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1.1. Ñó÷àñíèé ñòàí ïðîáëåìè 
ïîøèðåíîñò³ ðîçëàä³â ÖÍÑ

Проблема удосконалення інтенсивної терапії у 

хворих на гостру церебральну недостатність щоро-

ку набуває актуальності в усіх країнах світу. Разом 

із гострими порушеннями мозкового кровообігу 

(ГПМК) та тяжкою черепно-мозковою травмою 

(ТЧМТ) причинами її формування все частіше ста-

ють критичні розлади системного кровообігу з ви-

никненням гіпоксії клітин головного мозку (гіпок-

сична енцефалопатія), екзогенної та ендогенної 

інтоксикації (гострі отруєння спиртами, психотроп-

ними речовинами, опіки та відмороження, сепсис, 

неспроможність функцій нирок і печінки тощо), 

церебрального атеросклерозу і цукрового діабету, 

що обтяжені дегідратацією, гіпопротеїнемією, по-

рушеннями серцевого ритму і зниженням мозкової 

фракції серцевого викиду (дисциркуляторна енце-

фалопатія) [1–3]. Найбільш глибокі розлади функції 

центральної нервової системи (ЦНС) проявляються 

розвитком у хворих коматозного стану. Коми, що є 

тяжким патологічним ускладненням будь-якого за-

хворювання, потребують проведення у хворих невід-

кладної терапії на якомога більш ранніх етапах. За 

даними Національної науково-практичної спільно-

ти швидкої медичної допомоги Російської Федера-

ції, на догоспітальному етапі частота спостережень 

коматозних станів сягає 5,8 на 1000 викликів. При 
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цьому догоспітальна летальність становить 4,4 %. 

Найбільш частими причинами розвитку коми є ін-

сульт — 57,2 %, на другому місці — передозування 

наркотиків — 14,5 %, далі стоять гіпоглікемічні ста-

ни — 5,7 %, тяжка черепно-мозкова травма (ЧМТ) — 

3,1 %, цукровий діабет (кетоацидоз, гіперглікемія та 

гіперосмолярний синдром), отруєння психотроп-

ними медикаментами (баклофен, снодійні заходи, 

транквілізатори) — по 2,5 %, алкогольна кома — 

1,3 %. Менш часто зустрічаються коми внаслідок 

отруєнь немедикаментозними речовинами — 0,6 %. 

Достатньо часто причина коми на догоспітально-

му етапі залишається не тільки невідомою, а навіть 

кома чітко не діагностується, адже вона розвиваєть-

ся під час транспортування хворого — 11,9 % [4–6].

Мозкові інсульти (МІ) є однією з основних при-

чин смертності та інвалідизації населення України. 

Щорічно від 100 до 110 жителів України захворюють 

на МІ. У 2009 році вперше захворіли на МІ 105 836,0 

мешканця України, що на 100 тис. населення стано-

вить 280,2; 35,5 % всіх МІ сталися у людей працез-

датного віку. Ще 35 077 жителів України перенесли 
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транзиторні ішемічні напади, які сьогодні зарахову-

ють до невідкладних станів. Смертність від МІ про-

тягом 5 років в Україні набула тенденції до стабіліза-

ції та зниження. У 2009 році внаслідок МІ померло 

39 566 жителів країни, що на 100 тис. населення 

становить 86,2. Смертність від МІ залежно від його 

типу була такою. Внаслідок ішемічного інсульту по-

мерло 20 325 хворих, що на 100 тис. населення ста-

новить 44,2. Внутрішньомозкові крововиливи стали 

причиною смерті 12 695 хворих, що на 100 тис. насе-

лення становить 27,620. Кількість померлих хворих 

від цього виду МІ була приблизно однаковою серед 

міського та сільського населення. Внаслідок суба-

рахноїдального крововиливу померли 1202 хворі, 

що на 100 тис. населення становить 2,615. Інсульт, 

не уточнений як крововилив чи інфаркт мозку, був 

причиною смертні 5344 хворих, що на 100 тис. на-

селення становить 11,627. Багато хворих (15,6 %) 

помирає внаслідок неуточненого інсульту. 90 % цих 

хворих — це люди похилого та старечого віку. Діа-

гноз «неуточнений інсульт» встановлюється в тому 

випадку, коли не проводиться хворим прижиттєва 

або посмертна нейровізуалізація або хворі не огля-

даються неврологом [7–9].

ЧМТ є однією з найбільш актуальних проблем 

сучасної медицини. Травматичні пошкодження че-

репа та головного мозку становлять 30–40 % усіх 

травм і займають перше місце за показниками ле-

тальності та інвалідизації серед осіб працездатно-

го віку. За даними Всесвітньої організації охорони 

здоров’я, щорічно у світі ЧМТ отримують понад 

10 млн осіб, 250–300 тис. із цих випадків завершу-

ються летально. В Україні частота ЧМТ щорічно 

становить у різних регіонах від 2,3 до 6 випадків (в 

середньому 4–4,2) на 1000 населення. Щорічно в 

Україні від ЧМТ помирає 10–11 тис. громадян, тоб-

то смертність становить 2,4 випадку на 10 тис. на-

селення (в США — 1,8–2,2) [9, 10].

За матеріалами Національної ради з питань 

охорони здоров’я в Україні, щорічно від алкоголю 

гине понад 40 000 чоловік. Вживання алкогольних 

напоїв є однією з провідних причин виникнення 

епілептиформної активності та розвитку відповід-

ної енцефалопатії. Вживання етанолу спричинює 

ЧМТ. Дослідження в м. Львові (2006) показало, що 

серед постраждалих із нейротравмою алкогольне 

сп’яніння було діагностовано у 35,1 % чоловіків і у 

10,2 % жінок. Алкогольна інтоксикація суттєво об-

тяжує перебіг ТЧМТ [11, 12]. 

Епілепсія та епілептичні синдроми є одними з 

найбільш поширених і соціально значущих захво-

рювань нервової системи. Поширеність епілепсії у 

загальній популяції більшості країн Європи стано-

вить 80–230 випадків на 100 тис. населення. В Укра-

їні від неї страждають у середньому 50–73 особи на 

100 тис. населення. Згідно з даними більшості епіде-

міологічних досліджень, проведених у нашій країні 

та за кордоном, сьогодні спостерігається зростання 

питомої ваги епілепсії в загальній структурі захво-

рювань нервової системи з 0,5 до 0,8–1,2 %. По-

ширеність епілепсії в Україні у 2007 р. становила 

65,8 на 100 тис. населення, а захворюваність — 6,7 

на 100 тис. населення. Усього було зареєстрова-

но 24 939 хворих на генералізовану та парціальну 

епілепсію, у тому числі з діагнозом, встановленим 

уперше в житті, — 2549 пацієнтів [8, 9].

Важливою проблемою сучасної неврології є ін-

фекційні, вірусні ураження нервової системи. По-

частішали ураження нервової системи герпетич-

ного, грипозного, цитомегаловірусного та іншого 

генезу: енцефаліти, церебральні арахноїдити та ін. 

Несприятлива екологічна ситуація, поширення 

імунної недостатності та алергізації спричинюють 

зростання кількості таких автоімунних і повільних 

вірусних нейрозахворювань, як розсіяний склероз, 

енцефаломієліт, демієлінізуючі форми полірадику-

лонейропатій. Поширеність запальних хвороб ЦНС 

у 2007 р. становила 197,0 на 100 тис. населення [8, 9].

1.2. Çàõîäè åêñòðåíî¿ ìåäè÷íî¿ 
äîïîìîãè ó õâîðèõ ³ç ñèíäðîìîì 
ãîñòðî¿ öåðåáðàëüíî¿ íåäîñòàòíîñò³

Синдром гострої церебральної недостатності 

(СГЦН), що виникає на фоні зазначеної патології, 

з великою ймовірністю може бути асоційованим 

із розвитком центрогенної та обтураційної гострої 

дихальної недостатності, гіпоксії, гіпоксичної стре-

сової активації симпатоадреналової системи та по-

дальших розладів серцево-судинної системи, пору-

шень водно-електролітного та білкового обміну на 

фоні обмеження надходження до організму рідини, 

гіперметаболічних реакцій, гіпертонічних зміщень 

осмолярності внаслідок гіперглікемії та затримки в 

організмі азотних шлаків. Отже, розлади ЦНС, що 

виникають на фоні найрізноманітнішої патології, є 

одними з найпоширеніших показань ургентної гос-

піталізації пацієнтів [13, 14].

Сучасна екстрена медична допомога (ЕМД) хво-

рим із СГЦН в Україні в основному регулюється на-

казом № 34 МОЗ України (15.01.2014) «Про затвер-

дження та впровадження медико-технологічних 

документів зі стандартизації екстреної медичної до-

помоги», наказом № 275 МОЗ України (17.04.2014) 

«Геморагічний інсульт (внутрішньомозкова гема-

тома, аневризмальний субарахноїдальний крово-

вилив» та наказом № 602 МОЗ України (03.08.2012) 

«Ішемічний інсульт (екстрена, первинна, вторинна 

(спеціалізована) медична допомога, медична реа-

білітація)». Будь-яка патологія у хворого, для якої 

створені відповідні уніфіковані клінічні протоколи, 

може потенційно бути ускладнена формуванням 

СГЦН. Застосування заходів ЕМД на догоспіталь-

ному етапі (особливо фармакотерапії) значно обме-

жене, що зумовлено високим ризиком завдати шко-

ду хворому при відсутності нейровізуалізації.

Окрім спеціальних етіопатогенетичних лікуваль-

них заходів, застосування яких на догоспітальному 

етапі значно обмежене можливостями діагностики, 

фактором часу та неспроможністю вирішення гло-

бальних завдань, кінцевий результат лікування за-

хворювання, отруєння або травми значною мірою 

залежить від ефективності проведення недиферен-
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ційованих заходів терапії, якої потребують без ви-

нятку всі пацієнти. До них слід зарахувати:

1) забезпечення прохідності дихальних шляхів, 

використання кисню та штучної вентиляції легенів 

при неспроможності власної дихальної функції па-

цієнта (цільова SpO
2
  95 %);

2) корекцію центральної гемодинаміки, включа-

ючи забезпечення у хворого достатнього серцевого 

викиду та потрібного для реалізації ефективної це-

ребральної перфузії середнього артеріального тиску 

(відмова від усунення компенсаторної артеріаль-

ної гіпертензії; інотропна підтримка дофаміном та 

адреналіном);

3) усунення дефіциту циркулюючої внутріш-

ньосудинної рідини (0,9% розчин натрію хлориду, 

розчини гідроксіетилкрохмалю в умовах гіповоле-

мічного шоку) або обмеження прогресування гіпер-

гідратації (фуросемід при утопленні);

4) нормалізацію рівня глікемії (20% розчин глю-

кози при рівні глікемії < 3,0 ммоль/л);

5) початкові заходи, спрямовані на нормалізацію 

температури тіла хворого (парацетамол);

6) усунення судомної активності (сибазон, тіо-

пентал натрію, магнію сульфат);

7) усунення психомоторного збудження (сиба-

зон);

8) елементарні неспецифічні заходи детоксикації 

(промивання шлунка, ентеральні сорбенти);

9) використання антидотів (налоксон при го-

стрих отруєннях опіатами та опіоїдами тощо);

10) первинну нейропротекцію (сибазон, тіопен-

тал натрію, магнію сульфат).

Отже, з урахуванням множинних завдань ме-

дичної допомоги при належному їх вирішенні, не-

диференційована терапія є запорукою покращення 

всіх показників ефективності лікування у хворих із 

СГЦН. Необхідність застосування всіх вищевка-

заних заходів не викликає сумнівів, і якісні харак-

теристики виконання більшості з них вже набува-

ють бездоганності. Проте аспекти гемодинамічної 

корекції системного, мозкового кровообігу та не-

йропротекції потребують подальших ретельних до-

сліджень. Адже удосконалення цих компонентів 

терапії включає перспективи щодо покращення 

повноцінного відновлення функцій ЦНС у зазна-

ченого контингенту пацієнтів. Якщо ми бездоганно 

забезпечимо виконання всіх ланок уніфікованих 

протоколів, то на що ще можна сподіватися для по-

кращення результатів лікувальної роботи [15–17]?

1.3. Àñïåêòè çàñòîñóâàííÿ çàõîä³â 
íåäèôåðåíö³éîâàíî¿ òåðàï³¿ ó õâîðèõ 
³ç ñèíäðîìîì ãîñòðî¿ öåðåáðàëüíî¿ 
íåäîñòàòíîñò³
1.3.1. Óñóíåííÿ äèõàëüíî¿ íåäîñòàòíîñò³

Інтубація трахеї за допомогою ларингоскопа або 

фіброоптичного бронхоскопа залишається золотим 

стандартом забезпечення прохідності дихальних 

шляхів у пацієнтів, які перебувають в стані сопору, 

коми або наркозу. Цілеспрямоване навчання фахів-

ців з ЕМД методу трахеальної інтубації, за даними 

різних центрів ЕМД, мало й цілком різні результа-

ти успішності. У 2005 р. у дослідженні успішності 

забезпечення прохідності дихальних шляхів за до-

помогою ларингеальної маски та трахеальної інту-

бації, що виконували парамедики, комісія на чолі з 

головою Королівського медичного анестезіологіч-

ного коледжу Чарльзом Дікіном констатувала, що 

використання ларингеальної маски було успішним 

у 88,5 % випадків, тоді як інтубація трахеї — тільки 

в 71 % випадків [18]. У 2008 р. було вирішено зовсім 

відмовитися від виконання інтубації трахеї в умовах 

серцево-легеневої реанімації на догоспітальному 

етапі, що виконується парамедиками. Причинами 

були названі: зростання тяжкості гіпоксемічних 

і гіперкарбічних ушкоджень, зростання тяжкості 

стресу, нерозпізнана інтубація стравоходу до 16,7 % 

випадків, нерозпізнана інтубація правого бронха, 

нерозпізнане зміщення трубки з виходом її з тра-

хеї, тривале припинення компресій грудної клітки 

під час виконання інтубації, травми глотки й горта-

ні. При аналізі результатів надання ЕМД постраж-

далим з травмою із застосуванням інтубації трахеї 

було однозначно вказано на шкоду, якої було завда-

но хворим парамедиками [19]. Натомість у 2015 р. 

фахівці анестезіологічного відділу університетсько-

го шпиталю Регенсбурга (Німеччина) повідомили, 

що серед молодих анестезіологів із різним рівнем 

підготовки абсолютно всі успішно й безпомилково 

швидко опанували методику трахеальної інтубації 

за допомогою фіброоптичного бронхоскопа та за-

безпечення прохідності дихальних шляхів із вико-

ристанням ларингеальної маски та ларингеальної 

трубки (двопросвітного надгортанного провідника 

повітря) [20].

Протокол надання допомоги нейрохірургічним 

хворим у шпиталі Святого Георга в Лондоні (Велика 

Британія) передбачає обов’язкову трахеальну інту-

бацію, якщо:

1) оцінка за шкалою коми Глазго не сягає 8 балів;

2) має місце швидке погіршення моторики, що 

оцінена за шкалою коми Глазго більше за 2 бали;

3) відсутній захисний гортанний рефлекс;

4) має місце гіпоксемія з РаО
2
 < 13 KPa при про-

веденні оксигенотерапії (97,5 мм рт.ст. (!) [1 мм 

рт.ст. = 133,322 паскаля]);

5) гіперкапнія з РаСО
2
 > 6 KPa (45 мм рт.ст.);

6) гіпервентиляція з РаСО
2
 < 4 КРа (30 мм рт.ст.);

7) має місце двосторонній перелом нижньої ще-

лепи;

8) має місце кровотеча в порожнині рота;

9) мають місце судоми.

Функцію зовнішнього дихання вважають ком-

пенсованою, якщо:

1) при диханні повітрям SpO
2
 > 97 %, а 

РаО
2
 > 11 КРа (82,5 мм рт.ст.);

2) РаСО
2
 коливається в межах 4,5–5,0 КРа 

(33,75–37,5 мм рт.ст.) [21].

У той час, як експерти British Trauma Foundation 

(Британська спільнота надання допомоги постраж-

далим із травмою) рекомендують підтримувати РаО
2
 

вище від 8 КРа (60 мм рт.ст.), фахівці European Brain 
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Injury Consortium (Європейського консорціуму з 

надання допомоги при ураженнях головного моз-

ку) наполягають, щоб рівень РаО
2
 був не меншим за 

10 КРа (75 мм рт.ст.), а експерти Асоціації анестезіо-

логів Великої Британії та Ірландії — на показнику 

РаО
2
 > 13 КРа (97,5 мм рт.ст.). Якщо в умовах догос-

пітального етапу забезпечується сатурація капіляр-

ної крові киснем з SpO
2
  95 %, звичайно рівень РаО

2
 

досягає 80 мм рт.ст. [22–24].

1.3.2. Êîðåêö³ÿ ñóäèííîãî òîíóñó 
òà öåðåáðàëüíî¿ ãåìîäèíàì³êè

Корекція центральної гемодинаміки (ЦГД), 

включаючи забезпечення у хворого достатнього 

рівня серцевого викиду та середнього артеріаль-

ного тиску (СрАТ), спрямована в першу чергу на 

підтримку достатнього рівня церебрального перфу-

зійного тиску (ЦПТ), що, за даними різних учених, 

повинен бути не меншим за 60–70 мм рт.ст. ЦПТ 

являє різницю між СрАТ та внутрішньочерепним 

тиском (ВЧТ): ЦПТ = СрАТ — ВЧТ (мм рт.ст.).

Зниження судинного тонусу та виникнення ар-

теріальної гіпотензії має наслідком зниження ЦПТ, 

зростання ВЧТ та формування або прогресування 

набряку головного мозку. Отже, артеріальна гіпер-

тензія у хворих із тяжкими ушкодженнями голов-

ного мозку є нічим іншим, як рятівним компенса-

торним механізмом, спрямованим на підтримку 

достатньої мозкової перфузії та оксигенації [16, 17, 

25]. Натепер ще відсутня достатня кількість даних 

для того, щоб суворо рекомендувати підтримувати 

ЦПТ на рівні вище за 70 мм рт.ст. [26, 27]. В умо-

вах тяжкої внутрішньочерепної гіпертензії, коли 

ВЧТ сягає вище за 40 мм рт.ст., для збереження до-

статнього ЦПТ відповідно потрібно, щоб систоліч-

ний артеріальний тиск (САТ) становив 100–120 мм 

рт.ст.; при перевищенні САТ рівня 140 мм рт.ст. 

авторегуляція мозкового кровотоку серйозно по-

рушується. Таким чином, фахівці МОЗ України не 

рекомендують застосовувати заходи для антигіпер-

тензивної терапії при тяжких ураженнях головного 

мозку, якщо САТ не перевищує 220 мм рт.ст. та/або 

діастолічний АТ (ДАТ) не перевищує 120 мм рт.ст. 

[15–17].

Примітно, що при цьому експерти British Trauma 

Foundation рекомендують підтримувати САТ не 

нижче за 90 мм рт.ст., а експерти Асоціації анесте-

зіологів Великої Британії та Ірландії — на рівні не 

нижче за 80 мм рт. ст. Все пояснюється тим, що ко-

ригувати ВЧТ в європейських нейрохірургічних клі-

ніках і ВІТ багатопрофільних шпиталів починають 

вже тоді, коли він перевищив 20 мм рт.ст. [22–24]. В 

усіх випадках доцільно у жодному разі не допускати 

розвинення артеріальної гіпотензії. Навіть один її 

тривалий епізод може асоціюватися з несприятли-

вим результатом захворювання або травматичного 

пошкодження [28]. Кількість і тривалість епізодів 

артеріальної гіпотензії завжди тісно корелює з по-

казниками летальності [29].

Цілком зрозуміло, що причиною виникнення 

артеріальної гіпотензії можуть стати крововтрата, 

зневоднення, неспроможність судинного тонусу та 

зниження помпової функції серця. Однак більшість 

дослідників засвідчують, що процес порушення 

авторегуляції об’ємного мозкового кровотоку спо-

стерігається значно частіше в умовах гіповолемії та 

зниження судинного тонусу, ніж в умовах зниження 

серцевого викиду [30, 31]. Проте останній механізм 

несприятливого впливу на спроможність функцій 

головного мозку повністю не ігнорується, адже дуже 

добре відомий негативний вплив порушень серце-

вого ритму на стабільність мозкового кровообігу, 

через що й виникає дисциркуляторна енцефалопа-

тія і навіть МІ [32, 33].

1.3.3. ²íôóç³éíà òåðàï³ÿ
Для забезпечення у пацієнтів із СГЦН достат-

нього для ефективної мозкової перфузії судинного 

тонусу потрібно, щоб судинне русло було заповне-

не рідиною. Вченими давно чітко встановлено, що 

організм піддослідних тварин стає набагато стій-

кішим до тяжкої артеріальної гіпотензії, якщо су-

динне русло добре заповнене рідиною. Навпаки, в 

умовах поєднання гіповолемії і тяжкої артеріальної 

гіпотензії піддослідні тварини швидко гинуть. Саме 

це відбувається з організмом людини [34]. Забез-

печення ефективної ЦГД при наявності судинної 

недостатності на сучасному етапі досягається не 

тільки застосуванням вазопресорів, а й через про-

ведення швидкої рідинної ресусцитації. Саме тому, 

наприклад, експерти Surviving Sepsis Campaign (Руху 

за виживаність при сепсисі) розглядають заходи рі-

динної ресусцитації як найважливіший компонент 

інтенсивної терапії у хворих із тяжким сепсисом та 

септичним шоком, класичний варіант якого має 

перебіг за дистрибутивним патерном [35]. Проект 

уніфікованого клінічного протоколу екстреної пер-

винної, вторинної (спеціалізованої) та третинної 

(високоспеціалізованої) медичної допомоги «Меди-

каментозна алергія, включаючи анафілаксію» МОЗ 

України (2015) передбачає застосування у хворих, 

які знаходяться в стані анафілактичного (варіант 

дистрибутивного) шоку, внутрішньовенне введення 

кристалоїдних розчинів (ізотонічного 0,9% розчину 

натрію хлориду) в дозі 20 мл/кг (5–10 мл/кг у перші 

5–10 хвилин дорослому; 10 мл/кг дитині) [36].

Основним розчином, що рекомендований для 

проведення інфузійної терапії фахівцям з ЕМД в 

Україні, є 0,9% розчин натрію хлориду [15–17]. Го-

ловними його перевагами для догоспітального ета-

пу є: 

— надзвичайно проста та недорога технологія 

виготовлення;

— повна відсутність можливості розвитку анафі-

лактоїдних реакцій і гіперпіретичних реакцій при 

заводському виготовленні;

— забезпечення теоретичної осмолярності верх-

ній межі її фізіологічних значень (308 мосм/л), що 

дозволяє забезпечувати тенденцію до нормалізації 

осмолярності позаклітинної рідини як при гіперто-

нічних, так і при гіпотонічних видах порушень вод-

но-сольового обміну;
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— відсутність подразнюючого впливу на судинну 

стінку;

— незначний надлишок іонізованого на-

трію (154 ммоль/л при нормі в плазмі крові 137–

147 ммоль/л);

— низька спроможність іонів натрію проходити 

крізь гематоенцефалічний бар’єр, що забезпечує 

низький ризик формування набряку-набухання го-

ловного мозку у хворих із СГЦН;

— спроможність не менше однієї години утриму-

ватися у внутрішньосудинному секторі позаклітин-

ного водного простору та більш тривале утримання 

у внутрішньосудинному секторі позаклітинного 

водного простору при порівнянні з розчинами глю-

кози та фруктози;

— низький ризик виникнення гострої ниркової 

дисфункції порівняно із застосуванням розчинів, 

що містять багатоатомні спирти, та синтетичних ко-

лоїдних плазмозамінників;

— відсутність іонів калію, що дозволяє проводи-

ти інфузійну терапію у високому темпі у хворих із 

гострою нирковою дисфункцією без ризику виник-

нення гіперкаліємії та відповідних ускладнень; 

— відсутність іонів кальцію, зростання концен-

трації якого в критичних ситуаціях індукує стресові 

пошкодження;

— відсутність ризику утворення гіперглікемії, що 

буває надзвичайно несприятлива для хворих із тяж-

кими ушкодженнями ЦНС (за винятком гіпогліке-

мічних станів);

— залучання до внутрішньосудинної рідини 

частки внутрішньоклітинної води, що сприяє не-

значному зростанню об’єму циркулюючої крові;

— забезпечення зниження в’язкості крові та по-

кращення гемореології;

— можливість розчинити в ньому більшість ме-

дикаментів, що використовують у практиці роботи 

ЕМД [37, 38].

До недоліків ізотонічного розчину натрію хлори-

ду зараховують:

— значний надлишок хлору (154 ммоль/л при 

нормі в плазмі крові 95–110 ммоль/л), що витісняє з 

організму буферні основи та створює умови для роз-

витку метаболічного гіперхлоремічного ацидозу;

— сприяє затримці рідини в організмі: можли-

вість розвитку ізотонічної гіпергідратації, за раху-

нок чого підвищується ризик утворення набряків, 

гострого респіраторного дистрес-синдрому, абдомі-

нального компартмент-синдрому;

— відносно високий ризик утворення гемоди-

люційної коагулопатії при використанні у великих 

обсягах (наприклад, при використанні відповідно 

до рекомендацій Advanced Trauma Life Support, що 

переглянуті);

— наявність ризику виникнення гіпернатріємії 

[37–39].

Проте, в країнах Євросоюзу, Північної Америки 

та в Ізраїлі для проведення рідинної ресусцитації у 

хворих із гіповолемічним шоком віддають перевагу 

не ізотонічним розчином натрію хлориду, а іншим 

кристалоїдним розчинам з більш складним умістом 

електролітів — розчинам Рінгера, плазма-літ А, сте-

рофундин та йоностерил, які більше відповідають 

фізіологічному складу електролітів у плазмі крові 

та містять буферні основи або їх попередників. Тим 

самим знижується ризик утворення метаболічного 

гіперхлоремічного ацидозу та пов’язаної з ним не-

спроможності судинного тонусу, чому приділяється 

значна увага [40–42]. Особливо поширений розчин 

Рінгера лактат [43–45]. Натомість у хворих із пере-

важаючою симптоматикою СГЦН (на фоні ТЧМТ, 

МІ) ізотонічний розчин натрію хлориду продовжує 

широко використовуватися. Адже розчини Рінгера 

лактат та плазма-літ А не мають достатньої фізіоло-

гічної тонічності та можуть сприяти прогресуван-

ню набряку головного мозку [46–48]. Теоретичну 

осмолярність основних кристалоїдних розчинів, 

що широко застосовують на догоспітальному етапі, 

подано так:

— 0,9% розчин натрію хлориду — 308 мосм/л;

— розчин Рінгера — 311 мосм/л;

— розчин Рінгера лактат — 281 мосм/л;

— розчин Рінгера-Локке — 329 мосм/л;

— розчин Рінгера ацетат — 284 мосм/л;

— розчин Хартмана — 334 мосм/л;

— розчин йоностерил — 291 мосм/л;

— розчин стерофундин — 304 мосм/л;

— розчин плазма-літ А — 273 мосм/л;

— розчин реосорбілакт — 1350 мосм/л;

— 4,2% розчин натрію гідрокарбонату — 

1000 мосм/л;

— 7,2% розчин натрію хлориду — 2463 мосм/л;

— 7,5% розчин натрію хлориду — 2566 мосм/л 

[38, 39].

Застосування гіпертонічних розчинів натрію 

хлориду на догоспітальному етапі зараз у країнах 

Євросоюзу, Північної Америки та в Ізраїлі суттєво 

обмежене. В керівництвах з тактичної медицини 

внутрішньовенне введення гіпертонічних розчи-

нів натрію хлориду рекомендоване тільки для по-

страждалих із ТЧМТ. Причому простежується чітке 

негативне ставлення до розчинів з концентрацією, 

що перевищує 5 %. Ті гіпертонічні розчини натрію 

хлориду з концентрацією 7,2 % та 7,5 %, що ще зо-

всім недавно використовувались для малооб’ємної 

рідинної ресусцитації в постраждалих у стані гіпо-

волемічного шоку, через високий показник осмо-

лярності сприяли утворенню остеоміонекрозів при 

внутрішньокісткових інфузіях [39, 49]. При засто-

суванні гіпертонічних розчинів натрію хлориду 

для усунення внутрішньочерепної гіпертензії у по-

страждалих із ТЧМТ констатують ускладнення, що 

включають: значну гіпернатріємію, гостру реальну 

дисфункцію, тромбоцитопенію, нейтропенію, ане-

мію та гострий респіраторний дистрес-синдром. 

Швидке введення гіпертонічних розчинів натрію 

хлориду асоційоване з розвитком збудження, ди-

хальної недостатності через зростання тиску в сис-

темі легеневої артерії, появою тяжкої синусової 

тахікардії та інших порушень серцевого ритму [50, 

51]. Уніфіковані протоколи МОЗ України з надання 

ЕМД у хворих з ішемічним МІ не передбачають за-
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стосування гіпертонічних розчинів натрію хлориду, 

тоді як при геморагічному МІ рекомендовано їх за-

стосування з метою зменшення ВЧТ, проте тільки 

на спеціалізованому етапі медичної допомоги. Для 

постраждалих із ТЧМТ рекомендована гіперосмо-

лярна терапія 6–7,5% розчином натрію хлориду вже 

на догоспітальному етапі [15–17]. 

4,2% (напівмолярний) розчин натрію гідрокар-

бонату рекомендований для усунення метаболіч-

ного ацидозу при проведенні реанімаційної акції, а 

також при випадковому утопленні або зануренні у 

воду. Досягти залуження плазми крові можна також 

за допомогою розчину реосорбілакт, що містить 

лактат, який в організмі перетворюється на іони 

гідрокарбонату, проте в уніфікованих протоколах з 

ЕМД МОЗ України використання розчинів, що міс-

тять багатоатомні спирти, не рекомендовано. Для 

постраждалих з провідним СГЦН також обмежене 

застосування синтетичних колоїдних плазмозамін-

ників. Якщо для пацієнтів, який пербуває в стані гі-

поволемічного шоку, рекомендовано використання 

10% розчину гідроксіетилкрохмалю після швидкого 

введення 800 мл ізотонічного розчину натрію хло-

риду, то для хворих з ішемічним МІ чітко вказано 

на протипоказання для введення колоїдних розчи-

нів. При геморагічному МІ можливо використання 

розчинів гідроксіетилкрохмалю на етапі спеціалізо-

ваної медичної допомоги [15–17].

1.3.4. Êîðåêö³ÿ ð³âíÿ ãë³êåì³¿
Корекцію рівня глікемії на сучасному етапі роз-

глядають як один із ключових заходів для покра-

щення результатів лікування хворих із СГЦН. Для 

ушкодженого головного мозку надзвичайно не-

сприятливі як патологічне зниження концентрації 

глюкози в плазмі крові, так і гіперглікемія серед-

нього ступеня тяжкості. В нормі основна частина 

енергії в нейронах продукується внаслідок окислен-

ня глюкози при наявності кисню. Нестача глюкози 

негайно призводить до грубих порушень функціо-

нування ЦНС та загрожує швидкій загибелі нейро-

нів за аноксичним механізмом. Отже, у врятуванні 

життя пацієнтів із СГЦН моніторинг рівня глікемії 

та його негайна корекція відіграють надзвичайно 

важливу роль. Для пацієнтів із рівнем глікемії, що 

не досягає 3,0 ммоль/л, рекомендовано швидке 

внутрішньовенне введення розчинів глюкози з ви-

сокою концентрацією [16, 17, 52].

Якщо з небезпечністю гіпоглікемічних станів все 

давно зрозуміло, то проблема гіперглікемії у хворих 

із СГЦН, визначення шкідливого впливу гіперглі-

кемії на функції та життєздатність головного мозку, 

а також аспекти її корекції викликають багато за-

питань. Однозначно встановлено, що як розвиток 

стресової гіперглікемії, так і маніфестація цукрово-

го діабету у хворих із ТЧМТ та МІ, поєднуються з 

несприятливими результатами перебігу патологіч-

ного процесу [53–55]. Проте механізми негативного 

впливу гіперглікемії на стан ЦНС ще й досі невідо-

мі. Гіперглікемія розвивається внаслідок масивного 

звільнення у кров стресових контрінсулярних гор-

монів і різноманітних прозапальних медіаторів, що 

створює дефіцит інсуліну в організмі. Стресові ре-

акції асоційовані зі зростанням у крові концентрації 

вільних жирних кислот, що сприяє активації про-

цесів вільнорадикального окислення та зростанню 

тяжкості клітинних пошкоджень через активацію 

перекисного окислення ліпідів. Чітко зрозуміло, що 

чим тяжчий перебіг стресової реакції, тим більшою 

є ймовірність стресових вільнорадикальних ушко-

джень і тим більшою може бути тяжкість гіперглі-

кемії. Проте в такому разі гіперглікемія є не більше 

ніж маркером тяжкості стресової реакції. При ви-

значенні ролі гіперглікемії в організмі для хворих із 

СГЦН можна чітко визначити два положення: 

1) гіперглікемія віддзеркалює наявність знижен-

ня енергопродукції в організмі, проте кінцевий ре-

зультат цього впливу прогнозувати дуже складно; 

тяжкість гіперглікемії може не мати прямого (ліній-

ного) зв’язку з тяжкістю пригнічення енергопро-

дукції; добре відомі приклади з клінічної практики, 

коли хворий на цукровий діабет потрапляє до стану 

коми при рівні глікемії 20,0 ммоль/л, а інший хво-

рий із рівнем глікемії 30,0 ммоль/л у стані коми не 

перебуває; 

2) гіперглікемія серйозно підвищує ризик роз-

витку гіперосмолярності та накопичення рідини в 

інтерстиції головного мозку та сприяє зневодненню 

нейронів [52, 54, 55].

Застосування інсуліну забезпечує переміщен-

ня глюкози з позаклітинного простору до клітин та 

зростання енергопродукції. При цьому знижується 

осмолярність позаклітинної рідини та її об’єм. У 

свою чергу, припиняється втрата води з клітин до 

інтерстицію. Але переміщення глюкози до нейронів 

ще не є запорукою того, що глюкоза має окислитися 

в пошкоджених нейронах до кінцевих продуктів об-

міну. Якщо в процесі енергопродукції будуть перева-

жати реакції анаеробного окислення, це призведе до 

накопичення в нейронах лактату та сприятиме про-

гресуванню внутрішньоклітинного ацидозу. Отже, 

при тяжких ушкодженнях головного мозку (на фоні 

ТЧМТ, МІ, постреанімаційної хвороби) рекомен-

довано повністю відмовитися від уведення розчинів 

глюкози до організму протягом перших 48 годин від 

початку розвитку захворювання [54–56]. Корек-

ція ж гіперглікемії інсуліном часто не призводить 

до бажаного позитивного результату. M.F. Bellolio 

та колеги (2011), проаналізувавши результати 7 до-

сліджень у хворих на ішемічний МІ з включенням 

1296 пацієнтів, дійшли висновку, що призначення 

інсуліну та нормалізація рівня глікемії не забезпе-

чили скорочення строків відновлення функцій і по-

казників виживаності [57]. Проте фахівці National 

Institute for Health & Clinical Excellence (Національ-

ного інституту здоров’я та клінічної досконалості) 

рекомендують підтримувати концентрацію глюкози 

в крові у хворих на МІ в межах 4–11 ммоль/л. Екс-

перти European Stroke Initiative (Європейської про-

грами надання допомоги при інсульті) наполягають 

не допускати підвищення рівня глюкози в крові хво-

рих на МІ більше ніж 10 ммоль/л (що підтримують 
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експерти МОЗ України), а представники American 

Heart Association (Американської асоціації лікуван-

ня захворювань серця) та American Stroke Association 

(Американської асоціації лікування хворих з інсуль-

том) — гіперглікемії, вищої за 7,8 ммоль/л [58].

1.3.5. Óñóíåííÿ ã³ïåðòåðì³¿
Гіпертермія є одним із механізмів додаткового 

пошкодження головного мозку у хворих із СГЦН 

та несприятливим прогностичним фактором. Роз-

виток гіпертермії свідчить не тільки про порушен-

ня діяльності центру терморегуляції в організмі, що 

знаходиться в гіпоталамусі, а й про наявність сут-

тєвих порушень окислення та фосфорилювання в 

мітохондріях, тобто за наявності мітохондріальної 

дисфункції, основним змістом якої є порушення 

енергопродукції в нейронах. Досвід вказує на те, що 

чим більш тяжким є пошкодження головного моз-

ку, тим більш високою та тривалою є гіпертермія. 

Тривка висока гіпертермія є вельми характерною 

для розвитку мезенцефального гіперметаболічно-

го синдрому при ТЧМТ та МІ. Вона практично не 

піддається усуненню за допомогою нестероїдних 

протизапальних препаратів. Зазвичай пацієнти по-

требують тривалого застосування заходів щодо ней-

ровегетативної блокади (барбітуратів, оксибутирату 

натрію, бензодіазепінових транквілізаторів) в умо-

вах штучної вентиляції легенів. У найбільш тяжких 

випадках використовують наркотичні анальгетики 

на фізичні заходи охолодження. Гіпертермія спри-

яє прогресуванню набряку головного мозку та ма-

ніфестації судомної активності. Має місце високий 

ризик утворення порушень водно-електролітного 

обміну та кислотно-основного стану в умовах трив-

кої гіпертермії. Встановлено, що підвищення тем-

ператури тіла більше за 37,5 °С у перші 24 години від 

початку розвитку МІ є несприятливою прогностич-

ною ознакою. Навіть вже таке підвищення темпе-

ратури тіла поєднувалося з погіршенням оцінки за 

шкалами Ренкіна та NIHSS, зростанням інтенсив-

ності глутаматної ексайтотоксичності, масивним 

звільненням у кров прозапальних медіаторів і зрос-

танням розмірів МІ [59, 60]. Найбільш безпечним 

заходом щодо усунення гіпертермії на догоспіталь-

ному та ранньому госпітальному етапі вважається 

застосування парацетамолу [15–17].
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Резюме. В обзоре представлена проблема распростра-

ненности заболеваний, которые проявляются разви-

тием синдрома острой церебральной недостаточности 

(СОЦН), и наиболее часто используемые мероприятия 

экстренной медицинской помощи (ЭМП), которые мо-

гут быть предприняты для спасения жизни пациентов в 

самые ранние сроки возникновения неотложных состо-

яний до обеспечения нейровизуализации. Сделан анализ 

необходимости проведения и эффективности лечебных 

мероприятий, которые должны быть задействованы не-

зависимо от главной причины формирования СОЦН на 

догоспитальном и раннем госпитальном этапе в соответ-

ствии с результатами современных научных исследований 

и содержанием унифицированных протоколов по оказа-

нию ЭМП, разработанных в МЗ Украины.

Ключевые слова: острая церебральная недостаточность, 

мозговой инсульт, черепно-мозговая травма, первичная 

нейропротекция, церебральное перфузионное давление, 

экстренная медицинская помощь.
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PROBLEMS OF UNDIFFERENTIATED TREATMENT IN PATIENTS 
WITH ACUTE CEREBRAL INSUFFICIENCY SYNDROME 

(Analytical Review)
Part 1

Summary. The review presents the problem of prevalence of 

the diseases that manifest by the development of acute cerebral 

insufficiency syndrome (ACIS), and the most common mea-

sures of emergency medical care (EMC), which can be used 

to save the lives of patients in the earliest period of emergency 

conditions to ensure neuroimaging. The analysis has been car-

ried out in terms of the feasibility and effectiveness of remedial 

measures that must be used independently of the main causes 

of ACIS at the prehospital and early hospital stage according 

to the findings of modern researches and content of standard-

ized protocols on providing EMD developed in the Ministry of 

Healthcare of Ukraine.

Key words: acute cerebral insufficiency, brain stroke, trau-

matic brain injury, primary neuroprotection, cerebral perfusion 

pressure, emergency medical care.


