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Інсульт є другою причиною летальності та найчас-
тіше спричиняє інвалідність у дорослому віці [19]. 

З позиції доказової медицини пріоритет у лікуванні 
ішемічного інсульту (ІІ) залишається за тромболі-
тичною терапією, ефективність якої оцінюють як 
помірну [3, 14, 16]. Позитивні результати випробу-
вань нейропротекторних засобів у 2-годинний пе-
ріод експериментально змодельованої ішемії моз-
ку спонукають до їх клінічних випробувань у най-
гостріший період інсульту. Понад 70 препаратів з 
нейропротекторною дією апробовано у третій фазі 
рандомізованих контрольованих клінічних дослі-
джень, однак їх ефективність вважають недостат-
ньо переконливою [9].

У преклінічних випробуваннях виявлено пряму 
нейро- та гліопротекторну дію препаратів магнію [11, 
16]. Це другий за значущістю після калію внутрішньо-
клітинний катіон, задіяний у понад 600 ензимних 
реакціях, включаючи енергетичний метаболізм і 
білковий синтез. Як фізіологічний антагоніст кальцію 
магній потенційно здатний блокувати NMDA-опо се-
ред ковану глутаматну екзайтотоксичність при різних 
ураженнях головного мозку. Він зменшує виділення 
прозапальних цитокінів і вільних радикалів, володіє 
вазодилататорним та антиагрегантним ефектами, 
гіпотензивною і протинабряковою дією, седативним 
та протиепілептичним впливом [5, 6, 13]. Перевагою 
магнієвмісних лікарських засобів є доступність і 
зручність введення, а також безпечність з огляду на 
досвід використання в акушерській практиці.

Застосування сульфату магнію  
при ішемічному інсульті

Мета — дослідити динаміку відновлення неврологічних функцій протягом раннього тримісячного періоду 
ішемічного інсульту при застосуванні різних доз сульфату магнію у найгостріший (перші 5 — 7 діб) період.

Матеріали і методи. У відкрите рандомізоване дослідження залучено пацієнтів у гострий період ішеміч-
ного інсульту, яким призначали Кормагнезин по 10 — 20 мл (4 г)  (30 хворих, основна група) або 25 % розчин 
сульфату магнію по 5 мл (20 хворих, група порівняння) внутрішньовенно один раз на добу протягом 5 днів. 
Період спостереження — 90 днів. Пацієнтам проводили клініко-неврологічне обстеження із застосуванням 
шкали ком Глазго, шкали NIHSS, індексу Бартел, огляд очного дна, комп’ютерну томографію головного мозку, 
транскраніальну допплерографію.

Результати. На 5-ту добу інсульту рівень свідомості в середньому підвищився на 3,5 бала (p < 0,05) на тлі 
лікування Кормагнезином і на 0,4 бала — у разі застосування традиційної терапії (p > 0,05). У 47,6 % пацієнтів 
основної групи найбільше зростання рівня свідомості спостерігали протягом 2 — 3-ї доби лікування. Відзначено 
позитивну тенденцію щодо зменшення неврологічного дефіциту на тлі вірогідного поліпшення показників гемоди-
наміки. Наприкінці спостереження повне відновлення неврологічних функцій або їх мінімальне обмеження вияв-
лено у 21 (70 %) пацієнта основної групи і у 7 (35 %) — групи порівняння.

Висновки. Використання Кормагнезину в найгостріший період ішемічного інсульту сприяє швидшому від-
новленню свідомості, поліпшенню показників церебральної гемодинаміки і функціонального наслідку порівняно 
з традиційною терапією. Введення Кормагнезину в досліджуваній дозі асоціюється із задовільним профілем без-
печності і переносності.
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У рандомізованому контрольованому дослі-
дженні інсульту IMAGES випробувано одноразову 
24-годинну інфузію сульфату магнію, розпочату 
протягом перших 12 год після розвитку гострого 
порушення мозкового кровообігу. Згідно з отри-
маними даними сприятливий вплив препарату був 
виразним лише у випадках некіркових і лакунар-
них інфарктів мозку [4, 7]. У дослідженні K. W. Muir 
та співавт. (2004) препарат вводили у середньому 
через 7,4 год від початку інсульту. Не виявлено до-
стовірного поліпшення наслідку, але відзначено 
потенційну ефективність препарату за умови по-
чатку лікування протягом перших 3 год [12]. Ди-
зайн іншого дослідження передбачав раннє при-
значення сульфату магнію на дошпитальному ета-
пі протягом 2 год від появи перших симптомів, 
однак до нього були залучені пацієнти як з ішеміч-
ним, так і з геморагічним інсультом, оскільки ди-
ференційний діагноз на доклінічному етапі немож-
ливий [15].

У рандомізованому плацебоконтрольованому 
подвійному сліпому випробуванні S. A. Mousavi та 
співавт. (2004) вивчали вплив магнію сульфату на 
перебіг інсульту з формуванням кортикального ін-
фаркту мозку в басейні середньої мозкової артерії 
за наявності помірного неврологічного дефіциту 
[10]. Протягом перших 24 год інсульту вводили маг-
нію сульфат (початково — 4 г, потім по 1 г щогоди-
ни) або плацебо протягом 4 днів. У відносно неве-
ликих групах виявлено статистично достовірний 
позитивний вплив препарату на динаміку невроло-
гічного дефіциту. Автори зробили висновок про 
значущість нейропротекторної дії досліджуваного 
засобу в гостру фазу інсульту і можливість скоро-
чення періоду госпіталізації.

Щоденні ін’єкції сульфату магнію можуть запо-
бігти розвитку вторинної ішемії на тлі інтракрані-
ального крововиливу і вазоспазму. У деяких ви-
пробуваннях препарату в поєднанні з німодипіном 
виявлено зменшення частоти формування клінічно 
значущих церебральних інфарктів на тлі спонтан-
ного субарахноїдального крововиливу [20 — 22].

У третій фазі дослідження FAST-MAG введення 
магнезії передувало тромболізису або нейротромб-
ектомії у хворих на ІІ. Досить велику дозу сульфату 
магнію (16 г на 240 мл 0,9 % хлориду натрію по 
10 мл щогодини протягом доби) вводили за допо-
могою електронної інфузійної помпи. Поєднане 
випробування реперфузійної терапії і магнієвміс-
ного препарату виявило позитивну тенденцію щодо 
поліпшення ефективності лікування ІІ без досяг-
нення статистично значущих результатів [17, 18].

Недостатньо вагомий нейропротекторний 
вплив сульфату магнію може бути пов’язаний з 
його відстроченим проходженням крізь гематоен-
цефалічний бар’єр (ГЕБ), оскільки пікові концен-
трації у спинномозковій рідині досягаються через 
4 год після введення. З іншого боку, біодоступність 
препарату в умовах ішемії може суттєво відрізня-

тися від такої за фізіологічних умов. Відомо, що 
вже за кілька хвилин ішемії у паренхімі мозку по-
рушується функція нейронів і пошкоджуються клі-
тинні мембрани, що спричиняє внутрішньоклітин-
не накопичення води та розвиток цитотоксичного 
церебрального набряку. Ці зміни помітніші у сірій 
речовині й візуалізуються у вигляді чітко відмежо-
ваної зони низької щільності. За даними комп’ю-
тер ної томографії (КТ) та ізотопних досліджень, 
сполучення ендотеліальних клітин і ГЕБ у цілому 
залишаються інтактними протягом кількох днів. 
Надалі підвищення проникності ГЕБ зумовлює 
проникнення компонентів плазми у позаклітинний 
простір і приєднання вазогенного набряку мозку. 
На цій стадії більше страждає біла речовина, в 
якій виявляють пальцеподібні ділянки низької 
щільності, типові також для пухлин головного моз-
ку. Водночас КТ-візуалізація мас-ефекту внаслідок 
набряку спостерігається менш ніж у 50 % (включно 
з летальними випадками).

J. A. McKee та співавт. (2005) визначали кон-
центрацію загального та іонізованого магнію в 
лікворі шляхом дренування шлуночків у хворих з 
різною церебральною патологією в умовах 24-го-
динної гіпермагніємії, яку підтримували шляхом 
внутрішньовенного введення сульфату магнію. Ви-
кликана гіпермагніємія супроводжувалася збіль-
шенням вмісту магнію у спинномозковій рідині на 
11 — 21 % без перевищення норми, що розширює 
можливості застосування великих доз магнієвміс-
них препаратів [8].

Препарат Кормагнезин 200 і 400 (Woerwag 
Pharma) в ампулах по 10 мл розчину для внутрішньо-
венних ін’єкцій містить відповідно 2 і 4 г активної 
речовини — магнію сульфату гептагідрату. Лікар-
ський засіб зареєстровано в Австрії, Болгарії, Німеч-
чині, Угорщині, Росії, Люксембурзі (№ UA/12290/ 
01/02 з 08.06.2012 до 08.06.2017). Кормагнезин 
400 містить 403,8 мг (16,6 ммоль) магнію.

Кормагнезин має заспокійливу, знеболюваль-
ну, протисудомну дію на ЦНС. Спектр його дії вклю-
чає регуляцію клітинної проникності та нервово-
м’язової передачі, енергетичні процеси, обмін біл-
ків, жирів, вуглеводів, нуклеїнових кислот. Серце-
во-судинні впливи опосередковані ефектом стабі-
лізації на клітини міокарда, поліпшенням його 
скоротливої функції, спазмолітичним впливом на 
гладенькі м’язи, зменшенням загального перифе-
рійного опору судин. Окрім зменшення виявів маг-
нієвого дефіциту, препарат може знижувати агре-
гацію тромбоцитів, володіє курареподібним ефек-
том, зменшуючи виділення ацетилхоліну нервови-
ми закінченнями.

Фармакокінетика препарату ґрунтується на чіт-
кій залежності виділення магнію нирками від його 
концентрації у крові. В середньому підтримується 
рівень 0,84 ммоль/л, з них 25 — 35 % зв’язується з 
білками, решта здатна до дифузії і фільтрується 
нирками, 93 — 99 % повторно всмоктуються у про-
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ксимальних і дистальних канальцях. Абсолютна 
кількість магнію в організмі людини становить 
25 мг, кістки містять 60 %, печінка, м’язи, мозок 
тощо — близько 39 %, екстрацелюлярний про-
стір — 1 %, плазма крові — 0,5 %.

Показаннями для призначення препаратів маг-
нію є стани, зумовлені магнієвим дефіцитом: пору-
шення скоротливої активності м’язів, коронарні 
спазми, аритмії серця, зокрема, пароксизмальна 
шлуночкова тахікардія, прееклампсія та еклампсія. 
Немає доступних клініко-хімічних показників дефі-
циту магнію, оскільки його концентрація у плазмі 
крові достовірно не корелює із вмістом електроліту 
в екстрацелюлярній речовині. Порушення метабо-
лізму магнію може бути спричинене мальабсорб-
цією внаслідок патології травного тракту, незба-
лансованим раціоном та/або низьким вмістом 
магнію. Відомо, що алкоголь пригнічує резорбцію 
та збільшує діурез магнію. Стресові ситуації, а та-
кож застосування сечогінних, проносних засобів, 
кортикоїдів, інсуліну часто спричиняють абсолютне 
зниження рівня магнію в крові й підвищують потре-
бу в ньому. Дефіцит магнію вважається чинником 
ризику розвитку серцево-судинних захворювань 
(аритмії, серцевої недостатності, стенокардії), під-
вищеної збудливості нейронів, виникнення крам-
пій, безсоння, запаморочення, мігрені. Непрямим 
свідченням недостатності магнію може бути наяв-
ність сечокам’яної хвороби з формуванням окса-
латних каменів у нирках. Магній може запобігати 
побічній дії неселективних β-адреноміметиків, збу-
джувальний вплив яких на β1-адренорецептори 
призводить до серцевого стресу [2].

Введення магнієвмісних препаратів протипо-
казане за наявності міастенії, вираженої бради-
кардії, передсердно-шлуночкової блокади і вира-
женого порушення функції нирок. Є дані про вза-
ємодію аміноглікозидів з препаратими магнію, а 
також про зниження ефектів магнію у разі одно-
часного введення із солями кальцію. Міорелак-
санти курареподібної дії підвищують периферичні 
впливи електроліту на кінцеву пластинку рухового 
нерва в нервово-м’язовому синапсі. Ризик ди-
хальної недостатності зростає за умов поєднання 
Кормагнезину з барбітуратами, наркотичними або 
гіпнотичними засобами внаслідок ризику дихаль-
ної недостатності.

Інтоксикація магнієм за умови нормальної 
функції нирок і застосування терапевтичних доз  
малоймовірна. У високих дозах препарат може 
спричинити брадикардію, зниження артеріального 
тиску, порушення електричної провідності міокар-
да, розширення периферичних судин. Швидке вве-
дення Кормагнезину може супроводжуватися поя-
вою нудоти, блювання, дихальної недостатності, 
запаморочення, неспокою, головного болю, жару, 
стану занепокоєння. Невідкладні заходи передба-
чають внутрішньовенне введення 10 % розчину 
хлориду кальцію протягом 5 — 10 хв.

У вітчизняній інсультології досвід застосування 
сульфату магнію у дозах, які б перевищували  
2 г/добу, обмежений.

Мета роботи — дослідити динаміку відновлення 
неврологічних функцій протягом раннього тримісяч-
ного періоду ішемічного інсульту при застосуванні 
різних доз сульфату магнію у найгостріший (перші 
5 — 7 діб) період.

Матеріали і методи

У дослідження були залучені хворі у гострий пері-
од ІІ. В основну групу ввійшли 30 пацієнтів, яким, 
окрім традиційного лікування ІІ, призначали по 
10 — 20 мл (4 г) Кормагнезину внутрішньовенно 
крапельно повільно (перші 2 мл — протягом 3 хв) 
один раз на добу протягом 5 днів у положенні паці-
єнта лежачи, в групу порівняння — 20 хворих, у яких 
стандартна терапія ІІ передбачала введення 25 % 
розчин сульфату магнію по 5 мл внутрішньовенно.

Пацієнтам проводили клініко-неврологічне об-
стеження, огляд очного дна, КТ головного мозку за 
допомогою томографа Aquilion, транскраніальну 
допплерографію (допплерограф Multigon 500M). 
Ступінь пригнічення свідомості визначали за шка-
лою ком Глазго: ясна свідомість — 15 балів, оглу-
шення — 14 — 13, сопор — 12 — 9, кома — 8 — 4, 
глибока кома — 3 бали. Вираженість неврологіч-
них розладів оцінювали за шкалою Національного 
Інституту здоров’я США (NIHSS — National Institute 
of Health Stroke Scale). За цією шкалою сумарний 
бал клінічних виявів від 3 до 8 свідчить про невро-
логічні порушення легкого ступеня тяжкості, від 9 
до 12 — про порушення середнього ступеня тяж-
кості, від 13 до 15 — про тяжкі порушення, понад 
15 балів — про вкрай тяжкий ступінь неврологіч-
них розладів.

Для визначення ефективності проведеної тера-
пії, рівня повсякденної життєвої активності та 
функціонального наслідку застосовували індекс 
Бартел. Оцінку проводили через 3 міс від початку 
лікування. Значення індексу 0 — 45 — 50 балів від-
повідає тяжкій інвалідності хворого і залежності 
від сторонньої допомоги, 50 — 75 балів — помірній 
інвалідності, 75 — 100 балів — мінімальному об-
меженню або повному відновленню неврологічних 
функцій. Показники понад 60 балів розцінювали 
як сприятливі функціональні наслідки інсульту; 
менше ніж 60 балів — як несприятливі.

Результати та обговорення

Середній вік хворих основної групи й групи по-
рівняння дорівнював (75,2 ± 15,0) і (73,3 ± 13,0) 
року відповідно. У 13 хворих основної групи гостре 
порушення мозкового кровообігу виникло у ліво-
му каротидному, у 14 — у правому каротидному, у 
3 — у вертебробазилярному басейнах. Частка хво-
рих з порушенням свідомості на початку захворю-
вання в основній групі становила 70 %, середня 
оцінка за шкалою ком Глазго — (11,3 ± 0,649) бала. 
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Група порівняння була зіставною за цими показни-
ками (65 %; (12,95 ± 0,554) бала, p > 0,05). Дані 
щодо частоти різних видів порушення свідомості 
хворих у 1-шу і на 5-ту добу інсульту наведено на 
рис. 1.

Протягом найгострішого періоду в більшості 
пацієнтів обох груп спостерігали зменшення за-
гальномозкової симптоматики, регресували ме-
нінгеальні знаки і вияви набряку диску зорового 
нерва. Загальна оцінка рівня свідомості на п’яту 
добу інсульту виявила суттєву позитивну динаміку 
на тлі лікування Кормагнезином (рис. 2), оскільки 
рівень свідомості у середньому збільшився до 
(14,8 ± 0,113) бала (p < 0,05). У 47,6 % пацієнтів 
основної групи, які перебували у стані оглушення, 
сопору або коми на початку розвитку інсульту, най-
відчутніше зростання рівня свідомості більше ніж 
на 1 бал спостерігали протягом 2 — 3-ї доби ліку-
вання. У групі порівняння позитивні зміни не до-
сягли статистичної значущості. Цей факт викликає 
зацікавлення, оскільки відомо, що саме у цей пері-
од розвиток набряку головного мозку є найзагроз-
ливішим. Установлено прямо пропорційну кореля-
цію набряку мозку з мас-ефектом, зміщенням се-
рединної лінії, розміром інфаркту, вираженістю 
неврологічного дефіциту та наслідками інсульту. Це 
пояснюється збільшенням тиску в екстравазально-
му просторі, стисненням важливих судин і паренхі-
ми мозку, посиленням дисциркуляторних розладів, 
поглибленням і поширенням ішемічних змін в ура-
женій ділянці. Крім того, вклинення мозку спричи-
няє стиснення сільвієвого водогону і субарахної-
дального простору, порушення циркуляції спинно-
мозкової рідини, появу гідроцефалії та гіпертензії у 
супратенторіальному просторі. Іншим потенційним 
ускладненням набряку є виникнення ішемічного 
вогнища на відстані. Наприклад, зміщення набря-
клої півкулі поперек порожнини черепа загрожує 
вклиненням поясної звивини у серп великого моз-
ку, стисненням передньої мозкової артерії та фор-
муванням інфаркту в її басейні. Низхідне зміщення 
середнього мозку і мосту іноді асоціюється з поя-
вою парамедіанних ішемічних або геморагічних 
вогнищ у стовбурі внаслідок натягу медіальних пе-
нетрувальних гілок основної артерії, фіксованої в 
ділянці вілізієвого кола. Окрім стиснення артерій, 
мас-ефект з дислокацією може призводити до по-
гіршення відтоку в церебральних венах. Так, цен-
тральне транстенторіальне вклинення проміжного 
і середнього мозку внаслідок ростро-каудального 
зміщення через вирізку намету мозочка спричиняє 
стиснення великої вени мозку і суттєво збільшує 
гідростатичний тиск в її дренажній системі. Це, зо-
крема, може пояснити виникнення вторинної ге-
морагії як у вогнищі інфаркту мозку, так і на відста-
ні від нього. Вип’ячування під краєм вирізки наме-
ту мозочка гачка і гіпокампальної звивини відпо-
відної скроневої частки супроводжується притис-
ненням поруч розміщеного середнього мозку до 

протилежного краю вирізки намету. Транстенторі-
альне вклинення спричиняє 78 % летальних наслід-
ків внаслідок ішемічного і 93 % — внаслідок гемо-
рагічного інсульту протягом першого тижня їх роз-
витку. Найчастіше набряк тканини мозку досягає 
максимального вияву на 2-гу—4-ту добу від почат-
ку інсульту і поступово зменшується протягом 
1 — 2 тиж. Припускають, що більша частота дисло-
кації мозку протягом першого тижня залежить пе-
реважно від швидкості накопичення рідини, а не 
від абсолютного її об’єму [1].

В обох досліджуваних групах клінічні вияви ви-
значалися переважно початковим неврологічним 
дефіцитом, об’ємом і локалізацією вогнища ін-
фаркту, соматичним станом хворих. Швидший ре-
грес неврологічних порушень відзначено у разі 
початкових розладів легкого і середнього ступеня 

Рис. 1. Розподіл хворих з різними видами порушення 
свідомості у першу і на п’яту добу ішемічного інсульту, %

* Різниця щодо групи порівняння статистично значуща (р < 0,05).

Рис. 2. Зміни свідомості за шкалою ком Глазго  
у найгостріший період ішемічного інсульту
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тяжкості. Дані щодо зміни неврологічного дефіциту 
наведено на рис. 3.

За даними транскраніальної допплерографії, 
церебральні гемодинамічні розлади у перші години 
розвитку інфаркту мозку характеризувалися суттє-
вим дефіцитом мозкової перфузії. Про це свідчило 
вірогідне зниження вихідних показників об’ємного 
мозкового кровотоку у внутрішніх сонних, хребто-
вих артеріях на боці вогнища інфаркту і в протилеж-
ній півкулі мозку. Поширена гіпоперфузія могла 
бути спричинена такими патогенетичними механіз-
мами інсульту, як тромбоз, кардіоемболія, гемоди-
намічно значущий стеноз магістральних артерій, 
порушення реологічних властивостей крові і мікро-
циркуляції. Вагомий внесок у перебіг дисциркуля-
торних порушень вносило виникнення цитотоксич-
ного і вазогенного набряку головного мозку.

У поодиноких випадках (у 3 хворих основної 
групи і 4 — групи порівняння) кардіоемболічного 
інфаркту мозку виявлено ранню (на 1-шу — 3-тю 
добу) гіперперфузію інфарктної тканини. Ще у 2 
пацієнтів надлишкову перфузію зафіксовано на 
4-ту —7-му добу після розвитку інфаркту мозку. 
Причинами гіперперфузії мозкової тканини у хво-
рих з інсультом вважають накопичення у позаклі-
тинному просторі кислих метаболітів, порушення 
реактивності судин, зрив реакції авторегуляції 
мозкового кровотоку, венозну гіперволемію.

У найгостріший період ІІ також виявляли пере-
важне зниження діастолічної і середньої швидкості 
мозкового кровотоку, загострення систоли, різке 
збільшення величини індексу пульсативності, що 
непрямо свідчило про збільшення внутрішньоче-
репного тиску. На тлі ведення Кормагнезину спо-
стерігали поліпшення цих показників (таблиця). На 
нашу думку, початкове дифузне зниження крово-
току не лише в ураженому басейні і позитивна ди-
наміка середньої швидкості кровотоку в магі-
стральних артеріях мозку свідчать про більшу пато-
генетичну роль набряку мозку щодо цих показни-
ків, ніж хронічних морфологічних змін церебраль-
них судин на початку інсульту.

Проведена терапія сприяла досягненню вищого 
рівня повсякденної життєвої активності та функціо-
нального наслідку. Значення індексу Бартел менше 
50 балів виявлено у 3 (10 %) хворих основної групи 
і 5 (25 %) — групи порівняння, 50 — 75 балів — у 
6 (20 %) і 8 (40 %) хворих відповідно, 75 — 100 ба-
лів — у 21 (70 %) і 7 (35 %) пацієнтів. Таким чином, 
частка сприятливих функціональних наслідків ін-
сульту в основній групі вдвічі перевищувала відпо-
відний показник групи порівняння (рис. 4).

Т а б л и ц я
Динаміка показників мозкового кровотоку у хворих з ішемічним інсультом при застосуванні Кормагнезину (М ± m)

Показник

Внутрішня сонна артерія Середня мозкова артерія Хребтова артерія

Бік 
інфаркту

Протилежний 
бік

Бік  
інфаркту

Протилежний  
бік

Бік  
інфаркту

Протилежний  
бік

Лінійна систолічна швидкість кровотоку

До лікування 65,8 ± 1,1 67,8 ± 2,4 67,0 ± 1,3 71,3 ± 1,3 39,1 ± 2,1 39,6 ± 3,7

Після лікування 71,7 ± 1,0* 69,2 ± 1,4 71,7 ± 1,3* 73,5 ± 1,3 48,6 ± 1,3* 50,6 ± 2,8*

Індекс периферичного опору

До лікування 0,56 ± 0,01 0,47 ± 0,01 0,56 ± 0,01 0,54 ± 0,02 0,61 ± 0,02 0,58 ± 0,01

Після лікування 0,54 ± 0,02 0,54 ± 0,01 0,48 ± 0,01* 0,52 ± 0,01 0,62 ± 0,02 0,60 ± 0,01

* Різниця щодо значення показника до лікування статистично значуща (р < 0,05).

Рис. 3. Динаміка неврологічного дефіциту за шкалою 
NIHSS, бали

Рис. 4. Розподіл хворих за функціональними 
наслідками ішемічного інсульту, %

обмеження

Доба
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Побічних реакцій при застосуванні препарату 
Кормагнезин не зафіксовано. З огляду на необхід-
ність підтримання достатнього церебрального пер-
фузійного тиску (різниця між артеріальним і вну-
трішньочерепним тиском), особливу увагу приділя-
ли впливу препарату на рівень артеріального тис-
ку. На тлі застосування Кормагнезину зниження 
систолічного, діастолічного і середнього артеріаль-
ного тиску не перевищувало 15 % від початкового 
рівня, що було особливо важливо з огляду на на-
явність ознак підвищення внутрішньочерепної гі-
пертензії в більшості пацієнтів. В одному випадку, 
незважаючи на введення магнезії, спостерігали 
стійке підвищення артеріального тиску, що потре-
бувало додаткової гіпотензивної терапії.

Висновки

Використання Кормагнезину в найгостріший 
період ішемічного інсульту сприяє швидшому від-
новленню свідомості пацієнтів і зменшенню за-
гальномозкової симптоматики порівняно з тради-
ційною терапією, поліпшенню показників цере-
бральної гемодинаміки внаслідок підвищення 
перфузії мозкової тканини і зменшення перифе-
ричного опору судин, а також регресу неврологіч-
ного дефіциту та поліпшенню функціонального на-
слідку після інсульту. Введення Кормагнезину в 
досліджуваній дозі характеризується задовільним 
профілем безпечності та переносності та може 
бути рекомендоване для повсякденної неврологіч-
ної практики.
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ЛІКАРСЬКІ ЗАСОБИ В НЕВРОЛОГІЇ

Л. И. СОКОЛОВА, Т. А. ДОВБОНОС, В. Ю. ШАНДЮК
Национальный медицинский университет им. А. А. Богомольца, Киев

Использование сульфата магния при ишемическом инсульте

Цель — исследовать динамику восстановления неврологических функций в течение раннего трехмесяч-
ного периода ишемического инсульта при использовании разных доз сульфата магния в острейший (первые 
5 — 7 сут) период.

Материалы и методы. В открытое рандомизированное исследование были включены пациенты в острый 
период ишемического инсульта, которым назначали Кормагнезин по 10 — 20 мл (4 г)  (30 больных, основная груп-
па) или 25 % раствор сульфата магния по 5 мл (20 больных, группа сравнения) внутривенно один раз в сутки в 
течение 5 дней. Период наблюдения — 90 дней. Пациентам проводили клинико-неврологическое исследова-
ние с использованием шкалы ком Глазго, шкалы NIHSS, индекса Бартел, осмотр глазного дна, компьютерную 
томографию головного мозга, транскраниальную допплерографию.

Результаты. На 5-е сутки инсульта уровень сознания в среднем повысился на 3,5 бала (p < 0,05) на фоне 
лечения Кормагнезином и на 0,4 бала — при использовании традиционной терапии (p > 0,05). У 47,6 % пациентов 
основной групы максимальное повышение уровня сознания наблюдали на протяжении 2 — 3-х суток лечения. 
Отмечена положительная тенденция относительно уменьшения неврологического дефицита на фоне достовер-
ного улучшения показателей гемодинамики. В конце наблюдения полное восстановление неврологических 
функций или минимальное ограничение выявлено у 21 (70 %) пациента основной группы и у 7 (35 %) — группы 
сравнения.

Выводы. Использование Кормагнезина в острейший период ишемического инсульта способствует 
более быстрому восстановлению сознания, улучшению показателей церебральной гемодинамики и функцио-
нального исхода по сравнению с традиционной терапией. Введение Кормагнезина в исследованной дозе 
ассоциируется с удовлетворительным профилем безопасности и переносимости.

Ключевые слова: ишемический инсульт, сульфат магния, нейропротекторная терапия.
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O. O. Bogomolets National Medical University, Kyiv 

Magnesium sulfate application in ischemic stroke

Objective — to study the dynamics of neurological functions restoration during the early 3 months period of IS  
with the application Magnesium sulfate different dosages in the acute critical period (first 5 —7 days).

Methods and subjects. Patients in acute period of IS were under the examination. They were administered 
Cormagnesine 10 — 20 ml (4 g) (30 patients of the control group) and 25 % solution of magnesium sulfate 5 mg (20 
patients comparing group) intravenous per day during 5 days. The period of observation was 90 days. Patients 
underwent clinical and neurological examination with the application of Glasgo scale, NIHSS, Bartel index, eye fundus 
examination, cerebral tomography, transcranial dopplerography.

Results. The consciousness level elevated for 3.5 points (p < 0.05) on the 5th day against the background of 
Cormagnesin application and for 4.0 points with the traditional therapy (p < 0.05). 47.6 % patients of the control group 
demonstrated the highest consciousness level during 2nd — 3rd days. The positive dynamic was observed in relation to 
neurological deficiency against the background of evidenced improvement of hemodynamic data. At the of the 
examination complete recovery of neurological functions or minimal limitation was determined in 21 (70 %) control 
group patients and in 7 (35 %) comparing group.

Conclusions. Cormagnesine administration in an acute IS period contributes to fast consciousness recovery, 
improvement of cerebral hemodynamic data and functional outcome in comparing with the traditional therapy. 
Cormagnesine application in suggested dosage is associated with satisfactory safety and tolerance profile.

Key words: ischemic stroke, magnesium sulfate, neuroprotective therapy. 
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