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Метаболічні, некоронарогенні і незапальні захворювання 

міокарда, які F. Wuhrmann (1956) називав «падчерками клініки 

і патологічної анатомії», вивчалися давно, проте і до сьогодніш-

нього дня ця галузь кардіології залишається найменш вивченою. 

За даними H. Marriott (1960), існує більше 100 ситуацій, при яких 

зміни на електрокардіограмі (ЕКГ) можуть сприйматися як ішеміч-

ні. Розглядаючи питання «про ті часті, практично важливі форми 

захворювань серця, для яких не існує досі загальноприйнятої 

назви», Г.Ф. Ланг у своїй статті «Про ураження серцевого м'яза 

і про електрокардіографічні його прояви з біохімічної точки зору» 

(1936) вперше вводить для позначення метаболічних хвороб міо-

карда патоморфологічний термін «міокардіодистрофія». На його 

думку, існує 7 чинників патогенного впливу, що призводять до міо-

кардіодистрофії (МКД): це порушення кровопостачання, пору-

шення іннервації, патологічні гормональні впливи, патологічні зміни 

біохімічного складу крові, порушення харчування, інтоксикації 

та інфекції [9, 11]. F. Wuhrmann (1950) вважав, що до дегенерації 

міокарда призводять дис- і парапротеїнемія, та назвав 11 варіан-

тів ураження міокарда метаболічного характеру. Патогенетична 

класифікація Я.Л. Рапопорта (1969) розрізняє 6 типів МКД: симп-

томатичні, первинні, ангіогенні, гіперфункціогенні, контрактурні 

і старечі (інволютивні).

Для вітчизняного клініциста найбільш прийнятною виявилася 

класифікація МКД М.С. Кушаковського (1977), згідно з якою виділя-

ють алкогольну, дисоваріальну (клімактеричну), диселектролітну, 

нейрогенну, ендокринно-обмінну, диспротеїнемічну, анемічну, ток-

сичну, тонзилогенну, при фізичному навантаженні («спортивне 

серце»), при фізичному впливі на серце (травма, радіація), інфільт-

ративну, при системних нейром'язових захворюваннях і післяполо-

гову МКД [8]. Найбільший інтерес представляє нейрогенна МКД. 

Нейрогенні ушкодження міокарда відомі давно, доцільніше 

розглядати їх в контексті цереброкардіального синдрому (ЦКС) – 

термін, запропонований в середині 1950-х рр. для позначення 

певних змін на ЕКГ, що супроводжують ураження головного мозку. 

Для ЦКС найбільш характерні зміни кінцевої частини шлуночково-

го комплексу, зокрема, виражене збільшення тривалості і амплі-

туди зубця T, його розширення («безрозмірний», «божевільний» 

зубець Т), інверсія, збільшення зубця U, злиття зубців Т і U («Т+U»), 

відзначається подовження інтервалу QT і QTU. Можливий підйом 

або депресія сегмента ST, що створюють картину «псевдоінфаркт-

ної» кривої. Схожі зміни ЕКГ зустрічаються при синдромі Велленс 

(Wellens syndrome). Виражені інвертовані зубці Т у пацієнтів з неста-

більною стенокардією вперше описано в 1982 р. і отримали назву 

синдром Велленс за прізвищем одного з авторів публікації [11, 

22]. ЕКГ-патерн має високу (84%) діагностичну цінність при кри-

тичному (більше 70%) стенозі лівої коронарної артерії і прогнос-

тичну значущість (38% ризик несприятливих, очікуваних в найближ-

чі 16 місяців кардіологічних подій, включаючи гострий інфаркт 

міокарда) [28]. На відміну від синдрому Велленс, зубці Т при ЦКС 

несиметричні, високоамплітудні, широкі і «занадто великі для 

інфаркту міокарда».

З порушень ритму найчастіше зустрічаються: синусова бра-

дикардія (рідше тахікардія), шлуночкова або передсердна екст-

расистолія, миготлива аритмія, повільний атріовентрикулярний 
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Лекції, огляди, новини

ритм. Іноді спостерігається порушення внутрішньошлуночкової 

провідності у вигляді швидкоминучих блокад однієї з ніжок пучка 

Гіса [3, 4, 6]. Для ЦКС характерна швидка зворотна динаміка, що 

не відображає спрямованості церебрального процесу [11, 15]. 

ЦКС викликають такі патологічні стани: гостре порушення 

мозкового кровообігу (ГПМК), черепно-мозкова травма (ЧМТ), 

енцефаліт, субарахноїдальний і внутрішньочерепний крововилив, 

інфаркт і пухлина головного мозку, емболія, тромбоз, аневризма 

і мальформація судин головного мозку, нейроінфекції, інтоксикації, 

кома різного ґенезу, нейрохірургічні операції, епілепсія. 

ЦКС як окремий випадок церебровісцеральної патології 

свідчить про нерозривний зв'язок та взаємозалежність мозкової 

і системної гемодинаміки [16]. Відомо, що в основі розвитку ЦКС 

є складні метаболічні деструктивні порушення, що виникають 

у міокарді слідом за церебральною патологією. Функція серця 

регулюється центрами стовбура головного мозку за допомогою 

симпатичної і парасимпатичної іннервації. Ураження певних моз-

кових структур супроводжується порушенням серцево-судинної 

автономної регуляції [34] з надмірною симпатичною активацією 

[48]. Центрогенне збудження симпатико-адреналової системи 

і дисфункція автономної нервової системи призводять до посиле-

ного викиду в плазму крові катехоламінів, що викликають порушен-

ня в роботі гуморальних систем і глибокі розлади тканинного 

метаболізму в міокарді як на рівні субстратів, так і на рівні ензима-

тичних реакцій [11]. 

Надмірна токсична дія катехоламінів призводить до зменшен-

ня щільності і афінності β-адренорецепторів кардіоміоцитів, збіль-

шення кількості катехоламінів у міокарді та до зниження скорот-

ливої сили кардіоміоцитів («метаболічне ушкодження міокарда 

гіперадренергічного типу») [8]. «Гістотоксичне ураження міокар-

да» внаслідок гіперкатехоламінемії [44] викликає вторинні мор-

фофункціональні зміни кардіоміоцитів за типом міоцитолізу і вогни-

щевих мікронекрозів міокарда (так званого «адреналінового 

міокардиту») [30].

При достатній тривалості «симпатичної бурі» [19] настає 

виснаження запасів норадреналіну в тканині міокарда. 

Катехоламіни змінюють щільність і тривалість повільного Ca2+/Na+-

струму у 2-й фазі потенціалу дії, підвищують щільність і вкорочують 

час активації К+-струму Ix1, а також стимулюють Са2+-струм, що 

входить у клітину. Схематично зміни, що відбуваються, можна пред-

ставити так: β-адренорецептори міокарда викликають посилення 

і прискорення Са2+-струму, що входить у кардіоміоцити; це при-

зводить до підвищення внутрішньоклітинної концентрації іонів Са2+ 

і зростання проникності мембрани клітин для іонів К+, внаслідок 

чого відбувається посилення щільності К+-струму (струм Ix1), 

що виходить, а отже – швидше закінчення реполяризації клітинних 

мембран і вкорочення потенціалу дії. 

Нейрогенні (адренергічні) МКД проявляються в клініці 

у 2 ва ріантах: у вигляді гострої дії катехоламінів на міокард і у вигля-

ді норадреналін-дефіцитного стану міокарда. С.П. Астраханцева 

і М.С. Костомарова (1966) виявили майже в усіх обстежених осіб 

з гострою ішемією мозку підвищення вмісту в плазмі крові нор-

адреналіну в 2,4 разу і адреналіну – в 2 рази. Особливо високі 

концентрації катехоламінів мали місце протягом перших 3 діб 

захворювання з поступовим зниженням до 40-го дня. Автори отри-

мали кореляцію між дуже високим вмістом в крові катехоламінів 

і вираженістю зазначених відхилень на ЕКГ [2, 11].

Відомо, що при субарахноїдальному крововиливі (САК) часто 

залучаються шлуночки мозку, які знаходяться у безпосередній близь-

кості до гіпоталамуса, і, ймовірно, саме ця обставина призводить до 

викиду в кров надмірної кількості катехоламінів [52]. На клітинному 

рівні це викликає гіперметаболізм і електролітний дисбаланс у міто-

хондріях [39], токсичне ушкодження кардіоміоцитів [25]. G. Neil-Dwyer 

та співавтори (1990) виявили пряму кореляцію між концентрацією 

катехоламінів у плазмі крові і змінами ЕКГ при САК [41]. Пізніше, між 

4–6-м днями від гострого початку САК, симпатикотонія змінюється 

гіперактивністю парасимпатичної нервової системи [47]. Активація 

симпатичної нервової системи може також відбуватися за рахунок 

острівця Рейлі (insula Reili) [46], при цьому виявляється асиметрія 

кардіоваскулярних ефектів: симпатичні – зумовлені правосторон-

ньою, парасимпатичні – лівосторонньою домінантою [11, 43].

В експериментах з моделюванням інфаркту мозку отримано 

підтвердження гіпотези про відмінність право- і лівосторонніх 

цереброкардіальних ефектів, у тому числі виду аритмій. R.D. Lane 

та співавтори (1992) виявили взаємозв'язок між правопівкульовим 

інсультом і суправентрикулярною аритмією, а також між лівопів-

кульовим інсультом і шлуночковими порушеннями ритму. У пацієн-

тів з локалізацією інфаркту мозку в правій півкулі виявляють більш 

виражену варіабельність значень артеріального тиску, ніж при 

лівосторонніх інфарктах. У цій групі частіше відзначаються аритмії 

та подовження інтервалу QT, а також підвищення концентрації 

в плазмі крові норадреналіну. Правосторонні вегетативні стимули 

чинять переважний вплив на синоатріальний вузол, а стимуляція 

або пригнічення правої частини довгастого мозку і гіпоталамуса 

виявляють більший вплив на ектопічну активність серця [11, 35].

Порушення серцевого ритму в умовах порушеної ауторегуля-

ції мозкового кровотоку негативно впливають на репаративні 

процеси у зоні церебральної ішемії. Навіть помірне транзиторне 

кардіогенне зниження артеріального тиску додатково погіршує 

кровопостачання периінфарктної ділянки. Часта суправентрику-

лярна екстрасистолія може викликати зниження мозкового крово-

току на 7%, шлуночкова екстрасистолія – на 12%, а шлуночкова 

пароксизмальна тахікардія – на 40–75%. Тривала суправентрику-

лярна пароксизмальна тахікардія призводить до значного зни-

ження ударного об'єму лівого шлуночка з подальшим погіршенням 

церебральної гемодинаміки [18]. Згідно з іншою теорією в пато-

генезі ЦКС значну роль відіграє гіпомагніємія [49].

ЦКС при супрабульбарній локалізації процесу (пухлина, 

черепномозкова травма, енцефаліт, інтрацеребральна гематома, 

інфаркт мозку) може бути зумовлений механічними чинниками: 

порушенням ліквородинаміки, підвищенням внутрішньочерепного 

тиску, набряком головного мозку, здавленням мозкового стовбура, 

в цілому – ступенем несподіваності і швид кості розвитку цере-

бральної патології. 

Систематизуючи клінічні та експериментальні матеріали, 

І.І. Ісаков (1971) виділяє 7 електрокардіографічних варіантів ЦКС: 

ваготонічний, тахікардіальний, β-пансимпатикотонічний (циркуля-

торний), гіперамфотонічний, дистрофічний, аритмічний і гострий 

мозковий [5, 11]. Клінічне значення нейрогенних змін у серці поля-

гає у подібності відхилень на ЕКГ з ураженням міокарда.
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Описано швидкоминучі нейровегетативні зміни реполяризації 

(зниження або інверсія зубця Т, збільшення амплітуди зубця U, 

подов ження інтервалу QT) у людей зі здоровою серцево-судинною 

системою під час ситуацій, пов'язаних з відчуттям занепокоєння, 

збудження, тривоги, гніву («кардіальний невроз», «синдром страху», 

«збуджене роздратоване серце», «irritable heart») [50], перед 

операцією, при гіпнотичному стані, у спортсменів, після нейрохі-

рургічних процедур (пневмоенцефалографії, вентрикулографії 

тощо) та після нейрохірургічних операцій [3, 10]. Подібні коротко-

часні і швидкоминучі зміни кінцевої частини шлуночкового комплек-

су є наслідком вегетативного дисбалансу і можуть бути пояснені 

надмірною симпатичною стимуляцією або підвищеною чутливістю 

β-адренорецепторів кардіоміоцитів до симпатичних нервових 

стимулів, тобто прямим впливом адреналіну на міокард. Мабуть, 

певна частина людей має підвищену чутливість до ендогенного 

адреналіну або більше схильна до його надмірної секреції. 

Органічні ураження головного мозку, ЧМТ, що мають перебіг 

з підвищенням внутрішньочерепного тиску, впливають на функції 

автоматизму, збудливості і провідності та є причиною рефлектор-

ного виникнення вогнищ гіпоксії міокарда (так званий «цереброко-

ронарний криз») [3]. G. Burch та співавтори (1954) виявили у хворих 

з ГПМК зміни на ЕКГ у вигляді збільшення і розширення зубця Т, 

що частіше мало негативний напрям, наявність великого зубця U 

та подовження інтервалу QT і QT–U. Вогнищеві мікронекрози міокар-

да при надмірному надходженні в організм катехоламінів описано 

у пацієнтів після тривалого застосування з терапевтичною метою 

адреналіну, а також у хворих з феохромоцитомою [11, 27].

У половини пацієнтів, що перенесли інсульт і не мають первинної 

хвороби серця, виявляються конкордантні, різного ступеня вира-

женості зміни зубця Т і сегмента ST [30]. У роботі С.П. Астра ханцевої 

(1964) у 300 хворих з ГПМК було виявлено такі зміни ЕКГ: значне збіль-

шення амплітуди зубця Т (30,1%), збільшення амплітуди зубця U 

(31,5%), подовження інтервалу QT або QT–U (37%). На відміну 

від інфарктних, описані зміни швидко регресували, а комплекс QRS 

залишався без будь-яких змін [16]. 

D.S. Goldstein (1979) знаходить різні зміни ЕКГ у 92% пацієнтів 

з ГПМК, характерними з яких є інвертовані зубці Т (35%) і подов-

ження інтервалу QT (45%). Цікаво, що ЦКС може не лише супро-

воджувати ГПМК, але й передувати йому [11, 36].

У дослідженні B.H. Natelson (1985) ЦКС зустрічається у 61% 

випадків ГПМК, у 78% – при геморагічному інсульті, у 51% – при 

ішемічному інсульті [1]. У роботі В.В. Бернадського (2000) деталь-

но вивчено клінічні прояви ЦКС при ішемічному інсульті. Порушення 

серцевої діяльності більше виражене при локалізації ішемічного 

розм'якшення у стовбурі головного мозку, великому півкульовому 

вогнищі зі вторинним стовбуровим синдромом, ніж при невеликих 

півкульових вогнищах (так званому «малому ішемічному інсульті»), 

а такі ознаки ЦКС, як брадикардія, синдром «тахі-бради», поши-

рена ішемія міокарда (аж до некрозу за типом «інсульт-інфаркт») 

є несприятливою прогностичною ознакою, що свідчить про залу-

чення до патологічного процесу стовбурових структур головного 

мозку з пригніченням діяльності дихального і судинно-рухового 

центрів. Нейрогенні депресії сегмента ST у гострій стадії інсульту 

погіршують надалі перебіг постінсультного періоду, а поява істот-

них змін на ЕКГ значно погіршує як найближчий (30 днів), так і дов-

гостроковий (6 місяців і більше) прогноз ішемічного інсульту, досто-

вірно збільшуючи показники смертності [26].

При дослідженні 200 хворих з ішемічним інсультом Ю.С. Мар тиновим 

та співавторами (2003) встановлено симптоматологію ЦКС при іше-

мічному інсульті, що складається з порушень ритму, швидкоминучих 

атріовентрикулярних блокад і блокад ніжок пучка Гіса, а також дис-

трофії міокарда (аж до великовогнищевих ГІМ у випадках тяжкого 

ішемічного інсульту, з розмірами вогнища не менше 50–60 см3). 

Виявлено залежність ЦКС від ряду чинників: вираженості внутрішньо-

черепної гіпертензії, зміщення серединних структур головного мозку, 

розмірів вогнища, ступеня компресії головного мозку [11, 40].

При дослідженні 160 хворих з геморагічним інсультом встанов-

лено симптоматику ЦКС і досліджено взаємозв'язок «мозок–

серце» залежно від розмірів і локалізації гематоми і початкового 

стану серця (Ю.С. Мартинов і співавт., 2004). Найбільша вираже-

ність ЦКС відзначається при масивних півкульових гематомах 

і пов'язана з компресією стовбура мозку [14].

Порушення ритму і провідності серця при ГПМК різноманітні. 

С.П. Астраханцева (1971), обстежуючи 192 ішемічних і 119 гемора-

гічних інсультів, вказує на схильність до синусової брадикардії 

(55,3%). Синусова тахікардія спостерігалася у 17,5%, синусова 

аритмія – у 14,4%, різного виду екстрасистолії – у 9,5% випадків [6]. 

У гострий період інсульту достовірно частіше реєструються паро-

ксизми миготливої аритмії, шлуночкова і надшлуночкова екстра-

систолія [14]. Частота розвитку аритмій серця у пацієнтів з ішеміч-

ним і геморагічним інсультом досягає 25–40%, що значно вище, ніж 

у пацієнтів, що не перенесли інсульт. Порушення ритму і провіднос-

ті серця, взаємопов'язані з церебральним ураженням, виявляються 

у 70–75% хворих у гострій стадії захворювання. Постійна форма 

миготливої аритмії зустрічається приблизно у кожного п'ятого хво-

рого з інфарктом мозку [13]. Велике значення мають розмір і лока-

лізація ураження головного мозку. У дослідженні 88 пацієнтів з іше-

мічним інсультом, А.В. Фонякін і співавтори (2006) довели, що над-

шлуночкова аритмія, шлуночкова екстрасистолія, сино аурикулярна 

блокада 2-го ступеня частіше реєструвалися у хворих із середніми 

і великими півкульовими вогнищами порівняно з пацієнтами, що мали 

малі інфаркти мозку, при цьому цереброкардіальний вплив був 

стійкішим при поширеному ураженні головного мозку, а бради-

аритмія, що виникає при локалізації ішемічного вогнища у верте-

бробазилярній системі (довгастий мозок, міст), здатна за короткий 

період значно погіршити клінічний прогноз [11, 27].

У дослідженні М.А. Лисата співавторів (1999) зроблено спро-

бу використання ЕКГ-критеріїв для оцінки тяжкості мозкової пато-

логії. Проаналізувавши 684 історії хвороб (у тому числі 90 помер-

лих) пацієнтів з ЧМТ різного ступеня тяжкості, САК, субдуральними 

і внутрішньомозковими гематомами, об'ємними процесами 

в головному мозку, геморагічними та ішемічними інсультами, авто-

ри відмітили, що найчастіше у цієї категорії хворих зустрічаються 

порушення ритму (40,3%), а також зміни кінцевої частини шлуноч-

кового комплексу, розцінені в одних випадках як ознаки ішемії 

(44,7%), в інших (2,2%) – як прояви гострого інфаркту міокарда. 

Найбільш серйозні, комбіновані аритмії та порушення реполяри-

зації шлуночків, а також синдром подовженого інтервалу QT від-

мічено при ішемічних інфарктах стовбура головного мозку із залу-

ченням підкіркових вузлів, масивних геморагічних інсультах з про-
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ривом у шлуночки мозку, а також тяжких ЧМТ з крововиливом під 

оболонки, в речовину мозку і шлуночки [11]. 

Визначено ЕКГ-критерії оцінки тяжкості мозкової патології: лег-

кий ступінь – тривалість змін на ЕКГ становить 1–2 дні (ЕКГ-зміни 

відсутні або проявляються помірною синусовою тахі/брадикарді-

єю, поодинокими екстрасистолами, помірною депресією зубця Т 

або сегмента ST); середній ступінь – тривалість до 6–7 днів (явні 

ознаки ішемії міокарда в певних зонах: негативний зубець Т, депре-

сія або підйом сегмента ST >1 мм; відзначаються короткочасні 

пароксизми фібриляції передсердь або тахікардії); тяжкий – три-

валість 15–20 днів і більше (часта екстрасистолія, пароксизмальна 

тахікардія і тріпотіння передсердь, фібриляція шлуночків, комбіно-

вані порушення ритму, ознаки інфаркту міокарда) [11, 42]. 

За даними дослідження А.Ю. Клейноцької, проведеного 

у 2007 році в реабілітаційному нейросудинному відділенні, ЦКС 

зберігається у пацієнтів протягом 6 і більше місяців після інсульту. 

Відмічено, що серед пацієнтів у віці до 30 років, що пройшли курс 

реабілітації, частіше зустрічалися синдром слабкості синусного 

вузла і МКД, а у осіб старшого віку збільшувалася частка фібри-

ляцій передсердь та ішемічних змін. Основними формами кардіо-

логічної патології, що були причиною ранньої госпіталізації постін-

сультних хворих (через 3–4 доби після переведення їх з нейросу-

динного відділення), були порушення ритму: вперше виявлена 

фібриляція передсердь, суправентрикулярна тахікардія і синусна 

брадикардія. У більш пізні терміни відзначали збільшення частоти 

ішемії міокарда (нестабільної стенокардії і гострого коронарно-

го синдрому), ймовірно, внаслідок ЦКС і порушення вегетативної 

регуляції судинної системи на фоні перенесеного інсульту. 

Найчастіше (70%) кардіологічні порушення виявляли у пацієнтів 

з ГПМК у вертебробазилярному басейні [17]. 

Починаючи з першого повідомлення (E. Byer et al., 1947) про 

зміни ЕКГ при САК, подальші дослідження показали, що різні 

відхилення ЕКГ спостерігаються у 25–75% випадків САК [7, 12], 

а при розриві аневризми – у 100% [51], при цьому у 10% пацієнтів 

виявляються гострофазові ЕКГ-зміни, підвищення рівня серцевих 

ферментів і гостра, але оборотна шлуночкова дисфункція при 

нормальному стані коронарних артерій [31, 45]. Найчастіше 

зустрічаються зміни сегмента ST (15–51%), зубця T (12–92%), 

хвилі U (4–47%), подовження інтервалу QT 

(11–66%) та з порушень ритму – синусова 

аритмія [33]. Тріпотіння передсердь, супра-

вентрикулярна і шлуночкова тахікардія або 

фібриляція шлуночків спостерігаються, 

переважно, у перші 48 годин від початку 

САК і зумовлені симпатикотонією або ура-

женням ділянок головного мозку з аритмо-

генною активністю [11, 24].

Описані відхилення ЕКГ вважають марке-

рами прогнозу САК, але не серцевих усклад-

нень, і, як правило, вже через добу вони 

зазнають зворотної динаміки, без будь-яких 

змін у неврологічному або кардіологічному 

статусі [12]. Зубець Т при САК, на відміну від 

ішемічних, не симетричний і має більшу осно-

ву [37]. При цьому поява інвертованого зубця 

Т, депресія або елевація сегмента ST істотно погіршують прогноз 

при САК [20]. Описано численні випадки САК з інвертованими 

зубцями Т, транзиторною акінезією міокарда (міокардіальним 

оглушенням), виявленою при ехокардіографії, при нормальному 

стані коронарних артерій за даними ангіографії [7, 12, 38]. 

Порушення реполяризації шлуночків, «псевдоінфарктні», гли-

бокі негативні зубці Т, подовження інтервалу QT спостерігають 

у 90% хворих із внутрішньочерепним крововиливом [29]. 

Зміни на ЕКГ виявлено у 40% пацієнтів з пухлинами головного 

мозку, при цьому при локалізації пухлини в ділянці лімбічної сис-

теми – у 72%, при екстралімбічній локалізації – у 27% випадків [23]. 

Незважаючи на те, що ЦКС інтенсивно вивчається вже більше 

60 років, дослідження з цього питання проводилися, в основному, 

в неврологічних клініках у зв'язку з ГПМК. 

Клінічне спостереження 
(особистий архів автора)

Під спостереженням перебувала хвора Ш., 63 роки, яка була 

госпіталізована до Військово-медичного клінічного центру 

Західного регіону 18.02.2013 року зі скаргами на загальну слаб-

кість, в’ялість, головний біль, нудоту, блювання. Стан хворої погір-

шився 17.02.2013 року, коли з’явився головний біль у лобній ділян-

ці на фоні різкого підвищення артеріального тиску (АТ) 

до 250/150 мм рт.ст. Самостійно приймала гіпотензивні засоби – 

з незнач ним короткочасним ефектом.

Неврологічний статус: свідомість збережена – 15 за шкалою 

Глазго. Ізокорії, ністагму, диплопії не виявлено. Бульбарні порушення 

відсутні. Сила м’язів в кінцівках – 5 балів, глибокі рефлекси D>S, пато-

логічні симптоми та менінгеальні ознаки відсутні. Попередній діагноз: 

Гіпертензивний криз, ускладнений гострою гіпертензивною енцефа-

лопатією. До диференційного спектра захворювань було включено 

гостре порушення мозкового кровообігу (ішемічний інсульт у вертеб-

робазилярному басейні), субарахноїдальний крововилив.

Комп’ютерна томографія (КТ) головного мозку від 18.02.2013 

року (рис. 1): в обох півкулях головного мозку, борознах, щілинах, 

а також в ІІІ шлуночку візуалізуються гіперденсивні зони щільністю 

+71 од.Н без зміщення серединних структур та компресії шлуноч-

Рис. 1. Комп’ютерно-томографічна картина субарахноїдального крововиливу у хворої Ш.
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кової системи. Висновок: картина субарахноїдального крово-

виливу з проривом у ІІІ шлуночок.

Клінічний діагноз: Аневризматична хвороба. Мішковидна 

аневризма біфуркації М1 сегмента правої середньої мозкової 

артерії з розривом, мішковидна аневризма М1 сегмента пра-

вої середньої мозкової артерії. Крововилив у ІІІ шлуночок 

з гемотампонадою І ст. Субарах ноїдаль-

ний крововилив.

Біохімічні аналізи крові: гіпокаліємія, 

гіпернатріємія; коагулограма – без патоло-

гічних змін.

22.02.2013 року хворій виконано опера-

тивне втручання: птеріональна кістково-

пластична трепанація справа. Кліпування 

шийки аневризми біфуркації М1 сегмента 

правої середньої мозкової артерії.

На 8-му добу захворювання на ЕКГ спо-

стерігали реверсію зубця Т І, ІІ, aVL, V2-6 

(рис. 2, 3).

Хвора виписана з відділення на 15-ту 

добу після операції у задовільному стані 

з регресом неврологічної симптоматики.

Висновки

У хворих з ГПМК зміни ЕКГ виявляються 

переважно у вигляді депресії сегмента ST, 

інверсії зубця T, подовження інтервалу QT, 

при цьому позитивна динаміка більше вира-

жена при сприятливому перебігу ГПМК.

У гострий період інсульту спостерігаєть-

ся ураження автономної кардіоваскулярної 

регуляції, яке характеризується посилен-

ням симпатичного впливу. Тяжкість стану 

хворих корелює з підвищенням симпатич-

ної активації і може свідчити про нейроген-

ні механізми ураження міокарда.

Субарахноїдальний крововилив асоці-

юється з більш тяжкими ураженнями міо-

карда порівняно з іншими видами інсульту. 

Можливим механізмом цих змін є посилен-

ня симпатичної активації внаслідок нейрогенних впливів, що 

супроводжується коронарним вазоспазмом.

Ведення хворих з гострими порушеннями мозкового кровообі-

гу вимагає заходів щодо захисту міокарда за участі кардіологів 

і терапевтів, що ще раз підтверджує положення про інсульт як 

мультидисциплінарну проблему.

Рис. 2. Електрокардіограма в дебюті захворювання

Рис. 3. Електрокардіограма на 8-му добу захворювання
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