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Інсульт — одне з поширених захворювань у світі. 

У країнах Європейського Союзу щороку реєструєть-

ся більше ніж 1 млн випадків захворювання на ін-

сульт [4]. В Україні інсульт та інші цереброваскулярні 

захворювання (ЦВЗ), згідно з офіційною статисти-

кою, займають 2-ге місце серед причин смертності. 

Щороку діагностується 100–110 тис. інсультів (понад 

третина з них у людей працездатного віку), 30–40 % 

хворих на інсульт помирають упродовж перших 30 

днів і до 50 % — впродовж одного року від початку за-

хворювання, 20–40 % хворих, що вижили, стають за-

лежними від сторонньої допомоги (12,5 % первинної 

інвалідності), і лише близько 10 % повертаються до 

повноцінного життя [6].

З іншого боку, у численних дослідженнях встанов-

лено, що однією з основних причин і важливим фак-

тором ризику виникнення різних форм ЦВЗ є цукро-

вий діабет (ЦД) [14]. Результати проведених широких 

досліджень свідчать про те, що ЦД підвищує ризик 

розвитку ішемічного інсульту в 1,8–6 раз, а наявність 

і вираженість діабетичної ангіопатії значною мірою 

визначають прогноз захворювання [2]. У хворих на 

ЦД значно переважають ішемічні інсульти (95,75 % 

від усіх інсультів), тоді як у хворих без ЦД це число 

дорівнює 77,7 % [3].

Слід зазначити, що останніми роками змінили-

ся погляди на стратегію та тактику ведення хворих 

із гострими порушеннями мозкового кровообігу. Це 

обумовлене появою нових даних про патофізіологію 

гострого періоду мозкового інсульту. Наслідком роз-

витку наукових досліджень у галузі інсультології ста-

ла можливість для реалізації концепції «час — мозок», 

яка сформувала нове ставлення до інсульту з визнан-

ням його невідкладним станом, лікування якого ви-

магає екстреної госпіталізації, а надання медичної 

допомоги здійснюється в перші хвилини, години з 

моменту його розвитку в спеціалізованих інсультних 

відділеннях [6].

У той же час у літературі переважно висвітлюються 

дані про фактори ризику та патогенез інсульту у хво-

рих на ЦД [3], але недостатньо даних про особливості 

перебігу й інтенсивну терапію в цієї категорії хворих.

Ïàòîô³ç³îëîã³÷í³ àñïåêòè
У хворих на цукровий діабет інсультіндукована 

стресова реакція на фоні інсулінової недостатності 

призводить до суттєвого збільшення в крові концен-

трації глюкагону (антагоніста інсуліну). Унаслідок 

цього різко посилюються процеси, які стимулюють-

ся глюкагоном — глікогеноліз та ліполіз. У результаті 

збільшується продукція глюкози. У той же час утилі-

зація глюкози печінкою, м’язами та жировою ткани-

ною за відсутності інсуліну різко знижується. Унаслі-

док цих процесів виникає виражена гіперглікемія.

Посилення розпаду ліпідів (ліполіз) призводить 

до різкого підвищення концентрації вільних жирних 

кислот у крові, які починають включатися в кетоге-

нез. За інсулінової недостатності організм лише на 

15 % може покривати свої енергетичні потреби шля-

хом окислення глюкози, оскільки нестача інсуліну 

блокує поглинання та оксидацію глюкози м’язовою 

та жировою тканинами [9]. У цьому випадку 80 % 
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енергії організм отримує шляхом окислення жирних 

кислот, що призводить до накопичення побічних 

продуктів їх розпаду — кетонових тіл (ацетону, аце-

тооцтової та -оксимасляної кислот). Порушується 

кислотно-лужна рівновага, і виникає тяжкий метабо-

лічний ацидоз — діабетичний кетоацидоз (ДКА).

Коли рівень глікемії перевищує нирковий поріг 

(8–9 ммоль/л), глюкоза починає виділятися з сечею 

і за законами осмосу виводить з організму велику 

кількість рідини (поліурія). Осмотичний діурез при-

водить до небезпечної для життя дегідратації. Втрата 

води може становити близько 10–15 % маси тіла або 

20–25 % загальної кількості води в організмі. Пара-

лельно відбуваються втрати електролітів, насамперед 

загального калію (до 500 ммоль).

Отже, ДКА у хворих на інсульт слід розглядати як 

взаємопоєднаний розвиток гіперглікемії, гіперкето-

немії, метаболічного ацидозу, дегідратації, дисбалан-

су електролітів та порушень ментального статусу [9].

З іншого боку, численні літературні дані свідчать 

про те, що не тільки дія гормонів стресу під час інсуль-

ту може викликати або поглиблювати ДКА. Правиль-

не й протилежне — діабетичний кетоацидоз являє со-

бою фактор ризику розвитку інсульту [11]. Системне 

запалення, судинні розлади, збільшення коагулопатії 

та ризик кровотеч, як правило, присутні при кетоаци-

дозі. Гіперглікемія й ацидоз можуть сприяти розвитку 

оксидативного стресу й призвести до ішемії тканин 

[18]. Ризик тромбозу за кетоацидозу підвищується че-

рез розлади згортання, активацію тромбоцитів, змен-

шення загального об’єму й швидкості кровотоку [15]. 

Під час початкової стадії лікування ДКА, коли віднов-

люється перфузія головного мозку, можуть виникати 

реперфузійні ушкодження [10]. Крім того, у хворих на 

ДКА були зафіксовані порушення згортання крові та 

патологічні сироваткові рівні протеїну С, протеїну S, 

гомоцистеїну і фактора фон Віллебранда [13]. У паці-

єнтів із ДКА часто реєструються також ендотеліальна 

дисфункція, порушення активації тромбоцитів, від-

носний гіпофібриноліз і активація системи згортан-

ня. Усі ці механізми погіршують мозковий кровообіг, 

особливо в пацієнтів старших вікових груп, та визна-

чають особливості клінічної картини ДКА у хворих на 

інсульт.

Êë³í³÷í³ îñîáëèâîñò³
Слід зазначити, що згідно з Ф. Плам, Д.Б. Познер 

(1986), декомпенсація ЦД може мати такі клінічні 

форми: 1) діабетичний кетоацидоз; 2) гіперосмоляр-

на кома; 3) гіпоглікемія; 4) лактат-ацидоз; 5) набряк 

мозку й лікворний ацидоз (енцефалопатична форма 
ДКА).

Енцефалопатична форма частіше спостерігається 

в осіб похилого віку. Клініка нагадує інсульт, який і 

сам по собі може обумовлювати виникнення діабе-

тичної коми. Енцефалопатична форма гіперкетоне-

мічної коми частіше за все є завершальним акордом 

діабетичної коми. Вона відрізняється глибокими по-

рушеннями функції головного мозку, у тому числі до-

вгастого: зіниці звужені, кореальні рефлекси відсутні, 

дихання Куссмауля переходить у поверхове, артері-

альний тиск (АТ) прогресивно знижується. Результат 

цієї форми ДКА зазвичай летальний [1].

Ураховуючи викладене, можемо констатувати, що 

існує значний збіг симптомів, ознак і результатів ла-

бораторних досліджень при інсульті та ДКА (табл. 1).

Така подібність симптомів двох станів під час 

клінічного обстеження може дезорієнтувати ліка-

ря, а правильна інтерпретація симптоматики часто 

ускладнюється, особливо в пацієнтів похилого віку та 

з порушеннями когнітивних функцій. Наявність ен-

цефалопатичної форми декомпенсації вуглеводного 

обміну вимагає від лікаря проведення ретельного діа-

гностичного пошуку та диференціальної діагностики 

порушень мозкового кровообігу у хворих на ЦД.

Ä³àãíîñòèêà
При надходженні в усіх пацієнтів із цукровим діа-

бетом, які страждають від інсульту (у тому числі у хво-

рих із раніше встановленим діабетом), для своєчасної 

діагностики вираженого (наприклад, рН < 7,25; бі-

карбонат < 15 ммоль/л) або м’якого/компенсованого 

діабетичного кетоацидозу (рН 7,25–7,35; бікарбонат 

15–22 ммоль/л) повинні бути визначені рівні рН, бі-

карбонату й газів крові. Наявність у хворого депресії 

дихання може ще більше ускладнити диференціаль-

ну діагностику між респіраторними й метаболічними 

причинами ацидозу. У таких випадках може бути ко-

рисним вимірювання рівня аніонного проміжку.

Унаслідок інсультіндукованого стресу рівень глю-

кози підвищений у більшості пацієнтів із цукровим 

діабетом. Крім того, слід зауважити, що рівні рН, бі-

карбонату й аніонного проміжку в діабетичних паці-

єнтів з інсультом рутинно не визначаються. Тому зна-

чне число випадків кетоацидозу у хворих із гострим 

інсультом може залишатися непоміченим.

²íòåíñèâíà òåðàï³ÿ
Терапія порушень вуглеводного обміну у хворих 

з інсультом повинна бути патогенетично обґрунто-

ваною й адекватною. Основні напрямки лікувальної 

тактики включають:

— регідратацію (інфузійну терапію);

— інсулінотерапію;

— парціальну корекцію метаболічного ацидозу 

тяжкого ступеня;

— введення антикетогенних засобів;

— компенсацію втрат калію;

— контроль неврологічного статусу.

Важливим моментом лікування є забезпечення 

постійного спостереження й контролю за станом 

хворого (великого значення набуває достатня компе-

тентність персоналу). Хворі з ознаками ДКА тяжкого 

ступеня потребують госпіталізації у відділення інтен-

сивної терапії.

Регідратація (інфузійна терапія). При вирішенні 

питання про спосіб доступу до судинного русла слід 

пам’ятати, що мінімально інвазивні процедури (кате-

теризація периферичної вени) мають переваги перед 

установленням центрального венозного катетера, 

оскільки введення самого катетера в центральну вену 

може бути фактором ризику тромбоемболії судин го-
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Таблиця 1. Симптоми й ознаки діабетичного кетоацидозу й інсульту: збіги та відмінності 

(Jovanovic A. et al., 2014)

Дібетичний кетоацидоз Інсульт Коментарі

Надмірна спрага або звичка 
пити багато води

Нездатність ковтати

Часте сечовипускання Нетримання сечі Часте сечовипускання і нетримання сечі 
складно диференціювати у хворих у стані 
сопору/коми

Загальна слабкість Загальна слабкість, відчуття слабкості 
в одній руці/нозі

Нудота та блювання Нудота та блювання

Втрата апетиту Втрата апетиту Втрата апетиту при ДКА є результатом 
переважно катаболічного метаболізму, 
нудоти та порушень свідомості

Дезорієнтація, сонливість, сту-
пор, кома

Дезорієнтація, сонливість, ступор, 
кома

Зміни психічного стану можна побачити з 
легкої до помірної ДКА; глибокі порушення 
свідомості характерні для тяжкої ДКА

Головний біль Головний біль

Задишка; збільшення частоти 
дихання, тип Куссмауля

Збільшення або зменшення частоти 
дихання; аномальні види дихання, тип 
Чейна — Стокса

Дихальні патерни можуть бути схожими і 
відзначатися при обох захворюваннях

Суха шкіра Шкіра може бути сухою або вологою Зневоднення може статися за відсутності 
доступу до води або в разі інтенсивного 
використання осмотичних діуретиків

Сухість у роті Часто сухість у роті

Збільшення частоти серцевих 
скорочень

Збільшення частоти серцевих скоро-
чень

Низький артеріальний тиск В основному високий артеріальний 
тиск, іноді низький

Характерний фруктовий запах 
при диханні (запах ацетону)

Різні види запаху при диханні не 
рідкість

Фруктовий запах іноді складно розпізнати. 
Крім того, запах, що з’являється після прийому 
різних фруктів, може імітувати запах при ДКА

Високий рівень глюкози в крові Високий рівень глюкози в крові в 
діабетиків

Через вплив контрінсулярних гормонів

Високий рівень кетонів у 
сироватці та сечі

Підвищений вміст кетонів у сечі в 
діабетиків, при зловживанні алкого-
лем, голодуванні

Низький рН сироватки (< 7,3) рН сироватки зазвичай нормальний

Низький рівень бікарбонатів 
сироватки (< 15 ммоль/л)

Рівень бікарбонатів сироватки зазви-
чай нормальний

Збільшений аніонний проміжок 
(> 12)

Аніонний проміжок зазвичай < 12

ловного мозку [17]. У той же час є рекомендації у не-

притомних пацієнтів з інсультом встановлювати цен-

тральний венозний катетер, що дозволяє проводити 

моніторинг центрального венозного тиску, який ба-

жано підтримувати на рівні 8–10 мм вод.ст. [8].

У хворих з артеріальною гіпотензією проведення 

інтенсивної інфузії для стабілізації гемодинаміки є 

головною метою перших годин терапії.

Лікування починають із уведення кристалоїдних 

розчинів (наприклад, ізотонічного розчину натрію 

хлориду). Для запобігання розвитку ускладнень інфу-

зійну терапію сольовими розчинами слід доповнюва-

ти введенням колоїдних та багатокомпонентних роз-

чинів, які здатні утримуватись в судинному руслі та 

підтримувати онкотичний тиск і рН крові [9]. Об’єм 

і темп уведення розчинів у пацієнтів з ДКА наведено 

в табл. 2.

Якщо інфузійна терапія хворих із кетоацидозом 

добре розроблена та обґрунтована, то настанови з 

проведення інфузійної підтримки у хворих на інсульт 

не містять чітких і однозначних рекомендацій. Зокре-

ма, національний «Уніфікований клінічний протокол 

медичної допомоги. Ішемічний інсульт» визначає такі 

обов’язкові дії лікаря: «Необхідно підтримувати нор-

моволемію. Введення рідини не менше добової по-

треби» та «Якщо при госпіталізації у пацієнта є озна-

ки гіповолемії (низький АТ, підвищений гематокрит, 

сухість слизових оболонок) і немає протипоказань 

(некомпенсована серцева недостатність), інфузійна 

терапія може бути призначена в об’ємі 1000–1500 мл 
0,9% розчину хлориду натрію або розчину Рінгера» (кур-

сив наш. — О.Г.) [8]. Тут необхідно зазначити два ню-

анси. По-перше, уже в наведених двох рекомендаціях 

є протиріччя. Добова потреба пацієнта (наприклад, 
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для чоловіка вагою у 70 кг) становить 2160 мл, а не 

1000–1500 мл. По-друге, введення великих об’ємів 

розчину Рінгера та 0,9% розчину натрію хлориду при-

зводить до гіперхлоремії та гіперхлоремічного ацидо-

зу. Тому будувати програму інфузійної терапії хворих 

на інсульт тільки на призначенні двох зазначених 

препаратів нераціонально й небезпечно.

Ще більш складною є проблема вибору оптималь-

ної програми інфузійної терапії у хворих на ДКА з ін-

сультом.

Паралельне й інтенсивне використання осмотич-

них розчинів (наприклад, манітолу) та петльових ді-

уретиків (фуросеміду, торасеміду й буметаніду) може 

збільшити існуючий рівень зневоднення й поглибити 

тяжкість ДКА. Одночасне застосування регідрата-

ції та осмотичних діуретиків має місце на практиці, 

але чіткі терапевтичні принципи та алгоритми тако-

го лікування відсутні. Не відомі також оптимальна 

швидкість регідратації, відповідні дози осмотичних та 

інших діуретиків, залишаються дискусійними й спо-

соби моніторингу обсягу навантаження, включаючи 

вимірювання центрального венозного тиску.

Отже, інфузійна терапія хворих на інсульт із супут-

нім цукровим діабетом та ДКА повинна проводитися 

ретельно й малими порціями, з постійним контролем 

артеріального тиску, гематокриту, рівня електролітів 

та показників кислотно-лужного стану. У програмі 

інфузійної терапії слід використовувати розчини кри-

сталоїдів та сучасні штучні колоїди — похідні ГЕК та 

желатину.

Оскільки рідинна ресусцитуція повинна бути об-

меженою, слід очікувати, що діабетичний кетоацидоз 

може мати тривалий клінічний перебіг, що становить 

значний ризик розвитку нових інсультів та усклад-

нень [16].

Інсулінотерапія. Цей метод вважається стриж-

нем у лікуванні декомпенсації ЦД. Важливий він і 

для хворих із гострим інсультом. Слід пам’ятати, що 

підвищення рівня глюкози в крові здатне виклика-

ти розвиток вторинних ушкоджень головного мозку 

(унаслідок активації анаеробного гліколізу й накопи-

чення лактату, що призводить до ацидозу тканин).

Інсулінотерапію розпочинають одразу ж після 

встановлення факту наявності у хворого гіперглікемії 

[4]. Використовується інсулін короткої дії в режимі 

малих доз [9]. Сама інсулінотерапія в лікуванні діа-

бетичного кетоацидозу не матиме великого ефекту, 

якщо вона не супроводжується адекватною та інтен-

сивною регідратацією. У багатьох хворих на додаток 

до обмежень у швидкості регідратації існуюча дегі-

дратація може посилюватися використанням тера-

певтичних агентів для лікування інсульту, що може 

додатково ускладнити стан пацієнта.

Корекція метаболічного ацидозу. При корекції аци-

дозу слід пам’ятати, що ДКА розвивається через по-

силене надходження кетонових тіл унаслідок інсулі-

нової недостатності. Тому етіологічним лікуванням 

даного виду ацидозу є замісна інсулінотерапія, яка в 

більшості випадків допомагає його усунути [7]. Ко-

рекція ацидозу бікарбонатом натрію, яка широко ви-

користовувалась раніше, пов’язана з високим ризи-

ком ускладнень. Тому сьогодні введення бікарбонату 

не рекомендується, за винятком випадків небезпеч-

ного для життя кетоацидозу [16].

Компенсація втрат калію є важливим компонен-

том у лікуванні діабетичного кетоацидозу. Вихідний 

рівень калію в сироватці хворих часто перевищує 

норму. Однак у процесі лікування (через 3–5 годин) 

швидко виникає гіпокаліємія внаслідок інтенсивно-

го надходження/повернення калію у внутрішньоклі-

тинний сектор. Саме в цей час гіпокаліємія стає ре-

альною загрозою ускладнень (появи аритмій). Тому 

бажано починати компенсацію втрат калію ще при 

нормокаліємії, можливо, через 2 години лікування. 

Виняток: терапію препаратами калію не починають 

при олігурії (діурез менший за 30 мл/год) і при кон-

центрації калію в сироватці понад 5 ммоль/л [9].

Орієнтовне дозування калію хлориду залежить 

від рівня каліємії. Якщо рівень калію в сироватці 

< 3,5 ммоль/л, то на кожний літр ізотонічного розчи-

ну натрію хлориду додають по 40 ммоль калію хлори-

ду. При рівні каліємії 3,5–4 ммоль/л — по 30 ммоль/л, 

а при 4–5 ммоль/л — по 20 ммоль/л калію хлориду.

У сучасних рекомендаціях указано, що для корек-

ції дефіциту калію доцільно використовувати комбі-

націю хлориду й фосфату калію під постійним лабо-

раторним контролем [5]. При цьому зазначається, що 

й у хворих на ДКА, і у хворих із гострим порушенням 

мозкового кровообігу швидко розвивається дефі-

цит фосфатів. Тому рекомендовано для поповнення 

цього дефіциту вводити по 30 ммоль фосфату кожні 

12 год.

Каліємію слід підтримувати на рівні 4–5 ммоль/л. 

Обов’язково проводять ЕКГ-моніторинг, однак це не 

заміняє визначення рівня каліємії (кожні 2–4 годи-

ни).

Контроль неврологічного статусу. Оцінка ефек-

тивності терапії хворих з інсультом та ДКА повинна 

включати регулярний контроль неврологічного ста-

тусу. Вважається, що корекція гіперглікемії та кетозу 

веде до покращання в неврологічному статусі. Якщо 

в процесі терапії виявляється погіршення неврологіч-

ного стану, то слід виключити його можливі причини:

— набряк мозку (до 10 % випадків);

— повторний інсульт або його геморагічна транс-

формація;

— інфекція ЦНС;

— недіагностована (пропущена) черепно-мозкова 

травма.

У зв’язку з клінічною підозрою на наявність цих 

станів слід виконати відповідні діагностичні процеду-

ри й корекцію терапії.

Таблиця 2. Рекомендовані об’єми стартової 

інфузійної терапії при кетоацидозі 

(Chaithongdi N., 2011)

Години Об’єм інфузії

1-ша година 1000–2000 мл

2-га година 1000 мл

3-тя — 5-та години 500–1000 мл/год

6–12-та години 250–500 мл/год
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Âèñíîâêè
1. Дія гормонів стресу протягом гострого інсуль-

ту може сприяти розвитку кетоацидозу у хворих на 

цукровий діабет. Правильне й протилежне: під час 

гострого епізоду кетоацидозу значно збільшується 

ризик виникнення гострого ішемічного або гемора-

гічного інсульту.

2. Існує значний збіг симптомів, ознак і результатів 

лабораторних досліджень при інсульті й діабетичному 

кетоацидозі, що часто ускладнює точну діагностику й 

диференціальну діагностику цих станів.

3. З метою точної й своєчасної діагностики діа-

бетичного кетоацидозу у всіх хворих на гострий ін-

сульт, що страждають від цукрового діабету, при над-

ходженні потрібно вимірювати рівень рН сироватки, 

бікарбонат, гази крові та аніонну різницю.

4. Інфузійна підтримка повинна проводитися ре-

тельно й малими порціями, із постійним контролем 

артеріального тиску, гематокриту, рівня електролітів 

та показників кислотно-лужного стану. У програмі 

інфузійної терапії слід використовувати розчини кри-

сталоїдів та сучасні штучні колоїди — похідні ГЕК та 

желатину.

5. Потрібні подальші дослідження для визначення 

рекомендацій та алгоритмів інтенсивної терапії у хво-

рих на інсульт із цукровим діабетом.
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ÑÎÂÐÅÌÅÍÍÛÅ ÀÑÏÅÊÒÛ ËÅ×ÅÍÈß ÈØÅÌÈ×ÅÑÊÎÃÎ 
ÈÍÑÓËÜÒÀ Ó ÁÎËÜÍÛÕ ÑÀÕÀÐÍÛÌ ÄÈÀÁÅÒÎÌ

Резюме. Статья посвящена анализу литературы по во-
просам лечения ишемического инсульта у больных са-
харным диабетом. Существует значительное совпадение 
симптомов, признаков и результатов лабораторных иссле-
дований при инсульте и диабетическом кетоацидозе, что 
затрудняет диагностику этих состояний. С целью точной 
и своевременной диагностики осложнений у всех больных 
острым инсультом с сопутствующим сахарным диабетом 
при поступлении нужно измерять уровень рН сыворотки, 
бикарбонат, газы крови и анионную разницу. Инфузион-
ная поддержка должна проводиться тщательно и малыми 
порциями, с постоянным контролем артериального давле-
ния, гематокрита, уровня электролитов и показателей кис-
лотно-щелочного состояния. В программе инфузионной 
терапии следует использовать растворы кристаллоидов и 
современные искусственные коллоиды — производные 
гидроксиэтилкрахмала и желатина. Необходимы даль-
нейшие исследования для разработки алгоритмов лечения 
ишемического инсульта у больных сахарным диабетом.

Ключевые слова: ишемический инсульт, сахарный диа-
бет, интенсивная терапия.
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MODERN ASPECTS OF ISCHEMIC STROKE TREATMENT 
IN DIABETIC PATIENTS

Summary. This article analyzes the recommendations for 
treatment of ischemic stroke in diabetic patients. There is con-
siderable overlap of symptoms, signs and laboratory findings 
in stroke and diabetic ketoacidosis, which often complicates 
the diagnosis of these conditions. For the purpose of accurate 
and timely diagnosis of complications in all patients with acute 
stroke with concomitant diabetes at admission pH serum lev-
el, bicarbonate, blood gases and anion gap must be measured. 
Infusion support should be carried out carefully and in small 
portions with constant control of blood pressure, hematocrit, 
electrolyte levels and indicators of acid-base status. Further re-
search is needed to determine the recommendations and algo-
rithms of intensive therapy in stroke diabetic patients.

Key words: ischemic stroke, diabetes mellitus, intensive care.


