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1.3.6. Óñóíåííÿ ñóäîì
Судоми — раптові мимовільні скорочення од-

ного м’яза чи групи м’язів, що зазвичай супрово-

джуються появою болю, виникають як внаслідок 

епілептичної активності, так і в результаті інших 

причин. Коло патології, при якій із великою імо-

вірністю можливе виникнення судом, надзвичайно 

широке. Наявність судом констатують на тлі: 

— епілепсії, тяжкої черепно-мозкової травми 

(ТЧМТ), мозкового інсульту (МІ), еклампсії, пух-

лин головного мозку, аневризми мозкових судин, 

первинної церебральної лімфоми, дитячого цере-

брального паралічу, абсцесу головного мозку, гір-

ської хвороби, гіпоксії головного мозку будь-якого 

походження;

— лихоманки Ебола, малярії, сказу, чуми, жовтої 

лихоманки, інфекційного мононуклеозу, менінге-

ального туберкульозу, енцефалітів;

— гіпопітуїтаризму, діабетичної гіперглікемічної 

коми, аденоми гіпофіза; 

— гіпонатріємії, перегрівання, гіперкальціємії, 

гіпопаратиреоїдизму, м’язової дистрофії;

— злоякісної артеріальної гіпертензії, хронічної 

ниркової недостатності, медулярних ниркових кіст, 

системного червоного вовчака; 

— делірію внаслідок припинення надходження 

до організму алкоголю, амфетамінової залежності, 

передозування кофеїну, гіпоглікемії, хімічних опі-

ків, укусів змій, отруєння монооксидом вуглецю, 

передозування адренергічних бронходилататорів, 
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інтоксикації парацетамолом, отруєння метанолом 

та антифризами;

— хвороби Хантінгтона, синдрому Рейе, феніл-

кетонурії, синдрому Іто, целіакії, синдромів Веста 

й Айкарді, адренолейкодистрофії, хвороби Краббе, 

хвороби Бурневілля, синдрому Отахара, синдрому 

Ленокса — Гасто та на тлі іншої патології [61, 62].

Епілептичні судоми є результатом коротко-

часної епізодичної патологічної синхронізованої 

активності нейронів кори головного мозку. На су-

часному етапі епілепсію розглядають не як одне за-

хворювання, а як неоднорідну групу захворювань, 

клінічні прояви яких характеризуються наявністю 

повторних нападів судом. При епілепсії за допомо-

гою ретельного електроенцефалографічного (ЕЕГ) 

дослідження (або тривалого спостереження) зазви-

чай реєструють патологічну електричну активність 

нейронів, що проявляється формуванням комп-

лексів «спайк-хвиля», спайків, гострих хвиль, спа-

лахів тета- та дельта-активності у відповідних зонах 
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формування вогнища збудження та патологічної 

імпульсації, або зазначені комплекси реєструють в 

усіх відведеннях ЕЕГ (генералізована активність). 

Проте завжди потрібно пам’ятати: ЕЕГ відбиває не 

наявність епілепсії, а інтегральний функціональний 

стан нейронів мозку та може незначно відрізняти-

ся від норми, навіть при наявності частих судомних 

нападів. Епілептичні напади можуть бути чисто 

сенсорними та перебігати без моторних порушень 

[63–65].

Епілепсію констатують у 300–500 випадках на 

100 000 населення (0,3–0,5 %). Поширеність епілеп-

сії серед дітей є декілька вищою (5–7 %). У 5–10 % 

індивідуумів, які дожили до 80 років, протягом життя 

мав місце хоча б один епілептичний напад. У подаль-

шому ймовірність появи другого нападу становитиме 

40–50 %. Близько 50 % осіб серед тих, у кого напад ре-

єструється вперше, мали в минулому менш виражені 

епілептичні напади. Частота спостереження епілепсії 

в країнах, що розвиваються, в 3–4 рази більша за ту, 

що має місце в розвинутих країнах [63, 65, 66].

Неепілептичні судоми за своїм походженням 

можуть бути вельми різноманітними та зумовлені: 

неспецифічним підвищенням збудливості сегмен-

тарних та супрасегментарних структур центральної 

нервової системи (ЦНС), дисфункцією нейронів 

унаслідок ішемії або аноксії мозку, активацією пев-

них структур головного мозку під впливом нейро-

токсичних речовин, розладнанням функцій нейро-

нів під впливом гормональних, електролітних або 

інших метаболічних зсувів, розладами механізмів 

сну та неспання, органічним ураженням головно-

го мозку, наслідком дії психогенних факторів та 

локальними нейрогенними порушеннями. Неепі-

лептичні судоми не викликаються переривчастою 

синхронною електричною активністю нейронів 

мозку й тим відрізняються від епілептичних. Не-

епілептичні судоми поділяються на соматогенні та 

психогенні. До останніх належать дисоціативні су-

доми, довільні судоми (під контролем свідомості) та 

панічні атаки [63, 64, 67].

Для диференціальної діагностики потрібне спо-

стереження невролога та психіатра, комп’ютерне 

томографічне дослідження головного мозку, ЕЕГ, 

оцінка стану компенсації гемодинаміки та зовніш-

нього дихання, дослідження рівня глікемії, кон-

центрації електролітів у плазмі крові, рівня в крові 

азотних шлаків, активності печінкових ферментів та 

рівня аміаку. Вельми специфічним для епілептичної 

активності є підвищення в плазмі крові протягом 

3–4 годин після нападу концентрації пролактину 

[63, 64, 66].

Загальновизнаної класифікації епілепсії та епі-

лептичних нападів немає. Проте з практичної точки 

зору чітко виділяють дві їх категорії:

1) первинно-генералізовані (тоніко-клонічні на-

пади та абсанси), для яких характерним є симетрич-

ність, відсутність вогнищевих симптомів та втрата 

свідомості; 

2) парціальні (прості, складні та вторинно-гене-

ралізовані); при простих парціальних нападах свідо-

мість не змінюється, а при інших зміни свідомості 

або її втрата завжди присутні. 

Вторинно-генералізований напад зазвичай по-

чинається з парціального нападу, що потім транс-

формується поширенням судомної активності на 

всі групи м’язів. Прикладом є напад джексонівської 

епілепсії, що починається фокально та має тенден-

цію до генералізації [68–70].

Також епілепсію поділяють на ідіопатичну, 

симптоматичну та криптогенну. Ідіопатична епі-

лепсія є генетично детермінованою. Як правило, 

від таких нападів страждає один із батьків хворого. 

При детальному електрофізіологічному досліджен-

ні можна виявити знижений поріг виникнення су-

дом. Діагноз симптоматичної епілепсії встановлю-

ють, коли чітко ясна причина виникнення судом 

на тлі головного захворювання ЦНС. Найбільш 

частими причинами є ТЧМТ, нейроінфекція, уро-

джена недостатність розвитку головного мозку, 

мозковий інсульт, кістозно-рубцеві зміни в ткани-

ні головного мозку, наявність пухлини. Причину 

виникнення криптогенної епілепсії визначити не-

можливо [63, 71].

Зазвичай епілептичні напади ефективно усува-

ються за допомогою антиепілептичних препара-

тів. При неепілептичних судомах антиепілептичні 

препарати не є ефективні (зовсім, або їх дія слабка 

і короткочасна). Потрібне усунення головної при-

чини судомної активності [63, 71]. Усунення су-

домної активності завжди потребує максимального 

виключення тих факторів, що здатні провокувати 

її маніфестацію [72, 73]. Даремно сподіватися на 

ефективне усунення судомної активності за допо-

могою антиепілептичних заходів, якщо хворий під-

дається впливу тяжкої загальної гіпоксії або тяжко 

страждає церебральна перфузія (наприклад, напади 

Морганьї — Адамса — Стокса) [74, 75]. В окремих 

випадках появу судом можуть спровокувати самі 

протисудомні заходи [76]. Судоми, що виникли 

на тлі тяжкої гіпонатріємії, навряд чи можна буде 

ефективно усунути за допомогою карбамазепіну, 

адже сам карбамазепін сприяє виникненню гіпо-

натріємії [77–79]. Для усунення судом, що виникли 

внаслідок гіпоглікемії, найефективнішим заходом 

буде швидке внутрішньовенне введення розчину 

глюкози, проте не констатуватиметься чіткої три-

валої позитивної дії жодного антиепілептичного 

препарату [80, 81].

Отже, протисудомна терапія повинна включати 

всі заходи, що мають сприяти відновленню достат-

нього постачання мозку киснем та енергетичними 

субстратами, а також нормалізацію водно-електро-

літного, кислотно-лужного стану, зменшення па-

тологічної дії чинників ендогенної або екзогенної 

інтоксикації. Завжди потрібно намагатися забезпе-

чити:

— прохідність дихальних шляхів, оксигенотера-

пію або штучну вентиляцію легенів (бажано з додат-

ковою оксигенацією);

— профілактику аспірації вмісту порожнини 

рота до трахеобронхіального дерева;
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— усунення артеріальної гіпотензії за допомогою 

внутрішньовенного введення сольових розчинів та 

інфузії симпатоміметиків;

— усунення артеріальної гіпертензії, якщо сис-

толічний тиск перевищує 220 мм рт.ст. та/або діа-

столічний тиск перевищує 120 мм рт.ст.;

— нормалізацію серцевого ритму; важно не на-

магатися забезпечити відновлення нормального 

синусового серцевого ритму, а намагатися усунути 

тяжку брадикардію (атропін, бета-адреноміметики) 

або тяжку тахікардію (кордарон, лідокаїн);

— контроль рівня глікемії та негайне введення 

концентрованих розчинів глюкози при виявленні 

гіперглікемії;

— усунення ознак тяжкого зневоднення за допо-

могою ізотонічного розчину натрію хлориду;

— обмеження надмірної рухової активності;

— відмову від введення заходів, що можуть 

провокувати судомну активність (дихальні ана-

лептики – кордіамін, сульфокамфокаїн, лобелін, 

цититон, бемегрид; ноотропи рацетамового ряду — 

пірацетам; метил- та алкілксантини — еуфілін, 

кофеїн, пентоксифілін; нейролептики, якщо вво-

дяться без протисудомних препаратів; антагоністи 

дофаміну — метоклопрамід; препарати кальцію, 

якщо свідчення про велику імовірність наявності 

гіпокальціємії відсутні; уникати використання міс-

цевих анестетиків у дозах, що близькі до вищих ра-

зових) [82–84].

Застосування антиконвульсантів в Украї-

ні регламентується наказом № 350 МОЗ України 

(13.07.2005) «Протокол лікування епілепсії, епілеп-

тичних синдромів» [85] та наказами про уніфікова-

ні протоколи ЕМД [15–17]1. До основних принци-

пів лікування епілепсії й епілептичних синдромів 

відносять: індивідуальність, комплексність, без-

перервність, тривалість, спадкоємність. До осно-

вних груп антиепілептичних препаратів належать: 

1) карбамазепіни — доза 10–20 мг/кг/добу; 2) валь-

проати — 20–30 мг/кг/добу; 3) сукциніміди — 15–

20 мг/кг/добу; 4) топірамат — 3–6 — (9) мг/кг/добу; 

5) ламотриджин — 1–5 — (10) мг/кг/добу; 6) габа-

пентин — доза 5–10 — (30) мг/кг/добу; 7) бензодіа-

зепіни — доза 0,03–0,1 мг/кг/добу; 8) барбітурати — 

доза 2–4 мг/кг/добу; 9) гідантоїни — доза 5–7 мг/кг/

добу [85]. Проте для надання ЕМД при МІ, ТЧМТ та 

гіпертонічному кризі для усунення судом рекомен-

довано введення діазепаму та магнію сульфату [15–

17]. Дія магнію сульфату реалізується через блока-

ду рецепторів збуджуючих амінокислот (NMDA, 

AMPA) і таким чином зменшується ефект ексай-

тотоксичності [63, 71, 73]. Для усунення судом, що 

виникли на тлі тяжкої гіпоксичної енцефалопатії 

(странгуляційна асфіксія, випадкове утоплення або 

занурення у воду), припускається застосування тіо-

пенталу натрію. При утопленні також припускаєть-

ся застосування оксибутирату натрію [15–17].

1.3.7. Óñóíåííÿ ïñèõîìîòîðíîãî çáóäæåííÿ
Психомоторне збудження — один з найпошире-

ніших розладів, що можна спостерігати у хворих, які 

знаходяться в критичних станах, що потребує негай-

ного усунення. Психомоторне збудження, як і судо-

ми, можна спостерігати при дуже широкому колі 

патології. Воно зустрічається не тільки при безпо-

середньому ураженні ЦНС, як то внаслідок ТЧМТ 

чи на тлі МІ, але й в умовах загального зниження 

транспорту кисню в організмі, наприклад в умовах 

гіповолемічного або септичного шоку [86–88]. Най-

більш часто появу психомоторного збудження кон-

статують в умовах:

— ТЧМТ, МІ, менінгіту, еклампсії;

— гострої дихальної недостатності, що прогре-

сує, коли у хворого зберігаються ознаки свідомості;

— вживання опіатів та опіоїдів, на тлі алкоголь-

ної інтоксикації та абстинентного алкогольного 

синдрому, вживання кокаїну та кокаїнової абсти-

ненції, вживання амфетаміну та «гвинтів», що міс-

тять ефедрин, інтоксикації в результаті укусів паву-

ків (чорна вдова); 

— гіпертиреозу та на тлі тиреотоксичного кризу, 

гіпоглікемічних станів;

— гіповолемічних видів шоку, кардіогенного 

шоку, тампонади серця, септичного шоку; 

— сказу, лихоманки Денге, ВІЛ-інфекції;

— гострого токсичного гепатиту, цирозу печін-

ки, хронічного алкогольного гепатиту, хронічного 

захворювання нирок; 

— шизофренії, делірію будь-якого походження, 

агорафобії;

— гіпонатріємії, респіраторного алкалозу [89, 

90].

Основними механізмами виникнення психомо-

торного збудження є масивне вивільнення у кров 

катехоламінів та початок їх проходження крізь ге-

матоенцефалічний бар’єр, масивне вивільнення в 

головному мозку збуджуючих медіаторів (глутама-

ту, дофаміну) при гострому пошкодженні головно-

го мозку будь-якого походження [90–92]. Ще од-

ною причиною може бути утворення патологічних 

ней ромедіаторів, що забезпечують реалізацію не-

фізіологічних ефектів, які зустрічається в умовах 

печінкової дисфункції або в умовах надходження 

до організму токсичних сполук, що втручаються в 

процеси нейротрансмісії (отруєння амфетамінами, 

кокаїном, баклофеном, діетиламідом лізергинової 

кислоти та ін.) [93–95].

Для припинення психомоторного збудження 

широко використовують насамперед нейролепти-

ки, що виявляють антагонізм до ефектів дофамі-

ну (аміназин, левомепромазин, клопіксолу акуфаз 

та ін.). Проте зазначені заходи зазвичай признача-

ють психіатричним хворим і при повній впевненос-

ті в походженні збудження та прозорості діагнозу. 

Якщо діагноз не є ясним і має місце потреба в про-

веденні негайної нейровізуалізації та інших методів 

дослідження, найкраще обмежитися застосуванням 

бензодіазепінових транквілізаторів. Терапія ней-

ролептиками, що проявляють антагонізм не тіль-

1 Див. список літератури в частині 1 («Медицина 

невідкладних станів», 2016, № 1).
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ки щодо дофаміну, а й до реалізації адренергічних 

механізмів, є небезпечною в плані високого ризику 

зниження судинного тонусу, а разом і ефективного 

церебрального перфузійного тиску. Застосування ж 

нейролептиків у низьких дозах може сприяти пара-

доксальному посиленню психомоторного збуджен-

ня [96–98]. Отже, згідно зі змістом протоколів МОЗ 

України, що стосуються надання ЕМД пацієнтам 

із синдромом гострої церебральної недостатності 

(СГЦН), при усуненні психомоторного збудження 

рекомендується користуватися препаратами бензо-

діазепінового ряду [15–17].

1.3.8. Íåñïåöèô³÷í³ çàõîäè äåòîêñèêàö³¿
Неспецифічні заходи детоксикації у хворих із 

проявами СГЦН зазвичай застосовують при підозрі 

на гостре отруєння. Тоді вони включають: 1) оброб-

ку шкіри — за умов наявних або потенційно мож-

ливих ознак перебування на її поверхні токсичної 

речовини та/або інформації про інтрадермальний 

шлях надходження отрути до організму; 2) обробку 

слизових оболонок ротової порожнини — за умов 

наявних або потенційно можливих ознак перебу-

вання на їх поверхнях токсичної речовини та/або 

інформації про пероральний шлях надходження 

отрути до організму; 3) обробку слизових оболо-

нок очей — за умов наявних або потенційно мож-

ливих ознак перебування на слизових оболонках 

очей токсичної речовини та/або інформації про 

інтракон’юнктивальний шлях надходження отрути 

до організму; 4) санацію шлунка (зондову або без-

зондову) — за умов наявних або потенційно мож-

ливих ознак перебування у верхніх відділах шлун-

ково-кишкового тракту токсичної речовини та/або 

інформації про пероральне надходження отрути до 

організму; 5) санацію кишечника із застосуванням 

антидотних препаратів та ентеросорбентів (зондо-

вий лаваж, очищувальна клізма) — за умов наявних 

або потенційно можливих ознак перебування у ниж-

ніх відділах шдунково-кишкового тракту токсичної 

речовини та/або інформації про інтестинальний 

шлях надходження отрути до організму; 6) інфузій-

ну терапію, що забезпечує як мінімум зменшення 

концентрації токсичних речовин у плазмі крові [15]. 

Завдяки найбільшій поширеності випадків гострих 

отруєнь з ентеральним шляхом надходження ток-

сичних речовин до організму промивання шлун-

ка та використання ентеросорбентів є, відповідно, 

найбільш частими неспецифічними заходами де-

токсикації, що використовуються в процесі надання 

ЕМД.

Всупереч вельми поширеним уявленням про те, 

що на етапі ЕМД при гострих отруєннях зондове 

промивання шлунка є обов’язковим заходом інтен-

сивної терапії та повинне виконуватися якомога 

раніше, ще Джордже Могош попереджав, що цей 

метод неспецифічної детоксикації, який певни-

ми фахівцями сприймається навіть як «фельдшер-

ський», часто сам по собі несе суттєву загрозу життю 

постраждалого. Дж. Могош (1984) підкреслює, що 

відносними протипоказаннями для негайного про-

мивання шлунка можуть бути: психомоторне збу-

дження, судомна активність, відсутність безпечних 

умов для маніпуляції, категорична відмова пацієнта, 

тяжка кардіоваскулярна або тяжка дихальна недо-

статність у пацієнта. Насильницьке введення зонда 

до шлунка, якщо постраждалий свідомо або несві-

домо опирається, суттєво загрожує травмі стравохо-

ду із його перфорацією, що ускладняється шоком, 

медіастинітом, напруженим пневмотораксом, сеп-

сисом та поєднується із несприятливими кінцеви-

ми результатами лікування [99, 100]. Наказом № 34 

МОЗ України (2014) у розділі «Гострі отруєння», на 

нашу думку, цілком справедливо й чітко вказано на 

те, що «небезпечно промивання шлунка в пацієн-

тів у стані збудження, без свідомості, при отруєнні 

корозивними речовинами, бензином, при ознаках 

шлунково-кишкової кровотечі». У таких випадках 

на етапі ЕМД маніпуляцію виконати практично не-

можливо. Проведення слід забезпечити в реаніма-

ційній залі відділення невідкладної медичної допо-

моги [15, 101].

1.3.9. Çàñòîñóâàííÿ àíòèäîò³â
Найбільш частою причиною формування СГЦН 

унаслідок гострих отруєнь є вживання рідин, що 

містять етанол, а також застосування психотропних 

препаратів. За даними ВІТ загального профілю ба-

гатопрофільної лікарні швидкої медичної допомо-

ги, що отримані протягом 2009–2013 рр., серед тих, 

кого було доставлено до реанімаційної зали в непри-

томному стані, розвиток коми було зумовлено вжи-

ванням етанолу в 6,5–8,0 % випадків (тут і далі да-

ються відсотки від загальної кількості хворих, яким 

надавали допомогу в реанімаційній залі). У 2,2–

3,3 % випадків причиною розвитку коми було вжи-

вання баклофену. В 1,2–1,9 % випадків кома розви-

лася внаслідок вживання медикаментів, що містять 

кодеїн. Це й є основні причини гострих отруєнь, що 

ускладнилися комою. Примітно, що за цей період 

жодного разу не було зареєстровано гострих отруєнь 

із суіцидальною метою. Отже, головною метою по-

страждалих було досягнення ейфорійного та тимо-

аналептичного ефекту при алкогольно-наркотич-

ному сп’янінні. Такий ефект ніколи не досягається 

при вживанні нейролептиків (великих транквіліза-

торів), бензодіазепінових транквілізаторів, снодій-

них заходів. Зараз отруєння такими медикаментами 

практично не зустрічаються. Прямих антидотів до 

етанолу та баклофену (та інших ГАМКергічних пре-

паратів) немає. Таким чином, найбільш актуальним 

на етапі ЕМД та ранньому госпитальному етапі є 

застосування налоксону, що протидіє всім опіатам 

та опіоїдам [102–104]. Симптомами передозування 

налоксону є: нудота, блювання, артеріальна гіпер-

тензія, шлуночкова тахікардія, фібриляція шлуноч-

ків, зупинка серця, набряк легенів. У зв’язку з цим в 

анестезіології та інтенсивній терапії налоксон спо-

чатку використовувався вкрай обережно та почат-

кова доза становила 0,4 мг препарату. У процесі на-

копичення досвіду було встановлено, що насправді 

загрозливі ускладнення зустрічаються вкрай не-
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часто. Згідно з наказом № 24 (2005) МОЗ України, 

спочатку було затверджено можливість негайного 

використання 1,2 мг налоксону, а потім, згідно з на-

казом № 34 (2014), дозволено залежно від ситуації 

та забезпечення, застосувати препарат у дозі 0,4–

2,0 мг із можливістю повторного введення. У листо-

паді 2015 р. Food and Drug Administraiton США було 

схвалене інтраназальне застосування налоксону в 

дозі 4 мг. Дія реалізується також швидко, як і при 

внутрішньовенному введенні. При внутрішньовен-

ному та при інтраназальному введенні пік дії препа-

рату настає через 5–10 хвилин після застосування. 

Тривалість дії може коливатися в межах 20–60 хви-

лин. Налоксон використовують як із лікувальною, 

так і з діагностичною метою при отруєннях невідо-

мою речовиною [15, 104, 105].

1.3.10. Âèêîðèñòàííÿ íåéðîïðîòåêòîð³â
Нейропротекція — це комплекс заходів, що 

спрямовані на покращення біохімічних та віднов-

лювальних спроможностей нейронів або всієї нер-

вової тканини. Насправді всі лікувальні заходи, що 

було висвітлено в підрозділах, які подано в огляді 

вище, і є нейропротекцією. Проте під цим термі-

ном частіше розуміють застосування певних груп 

фармакологічних препаратів, що сприяють зни-

женню тяжкості гіпоксичних, вільнорадикальних, 

токсичних та інших уражень нервової тканини при 

різноманітних патологічних процесах, а також по-

зитивно впливають на регенераторні процеси в 

нейронах, відновлення їх функцій та зменшення 

тяжкості неврологічного дефіциту загалом [106]. 

Традиційно нейропротекцію поділяють на первин-

ну та вторинну. Первинна нейропротекція спря-

мована на пригнічення реакцій глутаматно-каль-

цієвого каскаду, що актуальна протягом перших 72 

годин від початку гострого пошкодження головно-

го мозку. Найкраще, коли її починають проводити 

із перших хвилин після виникнення захворювання 

або травми. Вторинна нейропротекція спрямова-

на на пригнічення активації вільнорадикальних 

пошкоджень, цитокінових механізмів та механіз-

мів апоптозу. Заходи вторинної нейропротекції 

стають актуальними дещо пізніше — через 6–12 

годин після пошкодження нейронів, проте мають 

проводитися протягом перших 7 діб захворювання 

[107–109]. 

Проте ще й досі серйозних доводів доказової 

медицини на користь використання нейропротек-

торних препаратів немає. Першим препаратом з 

ефектом блокування рецепторів збуджуючих аміно-

кислотних нейромедіаторів, дію якого вивчали при 

проведенні багатоцентрових досліджень у хворих з 

МІ, став декстрорфан. Проте роботу було призупи-

нено у зв’язку з великою кількістю несприятливих 

побічних реакцій, що включали в основному роз-

виток галюцинацій, ажитації та артеріальної гіпо-

тензії [110]. Вивчення ефектів іншого блокатора 

NMDA-рецепторів селфотелу також було швидко 

зупинено у зв’язку з тим, що летальність серед хво-

рих, які його отримували, виявилася значно вищою, 

ніж серед тих, кому вводилося плацебо [111]. Ана-

логічну долю мав препарат церестат [112]. Велике 

дослідження, що мало на меті вивчення лікувальних 

ефектів антагоніста NMDA-рецепторів GV150526 

та включало результати його застосування в 1367 

пацієнтів, показало добру переносимість препарату, 

проте потягом 3 місяців вірогідного покращення у 

хворих не відбувалося. Інших великих досліджень, 

що були присвячені вивченню нейропротекторних 

ефектів NMDA-антагоністів, не заплановано [113].

Іншим препаратом, що проявляє антагонізм 

до NMDA-рецепторів та до того ж має найменшу 

кількість несприятливих побічних ефектів, є сір-

чанокисла магнезія. Магнію сульфат, як було вста-

новлено, здатний зменшувати тяжкість ішемічного 

пошкодження через зростання регіонарного кро-

вопостачання, антагонізму до потенціалзалеж-

них кальцієвих каналів та блокування NMDA-

рецепторів [114]. На сучасному етапі тільки магнію 

сульфат розглядається як істинний нейропротектор 

експертами МОЗ України, які розробляли протоко-

ли надання ЕМД при невідкладних станах. Проте в 

останньому дослідженні чіткого підтвердження по-

кращення стану свідомості у хворих, які отримували 

терапію сульфатом магнію, через 90 діб після розви-

тку інсульту не одержано [115].

Альтернативний шлях зменшення тяжкості 

глутаматної ексайтотоксичності полягає не в бло-

куванні відповідних рецепторів, а в обмеженні 

звільнення збуджуючих медіаторів в умовах го-

строго пошкодження ЦНС. Одним із таких заходів 

є антагоніст опіоїдних рецепторів налмефен. Та на 

третій стадії дослідження клінічної вигоди від його 

застосування у хворих на МІ підтверджено не було 

[116]. Невдалою також виявилася спроба обме-

жити звільнення глутамату за допомогою агоніста 

ГАМК ергічних рецепторів хлометіазолу. Леталь-

ність серед хворих на МІ, яким призначався цей 

препарат, виявилася вищою, ніж при призначенні 

плацебо [117].

На думку вітчизняних вчених, найбільший по-

тенціал мають нейропротекторні заходи, дія яких 

реалізується через стимуляцію центральних холі-

нергічних механізмів (цитиколін (цераксон, ней-

роксон), гліатилін), та антигіпоксанти, створені 

на основі похідних бурштинової кислоти. Провід-

ним механізмом дії цераксону є забезпечення збе-

реження нейрональних мембран через підтримку 

нормального рівня кардіоліпіну та сфінгомієліну, 

активацію синтезу фосфатидилхоліну, глутатіону та 

нормалізація активності натрієво-калієвої помпи. 

Гліатилін містить холіну альфосцерат, що в організ-

мі швидко перетворюється на холін та гліцерофос-

фат. Холін позитивно впливає на нейротрансмісію, 

а гліцерофосфат бере участь у синтезі мембранного 

фосфоліпіду. Гліатилін покращує кровообіг у го-

ловному мозку та сприяє відновленню свідомості 

у хворих із травматичними пошкодженнями [109, 

118]. Похідні бурштинової кислоти (мексидол, 

цито флавін, реамберин) на сьогодні оцінюються 

як найбільш потужні агтигіпоксанти, що до того ж 
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мають властивість обмежувати тяжкість вільноради-

кальних ушкоджень. В умовах циркуляторної, рес-

піраторної, гемічної гіпоксії стимуляція сукцинат-

залежного утворення енергії є найперспективнішим 

шляхом зберігання життєздатності нейронів. Пре-

парати бурштинової кислоти не використовуються 

для лікування хворих у країнах Західної Європи, 

Північної Америки, Австралії та Японії. Інформа-

ція про них зовсім відсутня в зарубіжних наукових 

літературних оглядах. Проте клініцисти України. 

Російської Федерації та Білорусії наполягають на 

наявності позитивних ефектів їх застосування у хво-

рих із СГЦН різного походження. Можливо, що для 

більшого поширення використання зазначених за-

ходів потрібно проведення масштабних клінічних 

багатоцентрових досліджень [119, 120].

Âèñíîâêè ç àíàë³òè÷íîãî îãëÿäó
Патологія головного мозку надзвичайно по-

ширена на сучасному етапі в усіх країнах світу та 

клінічно часто проявляється розвитком СГЦН, 

що включає порушення свідомості різноманітного 

характеру, утворення парезів і паралічів, розлади 

чутливості, судомний синдром, центрогенні роз-

ладнання функції зовнішнього дихання та судинно-

го тонусу, центрогенну гіпертермію та інші ознаки 

порушення функціонування ЦНС. Найбільш часто 

СГЦН формується на тлі судинних захворювань го-

ловного мозку. Саме вони є найпоширенішою при-

чиною розвитку в пацієнтів коматозного стану на 

догоспітальному етапі.

Оскільки нейрони є клітинами, що надзвичай-

но чутливі до нестачі кисню, для запобігання ка-

тастрофічно швидкій втраті їх функцій та повної 

загибелі при виникненні СГЦН заходи ЕМД пови-

нні бути застосовані якомога раніше. В умовах від-

сутності негайного встановлення чіткого діагнозу 

(нейровізуалізації) допомога хворим ґрунтується на 

принципах недиференційної терапії — комплексі 

лікувальних заходів, що, мабуть, і має бути засто-

сований для кожного пацієнта, незалежно від похо-

дження патології з високою вірогідністю одержан-

ня позитивного результату та мінімальним ризиком 

негативного впливу на перебіг процесу та організм 

хворого.

Обов’язкові заходи недиференційної терапії при 

наданні ЕМД, що регламентовані наказами МОЗ 

України, ґрунтуються на останніх результатах дослі-

джень доказової медицини із дотримуванням прин-

ципів безпеки для пацієнтів із проявами СГЦН. Усі 

заходи ЕМД у протоколах МОЗ детально обґрунто-

вані. Зміст протоколів збігається із змістом анало-

гічних протоколів та міжнародних рекомендацій, 

що виконуються в країнах Європейського Союзу та 

країнах Північної Америки. 

Заходи недиференційної терапії у хворих із 

СГЦН відповідають сучасним принципам захисту 

головного мозку та побудовані насамперед на по-

кращенні мозкової оксигенації через усунення ди-

хальної недостатності, підтримці ефективної цере-

бральної перфузії, на збереженні енергопостачання, 

утворенні охоронного гальмування ЦНС та усунен-

ні судомної активності та елементарній детокси-

кації. У протоколах не підтримують застосування 

нейропротекторних фармакологічних препаратів, 

як провідну лінію корекції метаболізму нейронів 

головного мозку, проте ніхто не забороняє їх ви-

користання як додаткового компонента ЕМД та ін-

тенсивної терапії в умовах спеціалізованої медичної 

допомоги.

Проведення клінічних наукових досліджень має 

відбуватися в межах дії міжнародних рекомендацій 

та протоколів МОЗ України. Ще й досі найбільш ре-

альним шляхом покращення результатів лікування 

пацієнтів із СГЦН залишаються ретельне виконан-

ня визнаних принципів захисту головного мозку, 

удосконалення діагностичних заходів та широке 

впровадження методів сучасного моніторингу з ме-

тою своєчасного виявлення та адекватної корекції 

порушень функцій ЦНС та інших систем організму 

хворого.
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Резюме. В обзоре представлены проблема распростра-

ненности заболеваний, которые проявляются развитием 

синдрома острой церебральной недостаточности, и наи-

более часто используемые мероприятия экстренной ме-

дицинской помощи, которые могут быть предприняты 

для спасения жизни пациентов в самых ранних сроках 

возникновения неотложных состояний до обеспечения 

нейровизуализации. Сделан анализ необходимости про-

ведения и эффективности лечебных мероприятий, кото-

рые должны быть задействованы независимо от главной 

причины формирования синдрома острой церебральной 

недостаточности на догоспитальном и раннем госпиталь-

ном этапах в соответствии с результатами современных 

научных исследований и содержанием унифицированных 

протоколов по оказанию экстренной медицинской помо-

щи, разработанных в МЗ Украины.

Ключевые слова: острая церебральная недостаточность, 

мозговой инсульт, черепно-мозговая травма, судороги, 

нейропротекция, экстренная медицинская помощь.
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NON-DIFFERENTIAL THERAPY PROBLEMS IN PATIENTS WITH 
ACUTE CEREBRAL DYSFUNCTION SYNDROME 

(Analytic Review)
Part 2

Summary. This review presents the problem of the preva-

lence of diseases that manifest themselves by the development 

of acute cerebral dysfunction syndrome, and the most com-

mon measures of emergency medical care, which can be used 

to save the lives of patients at the earliest stages of emergencies 

before neuroimaging. There has been performed the analysis of 

the feasibility and effectiveness of remedial measures to be used 

independently of the main cause of acute cerebral dysfunction 

syndrome in the prehospital and early hospital stage, according 

to the results of modern researches and the content of standar-

dized protocols for emergency medical care developed in the 

Ministry of Healthcare of Ukraine.

Key words: acute cerebral dysfunction, cerebral stroke, trau-

matic brain injury, seizures, neuroprotection, emergency medi-

cal care.




