, способные пройти весь 
период исследования.

Критерии исключения: пациенты со стенозирую-
щим атеросклерозом сонных и позвоночных артерий; 
пациенты с сердечной недостаточностью IV функцио-
нального класса; пациенты с постоянной формой мер-
цательной аритмии; пациенты с сахарным диабетом; 
пациенты с хроническим алкоголизмом.

Методы исследования включали: оценку невроло-
гического статуса консультантом-неврологом, про-
ведение тестирования с помощью психометрических 
шкал: оценки «качества жизни» при помощи стандар-
тизованного опросника САН, применение опросников 
Спилбергера для выявления тревоги и депрессии, тест 
связи чисел.

Клиническое обследование включало: сбор анамне-
за, объективное обследование, оценку индекса массы 
тела, лабораторные исследования: клинический ана-
лиз крови, общий анализ мочи, биохимические ис-
следования (билирубин общий, непрямой, прямой; 
аланинаминотрансфераза, калий, натрий, глюкоза, 
креатинин, общий белок, холестерин общий, у  от-
дельных больных  – липидограмма с  определением 
коэффициента атерогенности). Проводили ЭКГ-
исследование.

Все пациенты осматривались неврологом, который 
принимал решение о включении в комплексную те-
рапию препарата Кортексин.

* Статья впервые опубликована в журнале «Лечащий врач», 2012, № 4.
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Для статистической обработки полученных данных 
применяли компьютерную программу SPSS (Statistical 
Package for the Social Science) [5].

Результаты и их обсуждение
Вначале рассмотрим данные по отсроченной эф-

фективности Кортексина по  показателям психоме-
трических тестов – эффективность через 1 мес после 
окончания первого курса.

Через 1  мес после окончания первого курса 
Кортексина по  показателям психометрических те-
стов сохраняются статистически значимые эффекты 
препарата в  основном только в  отношении группы 
больных, получающих 20 мг/сут, а именно: улучше-
ние самочувствия (тест САН) и концентрации внима-
ния (тест связи чисел). Подчеркнем, что упомянутые 
показатели тесно связаны друг с другом и отражают 
важные характеристики оцениваемого субъективного 
и объективного статуса организма: функциональное 
психоэмоциональное состояние и  когнитивные на-
рушения.

Что касается личностной и  ситуационной тре-
вожности (тест Спилбергера), то через 1 мес после 
окончания первого курса Кортексина не  отмечено 
статистически значимых изменений в сравнении с ис-
ходным уровнем даже в группе больных, получающих 
20 мг/сут препарата, наблюдаемый положительный 
эффект к концу первого курса не сохраняется.

Через 1  мес после окончания первого курса 
Кортексина также, как и  сразу после окончания 
его [3], не отмечено статистически значимых изме-
нений по шкале Цунга в отношении депрессии (со-
храняется лишь некоторая тенденция к ее снижению 
в группе больных, получающих 20 мг/сут препарата, 
причем средние значения шкалы Цунга по-прежнему 
лежали в пределах нормальных значений).

Наиболее существенный интерес представляет эф-
фективность второго курса Кортексина.

К  окончанию второго курса Кортексина отмеча-
ется статистически достоверное улучшение самочув-
ствия (тест САН) не только у больных, получающих 
20 мг/сут препарата, как это наблюдалось при первом 
курсе, но и у больных контрольной группы и больных, 
получающих 10 мг/сут. При этом не наблюдалось ста-
тистически достоверного улучшения активности (тест 
САН), хотя все же  активность несколько нарастала 
к  окончанию второго курса во  всех обследованных 
группах.

Что касается динамики настроения (тест САН), 
то выявлено статистически достоверное улучшение 
настроения только у больных, получающих Кортексин 
как в дозе 10 мг/сут, так и в дозе 20 мг/сут.

При проведении теста Спилбергера к окончанию 
второго курса Кортексина отмечалась некоторая тен-
денция к снижению как личной, так ситуационной 
тревожности, но  значения этих показателей не  до-
стигали статистически значимого уровня достовер-
ности. Любопытно, что противоположная тенденция 
(некоторое нарастание личной и ситуационной тре-
вожности) отмечена у больных контрольной группы.

Обращают особое внимание данные, полученные 
к окончанию второго курса Кортексина при оценке 
шкалы Цунга (динамика депрессивных расстройств) 
и теста связи чисел (оценка быстроты познаватель-
ной деятельности, способности к  совершению ког-
нитивных движений)  – статистически достоверная 
положительная динамика показателей указанных 
психометрических тестов отмечается только у боль-
ных, получающих 20 мг/сут препарата.

Необходимо подчеркнуть, что положительный ког-
нитивный эффект Кортексина, отмеченный во всех 
обследованных группах после первого курса лечения, 
сохраняется после второго курса только у больных, 
получавших 20 мг/сут препарата.

Представляли интерес корреляционные связи из-
учаемых психометрических показателей и клиниче-
ских показателей на фоне применения Кортексина. 
При этом обращено внимание на те интересные фе-
номены, которые были обнаружены при анализе кор-
реляционных связей на фоне применения Кортексина 
при первом курсе [3].

Во-первых, в целом при анализе корреляционных 
связей между собственно различными параметрами 
психометрических исследований имеются досто-
верные данные во всех обследованных группах, что 
вполне понятно, учитывая интегративность функцио-
нирования головного мозга. Эта же закономерность 
наблюдалась и при анализе данных на первом курсе 
Кортексина. Удивительным исключением, требую-
щим дополнительного анализа, являются показате-
ли теста Спилбергера (личностная и  ситуационная 
тревожность), которые ни с одним из других психо-
метрических показателей не имели статистической 
корреляционной связи.

Что касается корреляционных связей между пара-
метрами психометрических исследований и клиниче-
скими показателями на фоне применения Кортексина 
на  втором курсе, то  представлял несомненный ин-
терес вопрос: сохранятся ли  выявленные ранее (на 
первом курсе [3]) феномены?

Один из  них  – это отсутствие корреляционной 
связи психометрических показателей с  возрастом 
у больных, принимающих Кортексин.

Судя по  данным, полученным на  втором курсе 
Кортексина, упомянутый феномен также четко вы-
является. Так, в контрольной группе больных имеется 
высокая достоверная связь с возрастом. Это касает-
ся таких показателей, как самочувствие (τ = –0,401; 
p = 0,003), активность (τ = –0,433; p = 0,002) (тест 
САН), и показателей, характеризующих наличие и вы-
раженность депрессии (шкала Цунга) (τ  =  0,488; 
p  =  0,001) и  показателей концентрации внимания 
(тест связи чисел) (τ = 0,527; p = 0,001). При этом 
обратим внимание на то, что выявлен обратный (от-
рицательный) характер корреляционных связей по-
казателей в тесте САН и прямой (положительный) – 
по  шкале Цунга и  в  тесте связи чисел. У  больных, 
получающих Кортексин, ни в одной дозе, ни по од-
ному из  психометрических показателей подобной 
связи не выявлено.
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Хотя по-прежнему убедительных объяснений этому 
интересному феномену (отсутствие корреляционной 
связи психометрических показателей с  возрастом 
у больных, принимающих Кортексин) пока нет, тем 
не  менее напрашивается представление о  том, что 
существует такое влияние Кортексина на  функции 
головного мозга, когда можно феноменологически 
заключить, что больные, получающие препарат, «не 
подвластны времени». Думается, что уместно в дан-
ном случае упоминание о таком известном эффекте 
Кортексина, как его антиапоптотическое влияние 
на нейроны [6].

В указанном феномене может скрываться воисти-
ну протективное, в  частности нейропротективное, 
действие препарата. Полученные данные на втором 
курсе лечения Кортексином подтверждают суще-
ствование обсуждаемого статистического явления, 
за которым, несомненно, скрывается определенный 
смысл. В любом случае при всей условности вывода 
проходить мимо обсуждаемого феномена нельзя.

Еще один возможный сходный «протективный» эф-
фект Кортексина можно выявить, анализируя данные 
корреляционного анализа на втором курсе препарата, 
хотя он касается лишь показателей, характеризующих 
наличие и  выраженность депрессии (шкала Цунга) 
и  показателей концентрации внимания (тест связи 
чисел). Так, если наличие и  выраженность хрониче-
ской сердечной недостаточности (важный фактор по-
вреждения мозга при дисциркуляторной энцефалопа-
тии) тесно коррелировали с указанными параметрами 
психометрических исследований в контрольной груп-
пе, то в группах больных, получавших 10 и 20 мг/сут 
Кортексина, подобные связи не обнаруживаются. Так, 
в  контрольной группе выраженность ХСН достовер-
но коррелирует с  показателями, характеризующими 
наличие и  выраженность депрессии (шкала Цунга) 
(τ = 0,339; p = 0,024), и показателями концентрации 
внимания (тест связи чисел) (τ = 0,361; p = 0,016).

Таким образом, на фоне применения Кортексина 
на  втором курсе меняются статистические взаимо-
связи между психометрическими показателями и на-
личием и выраженностью хронической сердечной не-
достаточности.

Бесспорный интерес на втором курсе Кортексина 
представлял анализ корреляционных связей между 
параметрами психометрических исследований и по-
казателями лабораторных исследований, в частности 
с рядом гематологических показателей. Некоторые 
связи представляли, на наш взгляд, несомненный тео-
ретический интерес с точки зрения дополнительных 
механизмов, лежащих в основе формирования ней-
ропсихологических нарушений при гипертонической 
энцефалопатии.

Так, например, любопытно следующее. Вновь (на 
втором курсе Кортексина) выявляется обратная кор-
реляционная связь между количеством лейкоцитов 
периферической крови и такими параметрами психо-
метрического исследования (тест САН), как настрое-
ние (τ = –0,182; p = 0,022) и активность (τ = –0,210; 
p = 0,008).

При повторном курсе Кортексина подобная связь 
с содержанием лейкоцитов не обнаружена, что может 
быть связано с влиянием того комплекса целенаправ-
ленных лечебных мероприятий, который был приме-
нен к наблюдаемым больным в специализированной 
кардиологической клинике и  далее при выписке 
на амбулаторном этапе при выполнении больными 
рекомендаций по лечению. Тем более, что больные 
были консультированы своими врачами и через 1 мес 
после выписки. Кстати, косвенным указанием на эф-
фективность лечебных мероприятий с точки зрения 
содержания лейкоцитов в периферической крови как 
прогностического критерия развития ишемической 
болезни сердца (ИБС), инфаркта миокарда и его ос-
ложнений  [3] может быть тот факт, что на  втором 
курсе Кортексина содержание лейкоцитов (× 109/л) 
достоверно снизилось по  сравнению с  таковым 
на первом курсе (6,73 ± 0,21; 6,01 ± 0,14, n = 76; 
p < 0,001). Уместно еще раз вспомнить, что атеро-
склероз, сопутствующий артериальной гипертензии, 
в настоящее время рассматривают как хроническое 
воспалительное заболевание артериальной стенки.

При этом лейкоцитам отводят ключевую роль 
в таких процессах, как возникновение и прогресси-
рующий рост атеросклеротической бляшки, ее  по-
вреждение, формирование внутрисосудистого тром-
ба. Полагают поэтому, что определение количества 
лейкоцитов в крови может служить как прогности-
ческий критерий развития ИБС, инфаркта миокарда 
и его осложнений.

Особый интерес, на наш взгляд, вызывают выяв-
ленные связи параметров психометрических иссле-
дований с таким показателем белой крови, как моно-
циты периферической крови.

Так, содержание моноцитов периферической крови 
достоверно коррелирует со всеми параметрами теста 
САН (самочувствием – τ = 0,246; p < 0,01; активно-
стью – τ = 0,165; p < 0,05; настроением – τ = 0,183; 
p  <  0,05), а  также с  показателями шкалы Цунга 
(τ = –0,195; p < 0,05). Подобный вывод был сделан 
и при анализе аналогичных данных на первом курсе 
Кортексина [3].

Несомненно, что выявленные связи отражают 
феномен участия моноцитов в  функционировании 
высших нервных процессов. Как известно, нервная 
и иммунная системы имеют некоторые общие черты 
в принципах функционирования, только эти систе-
мы способны распознавать и  запоминать объект, 
то есть мозг и иммунная система – две организмен-
ные структуры, обладающие памятью. Известно, что 
развитие иммунного ответа в  ЦНС инициируется 
клетками эндогенного происхождения  – микрогли-
ей, астроцитами, клетками эндотелия и клетками эк-
зогенного происхождения – дендритными клетками, 
Т- и В-лимфоцитами, а также клетками системы мо-
нонуклеарных фагоцитов, в том числе моноцитами.

Выводы
Через 1  мес после окончания первого курса 

Кортексина по показателям психометрических тестов 
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сохраняются статистически значимые отсроченные 
эффекты препарата в основном только в отношении 
группы больных, получающих 20 мг/сут: улучшение 
самочувствия (тест САН) и концентрации внимания 
(тест связи чисел).

К окончанию второго курса Кортексина выявлено 
статистически достоверное улучшение настроения 
(тест САН) у  больных, получающих Кортексин как 
в дозе 10 мг/сут, так и в дозе 20 мг/сут.

К окончанию второго курса Кортексина при оценке 
шкалы Цунга (динамика депрессивных расстройств) 
и теста связи чисел (оценка быстроты познаватель-
ной деятельности, способности к  совершению ког-
нитивных движений) статистически достоверная 
положительная динамика показателей указанных 
психометрических тестов отмечается только у боль-
ных, получающих 20 мг/сут препарата.

Содержание моноцитов периферической крови до-
стоверно коррелирует со  всеми параметрами теста 
САН (самочувствием, активностью, настроением), 
а также с показателями шкалы Цунга.

Исходя из  результатов анализа применения 
Кортексина как на первом курсе [3], так и на втором, 
создается четкое представление о высокой эффектив-
ности препарата в дозе 20 мг/сут.

При применении Кортексина в обеих дозах не вы-
явлено никаких побочных эффектов и нежелательных 
явлений.
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ДАЙДЖЕСТ

Наночастицы помогут измерить 
риск тромбообразования 

Уровень тромбина в крови можно определить с 

помощью наночастиц, покрытых белком, который 

тромбин расщепляет. По расщепленным фрагментам 

этого белка в моче можно оценить уровень тромбина в 

крови и риск избыточного тромбообразования. Тромб 

может возникнуть в любом сосуде и в любое время (при 

наличии у человека предрасположенности к тромбо-

образованию), и в такой непредсказуемости кроется его 

опасность. Ученые давно пытаются найти способ 

прогнозирования возникновения тромбов и фиксации 

этого процесса на ранних стадиях. До сих пор это плохо 

удавалось: обычно можно увидеть только побочные 

продукты разрушения фибриновых волокон, т.е. терапия 

возможна лишь постфактум – после появления 

финального нерастворимого белка.

Однако исследователям из Массачусетского 

технологического института (США) удалось разработать 

методику ранней диагностики тромбообразования: в 

кровь вводятся наночастицы из оксида железа, покрытые 

белком, который может взаимодействовать с тромбином. 

Тромбин расщепляет этот белок на специфические 

элементы, которые потом можно легко обнаружить в 

моче. Опыты на животных показали, что количество 

расщепленного сигнального белка в моче прямо 

пропорционально вероятности тромбообразования в 

сосудах легких у мышей. Сами же эти фрагменты можно 

распознавать с помощью специфических антител, что 

упрощает применение этого метода в клинической 

практике. Место образования будущего тромба таким 

способом определить вряд ли удастся, зато в случае 

необходимости можно предпринять профилактические 

меры. Простота выполнения теста позволяет надеяться, 

что в скором времени его применение войдет в 

повседневную медицинскую практику. Во всяком случае 

авторы работы уже рассчитывают на определенную 

прибыль от разработанного ими диагностического 

метода.

По материалам: www.compulenta.ru 
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О.А. Глиняна, Киевская областная клиническая больница № 1

Особенности физической 
реабилитации пациентов 

после перенесенного 
ишемического инсульта 

Патология нервной системы занимает первое 
место среди всех причин инвалидности. 
Ее доля в структуре общей заболеваемости 

и инвалидности постоянно увеличивается, что вы-
звано глобальным повышением частоты сосудистых 
поражений головного мозга (инсультов и  хрони-
ческих прогрессирующих заболеваний), а  также 
увеличением количества лиц старшего возраста 
в  популяции  [1]. Нарушение мозгового крово-
обращения является одной из  наиболее частых 
причин инвалидности и  смертности пациентов. 
По данным ВОЗ, ежегодно в мире регистрируется 
100-300 новых случаев инсультов на  100  000 че-
ловек. Первичные инсульты составляют в среднем 
75%, повторные – около 25% всех случаев инсуль-
та. После 45  лет с  каждым десятилетием число 
инсультов в  соответствующей возрастной группе 
удваивается. Экономический ущерб от данного за-
болевания в США составляет около 30 млрд долл. 
в год. По статистике, острые нарушения мозгово-
го кровообращения занимают третье место среди 
причин смертности после болезней сердца и онко-
логических заболеваний и  отмечаются ежегодно 
у 25 из каждых 10 000 человек [2].

Инсульт – острое нарушение мозгового кровообра-
щения, одно из самых тяжелых заболеваний нервной 
системы. Чаще всего инсульты возникают у пожилых 
людей на фоне повышенного уровня артериального 
давления, распространенного атеросклероза, сахар-
ного диабета. Однако в последнее время наметилась 
тенденция к  «омоложению» данной патологии, что 
связывают с неблагоприятной экологической обста-
новкой, стрессами, злоупотреблением алкоголем, 
курением  [1]. Клиническая картина заболевания 
достаточно многообразна и зависит от локализации 

и  размеров очагов поражения в  головном мозге. 
Следует отметить, что у большинства больных даже 
в случае своевременного оказания квалифицирован-
ной медицинской помощи сохраняются нарушения 
движений, координации, чувствительности, речи, 
интеллекта, памяти [4]. 

Проблема инсульта имеет важное медико-соци-
альное значение вследствие значительной его доли 
в структуре заболеваемости и смертности населения, 
высоких показателей временной и  стойкой утраты 
трудоспособности. Особенно велико бремя инсульта 
в странах с низким и средним уровнем доходов, где 
распространенность данного заболевания достигла 
порога эпидемии. В  развивающихся странах в  по-
следние годы регистрируется 2/3 общемирового ко-
личества инсультов и 87% смертей вследствие него 
(в  т.ч. 94% фатальных инсультов у  людей моложе 
70 лет) [3]. Стремление остановить рост инвалиди-
зации населения после инсульта вызывает в обществе 
интерес к физической реабилитации.

Для успешного восстановления нарушенных функ-
ций организма необходимо как можно раньше начать 
реабилитационные мероприятия, соблюдать этап-
ность, комплексность, преемственность и непрерыв-
ность проведения лечебных процедур, учитывая при 
этом личностные особенности каждого больного. 
У пациентов в постинсультном периоде превалирует 
гемипарез или альтернирующий синдром с различ-
ной (легкой, средней, тяжелой) степенью двигатель-
ных нарушений [2].

При организации реабилитации больных, перенес-
ших ишемический инсульт, необходимо учитывать 
существующую в  настоящее время периодизацию 
пост инсультного этапа, который подразделяется 
на четыре периода: 
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• острый (первые 3-4 нед); 

• ранний восстановительный (первые 6  мес), 
в котором в свою очередь выделяют два периода: 

 – первый (до 3 мес), когда в основном происходит 
восстановление объема движений и силы в па-
ретичных конечностях; 

 – второй (от 3 до 6 мес), на который приходится 
пик восстановления сложных двигательных на-
выков; 

• поздний восстановительный период (от 6  мес 
до  1  года), на  протяжении которого может про-
должаться восстановление речи, статики и  трудо-
вых навыков; 

• резидуальный (после 1  года с  момента развития 
инсульта)  – период остаточных явлений после 
инсульта, в  течение которого, по  данным послед-
них исследований, у  больных с  легкими остаточ-
ными явлениями также может продолжаться вос-
становление нарушенных функций при условии 
применения интенсивной реабилитационной про-
граммы [1].
В  решении проблемы первоочередное значение 

имеют медицинские мероприятия, направленные 
на  восстановление нарушенных функций, приспо-
собление больного к самообслуживанию и трудовой 
деятельности. В  систему реабилитации также вхо-
дят трудо- и  психотерапия, логопедические заня-
тия и  ряд других социальных вопросов, связанных 
с трудо устройством, приобретением новых профес-
сиональных навыков и  др.  [2]. Реабилитационные 
мероприятия у пациентов с ишемическим инсультом 
необходимо начинать как можно раньше. На первом 
этапе реабилитации выполняется индивидуальная 
двигательная программа; на втором – групповые за-
нятия лечебной гимнастикой; на третьем – происхо-
дит освоение навыков гигиены, самообслуживания, 
в программу включаются трудотерапия, психокоррек-
ция, речевая терапия. 

В раннем восстановительном периоде лечебная 
физическая культура (ЛФК) основывается на трех 
направлениях с использованием лечения положени-
ем, пассивных и активных движений. На последних 
основываются ходьба и самообслуживание. С целью 
профилактики контрактур, прежде всего, рекомен-
дуется придавать парализованным конечностям спе-
циальное положение в течение 1-2 ч/сут. Так, руку 
выпрямляют в локте и отводят в сторону на пристав-
ленный к кровати пуфик или стул под углом 90°, под 
мышку кладут ватный валик, пальцы максимально 
разгибают, а для фиксации руки на нее кладут ме-
шочек с песком весом 0,5 кг. Парализованную ногу 
сгибают под углом 10-15° в коленном суставе, под-
кладывают под нее валик и упирают в спинку кро-
вати, стараясь достичь максимального сгибания 
стопы. Точечный и  сегментарно-рефлекторный 
массаж показан при повышенном мышечном тону-
се. С конца 2-й недели применяют электростимуля-
цию парализованных, преимущественно растянутых 
мышц с помощью синусоидальных модулированных 
токов [2].

В остром периоде инсульта основными задачами 
реабилитации являются:

• ранняя активизация больных; 

• предупреждение развития патологических состо-
яний (спастических контрактур, артропатий), 
а  также осложнений (тромбофлебитов, пролеж-
ней, застойных явлений в легких); 

• восстановление произвольных движений. 
В  первые дни развития параличей или парезов 

(при тромбозе  – на  3-4-й день, при геморрагиях  – 
на  6-7-й день, при поражениях крупного сосуда  – 
через 3  нед) применяют пассивную гимнастику 
в сочетании с легким массажем. Пассивная гимна-
стика снижает риск развития контрактуры, способ-
ствует улучшению проводимости нервных структур 
и кровообращения. В конце 2-й недели больного по-
степенно подготавливают к ходьбе. Критерием для 
назначения ЛФК является улучшение общего состо-
яния пациента. Для предупреждения возникнове-
ния осложнений со стороны легких рекомендуются 
дыхательные упражнения, способствующие увели-
чению подвижности диафрагмы. В остром периоде 
они выполняются без задействования конечностей 
и туловища, и только с повышением двигательной 
активности больного возможно сочетанное приме-
нение этих упражнений. 

ЛФК обычно рекомендуется начинать с дистальных 
отделов конечностей и только затем (через несколько 
дней) переходить к упражнениям проксимальных от-
делов руки или ноги. При повышенном мышечном то-
нусе упражнения начинают с разработки крупных су-
ставов с постепенным вовлечением мелких суставов, 
что предупреждает развитие синкинезий. Активные 
упражнения начинают с тех движений, которые про-
являются раньше всего (примерно через 1 нед). ЛФК 
необходимо проводить постоянно в течение всего вос-
становительного периода. 

Одновременно с лечением положением проводят 
пассивную гимнастику парализованных конечностей 
на аппарате CPM LOWER LIMB L4.

Одна из сложных задач при реабилитации после ин-
сульта – восстановление устойчивого положения тела 
и походки. У пациентов в тяжелом состоянии первые 
мероприятия по мобилизации включают улучшение 
равновесия в положении сидя и умения стоять, опи-
раясь руками на какую-либо поверхность. Больные 
с односторонней парализацией встают благодаря рав-
номерному распределению нагрузки на мышцы тела. 
Пациенты с серьезными повреждениями используют 
тренажер для ходьбы. Безопасность при этом обе-
спечивается при помощи ремней. Ноги фиксируются 
на двух платформах, которые имитируют их движе-
ния при ходьбе. Вертикальные и латеральные движе-
ния корпуса осуществляются посредством специаль-
ного механизма. При массаже мышц-сгибателей руки 
и мышц-разгибателей ноги осуществляют лишь лег-
кое их поглаживание несколько раз в день по 15-20 
мин. Массаж следует начинать по отдельности с каж-
дого пальца, затем разминать и  растирать ладонь 
(стопу), поднимаясь вверх по конечности. Больным 
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со спастичностью запрещены упражнения, которые 
могут ее усилить, в частности сжимание резинового 
мяча или кольца, использование эспандера для раз-
вития сгибательных движений в локтевом суставе [3].

Некоторые пациенты с  легкими нарушениями 
могут пропускать вышеупомянутые этапы и  сразу 
начинают самостоятельно ходить на  относительно 
большие расстояния, другие  – «застревают» на  от-
дельных этапах. У  многих имеется тенденция к  от-
висанию паретичной стопы, что затрудняет восста-
новление ходьбы [5]. Таким больным рекомендовано 
носить ботинки с высоким жестким креплением. Для 
предупреждения растяжения сумки плечевого сустава 
у  пациентов с  выраженным парезом руки во  время 
ходьбы ее следует фиксировать косынкой.

Восстановление бытовых навыков также происхо-
дит поэтапно. Вначале это обучение простейшим на-
выкам самообслуживания: самостоятельному приему 
пищи, навыкам личной гигиены, таким как умывание, 
бритье; затем следует обучение самостоятельному 
одеванию (что довольно непросто при парализован-
ной руке), пользованию туалетом и ванной. Больным 
с гемипарезом и атаксией в этом плане помогают раз-
личные технические приспособления, такие как по-
ручни для унитаза, скобы в стенах ванной комнаты, 
деревянные стульчики в ванне, которые нетрудно сде-
лать как в больнице, так и в домашних условиях [6].

После того как пациент начинает двигаться само-
стоятельно, ему необходимо выполнять те упражне-
ния, которые он сможет осилить, например сжимание 
кисти в кулак, а потом разгибание пальцев рук, толь-
ко без особых усилий (достаточно 8-12 повторов). Для 
развития мелкой моторики пальцев и  мышц всей 
кисти руки рекомендуются занятия с кубиком Рубика. 
Можно собирать несложные детские конструкторы 
и пазлы. Для восстановления точных движений паль-
цев проводят занятия на аппарате для пассивной раз-
работки пальцев. По мере постепенного улучшения 

состояния пациент должен выполнять упражнения, 
которые восстанавливали бы  все мышцы тела, т.е. 
подобные тем, что обычно включены в  утреннюю 
зарядку у здоровых людей. 

Важнейшим периодом для больного, перенесшего 
ишемический инсульт, является период реабилита-
ции. Как правило, после острой фазы заболевания 
у него может наблюдаться нарушение чувствитель-
ности, моторных функций (онемение, потеря чувстви-
тельности, нарушение функций конечностей), речи 
и др. Именно от правильно организованного пери-
ода реабилитации зависит, насколько полным будет 
восстановление функций организма больного, в пер-
вую очередь неврологических, утраченных или на-
рушенных вследствие «мозгового удара». В процессе 
лечения после инсульта проводится тренировка сер-
дечно-сосудистой системы, стабилизируется течение 
основного заболевания. 
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ДАЙДЖЕСТ

Ученые считают, что повышенный уровень 
сахара в крови способствует развитию 
болезни Альцгеймера 

Повышенная концентрация сахара в крови, даже если 

не говорить о сахарном диабете, способна повышать риск 

деменции. Следовательно, если адекватно контролиро-

вать гликемию, то можно избежать болезни Альцгеймера. 

Доказанным фактом является пагубное влияние 

гипергликемии на почки и другие органы, включая 

человеческий мозг. На данный момент деменция 

диагностирована приблизительно у 35 млн человек на 

нашей планете. Однако врачи могут всего лишь уменьшить 

проявление ее симптомов, а вот полностью излечить 

человека им не по силам. Доктор Пол Крейн из 

университета Вашингтона провел исследование с 

участием 2067 человек в возрасте 65 лет и старше. 

Установлено, что в начале исследования сахарный диабет 

был выявлен у 232 лиц. Ученый в своей работе проверял 

не только уровень глюкозы, но также и показатели 

когнитивных способностей. Спустя 7 лет наблюдений у 

четверти, т.е. у 524 участников исследования развилась 

деменция. В большинстве случаев это оказалась болезнь 

Альцгеймера. Выяснилось, что у людей с повышенным 

уровнем сахара в крови, риск развития деменции 

повышался на 40%. Также в ходе исследования 

установлено, что деменция в данном случае, скорее 

всего, возникнет в форме болезни Альцгеймера.

 По материалам: www.mednovelty.ru 
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Оголошено імена лауреатів 
Нобелівської премії в галузі 

фізіології та медицини 2013 р.

Нобелівський комітет при Каролінському медичному інституті в Стокгольмі оголосив 

імена лауреатів премії в галузі фізіології та медицини. Ними стали вчені із США Джеймс 

Ротман (James E. Rothman) і Ренді Шекман (Randy W. Schekman), а також Томас Зюдхоф 

(Thomas C. Sudhof) з Німеччини. Нагорода присуджена за важливі відкриття механізмів, 

що регулюють везикулярний рух – основну транспортну систему клітин.

Кожна клітина – це своєрідна фабрика, яка виробляє 
молекули і направляє їх у різні частини тіла, – від-
значили в  Нобелівському комітеті, коментуючи 

прийняте рішення. Наприклад, інсулін потрапляє в кров, 
тоді як сигнальні речовини – нейротрансмітери – пере-
даються від однієї нервової клітини до іншої. Молекули 
транспортуються по клітині в мікроскопічних пухирцях, 
які називаються везикулами. Три цьогорічні нобелівські 
лауреати відкрили принципи, які керують переміщенням 
молекул у клітині у відповідне місце в потрібний час.

Ренді Шекман ідентифікував групу генів, що відповіда-
ють за транспорт везикул. Джеймс Ротман виявив меха-
нізм, що дає змогу везикулам зливатися зі своїми міше-
нями для забезпечення передачі необхідного «вантажу». 
Томас Зюдхоф встановив, яким чином сигнали керують 
вивільненням речовин з везикул у відповідний момент. 
У ході своїх досліджень Дж. Ротман, Р. Шекман і Т. Зюдхоф 
відкрили дуже точну систему контролю транспорту і до-
ставки клітинного «вантажу». Розлади 
в цій системі можуть мати небезпечні на-
слідки для здоров’я людини і призводити 
до створення умов для виникнення невро-
логічних захворювань, діабету та імуноло-
гічних порушень.

Механізм транспортування 
клітинного «вантажу» 

Транспортна система клітини з  її  різ-
ними складовими  – органелами  – схожа 
на  великий, сповнений метушні порт, 
у якому кожен «вантаж» повинен бути від-
правлений до свого пункту призначення 
в потрібний час. Клітини виробляють мо-
лекули (гормони, нейромедіатори, цитокі-
ни, ферменти), які мають бути доставлені 
в  інші місця всередині клітини або поза 
її межі у відповідний момент. Час і місце 

є дуже важливими факторами. Мініатюрні пухирці (вези-
кули), оточені мембранами, транспортують «вантаж» між 
органелами або зливаються із  зовнішньою мембраною 
клітини, вивільняючи його в міжклітинний простір. Це ві-
діграє велику роль у проведенні нервових імпульсів при 
передачі хімічних посередників (медіаторів) або конт ролі 
метаболічних процесів у разі транспортування гормонів.  

Перешкоди у функціонуванні транспортної 
системи клітини зумовлені генетичними чинниками

Ренді Шекман був захоплений тим, як  організована 
клітинна транспортна система, і в 70 -х роках XX ст. ви-
рішив вивчити її  генетичну основу на  моделі дріжджів. 
При проведенні генетичного скринінгу він виявив дріж-
джові клітини з ушкодженим транспортним механізмом, 
що призводить до ситуації, яка нагадує погано регульо-
вану систему громадського транспорту. Пухирці почина-
ють накопичуватися в певних частинах клітини. Учений 

Ренді Шекман народився 1948 р. 

у м. Сент-Полі, штат Міннесота, 

США. У 1970 р. у Каліфорнійському 

університеті в Лос-Анджелесі отримав 

ступінь бакалавра за спеціальністю 

«Молекулярна біологія». У 1974 р. 

у Стенфордському університеті 

захистив дисертацію за спеціальністю 

«Біохімія». У 1976 р. Р. Шекман почав 

викладацьку діяльність на кафедрі 

біохімії Каліфорнійського університету 

в Берклі, де й виконав дослідження, 

що нині удостоїлися вищої в науковому 

світі нагороди. Сьогодні він продовжує працювати в цьому 

університеті, обіймаючи з 1989 р. посаду професора молекулярної 

та клітинної біології. Також Р. Шекман займається науково-

дослідницькою діяльністю в Медичному інституті Говарда Хьюза.

©Практична ангіологія№ 3 (62) • 201372

З

А

Р

У

Б
І

Ж

Н

И

Й
 
Д

О

С

В
І
Д

.

Book_3_2013.indb   72Book_3_2013.indb   72 28.10.2013   9:46:3228.10.2013   9:46:32



встановив, що причина цих «заторів» належить до розря-
ду генетичних, і спробував ідентифікувати мутантні гени. 
Р. Шекман визначив три класи генів, які контролюють 
функціонування транспортної системи клітини, і  тим 
самим пролив світло на розуміння строго регульованого 
механізму, що опосередковує рух везикул у клітині.

Точне стикування
Джеймс Ротман також був заінтригований природою 

та особливостями функціонування транспортної системи 
клітини. При вивченні руху везикул у  клітинах ссавців 
у 80- 90- х роках він дослідив, що білковий комплекс дає 
можливість пухирцям стикуватися і зливатися з мембра-
нами їхніх мішеней. У процесі злиття білки на везикулах 
і мембрани їхніх мішеней зв’язуються один з одним, як дві 
половини замка- блискавки. Завдяки тому, що існує бага-
то таких білків і  зв’язуються вони лише 
в певних комбінаціях, «вантаж» доставля-
ється точно до місця призначення.

З’ясувалося, що  ці  білкові комплекси 
у  ссавців кодуються деякими з  генів, які 
були ідентифіковані Ренді Шекманом при 
дослідженні на дріжджах. Отже, механізми, 
виявлені нобелівськими лауреатами, є уні-
версальними, оскільки були відкриті й до-
ведені на дріжджових клітинах і клітинах 
експериментальних теплокровних тварин.

Час вирішує все
З’ясовано, що просторова точність до-

ставки потрібних молекул забезпечується 
білковими комплексами, але чим тоді по-
яснюється її часова точність? На це запи-
тання намагався знайти відповідь Томас 
Зюдхоф, вивчаючи взаємодію нервових 
клітин у  мозку. Сигнальні молекули, 

нейро медіатори, передаються від од-
ного нейрона до  іншого за  допомогою 
везикул відповідно до  механізму, опи-
саного Р. Шекманом і  Дж. Ротманом, 
але віддати свій вміст везикули пови-
нні лише в строго визначений момент, 
коли виникає необхідність у  передачі 
нервового сигналу. Оскільки вже було 
відомо, що  важливу роль у  цьому про-
цесі відіграють іони кальцію, Т. Зюдхоф 
у 90- х роках розпочав пошуки чутливих 
до кальцію білків на мембрані нервових 
клітин. Це дало йому змогу виявити мо-
лекулярні механізми, які відповідають 
за приплив іонів кальцію і направляють 
сусідні білки швидко з’єднувати везику-
ли із зовнішньою мембраною нервової 
клітини. При цьому «замок- блискавка» 
відкривається, і відбувається вивільнен-
ня сигнальних речовин. Відкриттям Т. 
Зюдхофа пояснюється, яким чином дося-
гається часова точність клітинного тран-
спорту і як везикули можуть звільнитися 
від свого вмісту за командою.

Таким чином, три лауреати 
Нобелівської премії відкрили фундаментальний процес 
у  фізіології клітини, показавши, як  «вантаж» доставля-
ється в  потрібний час у  точне місце всередині клітини 
чи за  її межі. Транспортна система клітини є важливою 
для перебігу ряду фізіологічних процесів, при яких злиття 
везикул має контролюватися, починаючи від сигналізації 
в мозку і до вивільнення гормонів та імунних медіаторів – 
цитокінів. Рух дефектних везикул може спостерігатися при 
різних захворюваннях, у т.ч. при неврологічних та імуно-
логічних порушеннях, а також при діабеті. Без такої відмін-
ної організації злагоджене функціонування клітини могло 
би перетворитися на хаос.

За матеріалами http://www.nobelprize.org
Підготувала Марина Малєй

Джеймс Ротман народився 1950 р. 

у м. Хейверхіллі, штат Массачусетс, США. 

Ступінь бакалавра він отримав 1971 р. 

в Єльському коледжі. Після цього вступив 

до аспірантури Гарвардського університету 

за спеціальністю «Медицина», захистивши 

1976 р. дисертацію за спеціальністю 

«Біохімія». Після захисту дисертації в 

Гарварді Дж. Ротман кілька років викладав 

у Массачусетському технологічному 

інституті; з 1978 р. почав працювати в 

Стенфордському університеті в Каліфорнії, 

у якому 1984 р. отримав посаду професора. 

Саме тоді вчений почав досліджувати везикули клітини. Чотирма роками 

пізніше Ротман продовжив свою науково-дослідницьку діяльність у 

Прінстонському університеті в Нью-Джерсі, а ще через 3 роки очолив 

програму з клітинної біохімії та біофізики Інституту Слоуна-Кеттерінга при 

Меморіальному онкологічному центрі у Нью-Йорку. У 2004 р. Дж. Ротман 

став професором фізіології та клітинної біофізики Колумбійського 

університету і директором тамтешнього Центру хімічної біології. З 2008 р. 

він обіймає посаду професора і завідувача кафедри клітинної біології 

Єльського університету у Нью-Хейвені, штат Коннектикут, США.

Томас Зюдхоф народився 1955 р. 

у м. Геттінгені у Західній Німеччині. 

Спочатку навчався в Геттінгенському 

університеті імені Георга-Августа, 

де 1982 р. отримав звання доктора 

медицини, а також докторський ступінь 

з нейрохімії. У 1983 р. переїхав до США, 

де продовжив свою трудову діяльність 

у відділенні молекулярної генетики 

Південно-Західного медичного центру 

Техаського університету в Далласі. Там 

він працював під керівництвом майбутніх 

нобелівських лауреатів у галузі фізіології 

та медицини 1985 р. – Майкла Брауна (Michael S. Brown) і Джозефа 

Голдстейна (Joseph L. Goldstein). З 1991 р. Т. Зюдхоф займається 

науково-дослідницькою діяльністю в Медичному інституті Говарда 

Хьюза, а з 2008 р. і дотепер обіймає посаду професора молекулярної 

і клітинної фізіології у Стенфордському університеті.
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