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Перелік скорочень 

 

АВМ Артеріо-венозні мальформації 

АТ Артеріальний тиск 

ВМК Внутрішньо-мозковий крововилив 

ВЧТ Внутрішньочерепний тиск 

ГПМК Гостре порушення мозкового кровообігу 

ВШК Внутрішньошлуночковий крововилив 

ЕЕГ Електроенцефалограма 

ЕКГ  Електрокардіограма 

ЗОЗ Заклад охорони здоров’я 

КПК Концентрати протромбінового комплексу 

КТ Комп’ютерна томографія 

МНВ Міжнародне нормоване відношення 

МРТ Магнітно-резонансна томографія 

НД Невідкладна допомога 

ПАК Пероральні антикоагулянти 

рТАП Рекомбінантний тканинний активатор плазміногену 

САК Субарахноїдальний крововилив 

СЗП Свіжозаморожена плазма  

ТГВ Тромбоз глибоких вен 

ШВЛ Штучна вентиляція легень 

ШКГ  Шкала ком Глазго 

ATACH Дослідження Antihypertensive Treatment of Acute Cerebral Hemorrhage 

INTERACT Дослідження INTensive Blood Preasure Reduction in Acute Cerebral 

Haemorrhage Trial 

DNR Відмовити в реанімаційних заходах /do not resusitate/ 

STICH International Surgical Trial in Intracerebral Haemorrhage 

NIHSS Шкала тяжкості інсульту інститутів здоров’я (США) 

rFVIIa Рекомбінантний фактор VIIa 
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Вступ робочої групи  

Геморагічні інсульти - найбільш руйнівний тип ГПМК і є однією із основних причин 

смертності та інвалідизації населення. У світі та в Україні в структурі мозкових інсультів 

геморагічні інсульти складають 10-30%. Це захворювання визнано однією із основних причин 

смертності та інвалідизації людей молодого та середнього віку, після якого впродовж 30 

днів помирає від 35 до 52% пацієнтів, причому половина всіх смертей настає у перші дві 

доби. Основними причинами розвитку геморагічного інсульту є артеріальна гіпертензія, 

амілоїдна ангіопатія, артеріальні аневризми та артеріо-венозні мальформації (АВМ) 

головного мозку, коагулопатії, ангіїти, частіше внаслідок зловживання наркотиками та 

алкоголем, тривала антикоагулянтна терапія та інші.  

На відміну від досягнень у лікуванні ішемічного інсульту, методологічні підходи у 

визначенні найбільш ефективної тактики лікування геморагічного інсульту до теперішнього 

часу не набули бажаної одностайності. Не викликає сумнівів доцільність раннього 

хірургічного лікування хворих з внутрішньо-мозковими крововиливами (ВМК) 

аневризматичного генезу. Тактика ведення пацієнтів з гіпертензивними ВМК в основному 

носить підтримуючий характер, а втручання спрямовані на обмеження подальшого 

ушкодження головного мозку і запобігання супутнім ускладненям. Існують різні підходи до 

лікування хворих з ВМК, інколи вони базуються на теоретичних уявленнях та висновках 

окремих вчених та мають малу доказову базу. Тому виконання рекомендацій на засадах 

доказової медицини, має велике значення у зниженні смертності та інвалідизації внаслідок 

цієї патології. 

В Україні за останні роки відмічається збільшення кількості геморагічних інсультів. 

Співвідношення ішемічного інсульту до геморагічного складає 4:1, а в деяких регіонах країни 

– 3:1, в той час як у розвинутих країнах світу - 7:1. Це означає, що щороку від 22 000 до 

23 000 жителів країни переносять геморагічний інсульт. 

Незважаючи на значну актуальність проблеми геморагічних інсультів в Україні 

відсутні єдині підходи до його лікування. Як свідчать дані офіційної статистики МОЗ 

України, від геморагічного інсульту щороку помирає від 14 000 до 15 000 жителів країни, що 

на 100 тис. населення становить 29,5 – 31,2 випадків. Це означає, що майже 65% хворих на 

геморагічний інсульт помирає впродовж гострого періоду захворювання. Найчастіше це 

люди молодого та середнього віку. Високою залишається інвалідизація внаслідок 

геморагічного інсульту, що потребує удосконалення системи реабілітації таких хворих.  

З урахуванням існуючих епідеміологічних даних проведення нейрохірургічного лікування 

в Україні щороку потребують від 4 до 5 тисяч хворих з ВМК і біля 4 тисяч хворих внаслідок 

розривів артеріальних аневризм головного мозку. 

Причинами недостатньої ефективності стаціонарної терапії в Україні є пізні строки 

госпіталізації хворих, відсутність необхідної нейровізуалізації і лабораторної діагностики, 

обмежена кількість спеціалізованих неврологічних відділень інтенсивної терапії, в яких була 

б сформована мультидисциплінарна медична бригада.  

Згідно із звітами обласних нейрохірургів у 2011 році було виконано 1273 операції 

видалення інсульт-гематом (післяопераційна летальність – 26,4%) і 1518 операцій хворим з 

аневризмами внутрішньочерепних артерій (післяопераційна летальність – 8,0%). Ця 

статистика свідчить про наявність суттєвого резерву можливостей надання 

нейрохірургічної допомоги хворим з геморагічним інсультом, а також про необхідність 

заходів, спрямованих на зниження рівня летальності при хірургічному лікуванні інсульт-

гематом /ВМК. 

Для досягнення бажаних результатів необхідна продуктивна співпраця лікарів 

невідкладної медичної допомоги, неврологічної і нейрохірургічної служб, а також 

спеціалістів інтенсивної терапії, організація доступності цілодобового інструментального 
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обстеження і лікування хворих за загальноприйнятими стандартами. 

Надання екстреної, кваліфікованої і ефективної допомоги при ВМК можливе лише за 

умов своєчасної діагностики, спеціалізованого лікування у ранні терміни захворювання і 

активного впровадження системи профілактичних заходів.  

Принципи надання медичної допомоги мають включати сучасні технології діагностики 

та лікування, зокрема інтенсивну терапію, хірургічні втручання, а також раціональне 

фармакотерапевтичне забезпечення. В сучасній медичній практиці визначитись і обрати 

ефективні організаційні та медичні технології неможливо без урахування втручань, 

ефективність яких доведена клінічними дослідженнями та представлена у наукових 

літературних джерелах (систематичні огляди, мета-аналізи, клінічні настанови) тощо. 

У зв’язку з цим робоча група, спираючись на відповідне методичне забезпечення 

розробки медико-технологічних документів, здійснила пошук за визначеними 

інформаційними базами даних наукової інформації (за даною темою було виявлено 6 

клінічних настанов), провела оцінку знайдених клінічних настанов за шкалою AGREE, 

здійснила аналіз отриманих даних та визначилась з прототипами наукових джерел, що 

були покладені в основу створення цієї адаптованої клінічної настанови, а в подальшому 

- уніфікованого клінічного протоколу медичної допомоги при геморагічному інсульті.  

 

Синтез настанови 

В основу цієї адаптованої клінічної настанови в якості прототипу обрані: 

1. Клінічна настанова «Guidelines for the management of spontaneous intracerebral 

hemorrhage» (Настанова з лікування спонтанного внутрішньомозкового крововиливу). 

American Heart Association. American Stroke Association, 22.07.2010 

2. Клінічна настанова «Guidelines for the management of aneurysmal subarachnoid 

hemorrhage: a statement for healthcare professionals from a special writing group of the Stroke 

Council, American Heart Association» (Настанова з лікування аневризматичного 

субарахноїдального крововиливу). American Heart Association. American Stroke Association, 

2012 

Крім того при розробці цього документу були використані інші джерела наукової 

інформації: 

 Клінічна настанова «Hyperacute stroke management. Management of subarachnoid and 

intracerebral hemorrhage. In: Canadian best practice recommendations for stroke care»* 

(Лікування гострого інсульту. Лікування субарахноїдального і внутрішньомозкового 

крововиливу. В: Канадські кращі практичні рекомендації для лікування інсульту). Canadian 

Stroke Network. Heart and Stroke Foundation of Canada, 08.12.2010  

*в частині опрацювання догоспітального етапу надання медичної допомоги 

 Адаптована клінічна настанова, заснована на доказах «Реабілітація, профілактика і 

лікування ускладнень та планування виписки при ішемічному інсульті», в основі якої 

покладена клінічна настанова SIGN «Management of patients with stroke: Rehabilitation, 

prevention and management of complications, and discharge planning. A national clinical gudeline 

(June 2010)» 

Текст оригінальної клінічної настанови залишився незмінним. Робоча група з адаптації 

настанови додала свої коментарі стосовно окремих важливих організаційних та клінічних 

питань, що розглядались у цьому документі. 
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Вступ 

Спонтанний, нетравматичний внутрішньомозковий крововилив є однією з основних причин 

інвалідності та смертності в усьому світі. Не дивлячись на досягнення певних успіхів у 

специфічній цільовій терапії ВМК, існує недостатньо інформації про ефективність та цілі 

активного медикаментозного та хірургічного лікування цієї патології. Нещодавні 

популяційні дослідження показали, що більшість пацієнтів з невеликими ВМК піддаються 

лікуванню.1 Це свідчить про те, що адекватний рівень надання медичної допомоги, ймовірно, 

має значні потенційні можливості та безпосередньо впливає на результати лікування ВМК, 

навіть до надання специфічної медичної допомоги. Дійсно, як буде показано нижче, загальна 

активність медичної допомоги при ВМК має прямий вплив на рівень смертності та 

інвалідності від цього захворювання.2 Однією з цілей цієї настанови є – необхідність 

наголошення спеціалістам щодо важливості медичної допомоги у визначенні результатів при 

ВМК і забезпечення науково обгрунтованих положень для такого лікування. 

Для того, щоб цей огляд був стислим і легко використовувався практикуючими лікарями, 

інформація про епідеміологію ВМК не наведена у настанові та може бути знайдена в інших 

джерелах.1,3,4 Крім того, у всьому світі існує багато поточних клінічних досліджень, 

присвячених цим захворюванням. Лікарю пропонується рекомендувати пацієнтам 

ознайомитися з важливими дослідженнями, які можна знайти на сайті 

http://www.strokecenter.org/trials/. Ми не будемо обговорювати дослідження, які ще не 

завершилися, в центрі уваги цієї настанови - наявні в даний час методи лікування. І, нарешті, 

нещодавно була опублікована настанова з інсульту у дитячому віці5, що позбавляє від 

необхідності повторювати тут питання ВМК у дітей. 

Остання настанова з ВМК була опублікована у 2007 році,6 тому цей документ служить для 

оновлення рекомендацій, містить відмінності від попередніх рекомендацій. Робочою групою 

з розробки настанови було визначено клінічні питання, які вимагають перегляду. Серед них 

діагностика, екстрена оцінка ВМК та його причин; гемостаз, артеріальний тиск (АТ); 

внутрішньочерепний тиск (ВЧТ) / лихоманка / глюкоза / епілептичні напади / гідроцефалія, 

залізо, ВЧТ моніторинг / оксигенація тканин, видалення гематоми; внутрішньошлуночковий 

крововилив (ВШК), відмова від технологічної підтримки; профілактики повторних ВМК; 

сестринська справа, реабілітація / відновлення; подальші рішення. Кожну підкатегорію 

очолював автор за участю ще 1 або 2 співавторів, які вносили пропозиції. Повний пошук в 

MEDLINE був здійснений серед усіх англомовних статей, які стосувалися лікування 

відповідного захворювання. Проекти резюме і рекомендації були розіслані членам робочої 

групи для коментарів. Спірні питання обговорювалися на нарадах, після чого розділи 

настанови були переглянуті і об'єднані Головою робочої групи. Коментарі були включені 

Головою та Заступником голови робочої групи, і весь комітет повинен був затвердити 

запропонований остаточний проект. Після рецензування Головою та Заступником голови 

були внесені правки до документу, і він знову був направлений всім членам робочої групи 

для коментарів і затвердження. Рекомендації відповідають методам класифікації рівня 

доказовості ефекту лікування і класу доказів Ради з інсульту Американської асоціації серця 

(таблиці 1 і 2). Всі рекомендації Класу І наведені у таблиці 3. 

http://www.strokecenter.org/trials/
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Таблиця 1. Застосування класифікації рекомендацій та рівнів доказовості 

    Величина ефекту лікування   

    КЛАС 1 КЛАС ІІа КЛАС ІІb КЛАС ІІІ 

  Користь >>> 

Ризик 

Користь > > Ризик 

Необхідні додаткові 

дослідження з 

конкретними цілями 

Користь > Ризик 

Необхідні додаткові 

дослідження з загальними 

цілями; будуть корисними 

додаткові статистичні 

дані 

Ризик > Користь 

  Процедуру/ 

Лікування 

НЕОБХІДНО 

проводити/ 

здійснювати 

РЕЗОННО 

проводити/ 

здійснювати 

процедуру/ лікування  

СЛІД РОЗГЛЯНУТИ 

МОЖЛИВІСТЬ 
проводення/ здійснення 

процедури/ лікування 

Процедуру/ Лікування 

НЕ проводити/ 

здійснювати, У ЗВЯЗКУ 

ІЗ ВІДСТНІСТЮ 

КОРИСТІ ТА 

МОЖЛИВОЮ 

ШКОДОЮ ДЛЯ 

ПАЦІЄНТА 

О
ц

ік
а

 д
о

ст
о

в
ір

н
о

ст
і 

(т
о

ч
н

о
ст

і)
 е

ф
ек

т
у

 л
ік

у
в

а
н

н
я

 

Рівень А  

Оцінено різні 

популяції*.  

Дані отримані з 

РКД або мета-

аналізів 

 Рекомендація 

щодо користі/ 

ефективності 

процедури 

/лікування.  

 Обгрунтовані 

докази з РКД або 

мета-аналізів  

 Рекомендація щодо 

певної користі/ 

ефективності 

процедури/ 

лікування.  

 Певною мірою 

суперечливі докази з 

РКД або мета-

аналізів 

 Користь/ ефективність 

рекомендації встановлена 

у меншій мірі.  

 Дуже суперечливі 

докази з РКД або мета-

аналізів 

 Рекомендація, що 

процедура/ лікування не 

корисне/неефективне та 

може бути шкідливою 

(им).  

 Обгрунтовані докази з 

РКД або мета-аналізів  

Рівень В  

Оцінено обмежені 

популяції*.  

Дані отримані з 

одного РКД або з 

нерандомізованих 

досліджень 

 Рекомендація 

щодо користі/ 

ефективності 

процедури/ 

лікування.  

 Докази з одного 

РКД або з 

нерандомізованих 

досліджень  

 Рекомендація щодо 

певної 

користі/ефективності 

процедури/лікування.  

 Певною мірою 

суперечливі докази з 

одного РКД або з 

нерандомізованих 

досліджень 

 Користь/ ефективність 

рекомендації встановлена 

у меншій мірі.  

 Дуже суперечливі 

докази з одного РКД або з 

нерандомізованих 

досліджень 

 Рекомендація, що 

процедура/ лікування не 

корисне/ неефективне та 

може бути шкідливою 

(им).  

 Докази з одного РКД 

або з нерандомізованих 

досліджень 

Рівень С  

Оцінено дуже 

обмежені 

популяції*.  

Тільки 

консенсусний 

висновок 

експертів, 

дослідження 

випадку, 

стандарт 

лікування 

 Рекомендація 

щодо користі/ 

ефективності 

процедури/ 

лікування.  

 Тільки думки 

експертів, 

дослідження 

випадку, стандарт 

лікування 

 Рекомендація щодо 

певної користі/ 

ефективності 

процедури/ 

лікування.  

 Тільки різні думки 

експертів, 

дослідження 

випадку, стандарт 

лікування 

 Користь/ ефективність 

рекомендації встановлена 

у меншій мірі.  

 Тільки різні думки 

експертів, дослідження 

випадку, стандарт 

лікування 

 Рекомендація, що 

процедура/ лікування не 

корисне/ неефективне та 

може бути шкідливою 

(им).  

 Тільки думки 

експертів, дослідження 

випадку, стандарт 

лікування 

Запропоновані 

фрази для 

написання 

рекомендацій† 

Необхідно; 

Рекомендується; 

Показано; 

Корисно 

/ефективно 

/сприятливо 

Резонно; 

Може бути 

корисно/ефективно/ 

сприятливо; 

Можливо 

рекомендоване або 

показане; 

Слід розглянути 

можливість; 

Може бути резонним; 

Корисність/ефективність 

невідома/незрозуміла/ 

непевна або чітко не 

встановлена  

Не рекомендується; 

Не показано; 

Не слід; 

Некорисно/неефективно/ 

несприятливо; 

Може бути шкідливим 
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*Доступні дані з клінічних випробувань або реєстрів про корисність/ ефективності в різних підгрупах, таких як 

стать, вік, діабет, перенесений інфаркт міокарда, серцева недостатність в анамнезі, попередній прийом 

аспірину. Рекомендація з рівнем доказовості B або C не означає, що рекомендація слабка. Багато важливих 

клінічних питань, які розглядаються в клінічних настановах не підпадають під клінічні випробуваня. Навіть при 

відсутності можливості проведення рандомізованих досліджень, може існувати чіткий клінічний консенсус, що 

певні тести або терапія є корисними і ефективними. 

У 2003 році Координаційною Радою ACCF/AHA з Практичних настанов був розроблений перелік 

пропонованих фраз, які необхідно використовувати при написанні рекомендацій. Всі рекомендації настанови 

написані повними реченнями, які висловлюють закінчену думку, тому навіть якщо вони будуть вилучені та 

представлені окремо від усього документу (включаючи заголовки над рекомендаціями), рекомендації будуть 

повністю передавати всі наміри настанови. Передбачається, що це призведе до кращого розуміння читачами 

клінічної настанови і дозволить перенесення рекомендацій на індивідуальний рівень. 

 

Таблиця 2. Визначення класів та рівнів доказовості, які використовуються в рекомендаціях 

Ради з Інсульту Американської асоціації серця. 

Клас І Стани, для яких існують докази та/або загальна згода (консенсус), що 

процедури/лікування корисні та ефективні 

Клас ІІ Стани, для яких існують суперечливі докази та/або різні думки щодо 

корисності та ефективності процедури/лікування 

Клас ІІа Більшість доказів або думок на користь процедури/лікування 

Клас ІІb Корисність/ефективність менше підтверджена доказами або думками 

експертів 

Клас ІІІ Стани, для яких існують докази та/або загальна згода (консенсус), що 

процедури/лікування не корисні та неефективні, та в деяких випадках 

можуть бути шкідливими 

Терапевтичні рекомендації 

Рівень 

доказовості А 

Дані отримані з РКД або мета-аналізів 

Рівень 

доказовості В 

Дані отримані з одного РКД або нерандомізованих досліджень 

Рівень 

доказовості С 

Консенсусний висновок експертів, дослідження випадку, стандарт 

лікування 

Діагностичні рекомендації 

Рівень 

доказовості А 

Дані отримані з багатьох проспективних когортних досліджень з 

використанням визначеного стандарту і застосуванням сліпого методу 

оцінки. 

Рівень 

доказовості В 

Дані отримані з одного дослідження рівня А або одного чи більше 

досліджень «випадок-контроль», або досліджень з використанням 

визначеного стандарту без застосування сліпого методу оцінки. 

Рівень 

доказовості С 

Консенсусний висновок експертів 

 

Таблиця 3. Рекомендації Класу І 

 Рекомендації Клас/рівень 

доказовості 
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Невідкладна діагностика, 

оцінка ВМК та визначення 

його причин 

Негайна нейровізуалізація за допомогою КТ 

або МРТ рекомендується для диференціації 

ішемічного інсульту від ВМК. (Без змін в 

порівнянні з попередньою настановою) 

Клас І, Рівень 

А 

Медикаментозне лікування Пацієнти з тяжким дефіцитом фактору 

згортання крові або тяжкою тромбоцитопенію 

повинні отримувати відповідну терапію 

фактором згортання крові або тромбоцитами, 

відповідно. (Нова рекомендація) 

Клас І, Рівень 

С 

Гемостаз/антитромбоцитарні 

лікарські засоби 

/профілактика ТГВ 

Пацієнтам з ВМК, у яких МНВ підвищується 

в зв'язку з прийомом пероральних 

антикоагулянтів слід відмінити прийом 

варфарину, призначити внутрішньовенне 

введення вітаміну К для заміни вітамін К-

залежних факторів та корекції МНВ. 

(Переглянуто з попередньої настанови) 

Клас І, Рівень 

С 

 Для профілактики венозної тромбоемболії у 

пацієнтів з ВМК слід застосовувати 

переривчасту пневматичну компресію у 

доповнення до еластичних панчох. (Без змін) 

Клас І, Рівень 

В 

Стаціонарне лікування та профілактика вторинного ураження головного 

мозку 

 

Загальний моніторинг Початковий моніторинг і ведення пацієнтів з 

ВМК повинні проходити у відділенні 

інтенсивної терапії, бажано з оцінкою 

лікарем-неврологом та медсестрою відділення 

інтенсивної терапії. (Без змін в порівнянні з 

попереднім керівництвом) 

Клас І, Рівень 

В 

Контроль рівня глюкози Необхідно проводити контроль рівня глюкози 

та рекомендовано дотримуватися 

нормоглікемії 

Клас І, Рівень 

С 

Напади та протиепілептичні 

лікарські засоби 

Пацієнтам з клінічними нападами 

призначають протиепілептичні лікарські 

засоби. (Переглянуто з попередньої 

настанови)  

Клас І, Рівень 

А 

 Пацієнтам зі зміною психічного статусу, у 

яких при ЕЕГ були виявлені ознаки 

епілептичної активності, слід призначити 

протиепілептичні лікарські засоби  

Клас І, Рівень 

С 

Процедури/операції – 

видалення інсульт-гематоми 

Пацієнтам з крововиливами у мозочок і 

відповідними неврологічними порушеннями 

або з компресією стовбура головного мозку 

та/або гідроцефалією внаслідок обструкції 

шлуночкової системи необхідно якомога 

швидше провести хірургічне видалення 

крововиливу.(Переглянуто з попередньої 

Клас І, Рівень 

В 
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Невідкладна діагностика, оцінка ВМК та визначення його причин  

ВМК є невідкладним медичним станом. Швидка діагностика та ретельне ведення пацієнтів з 

ВМК має вирішальне значення, тому що в перші кілька годин після початку ВМК часто 

спостерігається погіршення стану пацієнта. У більше ніж 20% випадках визначається 

зниження балу за шкалою ком Глазго (ШКГ) на > 2 в порівнянні між догоспітальним етапом 

і початковою оцінкою у відділенні невідкладної допомоги (НД).7 Серед пацієнтів, у яких 

оцінка ШКГ знижується в середньому на 6 балів у порівнянні з догоспітальною, рівень 

смертності становить > 75%. Крім того, протягом першої години після обстеження у лікарні, 

у 15% пацієнтів визначається зниження оцінки за ШКГ на > 2.8 Ризик розвитку 

неврологічних ускладнень і висока частота негативних віддалених наслідків захворювання 

підкреслюють необхідність активного раннього лікування. 

Догоспітальне ведення 

Основним завданням на догоспітальному етапі є забезпечення підтримки дихання та 

серцевої функції і транспортування хворого в найближчий заклад охорони здоров’я, 

придатний для лікування хворих з гострим інсультом (див. розділ з Невідкладної допомоги 

нижче). Наступним завданням надання невідкладної медичної допомоги є отримання 

інформації про час появи симптомів (або час, коли пацієнт був в останнє у своєму 

звичайному стані); швидкий ретельний збір анамнезу, інформації щодо медикаментозної 

терапії, яку отримував пацієнт. Важливо, щоб служби швидкої медичної допомоги завчасно 

повідомляли відділення НД про прибуття пацієнта з ймовірним інсультом для забезпечення 

надання медичної допомоги відповідно до локальних протоколів медичної допомоги та 

консультування пацієнта відповідними спеціалістами. Було продемонстровано, що завчасне 

повідомлення від служби екстреної медичної допомоги, значно скорочує час, необхідний для 

організації проведення комп'ютерно-томографічного (КТ) дослідження у відділені НД.  

Коментар робочої групи.  

Надання першої медичної або екстреної медичної допомоги пацієнтам з гострим 

порушенням мозкового кровообігу (ГПМК) на догоспітальному етапі в Україні 

здійснюється: 

1. Бригадами екстреної (швидкої) медичної допомоги Центрів екстреної медичної 

допомоги та медицини катастроф, станцій екстреної (швидкої) медичної допомоги, 

лікарями відділень екстреної (невідкладної) медичної допомоги багатопрофільних лікарень, 

які входять у систему екстреної медичної допомоги. (відповідно до статей 7, 8, 9, 10 Закону 

України «Про екстрену медичну допомогу» від 5 липня 2012 року № 5081-VI). 

2. Бригадами пунктів невідкладної медичної допомоги для дорослого та дитячого 

населення (відповідно до наказу МОЗ від 29 серпня 2008 р. № 500 «Заходи щодо 

удосконалення надання екстреної медичної допомоги населенню в Україні»). 

3. Лікарями загальної практики - сімейними лікарями (у випадках виявлення такого 

пацієнта на дому або на прийомі) та лікарями інших спеціальностей. 

Виклик бригади екстреної (швидкої) медичної допомоги здійснюється за єдиним 

настанови)  

Запобігання повторення 

(рецидиву) ВМК 

Після гострого періоду ВМК, за відсутності 

медичних протипоказів, АТ повинен бути 

добре контрольованим, особливо для 

пацієнтів з типовим розташуванням ВМК для 

гіпертонічної васкулопатіі. (Нова 

рекомендація) 

Клас І, Рівень 

А 
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телефонним номером виклику екстреної медичної допомоги 103 або за єдиним телефонним 

номером виклику екстреної допомоги 112 (статті 4, 8 Закону України «Про екстрену 

медичну допомогу»). Відповідно до Постанови Кабінету Міністрів України від 21 листопада 

2012 р. № 1119 «Про норматив прибуття бригад екстреної (швидкої) медичної допомоги на 

місце події» відповідно до статті 6 Закону України “Про екстрену медичну допомогу”:  

прибуття бригади екстреної (швидкої) медичної допомоги на місце події становить у 

містах - 10 хвилин, у населених пунктах поза межами міста - 20 хвилин з моменту 

надходження звернення до диспетчера оперативно-диспетчерської служби центру 

екстреної медичної допомоги та медицини катастроф. Зазначені нормативи з урахуванням 

метеорологічних умов, сезонних особливостей, епідеміологічної ситуації та стану доріг 

можуть бути перевищені, але не більше ніж на 10 хвилин. 

Відповідно до тверджень КН, на догоспітальному етапі допомога пацієнтам з ГПМК 

передбачає екстрену госпіталізацію. Як найшвидша госпіталізація від початку 

захворювання та екстрене проведення нейровізуалізації – основні завдання перед початком 

диференційованого лікування ГПМК.  

Невідкладна допомога 

Вкрай важливо, аби кожне відділення НД було підготовлене до лікування пацієнтів з ВМК 

або мало план для швидкого транспортування до центру третинної медичної допомоги.  

Коментар робочої групи: 

В Україні всі хворі з ГПМК підлягають терміновій госпіталізації у відділення 

інтенсивної терапії, відділення екстреної (невідкладної) медичної допомоги (відповідно до 

статті 10 Закону України «Про екстрену медичну допомогу», від 5 липня 2012 року № 5081-

VI, які функціонують у складі: 

- багатопрофільних лікарень (згідно з наказом МОЗ України від 28 жовтня 2002 р. 

№ 385 «Про затвердження переліків закладів охорони здоров'я, лікарських, провізорських 

посад та посад молодших спеціалістів з фармацевтичною освітою»; 

- закладів охорони здоров'я інтенсивного лікування (згідно з наказом МОЗ від 5 жовтня 

2011 р. № 646 «Про затвердження нормативно-правових актів Міністерства охорони 

здоров'я України щодо реалізації Закону України "Про порядок проведення реформування 

системи охорони здоров'я у Вінницькій, Дніпропетровській, Донецькій областях та місті 

Києві ").  

Такі відділення повинні бути укомплектовані персоналом з відповідною кваліфікацією 

та забезпечені необхідним обладнанням для надання медичної допомоги пацієнтам з ГПМК.  

Вирішальними ресурсами, необхідними для лікування пацієнтів з ВМК, є неврологічне, 

нейрорадіологічне, нейрохірургічне обладнання, устаткування для інтенсивної терапії, а 

також наявність кваліфікованих лікарів і медсестер. У відділенні НД слід звертатися якомога 

швидше до відповідних консультаційних служб і клінічна оцінка повинна бути виконана 

ефективно, при цьому лікарі і медсестри повинні працювати узгоджено. В Таблиці 4 

представлено обов’язкові положення для збору анамнестичних даних, фізикального 

обстеження та діагностичних досліджень, які повинні проводитись у відділені НД. 

Таблиця 4. Інтегральні компоненти анамнезу захворювання, фізикального обстеження та та 

лабораторного пацієнта з ВМК у відділенні НД 

 Коментарі 

Анамнез захворювання 

Час появи симптомів (або час, коли 

пацієнт був востаннє у нормальному 
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стані)  

Початкові симптоми і їх 

прогресування  

Судинні фактори ризику Артеріальна гіпертензія, діабет, 

гіперхолестеринемія та тютюнопаління 

Лікарські засоби Антикоагулянти, антитромбоцитарні, 

протинабрякові, гіпотензивні лікарські засоби, 

стимулятори (у тому числі таблетки для 

схуднення), симпатоміметики 

Нещодавно перенесена травма чи 

хірургічна операція 

Зокрема, каротидна ендартеректомія або 

стентування сонних артерій, так як ВМК може 

бути пов'язаний з гіперперфузією після таких 

процедур 

Деменція Пов'язана з амілоїдним ангіопатіями 

Прийом алкоголю або наркотичних 

речовин 

Кокаїн і інші симпатоміметичні препарати, 

пов'язані з ВМК, стимулятори 

Епілептичні напади  

Захворювання печінки Може бути пов’язано з коагулопатією 

Рак та гематологічні порушення Може бути пов’язано з коагулопатією 

Фізикальне обстеження 

Життєво важливі ознаки Лихоманка пов'язана з раннім неврологічним 

погіршенням10  

 Високий початковий кров’яний тиск пов'язаний з 

раннім неврологічним погіршенням та 

збільшенням смертності11 

Загальне фізичне обстеження 

сфокусоване на голові, серці, легенях, 

черевній порожнини і кінцівках 

 

Ретельне, але термінове (дуже швидке) 

неврологічне обстеження 

Структурований огляд з використанням Шкали 

інсультів Національних інститутів здоров'я 

(NIHSS) необхідно проводити протягом 

декількох хвилин, що забезпечує визначення 

тяжкості стану та дозволяє донести серйозність 

події до тих, хто надає медичну допомогу. ШКГ 

також добре відома і легко обчислюється. 

Початкова оцінка за ШКГ є суттєвим фактором 

для отримання довготривалих результатів.12,13 Ці 

шкали при необхідності можуть бути доповнені 

іншими. 

Аналіз крові та сечі 

Загальний аналіз крові, електроліти, 

сечовина, азот та креатинін, та 

визначення рівня глюкози 

Високий рівень креатиніну пов'язаний з 

розповсюдженням гематоми. Високий рівень 

глюкози у сироватці пов'язаний з 

розповсюдженням гематоми і гіршим 

результатом лікування (хоча відсутні дані, щоб 
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припустити, що нормалізація рівня покращує 

результат)11,14 

Протромбіновий час (ПТІ) або МНВ і 

активований частковий 

тромбопластиновий час  

Варфарин-асоційовані крововиливи пов'язані із 

збільшенням обсягу гематоми, більшим ризиком 

її розповсюдження і підвищеної захворюваності 

та смертності15-17  

Токсикоогічний скринінг молодих та 

середнього віку пацієнтів для виявлення 

кокаїну і інших симпатоміметичних 

засобів, які викликають звикання (Див. 

коментар робочої групи) 

Кокаїн та інші симпатоміметичні засоби 

пов’язані з виникненням ВМК 

Аналіз сечі і тест на вагітність у жінок 

дітородного віку 

 

Інші рутинні тести 

ЕКГ Проводиться для оцінки активної коронарної 

ішемії або серцевої травми, яка була отримана 

раніше, які можуть вказувати на погану серцеву 

функцію, та для отримання початкових даних у 

разі серцево-легеневих проблем під час 

госпіталізації 

Рентген грудної клітки  

Нейровізуалізація Як описано у тексті 

 

Коментар робочої групи: 

Диференційна діагностика ВМК повинна проводитися з патологічними станами, при 

яких можливі порушення свідомості, в тому числі і з гострими інтоксикаціями. Проведення 

обстеження пацієнтів з підозрою на токсичне ураження нервової системи визначається 

наказом МОЗ України від 03.07.2006 р. №435 «Про затвердження протоколів надання 

медичної допомоги за спеціальністю „Токсикологія"». 

Для пацієнтів з ВМК невідкладна медична допомога може включати нейрохірургічні 

втручання для евакуації гематоми, зовнішнє дренування шлуночків головного мозку або 

інвазивну діагностику та лікування підвищеного ВЧТ, корекцію АТ, інтубацію трахеї і 

корекцію коагулопатії. Хоча багато медичних закладів мають локальні протоколи медичної 

допомоги (critical pathways), розроблені для лікування гострого ішемічного інсульту, лише 

деякі з них мають протоколи для лікування ВМК.18 Такі протоколи можуть забезпечити 

більш ефективне, стандартизоване та комплексне лікування пацієнтів з ВМК у критичному 

стані. 

Нейровізуалізація 

Вважається, що раптовий розвиток вогнищевих неврологічних симптомів спричиняється 

порушеннями мозкового кровообігу, поки не доведений інший генез їх виникнення. На 

основі виключно клінічної симптоматики неможливо з абсолютною точністю встановити 

ішемічну або геморагічну природу інсульту. Блювота, систолічний АТ>220 мм рт.ст., 

сильний головний біль, кома або зниження рівня свідомості і прогресування цих симптомів 

протягом кількох хвилин або годин, можуть свідчити про ВМК, хоча жоден із цих симптомів 

не є специфічним, і тому проведення нейровізуалізаційного дослідження є обов’зковим.19 Як 

КТ, так магнітно-резонансна томографія (МРТ) мають достатню інформативність для 
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первинної оцінки інсульту. КТ вважається дуже чутливою методикою для виявлення 

гострого крововиливу і визнана в якості «золотого стандарту» його діагностики; МРТ 

режими градієнтного відлуння і Т2 зважених зображень мають подібну до КТ чутливість для 

виявлення гострого крововиливу, а також демонструє більшу чутливість при ідентифікації 

раніше перенесених крововиливів.20,21 Проте, на практиці досить часто негайне проведення 

МРТ є неможливим через його тривалість, вартість, доступність виконання у відділені НД, 

неможливість проведення пацієнту МРТ (наявність кардіостимулятору, збудження, 

клаустрофобія тощо), а також через тяжкий клінічний стан пацієнта.22 

Висока частота наростання неврологічних порушень у ранні строки після ВМК частково 

пов’язана з продовженням кровотечі, яка може тривати протягом декількох годин після 

появи симптомів захворювання. Чим менший часовий проміжок між початком ВМК і 

першим нейровізуалізаційним дослідженням, тим більша ймовірність того, що при 

наступних обстеженнях буде визначатись збільшення розмірів гематоми.15,23,24 У 28-38% 

пацієнтів, яким проводилася КТ головного мозку протягом 3 годин після початку ВМК, 

гематома збільшується більше ніж на одну третину при наступних дослідженнях.8,25 

Збільшення розмірів гематоми є прогностичним фактором погіршення клінічного перебігу 

захворювання, підвищує ризик розвитку інвалідизуючих неврологічних порушень і рівень 

летальності.8,10,15,25 Виходячи з цього, проблема визначення пацієнтів з ризиком збільшення 

гематоми належить до актуальних напрямків наукових досліджень. КТ-ангіографія і КТ 

дослідження з контрастним підсиленням можуть виявляти пацієнтів з високим ризиком 

збільшення розмірів ВМК на основі наявності екстравазації контрасту в самій гематомі.26-30 

МР ангіографія з венографією і КТ ангіографія з венографією мають достатню чутливість 

для виявлення можливих безпосередніх причин крововиливів, а саме - артеріовенозних 

мальформацій, пухлин, хвороби мойя-мойя і тромбозу церебральних вен.31–33 Проведення 

селективної церебральної ангіографії показано при визначенні ознак патологічного ураження 

мозкових судин за результатами неінвазивної нейровізуалізації або при відповідних 

переконливих клінічних проявах захворювання. Клінічна підозра щодо вторинної причини 

ВМК може виникати у тих випадках, коли визначається продромальний /попереджувальний 

головний біль і характерна неврологічна симптоматика. При нейровізуалізації підозра на 

вторинний генез ВМК може виникати у наступних випадках: 

- наявність субарахноїдального крововиливу,  

- незвичайна форми гематоми (не округла),  

- наявність набряку, який не характерний/непропорційний для гострого періоду ВМК, 

- незвична локалізація крововиливу,  

- наявність інших нетипових структурних змін в мозку. 

Необхідно провести MРТ або КТ венографію, якщо розташування крововиливу, особливості 

набряку в мозковій речовині або аномальний сигнал с просвіту мозкового синусу при 

звичайному нейровізуалізаційному дослідженні свідчать про церебральний венозний 

тромбоз. 

Таким чином, ВМК є невідкладним станом, який характеризується значним ризиком 

розвитку інвалідності і високим рівнем летальності і який вимагає негайної діагностики та 

активного лікування. Досить часто упродовж перших декількох годин після початку 

захворювання спостерігається збільшення розмірів гематоми, яке супроводжується 

погіршенням стану пацієнта. 

Рекомендації 

1. Негайна нейровізуалізація за допомогою КТ або МРТ рекомендується для 

диференціації ішемічного інсульту від ВМК. (Клас I; Рівень доказовості: A). (Без змін в 

порівнянні з попередньою настановою) 
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2. КТ-ангіографія і КТ з контрастним підсиленням можуть розглядатися в якості 

допоміжних діагностичних заходів для виявлення пацієнтів з ризиком збільшення 

розмірів гематоми (Клас IIb; Рівень доказовості: B), КТ-ангіографія, КТ-флебографія, 

КТ з контрастним підсиленням, МРТ з контрастним підсиленням, магнітно-резонансна 

ангіографія та магнітно резонансна флебографія можуть бути використані для 

визначення причини ВМК шляхом оцінки структурних змін, які включають судинні 

ураження та пухлини при наявності відповідної підозри за даними клінічного або 

радіологічної обстеження (Клас IIa; Рівень доказовості: B). (Нова рекомендація) 

Коментар робочої групи  

1. При підозрі на інсульт від терміновості нейровізуалізаційної діагностики залежить 

своєчасність визначення лікувальної тактики (медикаментозна терапія або хірургічне 

втручання) і призначення диференційованого лікування. 

Проведення нейровізуалізації головного мозку дозволяє провести диференційну 

діагностику не тільки між ішемічним інсультом та ВМК, але й з іншими патологічними 

станами включаючи інтракраніальні геморагії, неопластичні процеси, запальні 

захворювання головного мозку.  

При можливості виконання у ЗОЗ КТ і МРТ обстежень при підозрі на геморагічний 

інсульт перевагу слід надавати перевагу КТ головного мозку, як більш чутливій і специфічній 

методиці у виявленні крові в ранні терміни геморагії. Нейровізуалізація дозволяє точно 

встановити локалізацію і розміри ВМК. Для чіткої візуалізації структур задньої черепної 

ямки слід віддаватии перевагу МРТ. 

2. Застосування судинних режимів і контрасного підсилення КТ і МРТ дозволяє 

встановити етіологію ВМК і, при необхідності, своєчасно провести нейрохірургічне 

втручання, спрямоване на усунення причини повторного крововиливу (артеріальні 

церебральні аневризми, АВМ), усунення інтракраніальної гіпертензії та дислокації мозкових 

структур (внутрішньомозкова гематома, оклюзійна гідроцефалія, крововилив з каверноми, 

крововилив у пухлину). 

Якщо при судинних ураженнях головного мозку результати нейровізуалізаційних 

досліджень не мають достатньої інформативності для планування і проведення 

нейрохірургічної операції (прямої або ендоваскулярної), показане виконання діагностичної 

селективної церебральної ангіографії. Ця діагностична маніпуляція при наявності 

відповідних показів може бути переведена в ендоваскулярну операцію, спрямовану на 

усунення причини внутрішньочерепного крововиливу. 

Медикаментозне лікування ВМК  

Гемостаз / антиагреганти / Профілактика тромбозу глибоких вен 

Базові порушення системи згортання крові можуть бути причиною ВМК. До групи ризику 

входять пацієнти, які приймають пероральні антикоагулянти (ПАК), мають набутий або 

вроджений дефект фактору згортання і які мають якісні або кількісні порушення з боку 

тромбоцитів. Пацієнти, які проходять лікування ПАК, становлять 12-14% пацієнтів з 

ВМК,34,35 і зі збільшенням використання варфарину ця частка зростає.36 Виявлення 

коагулопатії, таким чином, дає можливість цільової корекції стратегії лікування. Пацієнтам з 

дефіцитом певного фактору згортання крові і тромбоцитопенією призначається замісна 

терапія відповідним фактором або тромбоцитами. 

Для пацієнтів, у яких розвинулись небезпечні для життя кровотечі, такі як 

внутрішньочерепний крововилив, на тлі прийому ПАК, загальною рекомендацією є якомога 

швидша нормалізація міжнародного нормованого відношення (МНВ).37,38 Препарати 

вітаміну К і свіжозаморожена плазма (СЗП) традиційно рекомендуються, але останнім часом 

в якості потенційної терапії розглядають концентрати протромбінового комплексу (КПК) та 
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рекомбінантний фактор VIIa (rFVIIa). Вітамін К залишається доповненням до більш швидко 

діючої початкової терапії при загрозливих життю та пов'язаних з ПАК крововиливах тому, 

що навіть якщо він вводиться внутрішньовенно, необхідно кілька годин, щоб виправити 

МНВ39-41. Ефективність СЗП обмежується ризиком алергічних реакцій на переливання, 

ризиком інфікування, часом введення та значним об’ємом СЗП, необхідним для корекції 

МНВ. В одному з досліджень імовірність корекції МНВ протягом 24 годин залежала від 

часу, необхідного для введення СЗП, а 17% пацієнтів через 24 години лікування все ще не 

досягли МНВ < 1,4, що підтримує думку про недостатню ефективність СЗП для швидкої 

корекції коагулопатії.42 

КПК – це концентрати факторів плазми крові, що в основному використовуються для 

лікування дефіциту фактору IX. Оскільки КПК також містять не тільки IX, але й II, VII, X 

фактори згортання крові, вони все частіше рекомендуються при відміні варфарину. КПК 

мають переваги завдяки вірусній інактивації препаратів та можливості швидкого введення 

високі концентрації факторів згортання в невеликих об’ємах розчинів, що дозволяє швидко 

відновити нормальний рівень МНВ. Хоча різні препарати КПК відрізняються відносною 

кількістю факторів (вміст VII швидше за все, буде низьким), декілька досліджень показали, 

що КПК можуть швидко нормалізувати МНВ (протягом кількох хвилин) у пацієнтів, що 

приймають ПАК (розглянуто у 43-45). Нерандомізіровані ретроспективні огляди і невелике 

дослідження випадок-контроль показали більш швидке виправлення МНВ з вітаміном К і 

КПК, ніж з вітаміном К і СЗП, але не виявили відмінностей у клінічних результатах.46-48 В 

одному рандомізованому дослідженні порівняли використання КПК (Konyne) разом з СЗП та 

монотерапію СЗП у пацієнтів з ВМК, пов'язаним з ПАК. Виявлено, що у тих, хто отримав 

КПК, швидше нормалізувалося МНВ і потребувалося введення менших об’ємів СЗП. Хоча 

не було відмінностей в результатах терапії, ті, хто отримав тільки СЗП, мали більше 

побічних ефектів, в першу чергу пов'язаних з надлишком введеної рідини49. Хоча КПК 

теоретично можуть підвищувати ризик тромботичних ускладнень, цей ризик є відносно 

низьким.43 Незважаючи на відсутність великих, добре контрольованих рандомізованих 

досліджень, КПК все частіше рекомендуються в якості опції в настановах, які пропагують 

відмову від варфарину при ПАК-залежних небезпечних для життя чи внутрішньочерепних 

крововиливах.37,38,50-52 Таблиця 5 містить список деяких продуктів для заміщення факторів 

при відміні варфарину, які є у продажу в Сполучених Штатах. 

Таблиця 5. Лікарські засоби, доступні у продажу в США для заміщення фактору згортання 

крові. 

Продукт Фактор 

Дозування (Рекомендована 

консультація гематолога для 

конкретного дозування) 

Застосування 

Свіжо заморожена 

плазма (СЗП) 

І 

(фібріноген), 

ІІ, V, VII, ІХ, 

Х, ХІ, ХІІІ, 

антитромбін 

10-15 мл/кг в ідеалі піднімає 

рівень факторів на 15-20% 

Відміна пероральних 

антикоагулянтів 

Синдром 

дисемінованого 

внутрішньосудинного 

згортання (ДВЗ-

синдром) 

Порушення функції 

печінки  

 

Кріопреципітат І, VIIІ, ХІІІ, 

vWF 

1-2 О/10 кг Гіпо /а-

фібриногенемія; 
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Продукт Фактор 

Дозування (Рекомендована 

консультація гематолога для 

конкретного дозування) 

Застосування 

Недостатність 

фактор-специфічних 

продуктів при 

дефіциті фактору VIII 

або хвороба 

Віллебранда; 

Недостатність 

фактору XIII; 

 

Концентрати 

протромбінових 

комплексів (КПК) 

ІІ, ІХ, Х 

(невелика 

кількість VII) 

Залежно від оцінки активності 

фактору ІХ 

Недостатність 

фактору ІХ 

(гемофілія В) 

Bebulin VH (Baxter) 

, Profilnine SD 

(Grifols) 

 І Bebulin і Profilnine є 3-

факторними КПК, які мають 

приблизно 1/10 активності 

фактору VII по відношенню до 

активності фактору IX. Кількість 

факторів II і X по відношенню 

до IX є змінною величиною, але 

для Bebulin X> II> IX і Profilnine 

II> X ~ IX 

Дозування лікарські засоби при 

дефіциті фактору IX -1 ОД/кг 

підвищує активність на 1% 

Дозування для протидії 

пероральним антикоагулянтам 

не було чітко встановлено 

Для протидії 

пероральним 

антикоагулянтам (не 

затверджено FDA) 

NovoSeven RT 

(Novo Nordisk) 

Рекомбінант-

ний 

активований 

VII 

Більш високий ризик 

тромбоемболічних ускладнень 

при більш високих дозах 

Для пацієнтів з гемофілією А чи 

В з інгібіторами, 90/мкг/кг кожні 

2 год 

Для пацієнтів з дефіцитом 

фактору VII-, 15-30/мкг/кг кожні 

4-6 год 

Недостатність 

факторів VIII або IX з 

інгібіторами до 

факторів VIII або IX  

Вроджена 

недостатність 

фактору VII  

Не рекомендується 

при спонтанному 

ВМК або для 

протидії пероральним 

антикоагулянтам 

 

Недостатність 

фактору IX 

(гемофілія В) 
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Продукт Фактор 

Дозування (Рекомендована 

консультація гематолога для 

конкретного дозування) 

Застосування 

Одна одиниця 

BeneFIX 

підвищується рівень 

сироваткового від ^ 

0,83%, таким чином, 

120 U/кг підвищує 

активність до 100% 

Концентрати 

фактору VIIІ 

VIII Кожна ОД/кг фактору VIII 

підвищує рівень сироваткового 

фактору VIII на 2% (як правило, 

для підвищення рівня фактору 

VIII до 100% призначають дозу 

50 ОД/кг) 

Недостатність 

фактору VIII 

(гемофілія А) 

Отримані з плазми   

Alphanate 

(Grifols)*† 

Humate-P (CSL-

Behring)*† 

Koate-DVI 

(Bayer)* 

Wilate 

(Octapharma)*† 

 Wilate не 

призначений для 

лікування гемофілії 

А. 

Іммуноаффіно 

очищені 

  

Hemofil-M (Baxter) 

 

Monarc-M (Baxter) 

 

Monoclate-P (CSL-

Behring)  

   

Рекомбінантні    

Advate (Baxter)  

Helixate FS (CSL-

Behring) 

Kogenate FS (Bayer) 

Recombinate (Baxter)  

Xyntha (Wyeth)  

   

Концентрати 

фактору IХ 

ІХ Кожна ОД/кг фактору ІХ 

підвищує рівень сироваткового 

фактору VIII на 1% (як правило, 

для підвищення рівня фактору 

VIII до 100% призначають дозу 

100 ОД/кг) 

Недостатність 

фактору IX 

(гемофілія В) 

Отримані з плазми   

AlphaNine SD 

(Grifols) 
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Продукт Фактор 

Дозування (Рекомендована 

консультація гематолога для 

конкретного дозування) 

Застосування 

Mononine (Baxter) 

Рекомбінантні   

BeneFix (Wyeth)  Одна одиниця 

BeneFix підвищує 

рівень сироваткового 

фактору на ~0,83%, 

тому для підвищення 

рівня до 100% 

призначають дозу 

120 ОД/кг 

* - також включає фактор Віллебранда, † - призначено для лікування хвороба Віллебранда (дозується за 

одиницями фактору ристоцетину; відношення фактору VIII до одиниці фактору ристоцетину різне для різних 

засобів) 

Коментар робочої групи  

Робочою групою позначено: 

 - не зареєстровані в Україні торгові назви лікарських засобів (станом на 01.02.2013) 

Рекомбінантний фактор VIIa (rFVIIa), який використовується для лікування хворих на 

гемофілію з високим титром інгібіторів або вродженою недостатністю фактору VII, 

заслуговує на увагу як препарат для лікування спонтанних і пов'язаних з ПАК ВМК. Хоча 

rFVIIa може швидко нормалізувати МНВ при ВМК, пов'язаних з прийомом ПАК,53-57 він не 

відновлює рівнів всіх вітамін К-залежних факторів і, отже, не може відновити утворення 

тромбіну, як і КПК.58 У зв'язку з обмеженими даними, Американське товариство гематологів 

в нещодавньому науково-обгрунтованому аналізі висловлюється проти рутинного 

використання rFVIIa для корекції наслідків дії варфарину.59 

rFVIIa також був випробуваний у пацієнтів з ВМК, не пов'язаним з ПАК. Рандомізоване 

дослідження фази 2 показало, що лікування rFVIIa протягом 4 годин після початку ВМК 

зменшило зростання гематоми і поліпшило клінічні результати у порівнянні з плацебо, хоча і 

асоціювалось з підвищенням частоти тромбоемболії (7% проти 2%).60 В подальшому, в 

дослідженні фази 3, в якому порівнювали плацебо з 20 мкг/кг і 80 мкг/кг rFVIIa, не було 

виявлено різниці в клінічних результатах, незважаючи на підтвердження спроможності обох 

доз обмежувати збільшення гематоми.61 Хоча в цілому серйозні тромбоемболічні побічні 

ефекти були подібними, вища rFVIIa (80 мкг/кг) доза асоціювалась зі значно більшою 

кількістю артеріальних ускладнень, порівняно з групою плацебо. Автори відзначають 

дисбаланс у групах лікування, зокрема більше число пацієнтів з ВШК у групі з більш 

високою дозою rFVIIa.60 Залишається визначити, чи є користь від rFVIIa для конкретної 

підгрупи пацієнтів з ВМК, але на даний час переваги для пацієнтів з ВМК, незважаючи на те, 

чи проходять вони лікування з ПАК, залишаються недоведеними. 

Дослідження впливу попереднього використання антитромбоцитарних засобів або 

дисфункції тромбоцитів на зростання гематоми при ВМК мають суперечливі результати. 

Використання антитромбоцитарних засобів, про яке було повідомлено, не було пов'язане зі 

збільшенням гематоми або клінічними результатами у контрольній групі у дослідженні ВМК 

із застосуванням нейропротекторів.62 Тим не менш, інші вважають, що дисфункція 

тромбоцитів, яка вимірюється у функціональних тестах тромбоцитів, може визначати 

збільшенням гематоми і клінічні результати.63,64 Корисність і безпека переливання 

тромбоцитів або інших агентів у пацієнтів з нормальною кількістю тромбоцитів, але з 
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дисфункцією тромбоцитів або тих, що приймають антиагреганти, не відома. 

Пацієнти з ВМК мають високий ризик тромбоемболічних захворювань.65 Жінки і афро-

американці мають більший ризик.65-67 Переривчаста пневматична компресія в поєднанні з 

еластичними панчохами, як показало рандомізоване дослідження, є більш ефективною для 

зменшення ризику виникнення безсимптомного ТГВ після ВМК (4,7% проти 15,9%), ніж 

самі лише еластичні панчохи. 68 Компресійні панчохи різного ступеня щільності самі по собі 

неефективні в запобіганні ТГВ.69 Менш зрозумілою є, проте, роль додавання антикоагулянтів 

до пневматичної компресії. Два невеликих рандомізованих дослідження не виявили 

відмінностей у захворюваності ТГВ і не виявили збільшення кровотечі у хворих, які 

отримували низькі дози гепарину підшкірного введення, розпочатого на 4-й день або на 10 

день після ВМК.70,71 Неконтрольоване дослідження лікування, розпочатого на 2-й день, 

виявило зниження частоти тромбоемболічних ускладнень без зростання ризику повторної 

кровотечі.70 

Рекомендації 

1. Пацієнти з тяжким дефіцитом фактору згортання крові або тяжкою 

тромбоцитопенією повинні отримувати відповідну терапію фактором згортання крові 

або тромбоцитами, відповідно. (Клас I; Рівень доказовості: C). (Нова рекомендація) 

2. Пацієнтам з ВМК, у яких МНВ підвищене в зв'язку з прийомом пероральних 

антикоагулянтів слід відмінити прийом варфарину, призначити внутрішньовенне 

введення вітаміну К для замінщення вітамін К-залежних факторів та корекції МНВ. 

(Клас I; Рівень доказовості: C).  

КПК не показав кращі результати в порівнянні з СЗП, але може мати менше 

ускладнень в порівнянні з СЗП, тому КПК слід розглядати як альтернативу СЗП (Клас 

IIa; Рівень доказовості: B).  

rFVIIa не замінює всі фактори згортання крові, і, хоча МНВ може бути знижене, 

згортання може не буде відновлене in vivo, тому rFVIIa не рекомендується для 

рутинного застосування в якості єдиного засобу для протидії пероральним 

антикоагулянтам при ВМК. (Клас III; Рівень доказовості: C ). (Переглянуто з 

попередньої настанови). 

3. Хоча rFVIIa може обмежити ступінь поширення гематоми у пацієнтів з 

некоагулопатичним ВМК, існує підвищений ризик тромбоемболічних ускладнень при 

застосуванні rFVIIa та відсутні чіткі клінічні переваги для інших пацієнтів. Таким 

чином rFVIIa не рекомендується невідселектованим групам пацієнтів. (Клас III; Рівень 

доказовості: А). (Нова рекомендація) Необхідні подальші дослідження для визначення 

груп пацієнтів, які можуть отримати користь від цієї терапії, перш, ніж можуть бути 

зроблені рекомендації щодо її застосування. 

4. Корисність переливання тромбоцитів у пацієнтів з ВМК з історією застосування 

антитромбоцитарних лікарських засобів неясна та досдіджується (Клас IIb; Рівень 

доказовості: B). (Нова рекомендація) 

5. Для профілактики венозної тромбоемболії у пацієнтів з ВМК слід застосовувати 

переривчасту пневматичну компресію разом з еластичними панчохами. (Клас I; Рівень 

доказовості: B). (Без змін) 

6. Після документування припинення кровотечі, може бути розглянуте підшкірне 

введення низьких доз низькомолекулярного гепарину або нефракціонованого гепарину 

для попередження венозної тромбоемболії у пацієнтів з недостатньою мобільністю 

через 1-4 дні з моменту виникнення крововиливу (Клас IIb; Рівень доказовості: B). 

(Переглянута з попередньої настанови) 

Коментар робочої групи.  
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Тактика лікаря за умови кровотечі під час прийому варфарину або ПАК передбачає 

відміну препаратів, призначення внутрішньовенного введення вітаміну К (менадіон), 

внутрішньовенне введення СЗП. Використання СЗП обмежено ризиком алергічних та 

інфекційних ускладнень, і часом, який потрібен для підготовки лікарського засобу та, іноді, 

значним об’ємом СЗП, необхідним для корекції МНВ. Тому, на сьогодні КПК (наприклад, 

Октаплекс) та рекомбінантний концентрат фактору VII-а є більш бажаними 

альтернативами СЗП.  

Монотерапію кріопреципітатом не доцільно використовувати для реверсії варфарину, 

бо він не містить достатньої кількості вітамін К-залежних факторів згортання крові. 

Артеріальний тиск 

Артеріальний тиск і результати лікування при ВМК 

Артеріальний тиск (АТ) часто, і зазвичай помітно, підвищений у пацієнтів з гострим 

ВМК; ці зростання АТ більші, ніж у пацієнтів з ішемічним інсультом.72,73 Незважаючи 

на те, що АТ зазвичай спонтанно падає протягом декількох днів після ВМК, високий 

АТ зберігається в значної частини пацієнтів.72,73 Потенційні патофізіологічні 

механізми включають стрес-активацію нейроендокринної системи (симпатичної 

нервової системи, ренін-ангіотензинової або глюкокортикоїдної системи) і 

підвищення внутрішньочерепного тиску. Гіпертензія теоретично може призводити до 

гідростатичного збільшення, набряк навколо гематоми і повторної кровотечі, які 

можуть призвести до несприятливих результатів при ВМК, хоча чіткого зв'язку між 

гіпертензією протягом перших декількох годин після ВМК і ризиком збільшення 

гематоми (або можливого обсягу гематоми) не було чітко продемонстровано.25,74  

Систематичний огляд75 і недавнє велике дослідження в Китаї73 показали, що 

систолічний АТ вище 140 мм – 150 мм рт.ст. протягом 12 годин після ВМК 

пов'язаний з більш ніж в два рази більшим ризиком наступної смерті або залежності. 

У порівнянні з ішемічним інсультом, де асоціації U- або J-форми між АТ і поганим 

результатом були послідовно показані,76 тільки 1 дослідження ВМК показало 

незадовільні результати при дуже низьких рівнях систолічного АТ (< 140 мм рт.ст.).77 

І для ішемічного інсульту, і, можливо, для ВМК, ймовірним поясненням для такої 

асоціації є зворотній причинний зв'язок, при якому дуже низькі рівні АТ виникають 

непропорційно в більш важких випадках, відтак, хоча низький рівень АТ може бути 

пов'язаний з високою летальністю, він не може сам по собі бути її причиною. 

 

Таблиця 6. Запропоновані рекомендації настанов з лікування підвищеного АТ при 

спонтанному ВМК 

1. Якщо систолічний АТ > 200 мм рт.ст. або середній АТ > 150 мм рт.ст., слід розглядати 

агресивне зниження АТ з безперервною внутрішньовенною інфузією [нікардипіну] з частими 

моніторування АТ кожні 5 хв. 

2. Якщо систолічний АТ > 180 мм рт.ст. або середній АТ > 130 мм рт.ст. та існує ймовірність 

підвищеного ВЧТ слід розглядати моніторинг ВЧТ та зниження артеріального тиску з 

використанням періодичного або безперервного внутрішньовенного введення [нікардипіну] 

при збереженні церебрального перфузійного тиску > 60 мм рт.ст. 

3. Якщо систолічний АТ > 180 мм рт.ст. або середній АТ становить > 130 мм рт.ст. і немає 

доказів підвищеного ВЧТ, слід розглядати помірне зниження артеріального тиску 

(наприклад, середній АТ – 110 мм рт.ст. або цільовий АТ 160/90 мм рт.ст.) з використанням 

переривчастої або безперервної внутрішньовенної інфузії [нікардипіну] для контролю АТ і 
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проводити клінічну оцінку пацієнта кожні 15 хв. 

 

Результати лікування на основі зниження артеріального тиску 

Дані спостережень хорошої якості, наведені вище, і детально розроблені дослідження з 

нейровізуалізації, які не можуть визначити ішемічну півтінь при ВМК,78 послужили основою 

для пілотного дослідження у рамках випробування INTERACT (INTensive Blood Preasure 

Reduction in Acute Cerebral Haemorrhage Trial), опублікованого у 2008 році.79 INTERACT - 

відкрите рандомізоване контрольоване дослідження, яке було проведене на 404 переважно 

китайських пацієнтах, яким можливо було провести діагностичні заходи, лікування та 

спостереження протягом 6 годин після ВМК; 203 пацієнти були рандомізовані для лікування 

наявними на місцях внутрішньовенними агентами для зниження АТ для досягнення 

цільового низького систолічного АТ = 140 мм рт.ст. протягом 1 години і підтримання 

протягом принаймні наступних 24 годин; 201 пацієнт був рандомізований для підтримання 

більш скромного цільового систолічного АТ = 180 мм рт.ст., як це рекомендовано в ранніх 

настановах AHA.80 Дослідження показало тенденцію до зменшення відносного і 

абсолютного зростання обсягів гематоми в залежності від вихідного рівня до 24 годин у 

групі інтенсивного лікування в порівнянні з контрольною групою. Крім того, не було ніякого 

перевищення неврологічного погіршення або інших несприятливих подій, пов'язаних з 

інтенсивним зниженням АТ, так само, як не було ніяких відмінностей між декількома 

оцінками клінічних результатів, включаючи інвалідність і якість життя між групами, хоча 

дослідження не було призначене для виявлення таких результатів. Дослідження є важливим 

доказом концепції раннього зниження АТ у пацієнтів з ВМК, але даних недостатньо, щоб 

вносити остаточні рекомендації. Інше дослідження, ATACH,81 також підтверджує 

доцільність і безпеку раннього швидкого зниження АТ при ВМК.82 Це дослідження 

використовувало зниження АТ на основі 4 рівневої ескалації дози при внутрішньовенному 

введенні нікардипіну у 80 пацієнтів з ВМК. 

Коментар робочої групи: 

Станом на 01.01.2013 року лікарський засіб нікардипін в Україні не зареєстрований. 

Таким чином, успіхи були досягнуті стосовно наших знань про механізми ВМК та безпеку 

раннього зниження АТ після публікації в 2007 році настанови з ВМК Американської 

асоціації серця. INTERACT і ATACH в даний час представляють найкращі наявні фактичні 

дані, щоб допомогти визначати рішення про зниження АТ при ВМК. Хоча ці дослідження 

показали, що інтенсивне зниження АТ клінічно можливе і потенційно безпечне, цільове 

зниження АТ, тривалість терапії і питання, чи таке лікування покращує клінічні наслідки, 

залишаються неясними. 

Рекомендації 

1. До завершеня клінічних випробувань щодо втручань з приводу АТ при ВМК, 

які відбуваються у даний момент, лікарі повинні підтримувати АТ керуючись 

існуючими неповними доказами ефективності. На даний момент запропоновані 

рекомендації, які можуть бути розглянуті для контролю АТ в різних ситуаціях, наведені 

в Таблиці 6 (Клас IIb; Рівень доказовості: C). (Без змін) 

2. У пацієнтів з систолічним тиском від 150 до 220 мм рт.ст. різке зниження 

систолічного АТ до 140 мм рт.ст., ймовірно є безпечним (Клас IIa; Рівень доказовості: 

B). (Нова рекомендація) 

Коментар робочої групи.  

Підвищення АТ сприяє підвищенню ризику повторного ВМК і наростанню 

перифокального набряку, що погіршує результат лікування, тому рекомендованим і 
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безпечним при ВМК є зниження систолічного АТ до 140 мм рт.ст. У зв’язку з тим, що 

лікарський засіб нікардипін не зареєстрований в Україні, робоча група пропонує для 

зниження АТ при ВМК використовувати лікарські засоби: 

Лабеталол, урапідил, есмолол, як визначено в УКПМД «Артеріальна гіпертензія», 

затвердженому наказом МОЗ України від 24 травня 2012 р. № 384. Еналаприл у формі 

розчину для ін’єкцій може бути також застосований для зниження АТ при ВМК. 

Нітрогліцерин та гідралазин при ВМК слід використовувати з особливою обережністю 

Пацієнтам, які знаходяться на ШВЛ, у яких підвищення АТ пов’язане із збудженням, 

показано введення гіпнотиків (пропофолу, дексметедетомедину).  

Стаціонарне лікування та профілактика вторинного ураження головного мозку 

Загальний моніторинг 

Пацієнти з ВМК часто клінічно та неврологічно нестабільні, особливо протягом перших 

кількох днів після початку захворювання. Догляд за хворими з ВМК в спеціальному 

неврологічному відділенні інтенсивної терапії пов'язаний з більш низькою смертністю.83 

Часті перевірки життєво важливих ознак, неврологічні оцінки та безперервний моніторинг 

серця, у тому числі циклічно-програмований вимір периферичного АТ, 

електрокардіографічні телеметрії і датчики сатурації кисню повинні бути стандартними. 

Безперервний внутрішньоартеріальний моніторинг АТ слід розглядати у пацієнтів, які 

отримували внутрішньовенно вазоактивні препарати. 

Сестринський догляд 

Особливий догляд, який потрібен пацієнтам з ВМК у відділеннях інтенсивної терапії, може 

включати в себе: (1) спостереження і контроль ВЧТ, церебрального перфузійного тиску і 

гемодинамічних функцій; (2) виконання протоколів з лікування ВМК, артеріальної 

гіпертензії, пропасниці, проведення штучної вентиляції легень і контроль рівня глюкози 

крові, і (3) профілактику ускладнень, пов’язаних з нерухомістю, шляхом зміни положення 

тіла, підтримку дихання та мобілізацію в межах фізіологічної переносимості. Погоджений 

документ від Brain Attack Coalition щодо комплексних центрів інсульту описує це як 

конкретні області моніторингу та профілактики ускладнень, яких медсестри повинні бути 

навчені. Цей документ також рекомендує медсестрам вміти проводити оцінку неврологічних 

функцій, в тому числі за стандартизованими шкалами, таких як NIHSS, ШКГ і інші. У 

канадському дослідженні 49 лікарень, що проводять лікування пацієнтів з ВМК, визначено, 

що більша кількість медсестер та краще взаєморозуміння медсестри з лікарем пов'язані з 

більш низькою 30-денною смертністю навіть після поправки на тяжкість захворювання, 

супутні захворювання і характеристики лікарні.84 

Рекомендації 

1. Початковий моніторинг і ведення пацієнтів з ВМК повинні проходити у 

відділенні інтенсивної терапії, бажано з оцінкою лікарем неврологом та медсестрою 

відділення інтенсивної терапії (Клас I; Рівень доказовості: B). (Без змін) 

 

Контроль рівня глюкози 

Високий рівень глюкози в крові на момент госпіталізації прогнозує підвищений ризик 

смертності та поганого результату у пацієнтів з і без діабету і ВМК.85-87 Рандомізоване 

дослідження, що показує поліпшення результатів з жорстким контролем глюкози (у 

діапазоні від 80 до 110 мг/дл) за допомогою введення інсуліну в основному під час 

інтенсивної хірургічної терапії пацієнтам,88 призвело до збільшення використання цієї 

терапії. Однак, більш пізні дослідження показали збільшення частоти системної та 

церебральної гіпоглікемії і, можливо, навіть збільшення ризику смертності у пацієнтів, які 
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отримували цей режим.89-92 В даний час оптимальне лукавання гіперглікемії при ВМК та 

цільовий рівень глюкози вимагає уточнення. Гіпоглікемії слід уникати. 

Коментар робочої групи: 

В Україні рівень глюкози вимірюється у ммоль/л, референтні значення знаходяться у 

межах 3,33-6,11 ммоль/л . 

Медсестра відділення інтенсивної терапії повинна забезпечити своєчасний забір крові 

для дослідження за призначенням лікаря. 

Контроль температури 

Лихоманка погіршує результати в експериментальних моделях захворювання мозку.93,94 

Поширеність лихоманки після базально гангліозних і часткових ВМК висока, особливо у 

хворих з ВШК. У пацієнтів, що вижили в перші 72 години після госпіталізації, тривалість 

лихоманки пов'язана з результатом і, як здається, є незалежним прогностичним фактором у 

цих пацієнтів.95 Ці дані дають підстави для здійснення інтенсивного лікування для 

підтримання нормотерміі у пацієнтів з ВМК, однак, немає ніяких даних, що пов'язують 

лікування лихоманки з результатом. Крім того, лікувальна гіпотермія не була систематично 

досліджена у пацієнтів з ВМК. 

Судомні напади і протиепілептичні лікарські засоби 

Частота клінічних нападів судом протягом перших 2 тижнів після ВМК знаходиться в 

діапазоні від 2,7% до 17%, причому більшість відбуваються на початку або близько даного 

періоду.96-100 Дослідження безперервної електроенцефалограми (ЕЕГ) повідомили про 

електрокардіаографічно зафіксовані судоми у 28-31% вибраної когорти пацієнтів з ВМК, 

незважаючи на те, що більшість отримала профілактичні протисудомні препарати.101,102 У 

великому одноцентровому дослідженні профілактичні протиепілептичні препарати дійсно 

значно скоротили кількість клінічних проявів нападів судом після часткового ВМК.98 Однак, 

у перспективних і популяційних дослідженнях клінічні напади судом не були пов'язані з 

погіршенням неврологічного результату або смертністю.97,103,104 Клінічний вплив 

субклінічних судомних нападів, виявлених на ЕЕГ, також не чіткий. Нещодавній аналіз 

групи плацебо в дослідженні застосування нейропротекторів при ВМК показав, що, при 

врахуванні поправок на інші предиктори результату лікування ВМК, пацієнти, які 

отримували антиепілептичні препарати (у першу чергу фенітоїн) без задокументованих 

нападів мали значно більший ризик смерті або недієздатності протягом 90 днів.105 Інше 

нещодавнє одноцентрове спостережне дослідження мало подібні висновки, оосбливо для 

фенітоїну.106 Таким чином, тільки клінічні напади або напади, які підтверджені 

електрографічно, у пацієнтів зі зміною психічного статусу слід лікувати 

протиепілептичними препаратами. Безперервний моніторинг ЕЕГ слід розглядати для 

пацієнтів з ВМК з депресивним психічним станом відповідно до ступеня пошкодження 

головного мозку. Корисність профілактичних протисудомних препаратів залишається 

невизначеною. 

Рекомендації 

Контроль рівня глюкози 

1. Необхідно проводити контроль рівня глюкози та рекомендовано дотримуватися 

нормоглікемії (Клас I: Рівень доказовості: C). (Нова рекомендація) 

Судомні напади і протиепілептичні лікарські засоби 

1. Пацієнтам з клінічними нападами судом призначають протиепілептичні 

лікарські засоби. (Клас I; Рівень доказовості: А). (Переглянуто з попередньої настанови)  

Безперервний ЕЕГ-моніторинг, імовірно, слід призначати пацієнтам з ВМК з 

депресивним психічним станом пропорційно ступеню пошкодження головного мозку 
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(Клас IIa; Рівень доказовості: B).  

Пацієнтам зі зміною психічного статусу, у яких при ЕЕГ були виявлені ознаки 

епілептичної активності, слід призначити протиепілептичні лікарські засоби (Клас I; 

Рівень доказовості: C).  

Протисудомні лікарські засоби не повинні призначатися з профілактичною метою. 

(Клас III; Рівень доказовості: B). (Нова рекомендація) 

 

Препарати заліза 

Системне лікування за допомогою сполук заліза з дефероксаміном покращує ВМК-

індуковані зміни маркерах пошкодження ДНК, послаблює набряк головного мозку, а також 

покращує функціональне відновлення у щурів з ВМК.107-111 Декілька досліджень, які вивчали 

роль заліза у хворих з ВМК, повідомляють, що високі рівні феритину сироватки пов'язані з 

несприятливим результатом ВМК112 і корелюють з об’ємом набряку навколо гематоми.113,114 

Обмеження непрямої токсичної дії заліза є перспективною терапевтичною метою при ВМК. 

Окрім утворення комплексної сполуки із залізом, дефероксамін проявляє інші 

нейропротекторні властивості.115 Він індукує транскрипцію гемоксигенази-1 і інгібує 

гемоглобін-опосередковану токсичність глютамата та пролил гідроксилазу (фактор, що 

індукує гіпоксичні зміни).116-119 Подальші дослідження в цій області ще підтверджуються, 

але жодні поточні терапевтичні рекомендації не можуть бути зроблені в даний час. 

Хірургічні втручання 

Моніторинг внутрішньочерепного тиску та лікування інтракраніальної гіпертензії 

Хворі з ВМК часто потребують проведення моніторингу ВЧТ. Однак, на теперішній час 

проблемам розвитку підвищення ВЧТ і його лікуванню у хворих з ВМК присвячена 

обмежена кількість публікацій.120,121 Існують докази про наявну різницю градієнтів тиску 

(принаймні для деяких випадків), коли величина ВЧТ може бути підвищеною в самій 

гематомі і навколо неї, але не віддалено від гематоми.122 Оскільки підвищення ВЧТ 

спричиняється розвитком гідроцефалії внаслідок ВШК або мас-ефектом від 

внутрішньомозкової гематоми (разом з перифокальним набряком), пацієнти з гематомами 

малих розмірів і з невеликими ВШК, як правило, не потребують лікування спрямованого на 

зниження ВЧТ. 

ВЧТ вимірюється за допомогою приліжкових пристроїв після імплантації спеціальних 

датчиків. Волоконно-оптичні технології можуть бути використані в різних типах пристроїв. 

Шлуночковий катетер (ШК) вводиться в бічний шлуночок і дозволяє виводити 

спинномозкову рідину, що зменшує ВЧТ у пацієнтів з гідроцефалією. Паренхіматозний 

датчик ВЧТ імплантується в паренхіму головного мозку і дозволяє контролювати ВЧТ без 

можливості виведення назовні спинномозкової рідини. На теперішній час немає достатньої 

кількості досліджень стосовно впливу лікування підвищеного ВЧТ на наслідки ВМК, що не 

дозволяє чітко приймати рішення про необхідність контролю й лікування при його 

підвищенні. Ризики, пов'язані з установкою та використанням пристроїв для моніторингу 

ВЧТ, включають можливість розвитку інфекційних ускладнень та внутрішньочерепного 

крововиливу. Загалом, ризик геморагічних або інфекційних ускладнень вважається вищим 

при установці шлуночкового, ніж паренхіматозного катетера, хоча ці дані отримані в 

дослідженнях, в яких вивчались пацієнти з черепно-мозковою травмою або 

аневризматичними субарахноїдальними крововиливами, а не хворі з ВМК. У 1997 році в 

серії з 108 інтрапаренхімальними пристроями для моніторингу ВЧТ, рівень інфекційних 

ускладнень склав 2,9%, а рівень внутрішньочерепних крововиливів становив 2,1% (15,3% у 

пацієнтів з коагулопатією).123 При прямому порівнянні ускладнень, пов'язаних з кожним 

типом пристрою для виміру ВЧТ, у серії досліджень в 1993-1997 роках з 536 спостережень 
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(274 ШК, 229 інтрапаренхімальні датчики і 33 інші пристрої) загальний рівень септичних 

ускладнень склав 4%, а внутрішньочерепних крововиливів - 3%.124 Перед установкою 

пристрою для моніторингу ВЧТ необхідно провести оцінку стану системи згортання крові 

пацієнта. Попередня антиагрегантна терапія може потребувати переливання тромбоцитарної 

маси перед установкою датчиків для виміру ВЧТ, а використання варфарину - реверсування 

гіпокоагуаляційного стану. Рішення про вибір ШК або паренхиматозного датчика повинно 

ґрунтуватись на конкретній необхідності виведення спинномозкової рідини при гідроцефалії 

або блокованому шлуночку з урахуванням ризиків розвитку відповідних ускладнень і того 

факту, що переваги контролю ВЧТ у лікуванні хворих з ВМК не доведені. 

Лікування підвищеного ВЧТ повинно бути спрямоване на ліквідацію його причини, 

особливо при наявності гідроцефалії або мас-ефекту від гематоми. Через обмеженість 

даних про моніторинг ВЧТ при ВМК, принципи лікування підвищеного ВЧТ запозичені з 

рекомендацій з черепно-мозкової травми, в яких наголошується на необхідності підтримки 

церебрального перфузійного тиску на рівні 50-70 мм рт.ст., в залежності від стану 

церебральної ауторегуляції125,126 (див. Рис. 1). Пацієнти з ВМК, які перебувають у тяжкому 

стані (ШКГ <8 балів), мають клінічні ознаки транстенторіальної вклинення, масивний ВШК 

або гідроцефалію можуть бути кандидатами для моніторингу ВЧТ та лікування 

внутрішньочерепної гіпертензії.  

В численних дослідженнях оцінювали розмір шлуночків і вплив ступеню їх розширення на 

наслідки ВМК.127-130 Із 902 пацієнтів, рандомізованих в Міжнародному дослідженні з 

хірургічного лікування внутрішньомозкових крововиливів в гострому періоді (STІСН) в 377 

випадках були діагностовані ВШК, які супроводжувались розвитком гідроцефалії у 208 

хворих (23% від усіх хворих і 55% при ВШК).131 Наявність гідроцефалії була несприятливим 

прогностичним фактором щодо результатів лікування як у цьому, так і в інших 

дослідженнях.127 Таким чином, гідроцефалія є важливою причиною розвитку ускладнень і 

летальних наслідків внаслідок ВМК,1 що обгрунтовує доцільність проведення хірургічних 

втручань при лікуванні хворих з порушенням свідомості. 

У дослідженнях з малою кількістю спостережень описано застосування моніторингу 

оксигенації мозкової тканини і церебрального мікродіаліза у пацієнтів з ВМК.132,133 Через 

невелике число пацієнтів і обмеженість отриманих даних, на теперішній час рекомендації 

щодо використання цих технологій не можуть бути представлені. 
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Рис. 1. Алгоритм лікування внутрішньочерепного тиску. CPP - церебральний перфузійний 

тиск; CSF - спинномозкова рідина. Адаптовано з Brain Trauma Foundation Head Injury 

Guidelines.126 Copyright 2000, Brain Trauma Foundation 

 

Рекомендації 

1. У пацієнтів, тяжкість стану котрих за ШКГ < 8 балів з клінічними ознаками 

тенторіальної дислокації мозку, або у пацієнтів з масивним ВШК або гідроцефалією 

можливо проведення моніторингу ВЧТ та лікування внутрішньочерепної гіпертензії. В 

залежності від стану мозкової ауторегуляції доцільно підтримувати церебральний 

перфузійний тиск в межах від 50 до 70 мм рт.ст. (Клас IIb; Рівень доказовості: C). (Нова 

рекомендація) 

2. Пацієнтам з порушеннями свідомості доцільно зовнішнє дренування 

шлуночкової системи для лікування гідроцефалії (Клас IIa; Рівень доказовості: B). 

Рекомендовано 

повторити КТ 

 

Моніторинг ВЧТ та підтримка CPP > 

60 мм рт.ст. (бажано катетеризація шлуночка) 

ВЧТ > 20-25 мм рт.ст.? 

CSF дренаж (при можливості) 

ВЧТ > 20-25 мм рт.ст.? 

Маннітол болюсно (0.25-1.0 г/кг) або гіпертонічний сольовий розчин 
Поступова відмова від 

терапії ВЧТ 

ВЧТ > 20-25 мм рт.ст.? 

Седація; нервно-м’язова блокада; Рекомендується незначна гіпервентиляция 

(PaCO2 30-35 мм рт.ст.) 

ВЧТ > 20-25 мм рт.ст.? 

Подальша терапія: Гіпотермія, декомпресивна 

гемікраніоектомія, барбітуратна кома 

Ні 

Ні 

Так 

Так 

Так 

Так 

Так 

Так 

Так 

Ні 

Так 

Ні 
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(Нова рекомендація) 

 

Коментар робочої групи: 

За наявності ВМК за показами необхідне проведення інвазивного моніторингу ВЧТ для 

лікування внутрішньочерепної гіпертензії та оцінки його ефективності. Зовнішнє 

дренування шлуночкової системи запобігає загрозливим для життя пацієнтів ускладненням 

внаслідок розвитку ліквородинамічних порушень. Можна вважати доцільним установку 

шлуночкового катетера для лікування гідроцефалії не тільки пацієнтам з порушеннями 

свідомості, але також у тих випадках, коли визначаються ознаки ліквородинамічних 

порушень або при загрозі їх розвитку. 

Внутрішньошлуночковий крововилив 

ВШК виникає у близько 5% пацієнтів із спонтанним ВМК.134 ВШК може бути первинним 

(обмеженим шлуночковою системою) або вторинним (внаслідок поширення гематоми з 

мозкових структур на шлуночки). Більшість ВШК мають вторинне походження і пов'язані з 

гіпертонічними крововиливами в базальні ганглії і таламус.134,135 

Не дивлячись на те, що установка ШК теоретично повинна забезпечувати виведеня крові і 

спинномозкової рідини зі шлуночків, використання лише ШК може бути неефективним 

через труднощі збереження прохідності катетера і повільне видалення крові із порожнин 

шлуночкової системи.136 Це останнім часом сприяло зростанню цікавості до використання 

тромболітичних агентів в якості доповнення до дренування шлуночків при ВШК.  

В клінічних та експериментальних дослідженнях було показано, що введення в шлуночки 

фібринолітиків, включаючи урокіназу, стрептокіназу і рекомбінантний тканинний активатор 

плазміногену (рТАП), при ВШК може знизити частоту ускладнень і рівень летальності в 

результаті прискорення очищення ліквору від крові і лізису згустку.137-142 У нещодавно 

проведеному проспективному дослідженні CLEAR-IVH була надана оцінка впливу 

прискореної санації лікворної системи на результати лікування ВШК у 52 пацієнтів, яким 

внутрішньошлуночково вводили немасковані дози рТАП. Симптомні геморагічні 

ускладнення розвинулись у 4% випадків, бактеріальний вентрікуліт - у 2%, а показник 30-

денної смертності склав 17%.143 Ефективність цього методу лікування вимагає подальшого 

підтвердження, перш ніж його використання може бути рекомендовано за межами клінічних 

випробувань. 

За деякими даними серед альтернативних втручань для лікування ВШК розглядаються 

методики ендоскопічного видалення крові і вентрікулостомія,144-146 для лікування 

гідроцефалії – вентрикулоперитонеальне шунтування147 або люмбальне зовнішнє 

дренування.148 Але для підтримки цих методик існує мало даних. 

 

Рекомендації 

1. Внутрішньошлуночкове введення рекомбінантного тканинного активатора 

плазміногену при ВШК має досить низьку частоту ускладнень, ефективність та безпека 

цього методу лікування залишаються невизначеними і продовжують досліджуватись 

(Клас IIb; Рівень доказовості: B). (Нова рекомендація) 

Коментар робочої групи: 

Локальний тромболізис при ВШК дозволяє досягти прискореної санації ліквору від 

крові, знижує ризик інфекційних ускладнень при дренуванні шлуночкової системи і 

попереджує розвиток ліквородинамічних порушень. Але це втручання може 

використовуватись лише на третинному рівні допомоги і за умови отримання відповідної 

інформованої згоди від родини хворого (законних представників). 
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Видалення інсульт-гематоми 

Хірургічне лікування ВМК 

Прийняття рішення про доцільність хірургічного видалення інсульт-гематом і терміни його 

проведення залишається суперечливим. Патофізіологічні зміни, які розвиваються в 

пошкодженій мозковій речовині навколо крововиливу, зумовлені як підвищеним механічним 

тиском згустку крові, так і подальшою токсичною дією крові на прилеглі мозкові структури. 

Проведення хірургічних втручань у ранні терміни з метою ліквідації механічної компресії 

мозку і токсичної дії продуктів розпаду крові можуть обмежити пошкодження мозкової 

тканини, хоча при цьому може зростати ризик післяопераційних ускладнень у хворих з 

тривалою кровотечею. Також необхідно враховувати, що хірургічне видалення гематоми в 

усіх випадках, крім найбільш поверхнево розташованих вогнищ, передбачає травмування 

непошкоджених ділянок мозку під час оперативного доступу. До обмежень можливостей 

наукових досліджень, які вивчають хірургічне лікування ВМК, відносять те, що хворі 

молодого і середнього віку із ризиком розвитку грубої дислокації мозку при великих 

внутрішньомозкових гематомах навряд чи будуть допускатись до рандомізованого вибору 

лікувальної тактики. Рекомендації для цих пацієнтів залишаються невизначеними. 

Хірургічне видалення інсульт-гематом відповідно до їх локалізації 

За рідким виключенням149, у рандомізовані дослідження з хірургічного лікування ВМК 

допускались пацієнти з мозочковими ВМК, частка яких становить від 10% до 15% випадків 

при даному захворюванні. Попередні версії теперішніх настанов6 посилалися на 

нерандомізовані дослідження, в яких було визначено хороші результати після оперативного 

видалення гематоми у пацієнтів з мозочковим ВМК величиною понад 3 см в діаметрі, зі 

стисненням стовбуру мозку або з гідроцефалією, у той час як аналогічні пацієнти, які 

лікувалися виключно медикаментозно, мали погані результати.150-155 Якщо крововилив має 

розмір <3 см в діаметрі і відсутні стиснення стовбуру мозку або гідроцефалія, задовільні 

результати лікування можуть бути досягнуті без хірургічного втручання. Незважаючи на те, 

що рандомізовані дослідження з видалення інсульт-гематом мозочка не проводилися, 

відмінності результатів більш ранніх досліджень свідчать про те, що різниця між 

хірургічним і медикаментозним лікуванням настільки суттєва (на користь хірургії), що 

проведення клінічних випробувань щодо цього виду ВМК на теперішній час недоречне. 

Окрім цього встановлено, що використання лише ШК замість негайної евакуації гематоми 

мозочка зазвичай вважається недостатнім і не рекомендується, особливо у випадках 

розвитку компресії цистерн задньочерепної ямки.155 

Дослідження STICH виявило у пацієнтів з гематомами, які розташовуються на глибині до 

1 см від поверхні кори, тенденцію більш сприятливих наслідків операції протягом перших 96 

годин після інсульту, проте цей висновок не досяг статистичної значущості (відношення 

шансів 0,69; 95% довірчий інтервал, 0,47-1,01).156 Пацієнти з крововиливами середнього 

стану тяжкості (від 9 до 12 балів за ШКГ) також мали тенденцію до кращих результатів 

лікування. Оскільки переваги хірургічного лікування для пацієнтів з поверхневим ВМК не 

були статистично значущими після урахування численних факторів впливу, автори 

рекомендували додаткові клінічні дослідження для підтвердження отриманих результатів.157 

І навпаки, у пацієнтів цього ж дослідження STICH з ВМК на глибині понад 1 см від поверхні 

кори або з тяжкістю стану за ШКГ 8 балів і менше, як правило, мали гірші результати після 

хірургічного видалення гематоми у порівнянні з медикаментозним лікуванням. В іншому 

дослідженні до хірургічного або медикаментозного лікування протягом 8 годин від початку 

захворювання було рандомізовано 108 пацієнтів із супратенторіальними підкірковими ВМК 

об'ємом понад 30 мл.158 Функціональний стан після лікування (відновлення неврологічних 

порушень або інвалідність за шкалою Glasgow Outcome Scale / Шкалою наслідків Глазго 

через 1 рік) був значно кращим у тих пацієнтів, яким виконували хірургічне видалення 

інсульт-гематоми, але не було ніякої різниці при порівнянні показника загальної виживаності 



 34 

/летальності в обох групах. Інші рандомізовані дослідження мали занадто малу кількість 

пацієнтів, щоб визначити результати лікування в окремих підгрупах за локалізацією інсульт-

гематом, або включали лише пацієнтів з глибинними ВМК, або не повідомляли про 

результати лікування за розглянутими критеріями.159-161 Проблемам хірургічного видалення 

інсульт-гематом, розташованих в таламусі та мосту мозку присвчена досить обмежена 

кількість досліджень.154,162,163 

Мінімально інвазивні операції з видалення ВМК 

Якщо покази до хірургічного видалення внутрішньомозкових гематом суперечливі, то 

засоби, за допомогою яких доцільно виконувати самі операції вивчені ще менше. Різними 

групами дослідників були розроблені мінімально інвазивні методи видалення гематоми. 

Вони, як правило, передбачають застосування стереотаксичної навігації у поєднанні з 

локальним тромболізисом кров’яних згустків або ендоскопічну аспірацією. Обидва 

рандомізованих дослідження по видаленню підкіркових ВМК з використанням локального 

тромболізису149,161,164 та ендоскопічної аспірації165-167 з або без застосування стереотаксичної 

техніки вказують на більший об’єм видаленої гематоми і зниження рівня смертності у 

пацієнтів, яким проводилось хірургічне лікування впродовж перших 12-72 годин, але 

стійкого покращення функціонального результату лікування не було продемонстровано. 

Час початку хірургічного лікування 

Одне з ключових питань полягає в недостатній узгодженості часових рамок хірургічних 

втручань у гострому періоді ВМК. Клінічні дослідження показали досить широке коливання 

часу початку хірургічного лікування від 4 до 96 годин з часу появи симптомів до проведення 

операції.156,158,161,168 Такі відмінності у дослідженнях ускладнюють пряме порівняння та 

аналіз впливу часу початку хірургічного втручання на результати лікування. Ретроспективне 

японське дослідження з хірургічного видалення 100 підкіркових ВМК протягом перших 7 

годин після появи симптомів (у 60 випадках протягом 3 годин) визначило кращі результати 

лікування, ніж очікувалося.169 Проте, у наступних рандомізованих дослідженнях хірургічного 

лікування в межах перших 12 годин отримані результати не були однозначними.158,161,168 

Підвищений ризик до рецидиву кровотечі після операції був відзначений у невеликому 

дослідженні з рандомізацією протягом 4 годин з моменту захворювання.170 

Дослідження, які рандомізували пацієнтів протягом 24 годин,171 48 годин159,165, 72 годин149,160 

і 96 годин156 також не виявили переконливих переваг від операції у порівнянні з 

медикаментозним лікуванням, за винятком кращих результатів хірургічних втручань у 

STICH дослідженні в підгрупі пацієнтів з поверхнево розташованими інсульт-гематомами, а 

також меншого рівня летальності у пацієнтів з підкірковими крововиливами, яким 

проводилось видалення гематом з використанням мінімально інвазивних методик протягом 

12-72 годин, про що зазначено вище. 

Рекомендації 

1. Для більшості пацієнтів з ВМК, переваги хірургічного лікування чітко не 

визначені (Клас IIb; Рівень доказовості: C). (Нова рекомендація) Нижче наведені 

специфічні виключення з цієї рекомендації.  

2. Пацієнтам з крововиливами у мозочок і відповідними неврологічними 

порушеннями або з компресією стовбура головного мозку та/або гідроцефалією 

внаслідок обструкції шлуночкової системи необхідно якомога швидше провести 

хірургічне видалення крововиливу. (Клас I; Рівень доказовості: B). (Переглянуто з 

попередньої Настанови)  

Не рекомендується лікування цих пацієнтів виключно за допомогою 

шлуночкового дренажу без хірургічного втручання (Клас III; Рівень доказовості: C). 

(Нова рекомендація) 
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3. Пацієнтам з супратенторіальними гематомами об’ємом більше 30 мл, 

розташованими безпосередньо в мозку на глибині до 1 см від поверхні кори, може 

проводитись хірургічне втручання, спрямоване на їх видалення. (Клас IIb; Рівень 

доказовості: B). (Переглянуто з попередньої Настанови) 

4. Ефективність малоінвазивного видалення гематоми за допомогою методики 

стереотаксичної або ендоскопічної аспірації з або без використання тромболітику 

залишаються невизначеними і продовжують досліджуватись (Клас IIb; Рівень 

доказовості: B). (Нова рекомендація) 

5. Не зважаючи на теоретичну привабливість ультра-раннього видалення 

супратенторіальних інсульт-гематом, на даний час немає чітких доказів того, що таке 

втручання покращує функціональний результат лікування або зменшує ризик 

летальності. Дуже раннє оперативне видалення інсульт-гематоми може мати гірші 

наслідки лікування через підвищений ризик рецидиву крововиливу після операції 

(Клас III; Рівень доказовості: B). (Переглянута з попередньої настанови) 

Коментар робочої групи: 

1. Покази для хірургічних втручань, спрямованих на видалення інсульт-гематом, 

грунтуються на інтегрованій оцінці об'єму та локалізації крововиливу, наявності прориву 

крові у шлуночкову систему, тяжкості стану хворого і глибини неврологічних порушень, 

ступеню інтракраніальної гіпертензії і дислокації мозкових структур, а також повинні 

враховувати соматичний стан з наявною обтяжливою супутньою патологію.  

2. Установлення шлуночкового дренажу при обструкції задньої черепної ямки інсульт-

гематомою мозочка можна розглядати в якості операції вибору в ЗОЗ вторинного рівня. 

При відсутності можливостей виконання адекватного нейрохірургічного втручання в 

ургентному порядку ця операція, спрямована на попередження наслідків ліквородинамічних 

порушень і тенторіального вклинення, дозволяє забезпечити стабілізацію клінічного стану 

пацієнта і за наявності сприятливих умов у найкоротші терміни перевести його до 

медичної установи третинного рівня для надання спеціалізованої нейрохірургічної допомоги.  

3. Не існує науково обгрунтованої доказової бази, яка б засвідчувала переваги 

хірургічного видалення спонтанних супратенторіальних внутрішньомозкових гематом 

об’ємом понад 30 мл, які розташовані на глибині більше 1 см від поверхні кори і 

поширюються на підкіркові структури.  

4. Стереотаксична та ендоскопічна методики можуть мати переваги в якості 

малоінвазивних втручань для нейрохірургічного лікування супратенторіальних гематом 

глибинної локалізації. У ранні терміни крововиливу для зменшення щільності згустків крові 

може використовуватись локальне введення тромболітика для більш радикального 

видалення гематоми.  

5. При наявності показів для проведення операції видалення супратенторіальної 

інсульт-гематоми прогресуванні дислокацйних порушень хірургічне втручання доцільно 

виконувати якнайшвидше впродовж першої доби після початку захворювання.  

При виборі оптимальної лікувальної тактики щодо інсульт-гематом необхідно 

враховувати існуючі протипокази для проведення хірургічних втручань, які включають 

коматозний (менше 6 балів за ШКГ) стан пацієнта з ознаками незворотних стовбурових 

порушень або мозкової смерті, критичні порушення системи згортання крові, супутню 

хронічну соматичну патологію в стадії декомпенсації з порушеннями вітальних функцій. 

Прогнозування результатів та відмова від технологічної підтримки життєдіяльності 

Багато спостережень та епідеміологічних досліджень виявили цілий ряд факторів, які 

прогнозують результат після гострого ВМК. З цих досліджень було розроблено численні 

моделі прогнозування результатів смертності та функціонального результату. Особливості, 
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знайдені в більшості з цих моделей прогнозування включають індивідуальні характеристики 

пацієнта, такі як бал за ШКГ або NIHSS, вік, об'єм гематоми і розташування, наявність і 

кількість ВШК.12,172-180 Відсутня модель для прогнозування результату ВМК. Слід 

враховувати деякі обмеженя допомоги, такі як підписаний хворим протокол «не 

реанімувати»/» do not resuscitate» (DNR) або відмова від деяких методів технологічної 

підтримки. 

Більшість пацієнтів, які помирають від ВМК, помирають під час початкового гострого 

періоду госпіталізації в умовах припинення підтримки у зв'язку з передбачуваним поганим 

прогнозом захворювання.181,182 Про останнє свідчить ряд досліджень в якості незалежних 

предикторів результату, однак, саме під час початкового періоду ВМК визначають 

припинення медичної допомоги та інші ранні обмеження допомоги, таких як підписаний 

хворим протокол DNR в перший день госпіталізації.2, 183,184 Цілком імовірно, що існуючі 

моделі передбачення результату, так само як більш неформальні методи раннього 

прогнозування після ВМК спотворені нездатністю урахування цих обмежень допомоги. 

Виникло занепокоєння, що рішення лікарів обмежити допомогу в ранні терміни після ВМК 

ґрунтуються на самостійно складених припущеннях щодо незадовільних результатів 

внаслідок неточного песимістичного прогнозу і нездатності забезпечити агресивне початкове 

лікування у тяжкохворих пацієнтів з ВМК, у яких все-таки можливий сприятливий результат 

лікування. 

Хоча підписаний хворим протокол DNR, за визначенням, означає, що не потрібно робити 

спроби реанімування пацієнта при зупинці серцево-легеневої діяльності, в практичній 

ситуації в ранні терміни після ВМК зазначена в протоколі DNR згода хворого не дає лікареві 

повноваження для непроведення активних медичних заходів.2 Це означає, що активність 

інтенсивної терапії при ВМК, може бути критично важливою для результату лікування, 

незалежно від індивідуальних особливостей пацієнта.2, 83,185 

Хоча прогнозування в ранні терміни після ВМК може видаватися важливим для лікарів, 

пацієнтів та сімей, на даному етапі воно є необґрунтованим. Враховуючи цю невизначеність і 

можливість до самостійного складання незадовільних прогнозів лікарями, слід з великою 

обережністю проводити спробу точного прогнозування в ранні терміни після ВМК, особливо 

якщо розглядається необхідність припинення підтримки життєдіяльності згідно з 

протоколом DNR.186 Таким чином, агресивна терапія, погоджена з настановою, 

рекомендується для всіх пацієнтів з ВМК в разі відсутності спеціального уточнення стосовно 

відкидання неохідності її проведення та пацієнтів, яким агресивна терапія непотрібна. 

Обмеження допомоги, таких як протокол DNR або припинення підтримки життєдіяльності 

не повинно бути рекомендоване лікарем впродовж перших кількох днів після ВМК. 

Рекомендації 

1. Бажано рекомендувати повний інтенсивний догляд в ранні терміни після 

початку ВМК та відстрочки нових розпоряджень про відмову реанімації принаймні до 

другого повного дня госпіталізації (Клас IIa; Рівень доказовості: B).  

Пацієнти з уже існуючими підписаними протоколами DNR не включаються до цієї 

рекомендації.  

Сучасні методи прогнозування для окремих пацієнтів в ранні терміни після ВМК, 

імовірно, спотворені неспроможністю врахувати вплив відміни підтримки і ранніх 

розпоряджень про відмову реанімації.  

Пацієнти з раніше підписаними протоколами DNR все ж повинні отримати всі 

інші необхідні медичні втручання, якщо не зазначено протилежне. (Переглянута з 

попередньої настанови) 

Коментар робочої групи: 
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В Україні не розроблені стандартні протоколи відмови від реанімації (DNR), тому 

повинні діяти рекомендації щодо повного комплексу інтенсивної терапії усіх без винятку 

хворих в ранні терміни після початку ВМК. 

 

Попередження рецидивів ВМК 

Популяційні дослідження людей, які пережили перший геморагічний інсульт, визначили, що 

частота рецидивів ВМК 2,1% до 3,7% у пацієнто-роках, 187,188 істотно вище, ніж серед осіб, 

які перенесли ішемічний інсульт. 

Найбільш достовірно визначений фактор ризику для повторного ВМК це дольове 

розташування початкового ВМК.187,189 Цей факт, імовірно, пов'язаний з церебральною 

амілоїдною ангіопатію з дольовим розташуванням і збільшеною кількістю рецедивів.190, 191 

Крововиливи в місцях, характерних для гіпертонічної васкулопатії, таких як базальні ганглії, 

таламус, або стовбур мозку,192 також виникають, але не так часто. Інші чинники, пов'язані з 

повторними ВМК в деяких дослідженнях, включають більш старший вік,188 антикоагулянтна 

терапія після ВМК,188 попередній крововилив до ВМК,191 носійство гену аполіпопротеїну E 

e4 або e2 алелів,191,193 і більша кількість мікрокрововиливів на Т2*-зважених МР 

зображеннях .194 

На даний час артеріальна гіпертензія є найбільш важливим фактором ризику, вплив на який 

має значення для профілактики рецидивів ВМК.195,196 Важливість контролю АТ було 

підтверджено даними з дослідження PROGRESS, яке доводить, що пацієнти із 

цереброваскулярною хворобою, рандомізовані у групу периндоприл плюс індапамід мали 

значно нижчий ризик першого ВМК (скоригований коефіцієнт ризику, 0,44; 95% довірчий 

інтервал від 0,28 до 0,69) та аналогічне, хоча і статистично незначуще, зниження рецидивів 

ВМК (скоригований коефіцієнт ризику, 0,37; 95% довірчий інтервал від 0,10 до 1,38 )193 Слід 

зазначити, що це зниження виявилося можливим і для дольового ВМК, а також для ВМК у 

глибоких півкулях. Хоча конкретні дані щодо оптимального АТ для зниження рецидивів 

ВМК немає, розумна мета АТ <140/90 (або <130/80 за наявності цукрового діабету або 

хронічної хвороби нирок), як це пропонується в останній доповіді Об'єднаного 

національного комітету з профілактики, діагностики, оцінки та лікування підвищеного АТ.197 

Прийом ПАК пов'язаний з гіршим результатом ВМК198,199 і підвищеним ризиком 

рецидиву,188 що піднімає питання: чи користь прийому антикоагулянтів для запобігання 

тромбоемболії переважує ризики після першого ВМК. Для гіпотетичного 69-річного 

чоловіка з неклапанною фібриляцією передсердь і попередньою дольовою ВМК, модель 

Маркова вказує, що довгострокова антикоагулянтна терапія скорочує виживання з 

поправкою на якість життя через високий ризик рецидиву після дольового ВМК.200 

Результати антикоагулянтної терапії після ВМК у глибоких півкулях були менш чіткими і 

варіюються в залежності від припущень про майбутній ризик тромбоемболії або ВМК. 

Виявлено, що вплив антиагрегантів на виникнення рецидивів ВМК та їх тяжкість істотно 

менший, ніж для антикоагулянтів,16,62,189,201 припускаючи, що антитромбоцитарне лікування 

може бути більш безпечною альтернативою антикоагулянтній терапії після ВМК. Нещодавно 

було проведене дослідження ACTIVE (Atrial Fibrillation Clopidogrel Trial with Irbesartan for 

Prevention of Vascular Events–Aspirin), рандомізоване, подвійне сліпе дослідження 

повідомило про безпечність та ефективність додавання клопідогрелю в дозі 75 мг щоденно 

до аспірину (75-100 мг на добу) у пацієнтів з високим ризиком фібриляції передсердь та 

протипоказами до варфарину. Хоча попередній ВМК у пацієнта був вказаний як одна з 

багатьох причин включення в дослідження, автори не повідомляють частину осіб з 

попереднім ВМК, і тому результати дослідження не можуть безпосередньо застосовуватися 

для пацієнтів з попереднім ВМК. У суб'єктів, які отримували комбінацію клопідогрелю та 

аспірину, було відмічено абсолютне зниження ризику основних серцево-судинних подій на 

0,8% на рік на противагу збільшенню випадків кровотеч на 0,7% на рік.202 
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Коментар робочої групи: 

Аспірин – торгова назва лікарського засобу ацетилсаліцилова кислота. 

Останнє дослідження SPARCL щодо профілактики інсульту з агресивним зниженням рівня 

холестерину показало підвищений ризик ВМК (нескориговане відношення ризиків 1,68, 95% 

довірчий інтервал від 1,09 до 2,59) серед пацієнтів з попереднім інсультом рандомізованих 

до високих доз аторвастатину. 203 Залишається неясним, чи цей ефект переважує користь від 

статинів у зниженні ризику ішемічних серцевих та церебральних подій в пацієнтів, що 

вижили після ВМК. Часте вживання алкоголю (визначене як > 2 дози в день) було пов'язане з 

підвищеним ризиком ВМК204 і тому розумно уникати надмірного вживання алкоголю після 

ВМК. Такі поведінкові фактори, як фізичне навантаження, сексуальна активність, або стрес, 

не були пов'язані з ВМК,205 хоча надходило небагато систематичних даних з цих питань. 

Рекомендації 

1. У ситуаціях, коли стратифікація ризику рецидивуючих ВМК у пацієнта може 

вплинути на інші рішення щодо лікування, доцільно враховувати наступні фактори 

ризику рецидиву: лобарне розташування початкових ВМК, похилий вік, прийом 

антикоагулянтів, наявність алелів аполіпопротеїну Е е2 або e4, і велике число 

мікрокрововиливів на МРТ (Клас IIa; Рівень доказовості: B). (Нова рекомендація) 

2. Після гострого періоду ВМК, за відсутності медичних протипоказів, АТ 

повинен бути добре контрольованим, особливо для пацієнтів з типовим розташуванням 

ВМК для гіпертонічної васкулопатіі. (Клас I; Рівень доказовості: А). (Нова рекомендація) 

3. Після гострого періоду ВМК раціональний рівень цільового нормального АТ 

<140/90 (<130/80, у пацієнтів з діабетом або хронічною хворобою нирок) (Клас IIa; Рівень 

доказовості: B). (Нова рекомендація) 

4. Рекомендовано уникати тривалої антикоагулянтної терапії для лікування 

неклапанної фібриляції передсердь після спонтанного лобарного ВМК через відносно 

високий ризик рецидиву (Клас IIa; Рівень доказовості: B).  

Можуть бути розглянуті антикоагулятна терапія після нелобарного ВМК та 

антиагрегантна терапія після всіх ВМК, зокрема, за наявності особливих показів для 

цих агентів (Клас IIb; Рівень доказовості: B). (Без змін) 

5. Може бути корисним уникнення зловживання алкоголем (Клас IIa; Рівень 

доказовості: B).  

Існує недостатньо даних, щоб рекомендувати обмеження застосування статинів, 

фізичної або сексуальної активності (Клас IIb; Рівень доказовості: C). (Нова 

рекомендація) 

Коментар робочої групи: 

Вторинна профілактика є важливою складовою у попередженні виникнення 

повторного ВМК. Вона включає медичний моніторинг - корекцію АТ, цукру крові, 

коагулопатій, факторів згортання крові, кількості тромбоцитів, а також низку медико-

соціальних аспектів, таких як ліквідація шкідливих звичок, дотримання здорового способу 

життя та ін. 

Результати епідеміологічних досліджень довели, що тютюнопаління є незалежним від 

віку, статі, етнічної приналежності чинником ризику інсульту і цей ризик знижується після 

відмови від цієї звички. За результатами епідеміологічних досліджень, хронічне зловживання 

алкоголем є чинником ризику виникнення усіх типів інсульту. Метааналіз обсерваційних 

досліджень продемонстрував, що у тих, хто зловживає алкоголем більше 5 порцій на день 

(більше 75 мл спирту), ризик розвитку інсульту збільшений на 69% у порівнянні з тими, хто 

не вживає алкоголь (F. Rincon, R.L. Sacco., 2008).  
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Реабілітація та одужання 

Непропорційно низька процентна кількість ВМК у порівнянні з ішемічним інсультом, а 

також об’єднання субарахноїдального крововиливу з ВМК у багатьох дослідженнях 

ускладнюють аналіз відмінностей реабілітаційних моделей при ВМК та ішемічному інсульті 

та прогноз залишкової інвалідності та функціонування після цих захворювань. Проблемою 

також залишається нечутливістю багатьох з критеріїв результату лікування, які 

застосовуються в реабілітації, для виявлення клінічно значущих відмінностей між групами. 

Тим не менш, є деякі докази того, що у пацієнтів з ВМК існують більші та швидші успіхи у 

відновленні 206-208 у порівнянні з пацієнтами з ішемічним інсультом. 

В цілому, відновлення після ВМК відбувається швидко, в перші кілька тижнів, але може 

тривати протягом багатьох місяців,208,209 і приблизно половина всіх пацієнтів, які вижили 

залишаються залежними від інших у своїй повсякденній діяльності.176 Тим не менше, 

пацієнтів розрізняють за їх швидкістю та ступенем відновлення, і немає ніяких жорстких 

правил щодо того, коли закінчиться відновлення. Свідомість, настрій, мотивація та соціальна 

підтримка впливають на відновлення, і важко відокремити внутрішнє відновлення від 

адаптивного. Прості прогностичні оцінки засновані на віці, обсязі та місці локалізації ВМК, 

рівень свідомості при госпіталізації та когнітивні порушення, які існували до ВМК, були 

визнані предикторами незалежності пацієнта через 90 днів.176 Враховуючи, що ВМК часто 

розташовані в дольових ділянках і ускладнюються розширенням у шлуночкову систему 

головного мозку, деяким пацієнтам зі специфічними когнітивними порушеннями або 

затримкою відновлення, яка є невідповідною розміру пошкодження, може знадобитися 

спеціалізована реабілітаційна допомога. 

В останні роки наданню послуг з реабілітації при інсульті приділяється велика увага. 

Частково це пов’язано з необхідністю адаптації реабілітаційних послуг для забезпечення 

оптимального відновлення у пацієнтів цієї групи і частково обумовлено фінансовим 

навантаженням за рахунок високої вартості медичних послуг. Враховуючи переконливі 

докази того, що добре організована, мультидисциплінарна стаціонарна допомога (інсультний 

блок) покращує виживаність, відновлення і повернення додому в порівнянні з лікуванням у 

звичайних неврологічних відділеннях (палатах),210 були зроблені зусилля, щоб розширити 

цю модель послуги скоординованого догляду у суспільстві. Зокрема, було доведена 

економічна ефективність ранньої виписка зі стаціонару та домашня програма реабілітації,210 

в той же час, результати домашньої реабілітації пацієнтів зі стабільним станом мають 

подібну із традиційною амбулаторною реабілітацією ефективність.211 Успіх цих програм 

залежить від обізнаності та професійної підготовки особи, що доглядає за пацієнтом після 

інсульту. Тим не менш, імовірно, об’єм реабілітаційних послуг в будь-якому регіоні буде 

залежати від наявних ресурсів і фінансових можливостей. Ключовою частиною реабілітації 

повинна бути освіта пацієнтів та доглядальників щодо засобів досягнення мети реабілітації 

та вторинної профілактики інсульту. Реабілітаційні програми повинні враховувати та 

охоплювати важливі питання щодо змін в способі життя пацієнта, наданні допомоги при 

депресії особам, які здійснюють догляд. 

Рекомендації 

1. Враховуючи потенційно серйозний характер, і складну картину розвитку 

інвалідності, резонно забезпечити всім пацієнтам з ВМК доступ до 

мультидисциплінарної реабілітації (Клас IIa; Рівень доказовості: B). 

Якщо це можливо, для більшої користі реабілітації, її необхідно розпочинати 

якомога раніше і продовжувати в суспільстві як частину добре скоординованої 

(безперервної) програми прискореної виписки зі стаціонару та сприяння створенню 

умов для постійного відновлення в домашніх умовах. (Клас ІІa; рівень доказовості: B). 
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(Нова рекомендація) 

Коментар робочої групи: 

Для кожного пацієнта з інсультом (ішемічним чи геморагічним) повинна бути 

розроблена індивідуальна програма реабілітації (ІРП), яка опрацьовується фахівцями 

мультидисціплінарної команди, враховуючи особливості клінічного стану та перебігу 

захворювання кожного конкретного пацієнта, встановлюючи короткотривалі та 

довготривалі цілі процесу відновлення. Принципи мультидисціплінарної реабілітації 

представлені в адаптованій клінічній настанові «Реабілітація, профілактика і лікування 

ускладнень та планування виписки при ішемічному інсульті» (електронний режим доступу 

http://www.moz.gov.ua/ua/portal/dn_20120803_602.html ). 

Реабілітація папцієнтів після ВМК після виписки зі стаціонару (в домашніх умовах) 

має бути постійною, здійснюється за активною участю сімейного лікаря та сімейної 

медсестри, які контролюють виконання призначених пацієнтові спеціалістами 

реабілітаційних заходів та медикаментозного лікування, навчаючи та залучаючи до цього 

рідних та близьких пацієнта. Проводять моніторування соматичного та неврологічного 

статусу, при необхідності коригують супутні соматичні розлади та у разі погіршення 

неврологічного статусу пацієнта, недостатній ефективності реабілітаційних заходів 

направляють його у ЗОЗ, які надають вторинну медичну допомогу.  

У разі зниження мотивацій, розладів психо-емоційної сфери, потреби розширення кола 

реабілітаційних заходів та навчання пацієнта додатковим методам самодопомоги 

(фізичнимі вправам, користуванню еспандерами, тренажерами, самомасажу тощо) 

сімейний лікар поряд з неврологом залучає спеціалістів реабілітаційних напрямків 

(психолога, фізіотерапевта, рефлексотерапевта, лікаря ЛФК, логопеда, масажиста тощо).  

Сімейний лікар та сімейна медсестра проводять санітарно-просвітницьку роботу, 

забезпечують пацієнта та членів його найближчого оточення інформацією стосовно 

факторів ризику ВМК та шляхів їх подолання, необхідності негайного виклику швидкої 

допомоги у разі гострого поглиблення неврологічного дефіциту.  

 

Майбутні рішення 

Майбутнє лікування ВМК має декілька цілей. Першочерговою метою є профілактика. 

Вважається, що проекти зі зниження АТ шляхом зміни способу життя і прихильності до 

лікування, будуть сприяти зниженню захворюваності на ВМК.212 Дослідження на тваринах 

показують багатообіцяючі результати у профілактиці церебральної амілоїдної ангіопатії. 
213,214  

Якщо ВМК все ж виникає, необхідна мобілізація зусиль для негайного лікування, як і при 

гострому ішемічному інсульті.215 Сучасна розширена візуалізація може ідентифікувати 

пацієнтів з кровотечею, що триває, і забезпечує покращення відбору пацієнтів для 

тестування гемостатичних агентів28. Ефективність кровоспинних засобів повинна бути чітко 

зваженою відповідно до потенційного ризику артеріальної та венозної тромбоемболії.  

Контроль АТ теоретично може знизити швидкість росту гематоми і/або набряку головного 

мозку. Ранні дослідження показали, що можливе проведення рандомізованих контрольовані 

дослідження для перевірки безпечності та ефективності зниження АТ79,81.  

Існує дослідження з проблеми окисного ушкодження після ВМК. Залізо-хелатуючі агенти, 

такі як дефероксамін, вивчаються на ранній фазі клінічних випробувань.107,115 Маршрути 

пацієнта, пов’язані з гіпоксіє-індукованими факторами і пролил гідроксилазою - це інші 

запропоновані потенційні цілі досліджень пов’язані з окисним стресом.216 Роль мікроглії та 

макрофагів в лікуванні гематоми привертає все більше уваги.217 Аутофагія може бути 

http://www.moz.gov.ua/ua/portal/dn_20120803_602.html
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клітинним процесом, який може бути змінений для запобігання загибелі клітин, пов'язаної з 

ВМК. 218  

Імовірно, існує багато чинників, які впливають на ушкодження внаслідок ВМК, в тому числі 

мас-ефект, пов'язана з кров'ю токсичність, та дислокація тканини. Здавалося б, просте 

рішення полягає у видаленні гематоми. На сьогоднішній день, однак, операція не виявилася 

панацеєю у всіх випадках. В даний час вивчаються нові можливості використання 

мінімально інвазивних хірургічних методів, які можуть видалити токсичні ефекти і тиск 

крові, уникаючи при цьому наслідків, спричинених більш інвазивними процедурами, а також 

нові методи розрідження і дренажу внутрішньошлуночкової крові.143,164  

Пріоритети для наукових досліджень з ВМК опубліковані і широко обговорюються.13 

Агресивний, спільний підхід до фундаментальних і клінічних дослідженнь в цій галузі, 

імовірно, матиме значний успіх. У той же час, очевидно, що здатність прогнозувати ВМК є 

обмеженою,184 тому рекомендована агресивна тактика лікування пацієнтів з ВМК.  

Коментар робочої групи: 

Для покращення якості та ефективності надання медичної допомоги пацієнтам з 

геморагічним інсультом в Україні необхідно: 

- забезпечити цілодобову доступність проведення нейровізуалізації (КТ та МРТ 

головного мозку) населенню і, зокрема, в сільській місцевості. 

- здійснити заходи щодо подальшого підвищення кваліфікації медичних працівників, які 

надають медичну допомогу пацієнтам з ВМК на всіх етапах; 

- провести перегляд табелів оснащення закладів охорони здоров'я вторинного рівня, в 

яких проходить лікування переважна більшість пацієнтів з ВМК; 

- постійно проводити санітарно-просвітню роботу з населенням з питань факторів 

ризику, перших ознак інсульту та необхідності обов’язкового лікування інсульту у 

медичному закладі. 
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