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У статті описані розлади дихання, що реєструють у хворих
на інсульт, наведено особливості їхньої діагностики,
моніторингу та лікування. Доведена необхідність прове)
дення скринінгу щодо порушення дихання з вимірюванням
індексу апное/гіпопное, індексу десатурації та оцінювання
за шкалами для визначення тактики респіраторної ко)
рекції. Аналіз власного досвіду авторів засвідчив, що у
пацієнтів з гострим ішемічним інсультом і обструктивним
апное сну позиційна терапія і неінвазивна респіраторна
підтримка можуть бути розпочаті рано у разі доброї пере)
носимості і малого ризику побічних ефектів.
Ключові слова: інсульт, дихальні розлади, апное/гіпопное
сну, неінвазивна вентиляція. 

Україна посідає одне з перших місць у Європі за показни1
ками захворюваності на цереброваскулярні захворюван1

ня (ЦВЗ) та смертності від інсульту, що створює велике на1
вантаження на систему охорони здоров’я, соціального забез1
печення, економіку та все суспільство. В Україні, згідно з
офіційною статистикою, ЦВЗ посідають 21е місце серед при1
чин смертності, щороку стається близько 100 тис. інсультів
(понад третина з них – у людей працездатного віку); 30–40%
хворих на гострий інсульт (ГІ) помирають протягом перших
30 днів і до 50% – протягом року від початку захворювання;
20–40% хворих, що вижили, стають залежними від сторон1
ньої допомоги і лише близько 10% повертаються до по1
вноцінного життя [3].

Одним з тяжких ускладнень перебігу ГІ є порушення
функції дихання. Серед патогенетичних механізмів цих роз1
ладів слід назвати зміни в контролі за диханням, порушення
респіраторної механіки і дихального патерну. Одними з при1
чин респіраторних ускладнень інсульту можуть бути: веноз1
на тромбоемболія, аномалії ковтання, аспірація, пневмонія.
У свою чергу вони призводять до аномалій газообміну
та/або необхідності механічної вентиляції легень.

При тяжких інсультах порушення дихання є однією з ос1
новних причин летальності. Зокрема, описані випадки тяж1
кого синдрому «замкненої людини» (ischemic locked1in syn1
drome), який характеризується квадриплегією і анартрією.
Порушення дихання, в основному через порушення дихаль1
ного патерну, спостерігалися в усіх описаних випадках [13].

Серед рідкісних ситуацій, за яких можуть виникати пору1
шення дихальної функції у хворих на ГІ, описаний кровови1
лив у щитоподібну залозу після проведення внутрішньовен1
ного тромболізису рекомбінантним активатором тканинного
плазміногену (rt1PA) (0,9 мг/кг), що спричинило обструкцію
дихальних шляхів та гостру дихальну недостатність [17].

У той самий час, методам діагностики і лікування роз1
ладів дихання при інсульті приділяють недостатню увагу. У
літературі зазначається, що хворим на ГІ повинно проводити
безперервну пульсоксиметрію. Цільові значення насичення
крові киснем для забезпечення достатнього кровопостачан1
ня зони ішемії становлять 95–100% [12]. Інгаляцію кисню
можна забезпечити також через носові канюлі (2–4 л/хв). У
випадках недостатньої оксигенації, а також у разі виявлення

у хворого підвищеного вмісту СО2, пневмонії або значного
ризику аспірації (інсульт у ділянці стовбура головного моз1
ку або нерпритомний стан пацієнта) найбільш доцільним
рішенням є рання інтубація; при цьому враховують прогноз
і побажання пацієнта [19].

Показаннями до штучної вентиляції легень (ШВЛ) у
хворих на ГІ вважають: 

• оцінка за ШКГ8 балів;
• апное;
• тяжкі порушення ритму дихання (брадипное, Чей1

на–Стокса, Біота, гаспінг);
• стійка задишка: 30 дихань/хв;
• гіпоксемія (ціаноз, РаО2 80 мм рт.ст.; за відсутності га1

зоаналізатора показанням є SрО2 <92%);
• гіперкапнія (РаСО2 50 мм рт.ст.) [1].
Таким чином, увага рекомендацій з респіраторної

підтримки у хворих на ГІ зосереджена, так би мовити, на
різних «полюсах» проблеми – відсутність потреби у респіра1
торній підтримці (найлегший варіант) і потреба у прове1
денні ШВЛ (найтяжчі хворі). При цьому упускаються
проміжні варіанти розладів дихання, коли механічна венти1
ляція ще не показана, а інгаляція кисню через назальні ка1
нюлі вже неефективна. Однією з таких проблем є синдром
апное уві сні (синдром апное сну), який можна виявити у ба1
гатьох хворих на інсульт. 

Синдром апное сну (САС) – виникнення епізодів апное
під час сну з частотою більше 5 за 1 год і тривалістю більше
10 с кожний, що супроводжується дихальною недостатністю
і порушенням інших функцій організму, а також вираженою
сонливістю у денний час [2, 9]. 

Розрізняють епізоди сонного апное (повне припинення по1
току повітря) і гіпопное (скорочення потоку більше ніж на 50%).

САС поділяють на три форми: центральну, обструктивну
та змішану.

Центральне апное сну (ЦАС) – відсутність імпульсу з
ЦНС до м’язів вдиху. ЦАС пов’язане з глибоким, часто
структурним, ураженням ЦНС і її провідних шляхів і
реєструється порівняно рідко.

M.M. Siccoli та співавтори (2008) встановили, що
тяжкість ЦАС пов’язана з віком (р=0,017), тяжкістю інсульту
(р=0,008), патологічними змінами на ЕКГ (р=0,005) і зни1
женням фракції викиду лівого шлуночка (р<0,0001).
Тяжкість ЦАС була вищою у пацієнтів з обширними півкуль1
ними інсультами, і нижчою – у хворих з лакунарними інсуль1
тами. Таким чином, ЦАС, що виникає при гострому
ішемічному інсульті, пов’язане з літнім віком, тяжкістю/по1
ширеністю інсульту і зниженням функції лівого шлуночка
[15]. Слід зазначити, що ЦАС може бути маркером німої
ішемії мозку як знак порушення регулювання центральних
дихальних механізмів ішемічного походження [11].

Обструктивне апное сну (ОАС) – це періодичне
пригнічення (гіпопное) або припинення (апное) повітряного
потоку через звуження верхніх дихальних шляхів під час
сну, часто супроводжується гіпоксемією і розладами сну
[16]. Припинення легеневої вентиляції під час дихальних зу1
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силь веде до зниження рівня кисню в крові, затримки СО2,
активації симпатичної нервової системи і відповідно вазо1
констрикції [1].

Поширеність ОАС у загальній популяції становить, за
різними оцінками, від 2% до 25%. Наявність ОАС у хворого
асоціюється з підвищенням частоти виникнення гіпертонії,
ішемічної хвороби серця, інсульту, передчасної смерті й ав1
томобільних аварій [21].

J. Kepplinger та співавтори (2014) встановили, що при
гострій церебральній ішемії апное сну асоціюється з
клінічно німими змінами в мікросудинах мозкової тканини і
може негативно впливати на функціональні результати [10].

Наявність САС має клінічне значення і для хворих, які
переносять ТІА або малий інсульт. Так, W. Chan та співавто1
ри (2011) дослідили 66 пацієнтів з ТІА або малим інсультом.
Виявилось, що 62% з них мали ОАС (індекс апное/гіпопное
(ІАГ) >5); 44% з цих пацієнтів мали помірне або тяжке ОАС
(ІАГ >15), що було пов’язано зі значною нічною гіпоксією.
При цьому виявили, що більшість пацієнтів не мали повної
типової клінічної картини ОАС, зокрема таких ознак, як
ожиріння і сонливість у денний час. Автори роблять висно1
вок: пацієнти, які переносять ТІА та малий інсульт, мають
високу поширеність ОАС і пов’язану з ним гіпоксію. Ати1
повість клінічних проявів ОАС у цих пацієнтів може призво1
дити до недостатньої діагностики та лікування, а також
підвищує ризик повторного інсульту [7].

За даними японських авторів, частота нічних порушень
дихання склала: 75% пацієнтів з ТІА, 86% з ішемічним інсуль1
том, 80% з атеросклерозом великих артерій, 100% з оклюзіями
невеликих судин, 90% з кардіоемболіями і 81% з іншими при1
чинами інсульту [14]. При цьому тяжкий САС був зареєстро1
ваний у 29% пацієнтів. У групі з тяжким САС були значно ви1
щими: кількість чоловіків (р=0,027), частота фібриляції пе1
редсердь (ФП) (p=0,045), підвищеного індексу маси тіла
(р=0,043) і більших розмірів обводу шиї (р=0,012) [14]. 

Установлено, що САС впливає також і на частоту ФП. Зо1
крема, мультиваріативний регресивний аналіз засвідчив, що
ФП (р=0,035) була самостійно пов’язана з тяжким САС [14].

A. Alonso та співавтори (2015) вивчили предиктори леталь1
ного наслідку у хворих на ГІ, госпіталізованих у відділення
інтенсивної терапії (ВІТ). Летальність (41,2%) була пов’язана з
віком, високими балами за шкалою NIHSS під час госпіталізації,
внутрішньомозковим крововиливом і механічною вентиляцією
(р<0,001). Крім того, летальність підвищувалась у випадках, ко1
ли госпіталізацію у ВІТ хворих на інсульт проводили у зв’язку з
порушенням свідомості (р<0,001) [4]. Тут слід зазначити, що 2 з
4 факторів, що збільшують летальність у цих пацієнтів (ме1
ханічна вентиляція і порушення свідомості), часто є наслідком
порушень дихання уві сні.

S.W. Hsieh та співавтори (2012) провели цікаве
дослідження залежності САС від інсультів, що виникають
вранці, – «інсультів пробудження» (wake1up strokes –

WUS). Було встановлено, що WUS виникає більше ніж у
третини (за даними авторів – у 36,6%) усіх хворих на ГІ.
Пацієнти з WUS мали значно вищий ІАГ (р=0,016), індекс
обструктивного апное (р=0,021) і нижчі показники насичен1
ня крові киснем (р=0,046), ніж пацієнти без WUS. Логістич1
на регресія засвідчила, що тяжкі порушення дихання під час
сну (ІАГ 30) були єдиною незалежною перемінною,
пов’язаною з WUS (р = 0,014) [8].

Діагностика САС

У разі підозри на синдром обструктивного апное сну
(СОАС) лікареві слід звернути увагу на епізоди перериван1
ня дихання під час сну, голосне хропіння, надмірну денну
сонливість, неспокійний сон та його переривання, ранко1
вий головний біль, зниження концентрації уваги, пам’яті,
лібідо, дратівливість та надмірну масу тіла хворого, підви1
щення АТ [1].

З метою діагностики та оцінки специфічних симптомів і
скарг використовують спеціальні шкали. Найпоширенішою
шкалою для оцінювання симптомів СОАС є Epworth
Sleepiness Scale (таблиця). 

Загальна кількість балів оцінюється залежно від
відповідей: 

0 – ніколи не засну; 
1 – низька ймовірність заснути; 
2 – середня ймовірність заснути; 
3 – висока ймовірність заснути.
Імовірність наявності СОАС залежно від результатів те1

стування пацієнтів за цією шкалою оцінюється таким чином: 
• відсутність СОАС – 8,0±3,5 бала; 
• СОАС низького ступеня тяжкості – 11,0±4,2 бала; 
• СОАС середнього ступеня тяжкості – 13,0±4,7 бала; 
• СОАС високого ступеня тяжкості – 16,2±3,3 бала.
Для оцінки тяжкості САС визначають також ІАГ. Для

цього підраховують загальну кількість епізодів апное і гіпоп1
ное, виявлених під час спостереження за весь період сну. От1
риману суму ділять на загальну кількість годин сну. ІАГ від
5 до 15 трактується як САС легкого ступеня (м’який),  від 15
до 30 – САС середньої тяжкості (помірний), при наявності у
хворого ІАГ 30 – діагностують як САС тяжкого ступеня [9].

Для остаточної діагностики та корекції САС пацієнт по1
винен бути направлений до спеціалізованого центру для
проведення полісомнографічного дослідження, яке включає
одночасний запис електроенцефалограми, електрокоагуло1
грами, електроміограми, дихального потоку, насичення
крові киснем, дихального зусилля, ЕКГ, положення тіла. Для
скринінгової діагностики СОАС використовують також
спрощені портативні прилади, якими пацієнт може користу1
ватися в амбулаторних умовах. Ці монітори можуть бути ви1
користані як альтернатива полісомнографічному досліджен1
ню у пацієнтів із високою ймовірністю СОАС середнього чи
високого ступеня тяжкості [1].

Шкала Epworth Sleepiness Scale для оцінювання симптомів СОАС

Вид активності Можливість заснути, бали

Читання сидячи

Перегляд телепередач

Знаходження у громадському місці без активності (зустріч, у театрі)

Їзда в машині на пасажирському місці протягом 1 год

Пообідній відпочинок у тихій кімнаті

Сидіння і розмова з ким8небудь

Сидіння у спокої після обіду, який не включав алкоголь

Перебування у машині під час зупинки у пробці протягом декількох хвилин

Усього балів
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Лікування САС

Апное протягом 15–45 с призводить до гіпоксії, гіперкапнії
і метаболічного ацидозу. Відомо, що гіперкапнія може спричи1
нювати внутрішньочерепний приплив крові з «обкрадуван1
ням» ішемізованих тканин мозку, а ранній початок неінвазив1
ної вентиляційної корекції може поліпшити церебральну гемо1
динаміку у гострий період ішемічного інсульту [20]. 

D.L. Brown та співавтори (2013) дослідили ефективність
тривалого (3 міс) застосування постійного позитивного тис1
ку у дихальних шляхах (CPAP) у хворих у післяінсультний
період і зазначили, що лікування може бути ефективніше за
плацебо [5].

M.R. Camilo та співав автори (2012) досліджували вплив
положення в ліжку на вираженість апное сну після гострого
ішемічного інсульту і внутрішньомозкового крововиливу.
Пацієнтам, які мали гострий інсульт (ішемічний або гемо1
рагічний), проводили повну полісомнографію, зокрема без1
перервний моніторинг позицій сну, під час першої ночі після
появи симптомів. Тяжкість ОАС була виміряна за допомо1
гою ІАГ, а тяжкість інсульту – за шкалою NIHSS. Синдром
ОАС (ІАГ 5) був виявлений у 78,8% хворих, а середній ІАГ
становив 29,7±26,6. При цьому більшість пацієнтів (66,7%)
провели весь час сну у положенні лежачи на спині. Позитив1
на кореляція спостерігалася між NIHSS і часом сну в поло1
женні лежачи на спині (р<0,001). Таким чином, тривале по1
ложення на спині під час сну спостерігалося часто (в однієї
чверті пацієнтів) і асоціювалося з тяжкістю інсульту. Автори
приходять до висновку, що адекватне позиціонування
пацієнтів протягом сну під час гострої фази інсульту може
зменшити кількість обструктивних респіраторних подій не1
залежно від підтипу інсульту [6]. Схожі результати отрима1
ли A. Svatikova та співавтори (2011), які використовували
позиційну терапію протягом перших 14 днів після інсульту.
Вони встановили, що позиційна терапія з обмеженням ле1
жання на спині знижує тяжкість апное після ішемічного
інсульту, отже, може поліпшити результати лікування [18]. 

Власний досвід. У відділенні інтенсивної терапії КЗ
КОР «Київська обласна клінічна лікарня» протягом
2012–2014 років щорічно проходили лікування 240–260 хво1
рих на ЦВЗ. У цієї категорії хворих проводили комплексне
дослідження на наявність розладів дихання та відповідну ко1
рекцію виявлених порушень. Під час огляду та збиранні
анамнезу звертали увагу на наявність наступних ознак:
ожиріння, аномалії лицевого черепа, артеріальна гіпертензія;
виявляли хворих з патологією ЦНС, червоним обличчям,
«хропунів», осіб, що зловживають алкоголем та багато па1
лять. За наявності свідомості або чітких відомостей від ро1
дичів проводили оцінювання за шкалою Epworth Sleepiness
Scale. У подальшому проводили скринінг на тяжкість САС з
обрахуванням ІАГ. Обраховували також індекс десатурації
(кількість епізодів зниження оксигемоглобіну більше ніж на

4% протягом 1 год сну) та індекс пробуджень (число пробу1
джень, виміряних за допомогою ЕЕГ протягом 1 год). За су1
мою отриманих показників визначали ступінь тяжкості САС
та потребу у респіраторній підтримці.

При виявленні хворих з м’яким САС (ІАГ 5–15) прово1
дили «позиційну» терапію, що включала регулярну зміну
положення тіла з метою максимального зменшення часу пе1
ребування хворого у положенні на спині. 

У хворих з ІАГ15 застосовували методику ранньої
неінвазивної вентиляційної корекції (НВК) з використан1
ням дворівневого позитивного тиску у дихальних шляхах у
поєднанні з 40% фракцією кисню у повітрі, що вдихається.

У цілому наведене вище лікування добре переносилося
пацієнтами. З несприятливих подій під час НВК було
відзначено: блювання, аспіраційну пневмонію, дихальну не1
достатність/інтубацію, гіпотензію, що вимагала застосуван1
ня вазопресорів, і поверхневі пошкодження шкіри обличчя.
Відзначені побічні ефекти були поодинокими і не впливали
на загальні наслідки лікування. Зокрема виявилося, що нев1
рологічне поліпшення протягом госпіталізації мало тен1
денцію бути кращим у групі неінвазивної вентиляції (оцінка
за NIHSS в середньому знизилася на 3 бали) у порівнянні з
групою контролю (середня оцінка за NIHSS знизилася на
1–2 бали). Таким чином, є підстави вважати, що у пацієнтів
з гострим ішемічним інсультом і ОАС неінвазивна респіра1
торна підтримка може бути розпочата рано при добрій пере1
носимості і малому ризику розвитку побічних ефектів.

ВИСНОВКИ

1. Одним з тяжких ускладнень перебігу гострого інсуль1
ту (ІГ) є порушення функції дихання, які часто визначають
особливості перебігу і результати лікування.

2. У той самий час, методам діагностики і лікування роз1
ладів дихання при інсульті приділяється недостатня увага.
Зокрема, у рекомендаціях щодо респіраторної підтримки у
хворих на ГІ упускаються проміжні варіанти розладів дихан1
ня, одним з яких є синдром апное сну, який можна виявити
у багатьох хворих на інсульт. 

3. З метою точної і своєчасної діагностики розладів ди1
хання під час сну у всіх хворих на ГІ під час госпіталізації
потрібно проводити скринінг щодо порушення дихання з
вимірюванням індексу апное/гіпопное, індексу десатурації
та оцінювання за шкалами для визначення необхідності і
тактики респіраторної підтримки.

4. У пацієнтів з гострим ішемічним інсультом і обструк1
тивним апное сну позиційна терапія і неінвазивна респіратор1
на підтримка можуть бути розпочаті рано при добрій перено1
симості і відносно невеликому ризику розвитку ускладнень.

Перспектива подальших досліджень. Існує необхідність
у визначенні рекомендацій та алгоритмів інтенсивної терапії
у хворих на інсульт із розладами зовнішнього дихання.

Расстройства дыхания при остром инсульте:
особенности диагностики и лечения
А.А. Галушко 

В статье описаны расстройства дыхания, встречающиеся у больных
инсультом, приведены особенности их диагностики, мониторинга
и лечения. Доказана необходимость проведения скрининга нару1
шения дыхания с измерением индекса апноэ/гипопноэ, индекса де1
сатурации и оценки по шкалам для определения тактики респира1
торной коррекции. Анализ собственного опыта авторов показал,
что у пациентов с острым ишемическим инсультом и обструктив1
ным апноэ сна позиционная терапия и неинвазивная респиратор1
ная поддержка могут быть начаты рано при хорошей переносимос1
ти и относительно небольшом риске развития осложнений.
Ключевые слова: инсульт, дыхательные расстройства, апноэ/ги8
попноэ сна, неинвазивная вентиляция.

Respiratory disorders in acute stroke: 
diagnosis and treatment
А.А. Galushko 

The article describes the breathing disorder, occurring in patients with
stroke, especially given their diagnosis, monitoring and treatment. The
necessity of screening for respiratory disorders with the apnea1hypop1
nea index, desaturation index and evaluation scales to determine the
tactics of respiratory compensation. Analysis of the author’s own expe1
rience has shown that in patients with acute ischemic stroke and
obstructive sleep apnea, non1invasive respiratory support can be start1
ed early, with good tolerability and relatively low risk of serious side
effects.

Key words: stroke, respiratory distress, apnea8hypopnea, non8invasive
ventilation.
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