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Незважаючи на суттєві досягнення у

галузі фармакологічних і хірургічних ме�

тодів лікування кардіологічної патології,

гострий інфаркт міокарда (ГІМ) і його

ускладнення залишаються серйозною за�

гальномедичною проблемою й зберіга�

ють за собою перше місце у структурі

госпітальної смертності. Серед усклад�

нень ГІМ виділяють психоемоційні роз�

лади, що реєструються різними авторами

у 30�80% пацієнтів [8, 11]. Існуючий роз�

поділ психоемоційних порушень на роз�

лади психотичного й непсихотичного

рівня використовується і при

кваліфікації психоемоційних розладів,

що ускладнюють перебіг ГІМ [1, 3, 9, 13].

Одним з найбільш грізних усклад�

нень гострого періоду хвороби є гострі

психози (ГП), що спостерігаються у

хворих на ГІМ у реанімаційному

відділенні, за даними різних авторів, з

частотою 2�10% [8]. 

Незважаючи на безперечну клінічну

актуальність психотичних розладів при

ГІМ, їх вивченню приділяється без�

підставно мало уваги. Більшість вітчиз�

няних досліджень, присвячених психо�

зам при ГІМ, відносяться до 70�80�х

років минулого століття або ж проводи�

лися на невеликій вибірці хворих [5, 12],

що поза сумнівом обмежувало можли�

вості авторів та зменшувало достовір�

ність їх висновків. Серед великої кіль�

кості праць західних авторів, присвяче�

них ГП при соматичних захворюваннях,

переважають дослідження неспецифіч�

них механізмів розвитку психозу в умо�

вах реанімаційного відділення. У нечис�

ленних роботах, що описують психічні

розлади у хворих реанімаційного від�

ділення кардіологічного профілю, ос�

новна увага приділяється афективним і

невротичним реакціям, тоді як проблемі

гострих психотичних порушень приді�

ляється недостатньо уваги [4, 18].

Ціла низка досліджень підтверджує

достовірний зв’язок ГП, що розвиваєть�

ся у реанімаційному періоді лікування

ГІМ, з тривалістю перебування хворого у

реанімаційному відділенні й тривалістю

госпітального періоду в цілому, леталь�

ністю хворих, а також значно більшою

частотою і тяжкістю когнітивних роз�

ладів у хворих після виписки із стаціона�

ру [19].

В описанні ГП при ГІМ більшість ав�

торів, як правило, використовують термін

«соматогенні психози», підкреслюючи го�

ловну роль соматичного статусу в розвит�

ку цієї групи психічних порушень. Особ�

ливе значення надається стану перфузії

головного мозку, вираженості синдрому

інтоксикації, наявності фонової ор�

ганічної патології [8, 12, 14]. Одночасно

деякими авторами визнається суттєва

роль психогенних чинників – психо�

логічна травма усвідомлення пацієнтом

своєї хвороби, різке обмеження фізичної

активності, а також вкрай важка у психо�

логічному плані атмосфера реанімаційно�

го відділення [9, 10, 16]. У зв’язку з цим у

західній літературі навіть використовуєть�

ся поняття «реанімаційного психозу», а в

американських відділеннях реанімації та

інтенсивної терапії впроваджено комп�

лекс профілактичних заходів зі зниження

дії психотравмуючих чинників [15, 17, 18].

Усе це свідчить про те, що психози при

ГІМ є патогенетично неоднорідною і

складною групою патологічних станів, що

формуються при тісному переплетенні

соматогенного і психогенного механізмів.

Головними причинами психозів при

ГІМ є інтоксикації продуктами розпаду

з некротичного вогнища в міокарді,

погіршення церебральної гемодинамі�

ки і гіпоксемія, викликані порушенням

серцевої діяльності. Не випадково пси�

хози спостерігаються найчастіше у хво�

рих з великими пошкодженнями

міокарда і гострою недостатністю кро�

вообігу (кардіогенний шок, набряк ле�

гень) [2, 10]. 

Виникненню психозу при ГІМ сприя�

ють ураження головного мозку різного

генезу (наслідки черепно�мозкових

травм, хронічний алкоголізм, цереб�

ральний атеросклероз, гіпертонічна

хвороба тощо), а також літній вік па�

цієнтів [4, 11]. 

Найчастіше психоз виникає у вечірні й

нічні години. Як правило, він перебігає у

формі делірію. Порушується свідомість із

втратою орієнтування у навколишньому

середовищі й у часі, виникають ілюзії та

галюцинації (частіше зорові), хворий

відчуває тривогу і страх, наростає рухо�

вий неспокій, що призводить до рухово�

го збудження (часті спроби встати з

ліжка, вибігти в коридор, вилізти у вікно

тощо). Нерідко делірію передує стан ей�

форії – підвищеного настрою із запере�

ченням хвороби та грубою переоцінкою

своїх сил і можливостей [5]. 

Грубі порушення поведінки, різкі веге�

тативні зрушення супроводжуються

значним погіршенням соматичного ста�

ну, при психозах частіше настає леталь�

ний результат. У переважній більшості

випадків психози розвиваються на пер�

шому тижні захворювання. Тривалість їх

зазвичай не перевищує 2�5 днів [3, 5]. 

У хворих старечого віку іноді спо�

стерігаються так звані просоночні стани:

хворий, прокидається вночі, встає, не�

зважаючи на суворий ліжковий режим, і

починає бродити по лікарняному кори�

дору, не усвідомлюючи, що він серйозно

хворий і знаходиться у лікарні [7].

ГП представляє серйозну загрозу для

здоров’я хворого, який у цьому стані мо�

же вставати з ліжка, видаляти катетери і

електроди і навіть самостійно проводити

екстубацію. Рухове занепокоєння і не�

дотримання режиму сприяє розширенню

зони некрозу міокарда, розвитку гострої

аневризми, поглибленню серцевої не�

достатності. Цілком очевидно, що поява

у відділенні інтенсивної терапії навіть

одного пацієнта з подібною симптомати�

кою істотно ускладнює роботу усього

відділення, збільшує період його перебу�

вання у відділенні інтенсивної терапії й

госпітальний період лікування в цілому

[6, 12, 13].

При аналізі механізмів негативного

впливу ГП на перебіг соматичного захво�

рювання основне значення надається

використанню великих дозувань пси�

хотропних препаратів (галоперидол, ле�

вомепромазин, дiазепам). Представля�

ючи собою необхідний і головний ком�

понент допомоги хворим на ГП, терапія

нейролептиками і транквілізаторами

одночасно розцінюється як незалежний

чинник, що ускладнює перебіг основно�

го захворювання. У цій ситуації вкрай

важливим аспектом терапії ГП стає

принцип диференційованого підходу.

На практиці це означає необхідність

виділення клінічних форм у групи

станів, об’єднаних таким терміном, як

«психоз відділення реанімації» або

«гострий соматогенний психоз», а та�

кож доцільність розробки тактично

різних підходів до їх терапії [18].

При галюцинаторно�маячній формі

основний акцент необхідно зробити на

сувору захисну іммобілізацію пацієнта

на весь період психозу й активну те�

рапію препаратами нейролептичного

ряду (галоперидол). При розвитку де�

зорієнтаційної форми ГП найбільшого

значення набуває психосоціальна те�

рапія, реорієнтація хворого, легка се�

дація препаратами групи транквіліза�

торів (дiазепам), а також легка

іммобілізація, що попереджає й захищає

пацієнта від падінь [12, 19].

Наводимо приклади клінічних випад�

ків розвитку гострого соматогенного

психозу на фоні ГІМ, що мали місце у

відділенні реанімації та інтенсивної

кардіологічної клініки Військово�

медичного клінічного центру Західного

регіону і вразили нас своїми яскравими

особливостями клінічного перебігу за�

хворювання. 

Клінічний випадок 1. Хворий П., 75

років, доставлений у клініку зі скарга�

ми на інтенсивний пекучий біль за гру�

диною з іррадіацією по всій грудній

клітці, загальну слабість. Біль такого

характеру з’явився напередодні з 7 год

ранку без видимої причини, супровод�

жувався загальною слабістю. За медич�

ною допомогою не звертався, ліки

приймав самостійно з незначним ко�

роткочасним ефектом. В анамнезі –

ішемічна хвороба серця (ІХС) близько

20 років, інші захворювання па�

цієнт заперечував, стаж куріння більше

30 років.

На ЕКГ при поступленні у стаціонар

визначено патологічні комплекси QS у

відведеннях V1�V6 з елевацією сегмента

S�Т у цих же відведеннях.

Хворий госпіталізований у відділення

інтенсивної терапії (ВІТ) з діагнозом

ІХС: гострий трансмуральний передньо�

перетинковий з поширенням на верхівку

й бокову стінку лівого шлуночка інфаркт

міокарда. 

При поступленні у ВІТ стан хворого,

враховуючи глибину і поширеність

інфаркту, розцінювався як тяжкий. Над

легенями дихання везикулярне, хрипів

немає. Частота дихання 18/хв. Тони

серця ослаблені, АТ 150/90 мм рт. ст.,

тахікардія (ЧСС 104/хв). Печінка

не збільшена. Периферичних набряків

немає. 

Враховуючи термін від початку больо�

вого синдрому (більше 30 год), виконан�

ня тромболітичної терапії й інтер�

венційних методів не доцільне. З метою

стабілізації гемодинаміки й усунення

больового синдрому хворого переведено

на добову внутрішньовенну інфузію

нітрогліцерину. Призначено терапію

згідно з сучасними рекомендаціями з

лікування ГІМ.

У результаті проведеної терапії вдалося

усунути больовий синдром. Упродовж

наступних двох днів загальний стан зали�

шався стабільним, ангінозний біль не ре�

цидивував, показники гемодинаміки бу�

ли в межах вікової норми. На третю добу

після розвитку ГІМ близько однієї годи�

ни ночі у хворого раптово виникла не�

адекватність поведінки у вигляді агре�

сивності, дезорієнтації в часі та місці пе�

ребування, психоемоційного збудження,

зорових і слухових галюцинацій (розмо�

ва з родичами та знайомими, зауваження

на неіснуючі звуки і спроби на них реагу�

вати). Хворий став некритичним до сво�

го стану, відмовлявся від прийому і вве�

дення ліків. На зауваження медперсона�

лу не реагував. Мав намір вилізти через

вікно, викликав родичів з вимогою за�

брати його додому у зв’язку з небезпекою

свого перебування в лікарні. 

Психіатр, який оглянув хворого, вста�

новив діагноз: гострий соматогенний

психоз на фоні інфаркту міокарда. З ме�

тою купування описаної симптоматики

було застосовано дiазепам, тіопентал

натрію, галоперидол, іммобілізацію

пацієнта. Протягом наступної доби озна�

ки психозу зберігалися, що потребувало

додаткової седації й іммобілізації хворо�

го. На п’яту добу після розвитку ГІМ і на

третю після розвитку ГП стан хворого

стабілізувався. Розлади сприйняття та

маячних ідей не спостерігались. У той са�

мий час пацієнт залишався некритичним

до свого стану, виказував малосистема�

тизовані ідеї.

У подальшому скарг не було, по�

ведінка нормалізувалася, стан розціню�

вався як задовільний, розширення рухо�

вого режиму переносив добре. На 24�ту

добу хворого виписано у задовільному

стані.

Клінічний випадок 2. Хворий К., 73 ро�

ки, доставлений у клініку через 3,5 год

після появи інтенсивного пекучого болю

за грудиною. Біль такого характеру з’я�

вився вперше, без видимої причини,

супроводжувався загальною слабкістю,

пітливістю, що змусило хворого зверну�

тися по медичну допомогу. В анамнезі –

ІХС та гіпертонічна хвороба близько 20

років, стаж куріння більше 30 років.

На ЕКГ, зареєстрованою бригадою

швидкої допомоги через годину від по�

чатку больового синдрому, визначено

ознаки гострого заднього інфаркту

міокарда.

На підставі клініко�електрокардіо�

графічних даних вставлено діагноз ІХС:

Гострі психози в реанімаційному періоді
лікування інфаркту міокарда

Медицина складається з науки і мистецтва, і над ними простягається дивовижний покрив героїзму.
Гуго Глязер

С.М. Стаднік
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гострий задній інфаркт міокарда із пато�

логічним зубцем Q. 

При поступленні у ВІТ стан хворого

тяжкий. Відзначалися акроціаноз, похо�

лодання кінцівок. Над легенями дихання

везикулярне, поодинокі сухі хрипи. Час�

тота дихання 18/хв. Тони серця ослаб�

лені, АТ 90/60 мм рт. ст., брадикардія

(ЧСС 55/хв). Печінка не збільшена. Пе�

риферичних набряків немає. 

З метою стабілізації гемодинаміки

внутрішньовенно введено атропін 1 мг,

потім дексаметазон 12 мг, продовжено

інфузію дофаміну й інгаляцію зволожено�

го кисню. О 12 год 50 хв, через 3 год 35 хв

від моменту появи ангінозного болю,

проведено тромболізис стрептокіназою –

1,5 млн ОД у вигляді внутрішньовенної

інфузії упродовж 60 хв. У результаті про�

веденої терапії вдалося усунути больовий

синдром. Динаміка ЕКГ підтвердила

ефективність проведеного тромболізису.

На ЕКГ, знятій о 15 год 53 хв, видно знач�

не зменшення зміщення сегмента ST в

усіх відведеннях, початок формування не�

гативного Т у відведеннях III і aVF. Збе�

рігається брадикардія.

Проте, незважаючи на наявність ознак

реперфузії, тривалу інфузію дофаміну,

загальний стан хворого залишався важ�

ким, зберігалася клініка кардіогенного

шоку (артеріальна гіпотензія з рівнем АТ

90/60 мм рт. ст., ознаки периферичної

гіпоперфузії, анурія), на ЕКГ – синдром

Фредеріка. Розпочато електрокардіости�

муляцію (ЕКС) з метою усунення пато�

логічної брадикардії. У результаті через

2 год АТ підвищився до 115/70 мм рт. ст.,

до ранку – до 140/100 мм рт. ст. На ЕКГ –

ритм ЕКС, асинхронна стимуляція шлу�

ночків з частотою 72/хв. Відсутність оз�

нак електричної активності передсердь.

На п’яту добу у зв’язку зі збільшенням

власної ЧСС хворого до 50�60/хв і

стабілізацією гемодинаміки електричну

стимуляцію серця припинено.

На третю добу захворювання пацієнт

став агресивним, збудженим, неадекват�

ним. З важкістю утримувався в ліжку.

Чогось боявся, когось виганяв з палати,

вимагав, щоб «вони» пішли. До чогось

придивлявся, прислуховувався. Вигля�

дав розгубленим, відчував страх,

постійно переводив погляд з одного

місця на інше. Протестував, коли вими�

кали світло. На короткий час заспокою�

вався, засинав, але швидко прокидався.

Через дві доби на фоні лікування табле�

тованим дiазепамом і ін’єкційним гало�

перидолом поведінку було впорядкова�

но. Пацієнт був правильно орієнтова�

ний. Зв’язно відповідав на питання.

Лікаря повідомив, що бачив себе у ве�

ликій незнайомій палаті з вимкненим

світлом, заповненій якимись людьми.

Бачив їх у темряві погано, як «неясні

тіні». Вони шуміли, грали в карти, зава�

жали спати, на його звернення і питання

не відповідали. Чув, як люди говорили

один одному: «Він нам заважає. Може,

його вбити?». З ніяковінням погоджував�

ся, що, напевно, переніс психічний роз�

лад. Але тепер «усе встало на свої місця».

Психіатром встановлено діагноз: гост�

рий соматогенний психоз на фоні

інфаркту міокарда.

У подальшому скарг не було, стан

розцінювався як задовільний, розширен�

ня рухового режиму переносив добре.

Виписаний у задовільному стані.

Клінічний випадок 3. Хворий Б., 77

років, поступив у ВІТ зі скаргами на

інтенсивний пекучий біль у ділянці сер�

ця, відчував нестачу повітря, загальну

слабкість.

Страждає на ІХС протягом 25 років. За

2,5 год до поступлення у пацієнта розви�

нувся приступ інтенсивного пекучого

болю в ділянці серця, з’явилася різка

слабість, виражена пітливість. В анам�

незі гіпертонічна хвороба, виразкова

хвороба дванадцятипалої кишки.

Об’єктивно. Стан пацієнта тяжкий.

Помірна задишка в спокої. Акроціаноз.

Перкуторно над легенями ясний легене�

вий звук. Аускультативно дихання вези�

кулярне, хрипи не вислуховуються. Час�

тота дихання 24/хв. Тони серця ослаб�

лені, ритмічні. Пульс 60/хв. АТ 160/90

мм рт. ст. Живіт звичайних розмірів,

м’який, неболючий. Печінка не збільше�

на. Симптом Пастернацького негатив�

ний з обох боків. Периферичні набряки

відсутні. 

ЕКГ (при поступленні). Ритм синусо�

вий, правильний. Елевація сегмента ST

у відведеннях II�III, aVF до 5 мм, ре�

ципрокна депресія у відведеннях I, aVL,

V1�V4.

На підставі клініко�електрокардіо�

графічних даних встановлено діагноз

ІХС: гострий задній інфаркт міокарда з

патологічним зубцем Q. 

Визначено показання до ургентної ре�

васкуляризації коронарного русла. Через

165 хв після поступлення в стаціонар

розпочато коронарну інтервенцію (час

«двері�балон»). 

Виявлено. Ліва коронарна артерія без

видимих ангіографічних ознак атеро�

склеротичного ураження. Має місце сте�

ноз середнього сегмента правої коронар�

ної артерії 80%, оклюзія дистального сег�

мента. 

В інфаркт�артерію проведено провід�

никовий катетер JR 4 в гирло правої ко�

ронарної артерії, через місце оклюзії

встановлено коронарний провідник, по

ньому проведено за ділянку оклюзії кате�

тер�балон розміром 2,0×10 мм. Виконано

дилатацію ураженої ділянки. У місце сте�

нозу проведено стент, контроль поло�

ження стента, виконано імплантацію

стента, постдилатацію проксимального

та дистального сегментів. 

Після закінчення черезшкiрних коро�

нарних втручань (ЧКВ) стан пацієнта

розцінювався як стабільний, ангінозний

біль не відмічався. На контрольній ЕКГ,

знятій через годину після закінчення

процедури, спостерігалася позитивна

динаміка у вигляді зменшення елевації

ST у відведеннях II�III, aVF. 

На другу добу після розвитку ГІМ у

хворого раптово виникло психомотор�

не збудження – пацієнт почав зривати

з себе електроди, манжетку від кар�

діомонітора, намагався встати з ліжка,

став голосно кричати, у хворого з’яви�

лася дезорієнтація в часі і місці перебу�

вання. При спробі медичного персона�

лу його заспокоїти хворий ставав агре�

сивним, застосовував фізичну силу,

погрожував фізичною розправою. Про�

водилась іммобілізація і седація (дiазе�

пам, оксибутират натрію). Після ко�

роткочасного сну у хворого рецидиву�

вала психосоматична симптоматика,

яка спостерігалася протягом наступних

трьох діб. Оглянутий психіатром – діа�

гностовано гострий соматогенний пси�

хоз на фоні інфаркту міокарда. Седація

доповнювалася тіопенталом натрію,

аміназином, галоперидолом.

На сьому добу від початку ГІМ стан

хворого стабілізувався, ознаки психозу

не рецидивували. Він став повністю

орієнтованим у часі і місці перебування,

доступним адекватному вербальному

контакту. У подальшому хворого було пе�

реведено в кардіологічне відділення в за�

довільному стані. Пацієнта оглянуто на

20�й день після ЧКВ, у нього не відміча�

лись епізоди ішемії та психосоматичні

ознаки. За час знаходження в інфарктно�

му відділенні отримував планову те�

рапію, розширення рухового режиму пе�

реносив добре. Хворого у задовільному

стані виписано додому.

Таким чином, проблема ГП у реані�

маційному періоді лікування інфаркту

міокарда є складною і недостатньо вирі�

шеною, стосується лікарів різних спеці�

альностей і вимагає подальшої розробки.

ГП є небезпечним ускладненням як для

самого пацієнта, так і для оточуючих

(інші хворі, медперсонал). Тактика ве�

дення хворих інфарктом міокарда, що

асоціюється з ГП, має деякі особливості.

Залежно від діагностованої форми пси�

хозу рекомендується здійснювати різну

терапію цих станів. Сучасні заходи з те�

рапії ГП підвищують можливість успіш�

ного вирішення проблеми й у короткі

терміни нормалізують стан пацієнта.

У всіх випадках необхідна співпраця

кардіолога, реаніматолога і психіатра для

забезпечення правильної тактики веден�

ня хворого і адекватної терапії. 
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Пацієнт, якому пересадили

серце, відсвяткував свій десятий

ювілей з новим серцем

З нагоди святкування десятої річниці від дня

першої успішної пересадки серця в Україні, 4

листопада 2013 року в МОЗ України відбувся

брифінг, у якому взяли участь заступник

Міністра охорони здоров'я України Олександр

Толстанов, головний позаштатний спеціаліст

МОЗ України зі спеціальності «Хірургія серця і

магістральних судин» МОЗ України, директор

Київського міського центру серця Борис Тодуров

та Едуард Соколов – пацієнт, який десять років

живе з пересадженим серцем. 

У ході зустрічі обговорювались питання ре;

формування законодавчої бази та формування

національної системи трансплантації в нашій

державі. Адже Україну називають колискою

клінічної трансплантології, бо саме в нашій країні

у 1933 році у Харкові Юрій Вороний вперше в

світі виконав органну трансплантацію – переса;

див нирку від донора;трупа. 

Нині в країні триває громадське обговорен;

ня проекту Закону України «Про внесення змін

до Закону України «Про трансплантацію ор;

ганів та інших анатомічних матеріалів людині». 

Нагадаємо, що з метою внесення змін до За;

кону України «Про трансплантацію органів та

інших анатомічних матеріалів людині» й форму;

вання концепції розвитку трансплантаційної

служби України Міністерством було ініційоване

проведення круглих столів з питань розвитку та

реформування трансплантаційної служби Ук;

раїни. Такі заходи, з залученням представників

громадських, релігійних організацій та засобів

масової інформації, пройшли у всіх регіонах

держави. Міністерство охорони здоров'я Ук;

раїни усвідомлює, що українському суспільству

важливо, аби діяльність трансплантологічної га;

лузі була максимально прозорою і відкритою. 

Олександр Толстанов, зазначив, що галузь

трансплантології повинна працювати як злагод;

жений механізм. У зв'язку з цим у кожному регіоні

України було проведено опитування населення та

трансльовано ряд телевізійних програм, присвя;

чених обговоренню цього питання. Наразі в Ук;

раїні виконується лише 70;80 трансплантацій

нирки на рік, 12;15 трансплантацій печінки, а пе;

ресадка серця за 20 років була виконана лише

восьми пацієнтам. Водночас потреба в трансплан;

тації органів громадянам України на сьогодні ста;

новить 2000 пересадок нирки на рік, 1500 пере;

садок печінки та близько 1000 пацієнтів щороку

потребують трансплантації серця. 

«Наразі в Україні існує лише вісім трансплан;

таційних центрів, але, на жаль, ми не можемо

сказати, що рівень розвитку цієї галузі медицини

є максимально задовільним. Основна проблема

полягає не у відсутності кадрів, навпаки, рівень

кваліфікаційної допомоги вітчизняних лікарів, за

оцінками світових фахівців, дозволяє проводити

усі маніпуляції, необхідні для розвитку транс;

плантології на високому рівні. Однак, щоб мати

юридичне та правове забезпечення, потрібно

внести зміни до Закону України «Про трансплан;

тацію органів та інших анатомічних матеріалів

людини», – наголосив Олександр Толстанов. 

Борис Тодуров, згадуючи події десятирічної

давності, відзначив, що протриматись десять

років після такої тяжкої хвороби є великим до;

сягненням. «Не можна зробити штучну заміну

серця чи посадити людину на діаліз. Зазвичай

після такої операції за 6;10 місяців пацієнти по;

мирають. Однак, завдяки злагодженій роботі

Інституту хірургії та трансплантології, усім лабо;

рантам і медичним працівникам, десять років то;

му була зроблена операція Едуарду Соколову,

якому пересадили серце 26;річного чоловіка.

За європейськими показниками, у середньому

після такої операції люди живуть 10;12 років,

рекордсмени – 20, й Едуард серед них», – наго;

лосив головний кардіохірург України. 

Едуард Соколов, пацієнт, який десять років

тому переніс операцію по пересадці серця,

висловив глибоку вдячність Київському місько;

му центру серця і особисто Борису Тодурову,

якому довірився, і тому сьогодні святкує свій

перший ювілей з новим серцем.
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