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Ефективність едоксабану за тривалої 
вторинної профілактики інсульту

Едоксабан є представником групи прямих оральних антикоагулянтів (ПОАК), які широко застосовують для 
профілактики інсульту в пацієнтів із неклапанною фібриляцією передсердь (ФП). Пропонуємо до вашої уваги огляд 
статті I. Scala et al. «Prolonged secondary stroke prevention with edoxaban: a long-term follow-up of the SATES study», 
опублікованої у виданні Brain Sci (2023; 13: 1541), яка причсявена вивченню довгострокової ефективності й безпеки 
застосування едоксабану, а також прихильності пацієнтів до терапії цим препаратом протягом тривалого періоду.

Ішемічний інсульт є основною причиною 

смертності та тривалої втрати працездатності 

в усьому світі (Feigin et al., 2017). Хоча в  основі 

ішемічного інсульту може лежати декілька 

пато генетичних механізмів, останніми  роками 

одну з провідних ролей відіграє серцева ембо-

лія (Adams et al., 1993; Spence, 2018). Крім 

того, кардіоемболічному інсульту притаман-

ний гірший прогноз (Escudero-Martinez et al., 

2023). Серед численних захворювань серця, 

пов’язаних із церебральною емболією,  зокрема 

ФП є найпоширенішою, на неї припадає 

близько 15% усіх інсультів у світі (Escudero-

Martinez et al., 2023). На думку R. B. Schnabel 

et al. (2015), у зв’язку зі світовою тенденцією 

прогресування старіння населення, ця поши-

реність найближчими роками зростатиме, 

а дже ФП є залежним від віку захворюванням.

Нині терапією першої лінії для пацієнтів 

із неклапанною ФП є препарати групи ПОАК 

(Carnicelli et al., 2022), оскільки ці анти-

коагулянти безпечніші та ефективніші для 

вторинної профілактики інсульту, ніж анта-

гоністи віта міну К. Основним обмеженням 

щодо тера пії ПOAК є відносно недавній час 

їх  появи на ринку і, як наслідок, обмежена 

кількість доказів щодо тривалого спостере-

ження. Власне, недостатність даних познача-

ється на ефективності терапії літніх пацієнтів 

(≥80 років), оскільки через застереження щодо 

ризику кровотечі цій популяціях помилково 

призначають недостатні дози або невідповідну 

антитромботичну терапію (Tutuncu et al., 2022; 

Antoniazzi et al., 2019).

Едоксабан схвалений Управлінням із конт-

ролю за якістю харчових продуктів і лікарських 

засобів США (FDA) менш ніж 10 років тому. 

Результати дослі дження SATES підтвердили, 

що лікування едоксабаном (60 мг), розпочате 

протягом п’яти днів після початку інсульту, 

є безпечним щодо ризику кровотечі впродовж 

90 днів і розвитку геморагічних трансформацій 

ішемічного ураження головного мозку впро-

довж першого тижня після цереброваскуляр-

ної події (Frisullo et al., 2021). 

Базуючись на даних цього дослі дження, 

І. Scala et al. (2023) поставили за мету вивчити 

результати довгострокової безпеки та ефек-

тивності лікування едоксабаном у пацієнтів 

згаданої вікової когорти.

Первинною кінцевою точкою була  оцінка 

тривалої (>3 років) безпеки  застосування 

едоксабану для вторинної профілактики 

 інсульту і пацієнтів із ФП, яку визначали 

на підставі частоти сильних кровотеч. 

Автори мали на меті оцінити довгострокову 

ефективність едоксабану, аналізуючи частоту 

рецидивів інсульту та інших тромбоемболіч-

них подій. Також дослі джували тривалу без-

перервність терапії едоксабаном та причини, 

які призвели до призупинення лікування або 

зменшення дози призначеного препарату.

Матеріали та методи дослі дження
Зі 75 пацієнтів, які увійшли до дослі дження 

SATES, 63 з інсультом легкого та середнього 

ступенів тяжкості продовжили участь у спо-

стереженні (середній вік учасників –  81 рік, 

віковий діапазон –  73,5-88,0 років) (Frisullo 

et al., 2021). 

Вчені вивчали безпеку раннього початку 

(протягом п’яти днів після появи симптомів) 

антикоагулянтної терапії едоксабаном (60 мг) 

у пацієнтів із гострим ішемічним інсультом.

Результати дослі дження
Тромболізис було виконано 39,7% паці-

єнтам дослі джуваної популяції, механічну 

тромбектомію –  25,7%. Серед чинників ризику 

серцево-судинних захворювань у цій популяції 

найпоширенішим було визначено  артеріальну 

гіпертензію (44 із 63; 69,8%) і дисліпідемію 

(15 із 63; 23,8%). 

Середній показник за шкалою оцінювання 

ризику інсульту й системної тромбоемболії 

у пацієнтів із ФП (CHA2DS2-VASC) становив 

5,0 балів, а середній показник за шкалою оці-

нювання ризику кровотеч (HAS-BLED) –  3,0 

бали, що свідчить про помірно високий ризик 

кардіоемболічного інсульту та високий ризик 

кровотечі у пацієнтів згаданої групи.

Відомо, що серед 50 пацієнтів, які отриму-

вали терапію едоксабаном протягом періоду 

спостереження, 12 осіб (24,0%) приймали пре-

парат у низькій дозі (30 мг), основними причи-

нами зниження дозування були маса тіла <60 кг 

і нефропатія. Понад три чверті дослі джуваної 

популяції підтримували тера пію едоксаба-

ном упродовж усього періоду дослі джування 

(79,4%). Серед 13 пацієнтів, які не приймали 

едоксабану, двоє припинили будь-який тип 

анти коагулянтної терапії, тоді як 11 (84,6%) 

перейшли на інші антикоагулянти (63,6% –  

на інші ПOAК, 27,3% –  на еноксапарин 

і 9,1% –  на антагоністи вітаміну К).  Основними 

причинами зміни антикоагулянтів були пато-

логія нирок (27,3%), виникнення сильних 

кровотеч (9,1%), тяжка анемія, що потребувала 

переливання крові (9,1%), незначні кровотечі 

(9,1%) та аутоімунна тромбоцитопенія (9,1%). 

Одна пацієнтка (9,1%) перейшла на дабігатран 

через неможливість отримувати едоксабан, 

тоді як для трьох учасників (27,3%) невідома 

при чина переходу на антикоагулянт. Двоє осіб 

перервали антикоагулянтну терапію з невідо-

мої причини, це не було пов’язано з кінцевою 

подією (серйозними кровотечами). Загалом 

<5% пацієнтів цієї когорти (4,76%) припинили 

ліку вання едоксабаном через досягнення без-

печного результату і жоден –  через недостатню 

ефективність (рис. 1).

Безпека терапії едоксабаном
За результатами дослі дження, лише одна 

пацієнтка (1,6%) мала сильну кровотечу, 

що потребувало переливання крові. Ні в кого 

не виявлено летальної кровотечі чи внутрішньо-

черепного крововиливу. Отже, частота великих 

кровотеч у популяції пацієнтів, які  приймали 

едоксабан, становила 0,4%. Ще одному  пацієнту 

було виконано переливання крові з приводу 

тяжкої анемії, пов’язаної із  септичним станом 

(3,2%). Незначні кровотечі зафіксовано у 28,6% 

пацієнтів: переважно кровотечі ясен (9,5%) 

або ректальної (6,4%), менша частка пацієнтів 

мала носові кровотечі (1,6%), кровотечі з уретри 

(4,8%) або масивні синці (4,8%). Тобто частота 

незначних кровотеч у дослі джуваній популяції, 

яка приймала едоксабан, становила 6,4%.

Як зазначають дослідники, троє пацієнтів 

припинили приймання едоксабану з міркувань 

безпеки (3 із 63; 4,8%): два випадки –  через 

епізод великої кровотечі та повторні крово-

течі з уретри; один –  переливання крові через 

анемію, пов’язану із сепсисом.

Понад половину пацієнтів було госпіталі-

зовано протягом періоду спостереження (34 

із 63; 54,0%), а 10 із 34 –  госпіталізовано двічі 

або частіше (10 із 63; 15,9%), що призвело до 44 

епізодів госпіталізації впродовж періоду спо-

стереження. Причини госпіталізації були не-

однорідними; найчастішою були ортопедичні 

захворювання (7 із 44; 15,9%), потім пневмонія 

(5 із 44; 11,4%), медичні процедури, пов’язані 

з онкозахворюваннями (5 із 44; 11,4%), інфек-

ційні захворювання (4 із 44; 9,1%). Лише троє 

пацієнтів (3 із 44; 6,8%) були госпіталізовані 

через тромбоемболічні події: двоє (2 із 44; 

4,5%) через рецидив інсульту та один (1 із 44; 

2,3%) через інфаркт міокарда.

Ефективність едоксабану
У п’яти пацієнтів (5 із 63; 7,9%) упродовж 

періоду спостереження сталися  випадки 

тромбозу (у двох були повторні інсульти, 

ще у двох –  транзиторна ішемічна атака [ТІА], 

в однієї пацієнтки –  інфаркт міокарда).

Смертність у цій когорті становила 20,6%. 

Найчастішою причиною смерті були онко-

захворювання (23,1%), а також серцева недо-

статність (15,4%), зупинка серця з невідомої 

причини (15,4%) і сепсис (15,4%). Лише один 

пацієнт (7,7%) помер від рецидиву інсульту. 

Зага лом серцево-судинні події стали причи-

ною смерті 7,9% (5 із 63) пацієнтів (рис. 2).

Порівняння низькодозової 
та стандартної терапії едоксабаном

На підставі даних 50 пацієнтів, які підтри-

мували терапію едоксабаном протягом трива-

лого періоду спостереження у стандартній дозі 

(60 мг) та в низькій (30 мг), за результатами 

аналізу кінцевих подій, лише для ТІА спосте-

рігалася тенденція збільшення частоти в  групі 

низьких доз (без досягнення статистичної 

значу щості; p=0,054). Частота інших  кінцевих 

подій суттєво не відрізнялася між групами.

Порівняння даних короткострокової 
та довгострокової ефективності 
й безпеки едоксабану

Порівнюючи дані ефективності та безпеки 

попереднього дослі дження SATES і за згада-

ного довгострокового спостереження, частота 

як великих (10,7 проти 0,4%), так і незначних 

кровотеч (58,7 проти 6,4%) була вищою впро-

довж короткострокового періоду спостере-

ження. З іншого боку, річна частота тромбо-

емболічних подій була дещо вищою за даними 

довгострокового спостереження.

Обговорення
I. Scala et al. дійшли висновку, що терапія 

едоксабаном є безпечною та ефективною 

в довго строковій перспективі, препарат  добре 

переноситься літніми пацієнтами з некла-

панною ФП і попереднім ішемічним інсуль-

том. Дані аналізу даних безпеки засвідчили, 

що частота великих кровотеч у дослі джуваній 

когорті осіб була нижчою, ніж в іншому 

дослі дженні едоксабану, ENGAGE-TIMI 48, 

у  межах якого  виявлено річну частоту таких 

подій 2,75% у пацієнтів, які приймали  високу 

дозу едоксабану, та 1,61% у паці єнтів, які отри-

мували низько дозову терапію едоксабаном 

(Giugliano et al., 2013). 

Ще в одному обсерваційному дослі дженні, 

у якому аналізували первинну профілактику 

інсульту за допомогою едоксабану в популяції 

пацієнтів із неклапаною ФП, виявлено  річну 

частоту вели ких кровотеч 2,32% (Lee et al., 

2018). В  іншому обсерваційному дослі дженні 

річна частота вели ких кровотеч становила 1,12% 

(De Caterina et al., 2021). Річна частота незначних 

кровотеч, за даними дослі дження I. Scala et al., 

становила 6,4%, тобто була в межах діапазону –  

від 3,52% (для низької дози едоксабану) до 7,23% 

(Giugliano et al., 2013; Grymonprez et al., 2023). 

Щодо результатів ефективності застосування 

едоксабану, то частота тромбоемболічних  подій 

у цьому дослі дженні була дещо вищою, ніж 

у R. P. Giugliano et al. (2013) та за даними про-

грами ETNA-AF, але нижчою, ніж у дослі дженні 

S. R. Lee et al. (2018) (De Caterina et al., 2021). 

У цьому дослі дженні лише 20,6% паці єнтів 

припинили терапію едоксабаном упродовж 

 періоду спостереження, що тривав понад три 

роки,  тобто продемонстровано оптимальний 

ступінь прихильності до лікування.  Такий 

 результат підтвер джує попередні дані, що при-

ймання ПOAК раз на добу підвищує прихиль-

ність до антикоагулянтної терапії, особливо 

в популяції пацієнтів літнього віку (Barcellona 

et al., 2021). Крім того, кращий комплаєнс 

мали пацієнти, які приймали едоксабан, порів-

няно з тими, хто застосовував інші ПOAК 

(Grymonprez et al., 2022; Aigami et al., 2023).

Висновки
Підсумовуючи, I. Scala et al. зазначають, 

що отримані результати підтвер джують ефек-

тивність і безпеку застосування едоксабану, 

а також його хорошу переносимість у літніх 

пацієнтів із неклапанною ФП і  поперед нім 

ішемічним інсультом. Однак необхідні 

 подальші проспективні багатоцентрові дослі-

дження з більшою вибіркою, щоб підтвердити 

результати, отримані в цьому дослі дженні.

Підготувала Ольга Загора

Рис. 1. Графічне зображення частки пацієнтів, 
які продовжували терапію едоксабаном 

протягом періоду спостереження і тих, хто 
припинив приймати препарат (з урахуванням 

переходу на інші антикоагулянти або 
припинення антикоагулянтної терапії) (А); 
причини переходу на інші антикоагулянти 

та їх частота (Б)
Адаптовано за I. Scala et al. Prolonged secondary stroke 

prevention with edoxaban: a long-term follow-up of the SATES 
study. Brain Sci. 2023. Vol. 13. P. 1541.

Рис. 2. Частота причин смерті 
в досліджуваній вибірці

Адаптовано за I. Scala et al. Prolonged secondary stroke 
prevention with edoxaban: a long-term follow-up of the SATES 

study. Brain Sci. 2023. Vol. 13. P. 1541.
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Постінсультна депресія: 
зв’язок із когнітивним відновленням

Інсульт –  одне з найпоширеніших цереброваскулярних захворювань, яке є причиною тривалих психічних розладів 
і фізичної інвалідності. Постінсультна депресія (ПІД) належить до досить частих нервово-психічних ускладнень 
у пацієнтів після інсульту. Механізмам її розвитку притаманні складність, множинність і різноманітність процесів, 
що чинять серйозний вплив на якість життя та прогноз пацієнтів. Вважається, що до 2030 року депресія стане основною 
причиною глобального соціального тягаря хвороб у всьому світі (Herrman et al., 2019).

Інсульт посідає третє місце за показником 

інва лідності та друге – серед причин  смерті 

у всьому світі. Щороку налічується близько 

16 млн випадків інсультів, серед яких 6 млн 

закін чуються летально і ще 5,5 млн хворих 

мають значний ступінь інвалідності, що при-

зводить до негативних наслідків для здоров’я, 

 соціального та економічного розвитку (Johnson 

et al., 2019). Пацієнти, які раніше перенесли 

інсульт, мають значно вищий ризик розвитку 

реци диву (ВООЗ, 2022b). Прямі витрати на лю-

дину протягом року після інсульту становлять 

близько 58  200 доларів США (Rajsic et al., 2019).

Одним із найпоширеніших симптомів 

психічних розладів після інсульту є депресія 

з прогнозованою поширеністю від 18 до 33% 

(Medeiros et al., 2002; Guo et al., 2022; Cai et al., 

2019). Загалом для ПІД характерні легкі ког-

нітивні порушення (ЛКП), зменшення рівня 

енергійності, апатія, розлади сну, зниження 

інте ресу до життя, пасивність, песимістичні 

настрої й навіть випадки суїциду. ПІД призво-

дить до рецидиву інсульту. Її непросто діагно-

стувати, оскільки багато пацієнтів з інсультом 

мають когнітивні та мовленнєві порушення, 

що також перешко джає їхній реабілітації. Крім 

того, ПІД є одним із вагомих чинників ризику 

довгострокових несприятливих наслідків для 

фізичного та психічного здоров’я пацієнтів 

після інсульту, що зумовлює зниження якості 

життя та підвищення показника смертності 

(Schöttke et al., 2020; Stein et al., 2018). Як зазнача-

ють дослід ники, психосоціальні чинники, пов’я-

зані з інсуль том, погіршують симптоми ПІД, не-

гативно позначаються на  повсякденному житті 

пацієнтів після інсульту (Gainotti et al., 1999; 

Tsouna-Hadjis et al., 2000; Malliarou et al., 2023).

Роль ГАМК-ергічного дефіциту 
в етіології депресивних розладів

Після інсульту в тканинах головного мозку 

виникає гостра ішемія / гіпоксія, що призво-

дить до дисфункції іонного транспорту та змін 

іонного гомеостазу, а також до порушення 

вивіль нення та зворотного захоплення глута-

мату та пере вантаження внутрішньоклітинним 

кальцієм, призводячи додатково до швидкого 

 підвищення рівня глутамату в цереброспіналь-

ній рідині. Ці каскадні реакції зумовлюють заги-

бель нейронів (Suzuki et al., 2022; Gruenbaum 

et al., 2020). Надмірне вивільнення глута-

мату може спричинити синаптичну екзайто-

токсичність через загострення окислюваль-

ного стресу та запалення. Медіатори запалення, 

своєю чергою, можуть перешко джати рівням 

позаклітинного глутамату, знижуючи здатність 

мікроглії та астроцитів поглинати останній 

(Tomasetti et al., 2017; Haroon et al., 2017). У бага-

тьох дослі дженнях повідомлялося про вищі 

 рівні глутамату та його метаболітів як у  крові, 

так і в спинномозковій рідині пацієнтів 

із ПІД, особ ливо у фронтальній корі (Madeira 

et al., 2018; Sanacora et al., 2011). Є дані про те, 

що пору шення виконавчої функції (незначний, 

але помітний когнітивний дефіцит у пацієнтів 

із ЛКП), залежить від рівня γ-аміномасляної 

кислоти (ГАМК). Зниження когнітивних функ-

цій супрово джується витонченням кори голов-

ного мозку, яка має вищий рівень ГАМК, ніж 

біла речовина. Дослі джуючи взаємозв’язки між 

рівнями ГАМК, товщиною кори та виконавчою 

функцією, встановлено, що нижчі  рівні ГАМК 

у передній (ППК) та задній поясній корі (ЗПК) 

суттєво пов’язані з погіршенням виконавчої 

функції у пацієнтів із ЛКП (Xiaona et al., 2023). 

За даними дослі дження, рівні ГАМК були чут-

ливішими, ніж структурні зміни в ППК і ЗПК, 

як показники зниження виконавчої функції 

у пацієнтів із ЛКП. Ці результати підтверджу-

ють, що рівні ГАМК у ППК і ЗПК  можуть слу-

гувати потенційними діагностич ними маркера-

ми порушення виконавчої функції в разі ЛКП. 

Крім того, як зазначають дослідники, ГАМК 

і нейрони прилеглого ядра (NAc), які експресу-

ють рецептори дофаміну D1, модулюють  стани 

свідомості (Luo et al., 2018). Більшає також дока-

зів, що вказують на зв’язок між вели кими де-

пресивними розладами (ВДР) і  різними  типами 

ГАМК-ергічного дефіциту. ВДР супрово джу-

ється зниженою концентра цією в мозку інгібі-

торного нейромедіатора ГАМК, а також змі нами 

субодиничного складу головних рецепторів 

(ГАМК-А-рецепторів), що опосередковують 

ГАМК-ергічне інгібу вання. Найпереконливі-

ший доказ того, що ГАМК- ергічний дефіцит 

може призводити до розвитку депресивних 

розладів, базується на знижених даних рівнів 

ГАМК у плазмі та спинномозковій рідині або 

резекції кортикальної тканини паці єнтів із де-

пресією. ГАМК-ергічне збу дження незрілих 

нейронів у зубчастій звивині було ідентифі-

ковано як ключовий механізм, що забезпечує 

трофічну підтримку та контролює дендритне 

дозрівання і виживання нейронів (Luscher et al., 

2010). Власне, зниження активності ГАМК- 

ергічної системи відбувається за тривожних, 

рухо вих і когнітивних розладів, а також за хро-

нічної ішемії мозку. Крім зниження активності 

гальмівного медіатора –  ГАМК, при тривожних 

розладах та хронічному впливі стресових чин-

ників спостерігається підвищення активності 

головного медіатора збу дження в центральній 

нервовій системі (ЦНС) –  глутамату.

Амінокислотні нейромедіатори можуть бути 

однаково залучені до розвитку ПІД. З  огляду 

на це, корекція ГАМК-ергічних процесів 

у ЦНС та відновлення балансу між процесами 

гальмування і збу дження є важливими аспек-

тами  ведення пацієнтів із  психосоматичними 

та психо вегетативними симптомами. Для 

 цього нині застосовують ГАМК-ергічні засоби, 

що  мають нейропротекторний (дуже  важливо 

в разі інсульту) та виразний інтелектуально- 

мнестичний ефекти, а також кофактори син-

тезу ГАМК (вітамін В6 і магній). Унікальним 

у цьому відношенні є комплекс Гамалате В6, 

що  являє  собою багатокомпонентну комбінацію, 

до  складу якої входять ГАМК, γ-аміно-β-окси-

масляна кислота, магнію глутамату гідробро-

мід і вітамін В6. Гамалате В6 поєднує чотири 

природні мета боліти мозку, які допомагають 

регулю вати фізіологічні процеси перезбу дження. 

Вказа ний препарат чинить мультимодальну дію 

із взаємо потенціювальним ефектом компонен-

тів:  подвійну ноотропну дію, антигіпоксичну, 

вазо тропну, одночасно протитривожну та анти-

депресивну, а також помірну антиконвульсивну.

Нейрозапалення
Нейрозапалення, що супрово джує інсульт, 

визначається як активація імунної системи, 

призводить до депресивного фенотипу, якому 

притаманна тяжка симптоматика та підвищення 

показника захворюваності та смертності (Maes 

et al., 2012), Крім того, нейрозапалення пов’я-

зане з негативним прогнозом, стійкістю до ліку-

вання та погіршенням якості життя. Велика 

кількість доказів підтвер джує позитивний зв’я-

зок між високими концентраціями запальних 

цитокінів у сироватці крові та спинномозковій 

рідині (СМР), тяжкістю депресії та резистентні-

стю до лікування (Osimo et al., 2019). Цитокіни –  

це сигнальні молекули, які регулюють імунну 

систему і можуть активувати або пригнічувати 

запалення. Прозапальні цитокіни проходять 

через гематоенцефалічний бар’єр або вироб-

ляються нейронними клітинами, порушуючи 

регуляцію нейротрансмісії та нейросхем (Miller 

et al., 2013). Дисбаланс між про- та протиза-

пальними цитокінами призводить до розвитку 

депресії. Так, за даними метааналізу, пацієнтів, 

які стаждають на депресію, мають підвищені 

рівні сироваткових прозапальних (IL-1β, IL-2, 

IL-6, IL-12, TNF-α) та зниження протизапаль-

них цито кінів (IL-4, IL-10, трансформувальний 

фактор росту [ТФР]-β1) порівняно з  особами 

без депресії (Osimo et al., 2020). Запалення 

як невід’ємний патологічний компонент когні-

тивних розладів і церебральної ішемії зумов-

лює  прогресування нейродегенерації. Власне, 

за цереб ральної ішемії запальні реакції охоплю-

ють астроцитоз і мікрогліоз, посилення вивіль-

нення запальних цитокінів і ядерного фактора 

каппа B (NFκB). Норма лізація імунних сигналів, 

експресії цито кінів і нітрооксидантного балансу 

зменшує тяжкість депресії (Gazal et al., 2013).

Ризик геморагічного інсульту
Депресія не лише пов’язана з багатьма захво-

рюваннями, а й сама собою може бути незалеж-

ним чинником ризику розвитку внутрішньо-

мозкового крововиливу (Pan et al., 2011). Крім 

того, дані обсерваційних дослі джень свідчать 

про підвищений ризик внутрішньо черепного 

крововиливу (ВМК) і у пацієнтів, які отриму-

ють селективні інгібітори зворотного захоп-

лення серотоніну (СІЗЗС), які є першою 

 лінією терапії за депресії. Під час аналізу даних 

двадцяти чотирьох обсерваційних та трьох ран-

домізованих дослі джень (4  844 090 пацієнто- 

років спостереження) було виявлено, що ті, хто 

приймав СІЗЗС, мали підвищений ризик ВМК 

порівняно з контрольною групою (відносний 

ризик 1,26; 95% ДІ 1,11-1,42) (Jensen et al., 2019).

 Оптимальна корекція нейрозапалення, зва-

жаючи на ризик розвитку геморагічних усклад-

нень у пацієнтів із ПІД, потребує застосуван-

ня ефективних лікарських засобів. Сьогодні 

одним із таких препаратів, похідним саліци-

лової кислоти, є Трифлузал – анти агрегант 

із меншим ризиком геморагічних ускладнень, 

чинить позитивний вплив на нейрозапалення 

і запобігає прогресуванню когнітивних розла-

дів завдяки зменшенню рівнів прозапальних 

IL-1β і TNF-α. Лікування трифлузалом також 

посилює експресію c-fos і BDNF, яка лежить 

в основі молекулярного механізму пластич ності 

нейронів (Gómez-Isla et al., 2008). Трифлузал має 

нейро протекторний ефект,  зокрема за ішеміч-

них пошко джень мозку в тварин його активний 

мета боліт 2-гідрокси-4-трифторметил-бен-

зойна кислота (ГТБ) значно зменшував зону 

інфаркту, спричиненого оклюзією середньої 

мозкової  артерії, підвищував моторну актив-

ність та  сприяв усуненню неврологічного де-

фіциту. Це пов’язано з протизапальною дією 

ГТБ унаслі док пригнічення активації мікроглії 

та експресії прозапальних цитокінів у ділянці 

ішемії (Kim et al., 2017). Важливою перевагою 

трифлузалу є відсутність міжлікарської взаємо дії. 

На фарма цевтичному ринку України три-

флузал представлений препаратом Дісгрен 

(виробник: Х. Уріак і Компанія, С.А., Іспанія) 

у капсулах по 300 мг. Сучасна фармакологія має 

 широкий спектр препаратів для ліку вання ПІД, 

що є поши  реним ускладненням  після  інсульту. 

Моно амінові нейро трансмітери та  запальні 

цитокіни є важливими патогенетич ними меха-

нізмами розвитку ПІД.  Застосування препаратів 

Гамалате В6 і Трифлузал (Дісгрен) забезпечує 

можливість нейровідновлення та зменшення 

розвитку фатальних ускладнень у пацієнтів 

із ПІД.

Підготувала Людмила Суржко

Фармакотерапевтична група. Психостимулюючі та ноотропні засоби. Код АТХ N06B X. Показання. Дорослим як допоміжний засіб при 
функціональній астенії з проявами: емоційної лабільності; порушення концентрації уваги та пам’яті; депресії та астенії; низької здатності до 
адаптації. Побічні реакції. При застосуванні у високих дозах можливі диспептичні розлади, що зникають при корекції дози. Не виключена 
поява алергічних реакцій. Протипоказання. Підвищена чутливість до будь-яких компонентів препарату. γ-аміномасляна кислота: гостра 
ниркова недостатність; піридоксину гідрохлорид: виразкова хвороба шлунка та дванадцятипалої кишки у стадії загострення (у зв’язку із 
можливістю  підвищення кислотності шлункового соку).
Інструкція наведена у скороченому варіанті.
Інформація для фахівців у сфері охорони здоров'я, для поширення на спеціалізованих семінарах, конференціях і симпозіумах з медичної тематики
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Комплексна реабілітація пацієнтів після 
церебрального інсульту

Ніхто не може повернутися в минуле і розпочати все спочатку, 
але будь-хто може розпочати з цього моменту і створити нове майбутнє

Карл Бард

Попри досягнення сучасної медицини в галузі профі-

лактики та лікування судинних захворювань центральної 

нерво вої системи, церебральний інсульт посідає провідне 

місце серед причин стійкої інвалідизації та втрати праце-

здатності пацієнтів, а також є однією з основних причин 

смертності у світі. Увага медичних фахівців у галузі невро-

логії та нейро реабілітації зосере джена на вивченні та ко-

рекції наслідків інсультів, які найчастіше являють собою 

порушення рухових, мовленнєвих і когнітивних функцій. 

При цьому реабілітаційні заходи не завжди забезпечують 

досягнення мети реабілітації, що визначає потребу в комп-

лексному оцінюванні реабілітаційного потенціалу (РП) 

та індивідуальних особливостей пацієнта, а також активного 

розроблення та впрова дження у практичну медицину нових 

методик відновлення пацієнтів.

У реабілітації пацієнтів, які перенесли церебральний 

інсульт, виокремлюють три ступені ефективності: віднов-

лення, компенсація та реадаптація [29]. Повне відновлення 

є найсприятливішим, проте рідко досяжним результатом, 

який передбачає повернення пацієнта до початкового стану. 

Зазначеного результату найчастіше досягають за наявності 

патологічного вогнища, що містить інактивовані внаслідок 

набряку, гіпоксії та діашизу клітини, а також за локалізації 

невеликого за розмірами вогнища у клінічно незначущій 

ділянці мозку. Часткове відновлення може відбуватися спон-

танно, проте реабілітаційні заходи підтримують і сприяють 

цьому процесу, а також допомагають пацієнту адаптуватися 

до нових умов життя за збереженого неврологічного дефі-

циту. Поняття реадаптації відображає пристосування паці-

єнта до дефекту, що розвинувся.

Компенсація порушених функцій полягає у перебудові 

їх регуляції завдяки залученню раніше незадіяних структур 

внаслідок нейропластичності [2, 3]. Під терміном «нейро-

пластичність» розуміють здатність клітин нервової сис теми 

до анатомічної регенерації та функціональної зміни,  зокрема 

утворення додаткових нейрональних зв’язків, якісної й кіль-

кісної трансформації гліальних елементів, що спричиняє 

формування нових зв’язків і  нейрональних мереж [1, 44]. 

Активація компенсаторних механізмів у пошко джених 

структурах головного мозку та функціональних системах 

організму в пацієнтів, які перенесли ішемічний інсульт, 

забезпечується пластичністю нервових центрів і реоргані-

зацією багаторівневих анатомічних зв’язків між різними 

відділами нервової системи [30]. Водночас відбувається від-

носне пригнічення гальмівних впливів, опосередкованих 

γ- аміномасляною кислотою (ГАМК), та посилення глута-

матергічної нейротрансмісії [10].

У пацієнтів із великим інфарктом відбувається активація 

кори не лише у гомолатеральній півкулі, а й у контралате-

ральній, на відміну від хворих, які мають невеликі  лакунарні 

вогнища, за яких виявляється перифокальна активація 

навколо зони інфаркту [20]. Тоді як у пацієнтів похилого 

віку процеси нейропластичності знижуються, зокрема через 

дегенеративні зміни самої структури нейрона [34]. Основні 

чинники, що мають вплив на процеси нейропластичності, 

зазначено у таблиці 1.

Виокремлюють чотири основні періоди відновлення після 

інсульту: найгостріший, гострий, ранній і пізній відновлю-

вальний. Активні нейронні перебудови відбуваються упро-

довж перших трьох місяців, тому реабілітація найефектив-

ніша саме в цей період. Проте, як зазначають деякі автори, 

продовження пластичних змін у нервовій системі протягом 

усього постінсультного періоду створює передумови для від-

новлення навіть під час реабілітаційних заходів у пізньому 

відновлювальному періоді [26]. 

У таблиці 2 наведено основні чинники, що вплива-

ють на відновлення пацієнтів із церебральним інсультом. 

Основ ними немодифікованими чинниками, що мають 

вплив на відновлення пацієнтів після інсульту, є стать, вік, 

спадко вість. При цьому в ранньому відновлювальному пе-

ріоді на відновленні рухових функцій переважно познача-

ються вік, бік геміпарезу, розташування вогнища, ступінь 

тяжкості інсульту, а в пізньому –  основну роль відіграє вік 

[30]. Наразі нерідко спостерігається розвиток церебраль-

ного інсульту в пацієнтів зрілого, зокрема працездатного 

віку [41]. Розвиток інсульту в літньому та старечому віці 

вважається несприятливою прогностичною ознакою для 

відновлення. Власне, наявність супутньої патології у ви-

гляді атеротромбо тичного ураження судин головного мозку, 

 ознак хронічної ішемії мозку, а також хронічних захворю-

вань  інших органів та систем, притаманних пацієнтам віком 

>65 років, суттєво впливає на процеси відновлення [45]. 

У цієї категорії хворих знижена толерантність до фізич-

ного навантаження, після стандартних занять лікувальною 

фізкультурою виникають скарги на серцебиття, задишку, 

набряки, часті випадки орто статичної гіпотензії [50].

Проте, за даними інших авторів, у пацієнтів, які пере-

несли інсульт у віці <55 років, рухові функції відновлюються 

повільніше [9]. В одному з дослі джень наведено дані про 

легший перебіг ішемічного інсульту в осіб похилого віку 

порівняно з підгрупою віком <55 років, що можна пояс-

нити розвитком колатерального кровообігу за тривалого 

атеротромбозу, меншою виразністю нейрозапалення в осіб 

старшої вікової групи [5].

Статева відмінність має вплив як на розвиток інсульту, 

так і на відновлення постінсультних пацієнтів. Розвиток 

 інсульту в жінок переважно виникає у старших вікових гру-

пах і має тяжчий перебіг, що пояснюється наявністю більшої 

кількості супутніх захворювань. Жінки частіше за чоловіків 

залишаються інвалідизованими після інсульту [32].

Ішемічний інсульт (ІІ) у чоловіків потребує менше часу 

на діагностування та початок лікування, ніж у жінок. Проте 

в осіб жіночої статі залученість до реабілітаційного ліку-

вання вища, ніж у чоловічої [37]. У чоловіків ІІ частіше роз-

вивається у домінантній півкулі, що може бути розцінено 

як сприятливіший варіант, тоді як у жінок значних відмін-

ностей щодо локалізації інфарктів мозку не виявлено [32].

У пацієнток у постменопаузальному періоді інсульти 

реєст рують частіше, ніж за репродуктивного віку, перед-

умовами чого розглядають збільшення ваги тіла, зростання 

кількості метаболічних розладів і підвищення рівня АТ [28]. 

Відновлення після інсульту в цієї категорії хворих відбува-

ється повіль ніше, що пов’язують із супутньою патологією.

Гендерні відмінності щодо відновлення після перенесе-

ного інсульту визначаються також недооцінкою жінками 

поліпшення свого стану, що пов’язано з депресією, яка 

 виникає у постінсультному періоді у жінок удвічі частіше, 

ніж у чоловіків [4].

На перебіг відновлювального періоду в пацієнтів, які 

пере несли інсульт, також мають вплив наявність і виразність 

супутньої патології: артеріальної гіпертензії, атеротромбозу 

брахіоцефальних артерій, ішемічної хвороби серця, цукро-

вого діабету, порушень ліпідного обміну, а також раніше 

перенесених інсультів. Крім того, слід на те, що інсульт 

може бути тригером для маніфестації раніше прихованого 

дегенеративного процесу, який також може ускладнювати 

відновлення пацієнтів.

У низці дослі джень наведено дані про вплив спадкових 

чинників на розвиток інсульту. Під час реабілітаційного 

лікування постінсультних пацієнтів слід брати до уваги 

особливості спадкового анамнезу щодо схильності до роз-

витку ІІ. Втім, на відновлювальні можливості організму 

більшою мірою впливає не спадкова схильність до інсультів, 

а спосіб життя самого пацієнта, його фізична активність, 

рівень освіти, виразність хронічних захворювань, що при-

зводять до розвитку ІІ [11].

До модифікованих чинників належать особливості спо-

собу життя, шкідливі звички, індекс маси тіла, наявність 

супутніх захворювань: серцево-судинної патології, пору-

шень обмінних процесів із характерними для них клініко- 

лабораторними ознаками, а також зміни  психоемоційного 

стану. Актуальних даних щодо впливу тютюнопаління 

на відновлення постінсультних пацієнтів немає. Проте 

дія тютюну як чинника ризику розвитку серцево-судин-

них захворювань, зокрема інсультів, пов’язана насамперед 

з ендотеліальною дисфункцією внаслідок пошко дження 

ендо телію токсинами та вільними радикалами тютюнового 

диму, а  також прискоренням процесу атероґенезу. Наяв-

ність хронічних змін дихальної та серцево-судинної систем, 

пов’язаних із тютюнопалінням, обмежує можливості актив-

ного та повноцінного відновлення пацієнтів [6]. Водночас 

у літературі є дані про відсутність статистично значущого 

впливу тютюнопаління на відновлення пацієнтів після ІІ.

Лей коараіоз належить до несприятливих чинників для 

прогнозу відновлення у пацієнтів із ІІ. Ступінь виразності 

ушко дження білої речовини безпосередньо має вплив 

на процеси нейропластичності, що визначає розвиток 

постінсультних когнітивних розладів (КР) або посилення 

когнітивного дефіциту, який був до судинної катастрофи.

Вплив індексу маси тіла (ІМТ) на розвиток інсульту 

підтвер джено численними даними дослі джень [8]. Реко-

мендовано оцінювати вплив значення ІМТ на відновлю-

вальні здібності після перенесеного інсульту, зважаючи 

на чин ники ризику розвитку повторного церебрального ІІ. 

Цукровий діабет (ЦД) 2-го типу є незалежним чинником 

ризику  інсульту. При цьому ЦД 2-го типу належить і до чин-

ників, що мають несприятливий вплив на динаміку рухових 

і когні тивних розладів після ІІ, що, найімовір ніше, пояс-

нюється зниженням репаративних можливостей головного 

мозку внаслідок церебральної мікроангіопатії в  поєднанні 

з індукованим гіперглікемією ацидозом, що посилює 

пошко дження нейронів за гострої фази ІІ.

Оцінювання та корекція психоемоційного статусу є важ-

ливою частиною комплексної реабілітації пацієнтів, які 

С.М. Стаднік

Таблиця 1. Основні чинники, що впливають 
на процеси нейропластичності

Зовнішні Внутрішні

1. Вплив оточення 1. Спадковість

2. Умови проживання 2. Вік

3. Допомога родичів 3. Гормональний фон

4. Рівень фізичної активності 4. Баланс нейромедіаторів

5. Стрес 5. Активність нейротрофічного 
фактора

Таблиця 2. Основні чинники, що мають 
вплив на відновлення пацієнтів 

із церебральним інсультом

Сприятливі Несприятливі

1. Локалізація вогнища 
у будь-якій ділянці (крім 
потиличної)

1. Локалізація вогнища 
в потиличній ділянці, 
що проявляється гомонімною 
геміанопсією

2. Об’єм вогнища <50 мл
2. Локалізація вогнища 

в субдомінантній півкулі, 
зокрема розвиток неглекту

3. Збереження латеральної 
премоторної кори півкулі, 
у якій стався інсульт

3. Об’єм вогнища >50 мл

4. Локалізація ішемічного 
вогнища в басейні однієї 
артерії

4. Кірково-підкіркове 
розташування вогнища

5. Наявність лей коараіозу

6. Відсутність вищої освіти Продовження на наст. стор.
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перенесли ІІ. Постінсультна депресія розвивається у 30-50% 

пацієнтів, що негативно позначається на можливості від-

новлювального лікування, погіршуючи прогноз. У літера-

турі наведено дані про розвиток постінсультної депресії, 

що асоціюється з рівнем нейротрофічного фактора у плазмі 

крові [19, 25, 54]. 

Також важливий вплив на ефективність відновлюваль-

ного лікування має розвиток постінсультної апатії, яка най-

частіше лишається нерозпізнаною. Прихильність до раніше 

призначеної терапії у пацієнтів, які перенесли ІІ, покращує 

перебіг відновлювального періоду. На прихильності до тера-

пії пацієнтів, які перенесли інсульт, негативно позначається 

вік >70 років, чоловіча стать, низький рівень освіти, від-

сутність чоловіка / дружини та недовіра до лікаря. Також 

важливу роль серед причин порушення приймання реко-

мендованих лікарських препаратів відіграють КР і депресія. 

Прогноз відновлення у пацієнтів із низьким рівнем комп-

лаєнтності менш сприятливий, ніж у тих, хто приймають 

лікарські препарати відповідно до призначень.

Вплив клінічного синдрому, спричиненого 
ішемічним інсультом, на відновлення пацієнтів

Важливими чинниками, що мають вплив на процес від-

новлення пацієнтів, є розмір і локалізація вогнища ушко-

дження та синдроми, які розвинулися внаслідок інсульту: 

рухові, вестибуло-атактичні, сенсорні, ураження черепно- 

мозкових нервів, вищих кіркових функцій.

На ранньому етапі відновлювального лікування слід від-

стежувати адекватне співвідношення між руховим віднов-

ленням та обсягом «компенсаторних» рухів, оскільки рухове 

навантаження здорових кінцівок і м’язів тулуба супрово-

джується вповільненням процесів нейропластичності в ура-

женій півкулі та порушеннями міжпівкульної взаємодії.

Сьогодні для оцінки стану пацієнтів використовують 

Міжнародну класифікацію функціонування, обмежень 

життєдіяльності та здоров’я (МКФ), яка є універсальною 

системою оцінювання і ґрунтується на біопсихосоціальному 

підході [21]. 

МКФ забезпечує оцінювання основних критеріїв здо-

ров’я: структури та функції організму, активності та участі 

у різних видах діяльності, а також вплив різноманітних чин-

ників навколишнього середовища. Завдяки МКФ  можливо 

виконати системний аналіз стану пацієнта, інтегруючи 

отри ману інформацію про його поточний стан здоров’я 

та динаміку хвороби з біологічної, соціальної та особистісної 

позицій. Так, застосування МКФ дає змогу сформулювати 

реабілітаційний діагноз і визначити мету, завдання, про-

граму реабілітації, обґрунтовувати методи медичної реабі-

літації, надалі оцінити їхню ефективність, а також наочно 

відобразити динаміку повсякденної активності і ступеня 

незалежності пацієнта у побутових умовах та оцінити вплив 

цих змін на якість життя пацієнта у віддаленому періоді 

захво рювання [27, 44].

Реабілітація пацієнтів із руховими порушеннями
За даними низки авторів, основними клінічними озна-

ками перенесеного інсульту є рухові порушення, які спосте-

рігаються у 70-90% пацієнтів. Найчастіше рухові порушення 

представлені центральними парезами (гемі- або монопаре-

зом), мозочковою атаксією, екстрапірамідними розладами. 

Центральні парези вважаються також провідним чинником, 

що призводить до інвалідизації –  стійкий руховий дефект 

зберігається у 53% пацієнтів, які перенесли інсульт [23]. 

Сприятливі та несприятливі предиктори відновлення рухо-

вих функцій наведено у таблиці 3.

Важливе значення для відновлення рухових функцій 

 мають ступінь пошко дження провідних шляхів та активація 

іпсилатеральних моторних трактів, а також ранній початок 

реабілітаційних заходів [53].

У літературі представлено дані, що надмірна активність 

постінсультних пацієнтів може мати несприятливий вплив 

через додатковий викид глутамату та катехоламінів, гіпер-

збудливості нейронів у перифокальній зоні, порушення 

балансу між процесами збу дження та гальмування. Осно-

вою реабілітації рухових функцій є тренування пасивних 

та активних рухів, спрямоване на поліпшення м’язової сили, 

профілактику розвитку та прогресування спастичності, 

кори гування рухового патерну [18].

Для кожного періоду інсульту має бути своя реабіліта-

ційна мета, відповідно до якої застосовують відповідні мето-

дики реабілітації. За найгострішого періоду реабілітаційні 

заходи найчастіше охоплюють позиційну терапію, пасивну 

розробку кінцівок і вертикалізацію пацієнта, за гострого – 

заходи, спрямовані на зниження м’язової спастичності, 

поліп шення кровообігу та лімфовідтоку, попере дження 

розвитку контрактур, за відновлювального –  на збільшення 

м’язової сили, балансу, координації, пропріоцепції, витри-

валості. Поява активних рухів у паретичних кінцівках перед-

бачає доповнення лікувальної фізкультури повсякденною 

активністю у вигляді самообслуговування, а також навчання 

складніших методик лікувальної фізичної культури, кінезо-

терапії, спрямованих на розширення рухової активності. 

Тренування великої моторики часто передує відновленню 

самостійної вертикалізації пацієнта і його ходьби. Під час 

процесу відновлення навичок ходіння активно застосовують 

підвісні системи, гідрокінезотерапію, цілеспрямоване тре-

нування балансу та технології віртуальної реальності [16]. 

Рухові порушення, які встановлюють під час обстеження 

пацієнта у горизонтальному положенні, нерідко посилю-

ються за вертикалізації.

У реабілітації рухових функцій у відновлювальному 

 періоді активно застосовують ерготерапію –  міждисцип-

лінарну методику, спрямовану на спонукання пацієнтів 

до усвідомлених активних дій і максимально можливого від-

новлення здатності до незалежного життя (самообслугову-

вання, продуктивна діяльність, відпочинок тощо).

Спастичність виникає у >25% пацієнтів, які перенесли 

інсульт. В її основі лежить дефіцит гальмівних впливів на ру-

хові та вставні нейрони сегментарного апарату спинного 

мозку з боку надсегментарних відділів нервової системи. 

За даними J. Wissel et al. (2014), спастичність частіше роз-

вивається у верхній кінцівці [40]. Основним патерном спа-

стичності руки є внутрішнє обертання та приведення плеча 

у поєднанні зі згинанням у лікті, зап’ясті та пальцях, у нозі –  

приведення у кульшовому суглобі та розгинання коліна [7]. 

Власне, спастичність ускладнює довільні рухи, погіршує 

функцію кінцівок, чинить вплив на якість життя та повсяк-

денну активність, значно знижує ступінь відновлення рухо-

вих функцій і показник РП. Фізична реабілітація у пацієн-

тів із постінсультною спастичністю відбувається, зважаючи 

на доцільність зниження м’язового тонусу, оскільки у низці 

випадків підвищення тонусу м’язів-розгиначів ніг є чинни-

ком, що полегшує стояння і ходіння [51]. 

У відновлювальному лікуванні таких пацієнтів застосо-

вують вправи, спрямовані на розслаблення та розтягування 

м’язів, а також пригнічення патологічних синкінезій [17]. 

Одночасно призначають препарати, які зменшують спастич-

ність –  міорелаксанти, ботулінотерапію.

Атактичні розлади в пацієнтів, які перенесли інсульт, 

проявляються порушеннями рівноваги, хиткістю із загро-

зою падіння, що негативно позначається на якості їхнього 

життя пацієнта, посилюючи емоційну напругу та кінезіо-

фобію [46]. 

Розвиток кінезіофобії є одним зі значущих  чинників, 

що знижують ефективність реабілітаційних заходів. На харак-

теристики ходьби пацієнтів, які перенесли інсульт,  мають 

вплив асиметрія вертикальної пози, спричинена зміщен ням 

центру тиску тіла у бік здорової нижньої кінцівки, вираз-

ність спастичності у паретичних кінцівках, а також  супутні 

координаторні порушення. Зокрема, нестійкість у цих 

паці єнтів пов’язана зі зменшенням сенсорної інформації 

або порушеннями сприйняття, що сформували стереотип 

«неви користання» паретичної ноги і призводять до часткової 

дезорієнтації у просторі [38].

Реабілітація пацієнтів із дисфагією 
та мовленнєвими порушеннями

Важливим аспектом ведення пацієнтів, що пере несли 

 інсульт, є виявлення дисфагії, яку визначають як одну 

з основ них причин побутової залежності пацієнта та предик-

тор несприятливого результату [6].

Відновлення пацієнтів із дисфагією передбачає не лише 

ретельний догляд за ротовою порожниною,  логопедичну 

 корекцію у вигляді спеціалізованої гімнастики,  спрямова ної 

на активацію жувальних, мімічних м’язів і м’язів  язика, сти-

му ляцію акта ковтання, роботу з психологом, а й логопедич-

ний масаж як метод активного механічного впливу, масаж 

артикуляційного апарату, фізіотерапевтичне ліку вання 

та правильний підбір способу годування та консистенції 

сумішей. Оцінювання тяжкості дисфагії можливо викону-

вати в динаміці за валідизованими шкалами. 

Стимуляція рецепторного апарату глотки завдяки тре-

нуванню сумішами різної в’язкості допомагає досягти 

відновлення динамічного ковтального стереотипу. Так, 

одним з ефективних, неінвазивних і немедикаментозних 

методів корекції дисфагій є транслінгвальна нейростиму-

ляція, що сприяє формуванню орально-артикуляційного 

праксису та віднов ленню зруйнованих нейронних зв’язків. 

За транслінгвальної нейростимуляції досягається актива-

ція стовбура головного мозку, найбільше в ділянці моста 

і довгас того мозку, де знаходяться кореспондуючі стимуляції 

ядра черепних нервів, а також мозочка [52].

На якість життя і тривалість реабілітації негативний 

вплив має поєднання афазії та дисфагії у гострому та ран-

ньому відновлювальному періодах. Зокрема, мовленнєві 

пору шення розвиваються у 18-27% пацієнтів з інсультом. 

Мовлення забезпечує можливість спілкування, комуні-

кації між людьми та його порушення завжди стає голов-

ним у нейро психологічному синдромі, внаслідок чого 

 відновлення мовлен нєвої функції спрямоване на покра-

щення якості життя та профілактику розвитку постінсульт-

ної депресії.

Афазія являє собою сформоване порушення  мовлення 

з розвитком утруднення відтворення, розуміння мови, 

читання, письма, за збереження функції артикуляційного 

апарату і слуху. Для дизартрії характерне порушення мов-

леннєвої функції лише на рівні артикуляційного апарату: 

розлади вимови слів, фонації, мовного дихання, темпо-

ритму та інтонації мовлення, без дефектів розуміння мови, 

 читання і письма.

Відновлення мовлення не завжди відбувається пара-

лельно з відновленням рухових функцій. Мовленнєва 

реа білітація –  процес тривалого (до 3 років) відновлення, 

що охоплює корекційно-відновлювальні заняття з пацієнта-

ми (робота з диханням, артикуляційним апаратом, а також 

спрямовані на компенсацію порушених мовленнєвих функ-

цій), консультативну роботу з родичами пацієнтів, навчання 

пацієнта самоосвіти та саморозвитку. 

Методики передбачають масаж артикуляційної мускула-

тури, артикуляційну гімнастику, дихальну гімнастику, голо-

сові вправи для активації м’язового мовленнєво-творчого 

компонента, у поєднанні з нейропсихологічною  корекцією, 

спрямованою на роз криття мотиваційно-особистісних 

 ресурсів паці єнтів до змінених життєвих умов, а також три-

валу раціональну медикаментозну терапію. 

Ефективність мовленнєвої реабілітації залежить від роз міру 

вогнища інсульту, віку, освіти пацієнта, а також від ступеня 

тяжкості порушення мозкового кровообігу та типу дефіциту. 

У разі афазій основ ним завданням почат кового мовленнєвого 

відновлення є виведення пацієнта на  розуміння ситуатив-

ного мовлення з поступовим переходом до осмислення поза-

ситуативного спілкування. Важливою умовою мовленнєвої 

реабілітації є стимулювання розуміння мовлення не тільки 

на заняттях із логопедом-афазіологом або нейропсихологом, 

а й за звичай ного побутового контакту [24].

Сенсорні порушення у гострому періоді церебрального 

інсульту виникають у 80% пацієнтів, у  відновлювальному 

періоді розлади чутливості фіксують у 70-75% осіб цієї 

 групи. Зазначені порушення негативно позначаються на від-

новленні рухових функцій через блокування аферентного 

контролю організації довільних рухів. В основі процесів 

реабілітації, спрямованих на відновлення порушень чутли-

вості, лежать зміни взаємозв’язків між кірковими руховими 

та соматосенсорними зонами, а також активність процесів 

нейропластичності. 

Активація соматосенсорної кори відбувається на етапі 

підготовки та планування руху, а також в умовах спостере-

ження за рухами, наприклад, здорової кінцівки. Зважаючи 

на ці дані, у відновлювальному лікуванні сенсомоторних 

порушень застосовують методики пасивної та активної роз-

робки ушко джених кінцівок, фізіотерапев тичне лікування, 

методики біологічного зворотного зв’язку (БЗЗ), дзеркаль-

ної терапії, віртуальної реальності, мультимодальної сти-

муляції [22].

Порушення полів зору розвивається у 45-67% пацієнтів 

у гострому періоді ІІ, у 8-25% згаданий синдром є стійким. 

Спонтанне повне або часткове відновлення полів зору про-

тягом перших 3 місяців після інсульту відбувається у 50-60% 

випадків, через 3-6 місяців –  ще у 20% [42, 58]. 

Наявність гомо німної геміанопсії ускладнює процес 

реабілітації та є предиктором поганого функціонального 

результату [47]. 

Крім того, синдром гомонімної геміанопсії може поєдну-

ватися із синдромом неглекту, який також є негативним 

прогностичним чинником відновлення після  перенесеного 

інсульту та виникає приблизно у 82% пацієнтів, які пере-

несли ІІ у правій півкулі. Розвиток цього синдрому при-

зводить до тривалішої госпіталізації, підвищеного ризику 

 падінь і травм, утрудненого повернення до самостійно-

го життя та відновлення навичок догляду себе, а також 

до депре сивних симптомів, що має негативний вплив на від-

новлення пацієнтів [13, 57].

Таблиця 3. Предиктори відновлення рухових 
функцій у пацієнтів після інсульту

Сприятливі Несприятливі

1. Раннє спонтанне зменшення 
виразності порушень

1. Пізній початок 
реабілітаційних заходів

2. Ранній початок 
реабілітаційних заходів 2. Виразність парезу

3. Адекватність реабілітаційних 
заходів 3. Розвиток важкої спастичності

4. Збереження інтелекту 
та активності пацієнта

4. Розвиток контрактур 
(особливо у гострому періоді 
інсульту

5. Адекватне призначення 
нейрометаболічної терапії

5. Гіпермобільність у великих 
суглобах паретичної кінцівки

6. Розвиток артропатій

Початок на попередній стор.
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Когнітивні розлади та депресія у пацієнтів, 
які перенесли церебральний інсульт

Когнітивні розлади у пацієнтів після інсульту розвивають-

ся протягом 3-6 місяців із частотою від 40 до 95%.  Також від-

бувається збільшення частки пацієнтів із тяж кими КР [56]. 

На ранніх етапах відновлювального лікування корекції лег-

ких і помірних КР часто не надають належного значення, 

однак своєчасне виявлення КР (у гострому  періоді інсульту 

або ранньому відновлювальному періоді) сприяє своєчас-

ному початку когнітивної реабілітації та зниженню ризику 

прогресування КР на подальших етапах реабілітації [48]. 

Постінсультні КР позначаються на показниках повсяк-

денної активності, самообслуговуванні, розумінні та вико-

нанні реабілітаційних заходів, та, крім того, є значним чин-

ником ризику розвитку повторного інсульту. За недостатньої 

корекції КР нерідко прогресують і призводять до зниження 

прихильності пацієнтів до лікування, а також нерозуміння 

поставлених перед пацієнтами завдань під час відновлю-

вального лікування. Іншим небажаним наслідком нелікова-

них КР є розвиток постінсультної деменції, що має істот-

ний вплив на соціальну та побутову адаптацію пацієнтів, 

які пере несли ІІ [12].

Деякі дослідники продемонстрували дані динаміки 

прогресування КР у пацієнтів із церебральним інсультом: 

у гострому періоді частка пацієнтів із виразними КР ста-

новила 21%, через рік –  23,2%, через 3 роки –  29,5%, через 

5 років –  до 34,5%. Зокрема, до чинників ризику розвитку 

постінсультної деменції належать старший вік, жіноча стать, 

багатовогнищеве ураження головного мозку, розвиток пов-

торних інсультів, а також наявність і виразність супутньої 

патології (гіпертонічної хвороби, метаболічного синдрому, 

ішемічної хвороби серця) [14, 36]. 

Так, у пацієнтів >60 років ризик виникнення деменції 

упродовж перших 3 місяців після інсульту в 9 разів вищий, 

ніж в осіб без інсульту з аналогічними чинниками ризику. 

Під час оцінювання ймовірності розвитку постінсультних 

КР слід брати до уваги ступінь ЛА та атрофічних змін речо-

вини мозку [15]. Розвиток КР після інсульту є прогностично 

несприятливою ознакою подальшого розвитку депресії [4]. 

Когнітивна реабілітація являє собою комплекс фізич-

них і когнітивних тренувань, що перед бачає психотерапев-

тичні заняття, логопедичну корекцію, тренінги, зокрема 

з використанням біологічного зворотного зв’язку (БОС) 

і техно логії віртуальної реальності, що сприяє активізації 

когнітивних функцій,  зниженню рівня тривожно-депре-

сивних розладів, відновленню та компенсації порушених 

повсякденних навичок пацієнта, підвищенню його залуче-

ності до відновлювального процесу [49].

Постінсультна депресія розвивається у 25-40% пацієнтів, 

які перенесли інсульт, і є важливим чинником, що має нега-

тивний вплив на перебіг і результати реабілітаційного ліку-

вання, а також подовжує перебування пацієнтів у стаціо-

нарі та збільшує ризик прогресування серцево-судинних 

захворювань [35]. Крім того, постінсультна депресія значно 

знижує когнітивні функції. Складність її діагностування 

пов’язана з переважно легким перебігом упродовж почат-

кової стадії. За даними низки авторів, на розвиток пост-

інсультної депресії впливає локалізація вогнища інсульту: 

у разі ураження лівої лобної частки або базальних гангліїв 

лівої півкулі депресія значно частіше розвивається протягом 

перших місяців після інсульту, а за вогнища у правій півкулі 

мозку, особливо у задніх кіркових відділах, розвиток депресії 

спостерігається переважно через 6 і більше місяців [39].

Тривожні розлади виникають у 25% пацієнтів, які пере-

несли інсульт. Доведено зв’язок розвитку тривожних роз-

ладів після перенесеного інсульту з депресією: у пацієнтів 

без постінсультної депресії тривожні розлади фіксують у 8% 

випадків, із «малою» депресією –  у 30%, із «великою» пост-

інсультною депресією –  у 71% [55].

Вплив медикаментозної терапії на відновлення 
пацієнтів, які перенесли церебральний інсульт

Адекватне медикаментозне лікування чинить стимулю-

вальний вплив на процеси нейропластичності пацієнтів, які 

перенесли ІІ. Реперфузійна терапія натепер передбачає вве-

дення тромболічних препаратів, аспіраційну тромбекстрак-

цію і тромбектомію. За даними літератури, застосування 

реперфузійної терапії значно поліпшує прогноз віднов лення 

порівняно з пацієнтами, яким цей вид лікування не вико-

нували. Ендоваскулярна аспіраційна тромбоекстракція 

та меха нічна тромбектомія належать до методів, які допо-

магають розширити «терапевтичне вікно», що сприяє від-

новленню пацієнтів та зменшенню ризику несприятливих 

наслідків. Негативний вплив на процес відновлення після 

інсульту мають агоністи рецепторів до ГАМК (бензодіазепі-

ни) та деякі антиконвульсанти: фенітоїн, фенобарбітал [55]. 

У відновлювальному періоді не рекомендовано призна-

чати препарати, що пригнічують центральну нервову 

 систему: снодійні, трициклічні антидепресанти, деякі 

анти психотичні засоби, гіпотензивні препарати (клонідин), 

а  також тизанідин [33].

 Комбінація фармакологічних препаратів має відповідати 

кожному етапу реабілітації та охоплювати базову терапію, 

спрямовану на модифікацію чинників ризику: гіпотен-

зивні, антикоагулянтні або антиагрегантні, антиаритмічні, 

гіпо глікемічні, гіполіпідемічні препарати, а також лікар-

ські засоби, які поліпшують метаболізм і мікроциркуляцію 

в тканинах головного мозку, що посилює активність нейро-

трофічних чинників. 

У літературі наведено дані про вплив нейро протективних 

препаратів на відновлення вогнищевих симптомів, а також 

на покращення соціально- побутової адаптації,  нормалізацію 

емоційного стану та якість життя, що є кінцевою метою 

будь-якого відновлювального лікування.

Висновки
Нині накопичено велику кількість даних про механізми 

відновлення після перенесеного церебрального інсульту, 

що зумовлено медико-соціальною значущістю цього за-

хворювання і великим обсягом проведених дослі джень. 

Поліпшення якості життя пацієнтів, які перенесли  гостру 

цереброваскулярну патологію, пов’язане з розвитком 

та оптимізацією всієї системи допомоги за ішемічного ін-

сульту, важливим компонентом якої є реабілітаційні  заходи. 

Ранній початок, етапність і послідовність комплексної 

реабілітації натепер є одним із найважливіших принципів 

відновлення пацієнтів, які перенесли церебральний інсульт. 

Оцінювання стану пацієнтів, які проходять  реабілітаційне 

лікування, відбувається з використанням Міжнародної 

класифікації функціонування, обмежень життєдіяльності 

та здоров’я. 

Проте питання ефективності методик відновлювального 

лікування пацієнтів, зважаючи на чинники ризику гострої 

цереброваскулярної патології, а також прогностичну значу-

щість різних клінічних даних, які визначають на момент гос-

піталізації пацієнта, наразі вивчено недостатньо, що потре-

бує подальших дослі джень.
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 Комбінована терапія розувастатином та езетимібом 
у пацієнтів із дисліпідемією та ризиком серцево-судинних 

і цереброваскулярних захворювань
Серцево-судинні захворювання (ССЗ) залишаються основною причиною смерті у світі. За оцінками 
Всесвітньої організації охорони здоров’я (ВООЗ), щорічні втрати від них сягають понад 17 млн 
осіб (близько 30% загальної смертності); серед причин смерті лідирують ішемічна хвороба серця 
(ІХС) та цереброваскулярна патологія (WHO, 2021). Одним із чинників ризику ССЗ є дисліпідемія, 
що потребує ретельного контролю параметрів ліпідного обміну, передусім рівня холестерину 
ліпопротеїдів низької щільності (ХС ЛПНЩ).

У країнах із низьким і середнім рівнями доходу тягар 

перед часної смертності є непропорційно високим порівняно 

з  країнами з високим рівнем доходу (WHO, 2021). В Україні 

ССЗ є причиною майже 2/3 усіх випадків смерті, і цей по-

казник лиша ється одним із найвищих серед країн Європи 

(близько 50 тис. випадків інфаркту міокарда [ІМ] і 111 тис. 

випадків інсульту на рік, причому останній є причиною 

до 50 тис. смертей, а  майже у 20 тис. пацієнтів призводить 

до інвалідизації) (Chistik, 2022).

Небезпека полягає ще й у тому, що ІМ та інсульт, які  раніше 

вважалися захворюваннями похилого віку, сьогодні значно 

«помолодшали». Так, за даними Міністерства охорони здоров’я 

України, у структурі захворюваності працездатного населення 

на хвороби системи кровообігу припадає 24% (здебільшого це ІМ 

та інсульт). У структурі смертності від цих захворювань частка 

осіб працездатного віку становить 9,3% (від гострого ІМ помира-

ють 18,7%, інсульту –  17,4% (Chistik, 2022; Савустьяненко, 2015).

Головними причинами зростання захворюваності на ССЗ, 

 зокрема серед представників молодшого покоління є: тютюно-

паління, зловживання алкоголем, стрес, гіподинамія, надмірна 

маса тіла / ожиріння, цукровий діабет (ЦД), високий артері-

альний тиск (АТ), дисліпідемія. Часто ці чинники поєднуються 

й діють синергічно, підвищуючи сукупний ризик виникнення 

гострих судинних патологій. Ефективна профілактика ССЗ 

ґрунту ється на відповідних стратегіях контролю чинників ризику. 

Дисліпідемія –  вро джена чи набута патологія обміну жирів, 

яка супрово джується порушенням їх синтезу, транспорту та ви-

ведення з крові –  є найактуальнішим модифікованим чинником 

атеросклеротичних ССЗ. Самостійно або у взаємодії з іншими 

ризиками дисліпідемія може спричиняти маніфестацію атеро-

склеротичного процесу, внаслідок чого відбувається звуження 

просвіту судин, нерідко з тромбуванням і розвитком серцево- 

судинних (СС) катастроф (Ferri et al., 2023; Mach et al., 2020).

Лікування дисліпідемії, зокрема зниження підвищеного  рівня 

ХС ЛПНЩ, є невід’ємною складовою ведення пацієнтів із СС 

ризиком. У низці дослі джень доведено ключову роль ХС ЛПНЩ 

у формуванні атеросклерозу, а також пряму залежність між 

вмістом ХС ЛПНЩ та ймовірністю роз витку ССЗ. Як зазна-

чають дослідники, на кожен 1 ммоль/л зменшення концентра-

ції ХС ЛПНЩ у крові можна очіку вати зниження відносного 

 ризику розвитку ССЗ майже на 20% (Silverman et al., 2016). 

За настановою  Європейського товариства кардіо логів і Євро-

пейського товариства атеросклерозу (ESC/EAC, 2019), для  осіб 

із дуже висо ким СС ризиком рекомендований цільовий рівень 

ХС ЛПНЩ <1,4 ммоль/л (або зниження рівня ХС ЛПНЩ 

щонайменше на 50% проти вихідного рівня). У разі високого 

СС-ризику терапевтична тактика має забез печувати зниження 

на ≥50% ХС ЛПНЩ проти початкового показника та досяг-

нення цільового  рівня ХС ЛПНЩ <1,8 ммоль/л. За помірного 

СС- ризику прагнути цільового рівня ХС ЛПНЩ <2,6 ммоль/л, 

а якщо  ризик низький –  <3,0 ммоль/л (Mach et al., 2020). Ефек-

тивними шляхами зменшення концентрації ХС ЛПНЩ є інгібу-

вання біосинтезу ХС (терапія статинами) та блокування адсор-

бції ХС у кишечнику (зокрема, завдяки прийманню езетимібу).

Вибір належної гіпохолестеринемічної терапії має осново-

положне значення, оскільки відносне зниження  ризику ве-

ликих судинних подій не залежить від початкових рівнів ХС 

ЛПНЩ або наявності ЦД чи хронічної хвороби нирок (ХХН), 

але є пропорційним рівню зниження вмісту ХС ЛПНЩ. При 

 цьому поєд нання інтенсивності  лікування та дотримання на-

лежної прихильності ефективнішому сприяє зниженню рівня 

ХС ЛПНЩ та, відповідно, СС наслідків у пацієнтів із високим 

ризиком (Khunti et al., 2018). Комбіновану терапію широко ви-

користовують для лікування таких захворювань, як артеріальна 

гіпертензія (АГ) та ЦД. Щодо лікування дисліпідемії, то цей фар-

макологічний підхід почали застосовувати відносно нещодавно.

Ефективність ліпідознижувальної терапії статинами
Статини –  це група препаратів, які контролюють синтез ХС 

у печінці завдяки інгібуванню ферменту 3-гідрокси-3-метил-

глутарил-кофермент А редуктази. Згідно з рекомендаціями 

ESC/EAC (2019) та Американської кардіо логічної асоціації 

й Американської колегії кардіологів (AHA/ACC, 2018), статини 

є  засобами першої лінії терапії за гіпер холестеринемії та ком-

бінованих гіперліпідемій, яку призначають для профілактики 

ССЗ (Mach et al., 2020; Grundy et al., 2018). Результати масш-

табного  метааналізу даних 26 рандомізованих клінічних дослі-

джень (РКД) за  участю 170 тис. пацієнтів продемонстрували, 

що  зниження рівня ХС ЛПНЩ на кожен 1 ммоль/л із викорис-

танням лише статинів супрово джується зменшенням смертно-

сті: із будь-яких причин –  на 10%, через основні СС-усклад-

нення –  на 23%, через інсульт –  на 17% (Baigent et al., 2010).

Розувастатин –  потужний статин 
із доведеною ефективністю

Одним із найпотужніших і широкодоступних представни-

ків статинів є розувастатин –  гідрофільний статин із високою 

гепато селективністю, низькою системною біодоступністю 

(дуже обмеженим проникненням до поза печінкових тка-

нин і, отже, низьким ризиком міотоксичності), із мінімаль-

ним залу ченням до метаболізму системи цитохрому Р450, 

що зумов лює його хорошу переносимість. Даних про  клінічно 

значущу взаємо дію розувастатину та  ліків, що інгібують 

 систему CYP, нині бракує (Semenova and Sergienko, 2018).

Ефективність і безпеку розувастатину для пацієнтів різних 

груп оцінювали в багатьох клінічних дослі дженнях  завдяки 

програмі GALAXY, яка охоплює дані 23 багатоцентрових клі-

нічних РКД, названі за іменами космічних об’єктів. Зокрема, 

дослі дження COMETS, DISCOVERY, LUNAR, MERCURY-I, 

MERCURY-II, ORBITAL тощо були присвячені вивченню 

впливу на ліпідний профіль і маркери запалення; ASTEROID, 

METEOR, ORION, COSMOS, SATURN –  оцінюванню про-

гресування  атеросклерозу в коронарних і сонних артеріях; 

AURORA, CORONA та JUPITER –  впливу на прогноз захво-

рювання (Schuster, 2007). 

Лікування розувастатином (5-40 мг на добу) допомагає зни-

жувати рівень ХС ЛПНЩ на 39-55% (за даними мета аналізів –  

до 52-63%) (Barter et al., 2010). Це потужний статин за здатні-

стю знижувати рівень загального ХС і ХС ЛПНЩ із доведеною 

можливістю знижувати також рівень тригліцеридів (ТГ) та під-

вищувати рівень холестерину ліпопротеїдів високої щільності 

(ХС ЛПВЩ) (Toth and Dayspring, 2011). За призначення паці-

єнтам із гіперхолестеринемією розувастатин (10-40 мг/добу) 

підвищує рівень ХС ЛПВЩ до 14% і знижує рівень ТГ до 28%. 

При цьому 90% максимально можливого гіполіпідемічного 

ефекту розувастатину вдається досягти через 2 тижні від по-

чатку лікування. Виразність гіполіпідемічної дії робить розу-

вастатин препаратом вибору для пацієнтів із сімейною гіперхо-

лестеринемією (Wiegman et al., 2015). Хоча терапія статинами 

не завжди є ефективною щодо досягнення цільових рівнів ХС 

ЛПНЩ, особливо для осіб високого та дуже високого ризику. 

Зокрема, у дослі дженні за участю 165 тис. пацієнтів без ССЗ 

в анамнезі, але з ризиком їх розвитку, яким було призначе-

но гіполіпідемічну тера пію  статинами, понад 50% не досяг-

ли цільового рівня ХС ЛПНЩ (Akyea et al., 2019). Це значно 

підвищило ризик ССЗ, зокрема ІХС, інсультів та захворювань 

периферичних артерій. Ще гірша ситуація спостерігається се-

ред осіб із дуже високим СС- ризиком. Метою епідеміологічних 

дослі джень DYSIS І та ІІ було оцінити ефективність контролю 

гіперліпідемії у пацієнтів, які отримували статини. За результата-

ми дослі дження, в умовах реальної клінічної практики цільового 

рівня ХС ЛПНЩ досягла лише незначна частка осіб із дуже ви-

соким СС ризиком. Так, у дослі дженні DYSIS ІІ за участю понад 

10 тис. осіб із дуже високим СС ризиком, цільового рівня ХС 

ЛПНЩ (<1,8 ммоль/л) вдалося досягти лише 29,4% паці єнтів 

із ІХС та 18,9% –  із гострим коронарним синдромом (Gitt et 

al., 2017). Попри безумовну ефективність статинів, лікування 

препаратами цього класу може бути недостатньо для досягнення 

рекомендованих цільових показників ХС ЛПНЩ у  пацієнтів 

із високим і дуже високим СС ризиком і для контролю рівня ТГ 

за змішаної гіперліпідемії (Ferri et al., 2023). 

Дані дослі джень DA VINCI і SANTORINI свідчать, що  серед 

євро пейських пацієнтів із високим і дуже високим ризиком 

атеро склеротичних ССЗ лише 20-33% досягають цільових 

показ ників рівня ХС ЛПНЩ. Тому перспективною стратегією 

є комбінування статинів із препаратами інших класів, зокрема 

езетимібом (Ray et al., 2021; Ray et al., 2023).

Механізм дії езетимібу
Езетиміб –  це представник нового класу ліпідознижуваль-

них речовин, які селективно пригнічують інтестинальну аб-

сорбцію холестерину. Йому притаманний відмінний від інших 

класів гіпо ліпідемічних засобів (зокрема, статинів) механізм 

дії. Він гальмує всмоктування ХС без впливу на абсорбцію ТГ, 

жирних кислот, жовчних кислот, прогестерону, етинілестра-

діолу та жиророзчинних вітамінів А і D. Інгібуючи всмокту-

вання ХС на рівні ворсинок слизової оболонки тонкого киш-

ківника  завдяки взаємо дії з білком Niemann-Pick C1-Like 1 

(NPC1L1), езетиміб знижує рівень ХС, що надходить до пе чінки 

(Ouchi et al., 2019). Це сприяє активації рецепторів ЛПНЩ, 

що супрово джується посиленням кліренсу ХС ЛПНЩ із крові. 

За тера пії езетимібом інгібування NPC1L1 зумовлює зниження 

всмоктування ХС на 54% порівняно з прийманням плацебо, 

Таблиця 1. Зміни показників вмісту ліпідів та високочутливого С-реактивного 
білка на 6-му тижні від початку лікування учасників дослі дження ACTE

Показники Зміни від початку лікування*,%

Когорта I Когорта II Об’єднаний аналіз

Розувастатин 
5 мг + езетиміб 

10 мг
(n=98)

Розувастатин 
10 мг
(n=96)

Розувастатин 
10 мг + 

езетиміб 10 мг
(n=121)

Розувастатин 
20 мг
(n=121)

Усі пацієнти 
(розувастатин 

5, 10 мг) + 
езетиміб 10 мг

(n=219)

Усі пацієнти 
(розувастатин 

10, 20 мг)
(n=217)

ХС ЛПНЩ -17,9 -5,6 -23,7 -6,3 -21,0 -5,7

Загальний ХС -10,7 -3,9 -14,3 -4,1 -12,6 -3,9

ХС не-ЛПВЩ -13,6 -5,2 -20,5 -5,7 -17,1 -5,2

Тригліцериди -1,6 -3,6 -9,8 -2,9 -6,3 -3,2

Аполіпопротеїн В -11,8 -5,2 -15,7 -4,0 -13,8 -4,4

ХС ЛПВЩ -2,7 1,8 1,6 1,9 -0,5 1,7

Аполіпопротеїн AI 2,5 0,3 0,0 1,0 -1,2 0,6

ЛПНЩ / ЛПВЩ -13,8 -5,8 -24,1 -6,3 -19,4 -6,2

Загальний ХС / ХС ЛПВЩ -5,5 -4,1 -14,9 -4,3 -10,7 -4,2

ХС не-ЛПВЩ / ХС ЛПВЩ -7,1 -5,1 -20,8 -5,1 -14,6 -5,1

Аполіпопротеїн В / 
аполіпопротеїн AI -8,3 -4,8 -14,6 -3,7 -11,8 -4,2

Високочутливий 
С-реактивний білок -13,1 -13,4 -13,2 -14,1 -14,1 -13,0

Примітка. * Середні значення, визначені за методом найменших квадратів.

Адаптовано за H. E. Bays et al. Safety and efficacy of ezetimibe added on to rosuvastatin 5 or 10 mg versus up-titration of rosuvastatin in patients with hypercholesterolemia 
(the ACTE Study). Am J Cardiol. 2011 Aug 15. Vol. 108, № 4. Р. 523-30.
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що сприяє зниженню рівня ХС ЛПНЩ на 20,4% та  збільшенню 

рівня ХС ЛПВЩ майже на 3% (Sudhop et al., 2002).

Ефективність комбінованої терапії 
розувастатином та езетимібом

У багатоцентровому (57 центрів у 10 країнах) 6-тижневому 

рандомізованому подвійному сліпому клінічному дослі дженні 

з паралельними групами (ACTE) порівнювали ефективність 

і безпеку двох стратегій лікування пацієнтів (440 чоловіків і жінок 

віком 18-79 років) із гіперхолестеринемією та високим СС-ри-

зиком: додавання езетимібу до розувастатину та під вищення 

дози розувастатину (Bays et al., 2011). Первинною метою до-

слідників було порівняти ефективність додавання езетимібу 

до схеми лікування розувастатином (5 або 10 мг) та подвоєння 

дози розувастатину (із 5 до 10 мг/добу або з 10 до 20 мг/добу) 

щодо зниження рівня ХС ЛПНЩ. До спостереження було 

залучено пацієнти з гіперхолестеринемією та високим / дуже 

високим ризиком розвитку ішемічної хвороби серця (ІХС), 

які не досягали рівня ХС ЛПНЩ, рекомендованого для ліку-

вання дорослих Національною освітньою програмою США 

з питань холестерину (NCEP ATP III), а саме <2,6 ммоль/л 

для осіб із висо ким / дуже високим ризиком без  атеросклерозу 

та <1,8 ммоль/л для пацієнтів із дуже високим ризиком, які 

страждають на атеро склероз судин. Додатково порівню-

вали ефективності терапевтичних підходів щодо зниження 

рівня ХС ЛПНЩ залежно від стартової дози розувастатину; 

досягнення рекомендованого згідно з NCEP ATP III вмісту 

ХС ЛПНЩ (<1,8 або <2,6 ммоль/л); зміни відносно з вихідним 

значенням рівня інших ліпідів; а також оцінювання безпеки 

терапії. За дизайном дослі дження, 197 (44,8%) пацієнтів от-

римували розувастатин у відкритому режимі в дозі 5 мг/добу, 

243 (55,2%) пацієнти –  у дозі 10 мг/добу протягом 4-5 тижнів 

вступного  періоду. Надалі осіб, які приймали розувастатин 

(5 мг) упродовж вступного періоду ( когорта І), рандомізували 

на дві групи: учасники першої продовжували приймати по 5 мг 

розувастатину і додатково –  по 10 мг езетимібу; другої – про-

водили титрацію стартової дози розуваста тину до 10 мг. Паці-

єнтів, які приймали розувастатин (10 мг) упродовж вступного 

 періоду (когорта ІІ), теж рандомізували на дві групи: учасники 

першої продовжували приймати по 10 мг розува статину і до-

датково –  по 10 мг езетимібу; другої –  проводили титрацію 

стартової дози розувастатину до 20 мг. Додавання езетимібу 

(по 10 мг) до стартової дози розу вастатину допомогло досягти 

суттєвішого зниження рівня ХС ЛПНЩ, ніж підвищення дози 

розувастатину як  серед усіх пацієнтів ( первинна кінцева точ-

ка), так і  окремо в когортах (вторинна кінцева  точка). Значно 

більшій частці пацієнтів із високим / дуже високим ризиком 

ІХС без атеросклерозу судин вдалося досягти рівня ХС ЛПНЩ 

<2,6 ммоль/л та значно більшій частці пацієнтів із дуже висо-

ким ризиком ІХС та з атеросклерозом судин –   досягти рівня 

ХС ЛПНЩ <1,8 ммоль/л у разі додавання до  стартової дози розу-

вастатину езетимібу (по 10 мг), ніж за титра ції дози розувастатину 

в бік збільшення (рис. 1).

Результати аналізу об’єднаних даних засвідчили, що дода-

вання 10 мг езетимібу до стартової дози розувастатину 

 сприяло суттєвішому зниженню рівня ХС ЛПНЩ порівня-

но з титруванням доз розувастатину в пацієнтів обох когорт 

(-21%  проти -5,7% відповідно). Учасники обох когорт досягли 

значнішого зменшення рівня ТГ у групах комбінованої терапії 

(розувастатин+езетиміб), ніж у групах титрування доз розуваста-

тину (-6,3 проти -3,2%  відповідно). Рівні загального ХС, ХС не-

ЛПВЩ та аполіпопротеїну В  суттєвіше знизилися в учасників 

груп комбінованої терапії (розувастатин + езетиміб) порівняно 

з тими, хто отримував подвоєні дози розувастатину (табл. 1). 

Терапевтичний ефект езетимібу при його додаванні до ста-

більної дози (5 або 10 мг) розувастатину порівняно зі збільшен-

ням дози розувастатину зберігався незалежно від віку, статі, раси, 

ризиків пацієнтів, вихідних рівнів ХС ЛПНЩ і ТГ, наявності 

в них метаболічного синдрому / ЦД. За результатами дослі-

дження АСТЕ, зниження показників вмісту ХС ЛПНЩ та досяг-

нення цільового рівня цих показників було суттєвішим за ком-

бінованої терапії розувастатином та езетимібом (додаванні 10 мг 

езетимібу до стартової дози розувастатину), ніж при збільшенні 

дози розувастатину вдвічі. Додавання езетимібу до розувастатину 

допомогло знизити рівень ХС ЛПНЩ на 21%, тоді як подвоєння 

стартової дози розувастатину –  лише на 6%. Зниження рівня 

ХС ЛПНЩ спостерігалося незалежно від віку пацієнтів, статі, 

расової належності, ризиків, вихідних показників ХС ЛПНЩ 

і ТГ, наявності метаболічного синдрому / ЦД. Профілі безпеки 

та переносимості в АСТЕ були зіставними для всіх варіантів ліку-

вання та відповідали описаним раніше для аналогічних за три-

валістю курсів езетимібу та розувастатину. Серйозних побічних 

ефектів, пов’язаних із прийманням препаратів, не виявлено, 

а частота реакцій із боку  печінки, м’язів, шлунково- кишкового 

тракту та  шкіри була низькою та не відрізнялася від такої в інших 

дослі дженнях комбінації езетимібу зі статинами (Bays et al., 2011). 

Доведено, що комбінація езетимібу зі статинами  значно зни-

жує рівень ХС ЛПНЩ у паці єнтів із гострим коронарним син-

дромом (Murphy et al., 2016).  Комбінування езетимібу та ста-

тинів  допомагає значно зменшити розмір коронарної бляшки 

 порівняно з моно терапією статинами (Ueda et al., 2017). 

Результати метааналізу даних 20 дослі джень  ефективності 

езетимібу щодо зниження рівня ХС ЛПНЩ у паці єнтів з атеро-

склеротичними ССЗ засвідчили, що  комбінована терапія езе-

тимібом зі статинами сприяла істот нішому зниженню рівня 

ХС ЛПНЩ порівняно з  монотерапією статинами (середня 

різниця -0,364 ммоль/л; 95% довірчий інтер вал [ДІ] від -0,465 

до -0,259; p=0,0001) після 6-12 міс. ліку вання (або на момент 

часу, найближчий до 6-12 міс.). 

За даними аналізу підгруп, комбіноване втручання порів няно 

з контрольною групою було ефективнішим щодо зменшення 

розміру фіброзно-жирових бляшок ( зважена  середня різниця 

[ЗСР]=-1,01; 95% ДІ від -3,6 до 1,6; p=0,003), об’єму некротич-

ного ядра (ЗСР=-5,41; 95% ДІ від -13,3 до 2,5; p=0,35), а також 

зміни об’єму щільної кальцифікації (ЗСР=-1,14; 95% ДІ від -1,4 

до -0,8; p=0,62). Отже, додавання езетимібу до терапії статина-

ми сприяє значущому поліпшенню зниження рівня ХС ЛПНЩ 

порів няно з моно терапією статинами (Omidi et al., 2023).

Метою багатоцентрового рандомізованого відкритого дослі-

дження з паралельними групами ROSETTA-Stroke (ROSuvastatin 

plus Ezetimibe Treatment for Target LDL-C Achie vement), проведе-

ного в 13 центрах Південної Кореї за участю 530 пацієнтів, було 

порівняння ефективності комбінації розувастатину (10 мг) / езе-

тимібу (10 мг) і розувастатину (20 мг) для досягнення цільового 

показника рівня ХС ЛПНЩ у пацієнтів із нещодавнім ішеміч-

ним інсультом атеросклеротичного похо дження (або супутніми 

атеро склеротичними СС захворюваннями) (Hong et al., 2023). 

 Основні результати дослі дження представлено в таблиці 2.

За даними оцінювання безпеки, не виявлено суттє вих від-

мінностей між групами комбінованої терапії розувастатином 

(10 мг) / езетимібом (10 мг) і монотерапії розувастатином 

(20 мг) за частотою будь-яких побічних ефектів (36,9 проти 

36,9%; p=0,9969) та серйозних побічних ефектів (7,5 проти 

7,7%; p=0,9244) (Hong et al., 2023). Результати дослі дження 

ROSETTA-Stroke  підтвердили, що комбінована терапія 

розувастатином та езетимібом є ефективнішою, ніж моно-

терапія розувастатином для інтенсивного зниження рівня 

ХС ЛПНЩ у пацієнтів, які нещодавно перенесли ішемічний 

інсульт і  розпочали гіполіпідемічну терапію. На кожні 100 

пацієнтів, які отри мували розувастатин (10 мг) плюс езетиміб 

(10 мг) раз на добу, майже 73 досягли зниження рівня холес-

терину ЛПНЩ на ≥50%, а близько 80 мали рівень ХС ЛПНЩ 

<1,81 ммоль/л через 90 днів (Hong et al., 2023).

Метою рандомізованого обсерваційного дослі дження 

RACING було порівняння ефективності та безпеки високо-

інтенсивної моно терапії розувастатином та комбінованої тера-

пії (розувастатин / езетиміб) для пацієнтів з атеросклеротич-

ними ССЗ, яким був імплантований стент із медикаметозним 

покриттям (n=72  050). Зокрема, 10  794 пацієнти отримували 

 комбіновану терапію (розувастатин 10 мг плюс езетимібом 

10 мг), 61  256 пацієнтів –  моно терапію розувастатином (20 мг). 

Первинною кінцевою точкою була комбінована частота СС 

смерті, ІМ, реваскуляризації коронарної артерії, госпіталізації 

для  лікування серцевої недостатності та нефатального інсульту 

Таблиця 2. Основні результати дослі дження ROSETTA-Stroke

Основні результати
Розувастатин (10 мг) / 

езетиміб (10 мг)
(n=273)

Розувастатин (20 мг)
(n=257)

Відношення шансів 
(95% довірчий інтервал)

Значення 
p

Первинний

Зниження ХС ЛПНЩ ≥50% 198 (72,5%) 148 (57,6%) 1,944 (1,352-2,795) 0,0003

Вторинні

ХС ЛПНЩ <1,81 ммоль/л 219 (80,2%) 168 (65,4%) 2,148 (1,450-3,184) 0,0001

Зниження ХС ЛПНЩ ≥50% або ХС 
ЛПНЩ <1,81 мг/дл 230 (84,2%) 188 (73,2%) 1,963 (1,281-3,008) 0,0018

Абсолютне зниження ХС ЛПНЩ 
(ммоль/л) 1,88±0,957 1,673±0,908 0,0111

Відносне зниження ХС ЛПНЩ (%) 53,9±21,1 47,9±20,5 0,0010

Основні судинні події 1 (0,4%) 9 (3,5%) 0,101 (0,013-0,805) 0,0091

Адаптовано за K. S. Hong et al. Moderate-intensity rosuvastatin plus ezetimibe versus high-intensity rosuvastatin for target low-density lipoprotein cholesterol goal achievement 
in patients with recent ischemic stroke: a randomized controlled trial. J Stroke. 2023 May. Vol. 25, № 2. Р. 242-250.

Примітки: всі пацієнти (об’єднані дані): додавання 10 мг езетимібу до 5 або 10 мг 
розувастатину порівняно з титрацією розувастатину до 10 чи 20 мг; когорта І –  
додавання 10 мг езетимібу до 5 мг розувастатину порівняно з титрацією 
розувастатину до 10 мг; когорта II –  додавання 10 мг езетимібу до 10 мг 
розувастатину порівняно з титрацією розувастатину до 20 мг; * p<0,001.

Рис. 1. Досягнення цільового рівня ХС ЛПНЩ після 6 тижнів 
терапії в межах дослі дження ACTE

Адаптовано за H. E. Bays et al. Safety and efficacy of ezetimibe added 
on to rosuvastatin 5 or 10 mg versus up-titration of rosuvastatin in patients with 
hypercholesterolemia (the ACTE Study). Am J Cardiol. 2011 Aug 15. Vol. 108, 

№ 4. Р. 523-30.
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Рис. 2. Сукупна частота первинної кінцевої точки 
(СС смерть, ІМ, реваскуляризації коронарної артерії, 
серцевої недостатності або нефатального інсульту) 

протягом 3-річного періоду спостереження в межах 
 дослідження RACING

Адаптовано за S.-J. Lee et al. Combination lipid-lowering therapy in patients 
undergoing percutaneous coronary intervention. J Am Coll Cardiol. 2023 Aug. 

Vol. 2, № 5. Р. 401-410.
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Примітка. PDC –  частка днів, у які пацієнти приймали медикаментозну терапію.

Рис. 3. Показники прихильності пацієнтів до терапії 
комбінацією розувастатин / езетиміб в одній таблетці 

та у вигляді двох окремих препаратів

Адаптовано за A. Zambon et al. Adherence to free and single-pill combination 
of rosuvastatin/ezetimibe: findings from a real-world analysis in Italy. European 

Journal of Preventive Cardiology. 2023. Vol. 30, № l: i8333.4.1.
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впродовж 3-річного  періоду спостереження. Комбінована гіпо-

ліпідемічна терапія була пов’язана з меншою частотою первин-

ної кінцевої точки (11,6  проти 15,2% для групи монотерапії; 

відношення ризиків [ВР] 0,75; 95% ДІ 0,70-0,79; p<0,001) (рис. 2). 

Порівняно з моно терапією статинами високої інтенсивності, 

 комбінована гіпо ліпідемічна терапія була пов’язана з меншою 

кількістю припинень лікування (6,5 проти 7,6%; ВР 0,85; 95% ДІ 

0,78-0,94; p<0,001) і меншою частотою нових випадків ЦД (7,7 

проти 9,6%; ВР 0,80; 95% ДІ 0,72-0,88; p<0,001). Комбінована 

ліпідо знижувальна терапія розува статином та езетимібом асоці-

ювалася зі сприятливими клінічними результатами та дотри-

манням режиму лікування пацієнтів з імплантованим стентом 

із медикаментозним покриттям (Lee et al., 2023).

Терапевтичний підхід із застосуванням 
комбінованих препаратів

Застосування препаратів, що являють собою комбінацію 

діючих речовин, часто є ліку ванням першої  лінії для ефектив-

ного та безпечного  фармакологічного  контролю ризику ССЗ 

та церебро васулярних захворювань. Поєдну ючи в одній лікар-

ській формі дві діючі речовини з  різними меха нізмами дії, можна 

досягати цільових рівнів ХС ЛПНЩ, уникаючи максимальних 

доз кожного з компонентів  окремо. Це допо магає зменшити 

 частоту дозозалежних побічних ефектів. Стратегія зниження 

 рівня ХС ЛПНЩ комбінацією статинів та езетимібу сприяє 

поліп шенню клінічних результатів пацієнтів із високим  ризиком 

атеро склерозу та під вищує прихильність до медика ментозної 

 терапії. Спрощення схеми лікування завдяки  зменшенню 

кількості препаратів підвищує прихильність до лікування. 

 Метою дослі дження, виконаного в умовах реальної клінічної 

практики в Італії, було вивчити зміни комплаєнсу пацієнтів, які 

 отримували комбіновану терапію розувастатином та езетимібом 

як  двома окре мими препаратами, а згодом перейшли на при-

ймання їх комбінації. Прихильність оцінювали як частку днів, 

у які паці єнти приймали медикаментозну терапію, протягом 

12 міс. до і  після переведення з окремих препаратів на їх комбіна-

цію. Аналіз налічував дані 1219 паці єнтів (61,1% чоловіків, серед-

ній вік 66,2±10,4 року).  Серед них 83,3% мали ССЗ; 26,4% –  ЦД; 

16,2% – ССЗ і ЦД. За даними дослі дження, значно вища частка 

пацієнтів повністю дотримувалася приймання комбінованого 

препарату порівняно із застосуванням окремих препаратів (75,2 

проти 51,8%; p<0,001) (рис. 3) (Zambon et al., 2023). Частки паці-

єнтів, які не повністю  дотримувалися ліку вання, і тих, хто його 

не дотримувався, були нижчими за приймання комбінованого 

препарату, ніж за поєднання окремих препаратів (16,4 проти 

37,4% [p<0,001] і 8,4 проти 10,7% [p<0,05] відповідно). Дослід-

ники  дійшли висновку, що перехід від терапії кількома таблет-

ками до приймання лікарської форми у вигляді комбінованого 

 препарату може мати позитивний вплив на рівень прихильно-

сті до гіпо ліпідемічних препаратів (Zambon et al., 2023). Тому 

перспективним є застосування препаратів, що містять дві 

діючі  речовини, наприклад статин (розувастатин) та езетиміб, 

і виго товлені за новітньою технологією «дуопіл».

Застосування комбінованої терапії з фіксованими 
дозами за допомогою твердих капсул 

Нині у фармації широко застосовують технології, які дають 

змогу створювати удосконалені форми лікарських препаратів. 

Такою є технологія «дуопіл»: застосування двох окремих та-

блеток, кожна з яких створена за своєю технологією, в одній 

капсулі. У тверді капсули можна вміщувати порошки, гранули, 

міні- / мікро таблетки або менші капсули – у більшу. Ці комбі-

нації можуть містити кілька активних фармацевтичних інграді-

єнтів (АФІ), щоб уникнути проблем несумісності, пов’язаних 

із певними препаратами. Меншу капсулу можна інкапсулю-

вати в більшу, що дасть можливість ефективно розділити дві 

речовини та зберегти їх синергетичний ефект. У такий спосіб 

вдається вирішити не тільки питання несумісності, але й утво-

рення домішок через взаємодію АФІ, оскільки між препара-

тами немає контакту. Залежно від вимог до рецептури, дві або 

більше активні речовини можна комбінувати у формі пелет, 

мікротаблеток або порошків. Ця комбінація надає пацієнтам 

можливість приймати препарат раз на добу, що сприяє поліп-

шенню прихильності до лікування. Ще одна перевага полягає 

в тому, що можна досягти комбінації різних параметрів профі-

лю вивільнення (один препарат може бути у формі з негайним 

вивільненням, а інший – із модифікованим або кожен у складі 

комбінації може бути розроблений для вивільнення в різних 

ділянках шлунково-кишкового тракту). Це може бути досяг-

нуто завдяки використанню декількох таблеток із  різними 

покриттями для забезпечення кількох профілів вивільнення 

препарату. Використання міні- або мікротаблеток забезпе-

чує вищу точність щодо варіації маси діючої речовини, а та-

кож можливостей досягнення різних профілів її вивільнення 

(Diez et al., 2019; Bhat and Solanki, 2021). У межах дослі дження 

J. L. Katzmann et al. (2022) за  участю 311  242 пацієнтів із дуже 

високим СС ризиком  застосування комбінованих препара-

тів (статин+езетиміб) сприяло зниженню рівня ХС ЛПНЩ 

на 28,4% (1,03±1,01 ммоль/л), тоді як за приймання статинів 

та езетимібу у формах окремих таблеток ці показники стано-

вили лише 19,4% (0,71±0,87 ммоль/л); p <0,0001.

Настанови щодо комбінованої терапії 
розувастатином / езетимібом

Лікування пацієнтів із дисліпідемією є актуальною проб-

лемою для лікарів різних спеціальностей. Провідні світові 

експерти профільних установ шукають шляхи її розв’язання 

та розробляють відповідні клінічні настанови і рекоменда-

ції. Дослідники зауважують на необхідності створення уні-

версальної настанови щодо лікування дисліпідемії, керівні 

принципи якої полегшать цей процес. За наявними  натепер 

настановами, статини, зокрема розувастатин, є засобом 

медика ментозної терапії першої лінії для первинної профі-

лактики ССЗ. Щодо комбінованої терапії розувастатином / 

езетимібом, то вона рекомендо вана як помірно інтенсивна 

(розувастатин 5-10 мг / езетиміб 10 мг; розувастатин 20 мг / 

езетиміб 10 мг) та високоінтенсивна терапія (розувастатин 

10 мг /  езетиміб 10 мг; розувастатин 20-40 мг / езетиміб 10 мг) 

у  настанові Польської асоціації з вивчення ліпідів / Колегії 

сімейних ліка рів  Польщі / Польського товариства сімейної 

 медицини (PoLA/CFPiP/PCS, 2016) (Banach et al., 2016). Від-

повідно до настанов ACC/AHA (2018), для вторинної профі-

лактики рекомендовано  максимально  переносиму тера пію 

 статинами. Також слід розглянути додаткове застосу вання езе-

тимібу, якщо рівень ХС ЛПНЩ не знижується до цільового 

 рівня –  1,81 ммоль/л. Пацієнти з тяжкою первинною гіпер-

холестеринемією, у яких рівень ХС ЛПНЩ >4,91 ммоль/л, 

потребують макси мально переносимої тера пії статинами. 

Якщо рівень ХС ЛПНЩ не знижується  щонайменше на 50% 

і лишається >2,59 ммоль/л, рекомен довано додатково призна-

чити езетиміб (Grundy et al., 2018). У настанові ESC/EAS (2019) 

зазначено, що інтенсифікація терапії статинами завдяки дода-

ванню езетимібу може допомогти досягненню цільових рівнів 

ХС ЛПНЩ у 67% пацієнтів (Mach et al., 2020).

Висновки
Отже, на відміну від поєднання двох діючих речовин в одній 

таблетці, форма застосування комбінованої терапії з фіксова-

ною дозою за допомогою твердих капсул допомагає відокре-

мити діючі речовини та запобігти їх взаємодії. До того ж кожна 

з таблеток містить оптимально підібрані додаткові речовини. 

За стосування цієї форми дає змогу зберегти фармакокінетику 

та біодоступність, притаманні кожній із діючих речовин. 

Приймання комбінованої терапії розувастатином (10 мг) / 

езетимібом (10 мг) допомагає досягти  ефективного зниження 

рівня ХС ЛПНЩ у пацієнтів із дисліпідемією. Відносно  низькі 

дози двох компонентів зумовлюють сприятливий профіль без-

пеки при застосуванні такої комбінації. Стратегія  поєднання 

двох діючих речовин (розувастатину та езетимібу) в одній 

капсулі забезпечує належне дотримання схеми лікування.  

Сьогодні на фармринку України доступ ний комбінова-

ний препарат Розуліп® Плюс, кожна капсула якого містить 

10 або 20 мг розувастатину і 10 мг езети мібу. Це робить мож-

ливим інди відуально підбирати відповідну дозу та ефективно 

 контролювати рівень ХС ЛПНЩ у пацієнтів із різним ризи-

ком ССЗ та церебро васкулярними захворюваннями.

Підготувала Наталія Купко

Початок на стор. 10 
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Клінічні настанови щодо ведення пацієнтів після інсульту: 
діагностика та невідкладна терапія

Інсульт –  це порушення кровообігу в головному мозку, викликане закупорюванням або розривом 
судин. Нестача кисню та глюкози призводить до смерті клітин мозку й порушення моторних функцій, 
мовлення чи пам’яті. Значна кількість осіб, які перенесли інсульт, частково або повністю втрачають 
можливість мати повноцінне життя. Летальність серед таких пацієнтів є дуже високою. Якісна медична 
допомога хворим після інсульту лишається вкрай важливою. Робоча група з інсульту, до складу якої 
увійшли представники Шотландської міжвузівської мережі з розробки методичних настанов (SIGN, 2023) 
та Ірландської національної клінічної програми з інсульту (INCPS, 2023), підготувала оновлені клінічні 
рекомендації щодо ведення пацієнтів з інсультом. Документ акредитований Національним інститутом 
охорони здоров’я та досконалості надання медичної допомоги Великої Британії (NICE) та є частковим 
оновленням видання 2016 р. Мета цих настанов –  поліпшити якість надання медичної допомоги всім 
дорослим, які перенесли ішемічний чи геморагічний інсульт, транзиторну ішемічну атаку (TIA) або 
субарахноїдальний крововилив (САК). Пропонуємо до вашої уваги огляд ключових положень розділу, 
присвяченого діагностиці й невідкладному лікуванню хворих протягом перших днів після інсульту чи ТІА 
для досягнення клінічної стабільності та запобігання розвитку ускладнень.

Надання медичної допомоги на догоспітальному етапі
У більшості осіб, які перенесли гострий інсульт (95%), 

перші симптоми виникають до потрапляння у лікарню. 

Дуже важливо, щоб громадськість та медичні праців ники 

вміли розпізнати інсульт якомога раніше для надання 

вчасної екстреної допомоги. Зокрема, догоспітальні 

 медичні заходи можуть скоротити загальний час ліку-

вання і поліпшити шанси пацієнта відповісти на невід-

кладну терапію.

Пацієнтів із раптовими вогнищевими неврологічними 

симптомами, оглянутих лікарями швидкої допомоги, слід 

обстежити на наявність гіпоглікемії (вимірювання рівня 

глюкози у капілярній крові) та інсульту або ТІА (за допо-

могою валідованих інструментів скринінгу). Тест FAST 

(Face Arm Speech Test –  обличчя-рука-мовлення-тест) 

є оптимальним для виявлення пацієнтів із симптомами 

інсульту. Втім, в осіб з ознаками,  наприк лад, раптового 

порушення зору чи латералізованої мозоч кової дисфункції 

інсульт буває важко запідозрити. 

Такій категорії пацієнтів потрібні додаткові обсте-

ження, перш ніж використовувати для оцінювання 

 їхнього стану інші інструменти, як-от шкала тяжкості 

 інсульту Національних інститутів здоров’я США (NIHSS) 

та шкала для ранньої діагностики інсульту у  відділенні 

екстреної допомоги (ROSIER) (Harbison et al., 2003; Wor-

king Party consensus, 2016).

Хворим зі збереженими неврологічними симптомами 

та підтвер дженим інсультом / ТІА важливо якнайшвидше 

надати відповідну екстрену допомогу за гострого інсульту. 

Пацієнти з негативним результатом скринінгу, щодо яких 

усе ще є підозра на інсульт, мають отримувати терапію, 

як за інсульту, доки діагноз не виключений відповідним 

лікарем-фахівцем (Working Party consensus, 2016).

У разі надання догоспітальної допомоги особам 

із підозрою на інсульт слід максимально скоротити час 

від ви клику швидкої до прибуття до лікарні.  Пацієн там 

із підозрю ваним інсультом, що входять до групи ризику 

 через стан дихальних шляхів, слід забезпечити  належне 

ліку вання за допомогою аспірації, позиціонування 

та додат кових засобів для підтримання прохідності дихаль-

них шляхів (Working Party consensus, 2016).

Крім того, пацієнтів із залишковими неврологічними 

симптомами або ознаками слід перевірити на наявність 

дисфагії (Working Party consensus, 2016). Особи з підоз-

рою на ТІА мають негайно прийняти ацетилсаліцилову 

кислоту (АСК) у дозі 300 мг і впродовж доби пройти від-

повідне обстеження (Lavallee et al., 2007; Rothwell et al., 

2016). Пацієнти з підозрою на інсульт або ТІА  мають 

пере бувати під наглядом щодо фібриляції перед сердь 

та інших аритмій (Working Party consensus, 2016).

Лікування пацієнтів із ТІА й малим інсультом
Діагностика

Будь-яка особа з гострим неврологічним  синдромом, 

що повністю минув, потребує термінового огляду 

 фа хівця, щоб встановити діагноз і визначити, чи є при-

чина його розвитку судинною. Пацієнтам із гострими 

вогнище вими неврологічними симптомами, які цілком 

зникають протягом доби після початку (тобто є  підозра 

на ТІА), слід негайно призначити АСК у дозі 300 мг, 

якщо немає протипоказань, і терміново скерувати 

на відповідне обстеження (Rothwell et al., 2016; Guideline 

Development Group consensus, 2023). 

Клініцистам не варто застосовувати такі інструменти 

оцінювання, як шкала ABCD2 (вік, артеріальний тиск, 

клінічні особливості, тривалість симптомів і наявність 

цукрового діабету в анамнезі) для стратифікації  ризику 

ТІА або визначення подальших варіантів лікування 

(Amarenco et al., 2012; Ildstad et al., 2021).

За наявними даними, ризик інсульту на 2-й день після 

підтвер дженої ТІА становить 2-4,1%, а на 7-й – 3,9-6,5%. 

Тому особи з підозрюваною ТІА мають терміново пройти 

повну діагностику без подальшої стратифікації ризику 

(Giles and Rothwell, 2007).

Пацієнти з підозрою на ТІА, яка трапилася понад 

тиждень тому, мають бути обстежені лікарем-фахівцем 

з інсульту якнайшвидше протягом семи днів (Giles and 

Rothwell, 2007). Особам із підозрюваною ТІА та їхнім 

роди чам / опікунам слід надати інформацію щодо розпіз-

навання симптомів інсульту та заходів, яких слід вживати 

у разі їх появи (Working Party consensus, 2016).

Крім того, пацієнтів із підозрою на ТІА слід обстежити, 

перш ніж прийняти рішення щодо виконання візуалізації 

головного мозку. Винятками є випадки, коли хворі при-

ймають антикоагулянт або мають порушення згортання 

крові, коли необхідно терміново виконати комп’ютерну 

томографію (КТ) без контрастного посилення (Wardlaw 

et al., 2014; NICE, 2022).

Для осіб із підозрою на ТІА магнітно- резонансна томо -

графія (МРТ) є основним методом візуалізації  головного 

мозку для виявлення наявності та/або поширення  ішемії 

мозку. Для пацієнтів із підозрюваною ТІА, у яких не  можна 

виконати візуалізацію головного мозку впродовж семи 

днів після появи симптомів, МРТ із використанням 

 імпульсної послідовності SWI (що дає змогу отримати 

зображення, зважені за неоднорідністю магнітного поля) 

або T2*-зваженого зображення являє  собою оптимальний 

спосіб виключення кровотечі (Wardlaw et al., 2014; NICE, 

2022).

Фармакотерапія та судинна профілактика
Пацієнти з короткочасними симптомами внаслідок 

підтвер дженого цереброваскулярного захворювання 

 мають високий ризик виникнення подальших судинних 

подій. Він є найвищим упродовж перших кількох днів, тож 

таким хворим необхідно надати невідкладне лікування.

Пацієнтам із підтвер дженим малим ішемічним інсуль-

том або ТІА слід призначити лікування у межах вторин-

ної профілактики, що передбачає:

• Модифікацію способу життя (зокрема, відмова від 

куріння та вживання алкоголю, здорове харчування, 

 фізичні вправи).

• Антиагрегантну або антикоагулянтну терапію.

• Високоінтенсивне лікування статинами.

• Гіпотензивну терапію тіазидоподібними діурети-

ками, блокаторами кальцієвих каналів тривалої дії або 

інгібіторами ангіотензинперетворювального фермента 

(Rothwell et al., 2007; NICE, 2023).

Крім того, хворим після перенесеної ТІА або малого 

ішемічного інсульту доцільно застосовувати антитромбо-

цитарну терапію за відсутності протипоказань або висо-

кого ризику кровотечі. Необхідно якнайшвидше розгля-

нути застосування таких режимів лікування:

1. Упродовж доби після ТІА або малого ішемічного 

інсульту за низького ризику кровотечі слід призначити 

подвійну антитромбоцитарну терапію (ПАТТ):

• Клопідогрель (початкова доза –  300 мг, потім 75 мг/

добу)+АСК (початкова доза –  300 мг, потім 75 мг/добу 

протягом 21 дня) із подальшою монотерапією клопідо-

грелем у дозі 75 мг/добу або

• Тікагрелор (початкова доза –  180 мг, потім 90 мг 

двічі на день)+АСК (початкова доза –  300 мг, потім 

75 мг/добу впродовж 30 днів) із подальшою монотера-

пією тікагрелором у дозі 90 мг двічі на день або клопідо-

грелем по 75 мг/добу.

2. Пацієнтам із ТІА або малим ішемічним інсультом, 

яким не підходить ПАТТ, варто призначити навантажу-

вальну дозу клопідогрелю 300 мг із подальшим переходом 

до 75 мг/добу.

3. Слід розглянути інгібітор протонної помпи для 

одно часного застосування із ПАТТ, щоб знизити ризик 

шлунково-кишкової кровотечі.

4. У хворих із рецидивом ТІА або інсульту під час 

приймання клопідогрелю необхідно враховувати резис-

тентність до даного препарату (Wang et al., 2021; Johnston 

et al., 2020).

Наведені вище тези підтвер джені даними останніх 

дослі джень. Так, у випробуванні CHANCE застосування 

ПАТТ, яку було розпочато протягом 24 год після роз-

витку епізоду, сприяло значущому зниженню частоти 

ішемічного інсульту в пацієнтів із ТІА або малим іше-

мічним інсультом: до 8,2% (АСК+клопідогрель у наван-

тажувальній дозі 300 мг) порівняно з 11,7% у групі 

АСК (Wang et al., 2013). Своєю чергою, у дослі дженні 

POINT ПАТТ, застосована впродовж 12 год після по-

чатку події, сприяла суттєвому зменшенню кількості 

випадків ішемічного інсульту: із 6,5 до 5% в осіб із ТІА 

або малим ішемічним інсультом, які отримували АСК 

чи АСК+клопідогрель у навантажувальній дозі 600 мг 

відповідно (Johnston et al., 2018). 

Результати дослі дження THALES підтвердили значне 

зниження частоти комбінованої кінцевої точки, що вклю-

чала інсульт і смерть, у пацієнтів із ТІА високого ризику 

або малим ішемічним інсультом: до 5,5% у тих, хто впро-

довж доби почав приймати АСК+тікагрелор у наванта-

жувальній дозі 180 мг порівняно із 6,6% у групі лікування 

АСК (Johnston et al., 2020).

Значна частка хворих після ТІА та інсульту має резис-

тентність до клопідогрелю (Pan et al., 2017). Це пов’я-

зано з генетичним поліморфізмом алеля гена CYP2C19, 

що спричиняє втрату функції ферменту та зниження 

чутливості до препаратів. У підгрупі пацієнтів із цією 

особливістю в межах дослі дження CHANCE-2 ризик іше-

мічного інсульту був значно знижений і становив 7,6% 

у групі терапії клопідогрелем (90 днів)+АСК (21 день) 

та 6% –  у хворих, що приймали тікагрелор (90 днів)+АСК 

(21 день) (Wang et al., 2021).

Пацієнтам із ТІА або ішемічним інсультом слід 

 негайно розпочати високоінтенсивну  статинотерапію: 

наприклад, аторвастатином у дозі 20-80 мг/добу 

(Rothwell et al., 2007; NICE, 2023).

Своєю чергою, пацієнтам із неінвалідизувальним 

ішемічним інсультом або ТІА та фібриляцією перед-

сердь доцільно призначити антикоагулянт швидкої 

дії, щойно буде виключено внутрішньочерепну крово-

течу (якщо немає інших протипоказань) (Working party 

consensus, 2016).

Варто додати, що хворим із перенесеним ішемічним 

інсультом або ТІА, які є кандидатами на каротидне втру-

чання, слід виконати візуалізацію сонних мозкових арте-

рій упродовж доби після висновку фахівця. Ця проце-

дура передбачає дуплексне ультразвукове дослі дження 

сонної артерії, КТ- або МРТ-ангіографію (Guideline 

Development Group consensus, 2023).

Пацієнтів із ТІА або гострим неінвалідизувальним 

ішемічним інсультом зі стабільною неврологічною 

симптома тикою, які мають симптоматичний виразний 

каротидний стеноз 50-99%, слід:

• Обстежити та скерувати для виконання каротидної 

ендартеректомії, яку необхідно здійснити якнайшвидше 

протягом семи днів після появи симптомів.

• Отримати оптимальне фармакологічне лікування: 

антитромбоцитарну терапію, препарати для контролю 

артеріального тиску (АТ) та зниження рівня холесте рину, 

зокрема із застосуванням дієти, а також рекомендації 

щодо способу життя, наприклад припинення куріння 

(Working party consensus, 2016; NICE, 2023).

Продовження на наст. стор.
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Особам із ТІА або гострим неінвалідизувальним іше-

мічним інсультом, які мають легкий або помірний каро-

тидний стеноз (<50%):

• Не слід проводити каротидне втручання.

• Доцільно призначити оптимальне фармакологічне 

лікування: антитромбоцитарну терапію, препарати для 

контролю АТ та зниження рівня холестерину, зокрема 

із застосуванням дієти, а також рекомендації щодо спо-

собу життя, наприклад припинення куріння (Working 

party consensus, 2016; NICE, 2023).

Хворих, у яких, попри оптимальну  медикаментозну 

терапію, стався рецидив транзиторних вогнищевих 

невро логічних симптомів, і в яких  джерело емболії було 

виключене, слід повторно обстежити для встановлення 

альтернативного неврологічного діагнозу (Working party 

consensus, 2016).

Для пацієнтів, які є кандидатами для проведення каро-

тидного, але не відкритого хірургічного втручання (як-от 

каротидна біфуркація, повторний стеноз після ендартер-

ектомії, стеноз сонної артерії, пов’язаний із променевою 

терапією), доцільно розглянути виконання каротидної 

ангіопластики та стентування (Economopoulos et al., 

2011; Bonati et al., 2012). Осіб, які перенесли каротидну 

реваскуляризацію, має оглянути фахівець з  інсульту для 

оптимізації фармакологічних аспектів вторинної судин-

ної профілактики (Working party consensus, 2016).

Діагностика й терапія гострого інсульту
Пацієнти з перенесеним інсультом потребують невід-

кладної медичної допомоги. Тож для оптимізації ведення 

таких хворих не має бути затримок у виконанні діагнос-

тики та призначенні відповідного лікування. Усі пацієнти 

з гострим розвитком фокального неврологічного синд-

рому, що супрово джується персистувальними симпто мами 

та ознаками, потребують термінового діагностич ного 

обстеження. Це необхідно для підтвер дження на яв ності 

гострого інсульту та виключення інших станів, які перед-

бачають окреме спеціалізоване лікування.

Для збільшення потенційної користі реваскуляризації 

та невідкладної терапії за внутрішньомозкового крово-

виливу (ВМК) потрібен своєчасний доступ до сучасних 

методів візуалізації, зокрема КТ- або МРТ-ангіографії, 

та перфузії.

Основні причини інсульту, як-от хвороби серця, 

цукро вий діабет і артеріальна гіпертензія, потребують 

окремої діагностики та лікування.

Пацієнти з підозрою на гострий інсульт мають бути 

негайно госпіталізовані та обстежені лікарем-фахівцем 

для визначення невідкладної терапії. Особам із підозрю-

ваним гострим інсультом слід якнайшвидше виконати 

томографію головного мозку (максимально впродовж 

 години після прибуття до лікарні). Хворим із перенесе-

ним ішемічним інсультом, які є кандидатами для меха-

нічної тромбектомії, слід негайно виконати КТ-ангіо-

графію артерій, від дуги аорти до маківки; втім, це не має 

виключати виконання внутрішньовенного тромболізису.

До того ж пацієнтам із відстроченими ознаками 

 інсульту, яким потенційно показано реперфузію, необ-

хідно якнайшвидше виконати КТ- або МРТ-перфузію 

(макси мально впродовж години після госпіталізації) 

(Qureshi et al., 2016; NICE, 2022; Emberson et al., 2014).

Альтернативою для осіб з інсультом є МРТ у режимі 

DWI-FLAIR. Зокрема, виконання МРТ головного  мозку 

з використанням імпульсної послідовності DWI (дає 

змогу отримати дифузійно-зважені зображення), SWI 

або T2*-зваженого зображення слід розглянути у хворих 

із підозрою на гострий інсульт за діагностичної невизна-

ченості (Wardlaw et al., 2014).

Лікування пацієнтів з ішемічним інсультом
Сьогодні тромболізис із застосуванням альтеплази 

вико нують 10-11% пацієнтів із гострим інсультом у Вели-

кій Британії та Ірландії (Sentinel Stroke National Audit 

Program, 2022; National Office of Clinical Audit in Ireland, 

2023). Лікування за допомогою тромболізису при інсульті 

має проводити лише навчений медичний персонал із від-

повідним досвідом та знаннями про протипоказання 

до лікування та ведення осіб із такими ускладненнями, 

як погіршення неврологічного статусу.

У пацієнтів із гострим ішемічним інсультом, неза-

лежно від віку чи тяжкості інсульту, у яких є можливість 

розпочати лікування впродовж 4,5 год після розвитку 

епізоду, слід розглянути виконання тромболізису альте-

плазою або тенектеплазою (Emberson et al., 2014; Menon 

et al., 2022).

За даними метааналізу результатів випробувань 

EXTEND, ECASS-4 та EPITHET, підгрупа пацієнтів 

із напівтінню за перфузійної візуалізації між 4,5 і 9 год 

після початку епізоду або з інсультом при пробу дженні 

отримала користь внутрішньовенного введення альте-

плази (зростання частоти позитивних результатів на 7%) 

(Ma et al., 2019; Ringleb et al., 2019). 

У дослі дженні ENCHANTED, присвяченому порів-

нянню нижчої (0,6 мг/кг) дози альтеплази зі стандарт-

ною, ризик ВМК та ранньої смерті виявився нижчим 

у разі застосування меншої дози. Проте переконливих 

доказів того, що дози були еквівалентні за ефективністю, 

не отримано (Anderson et al., 2016). 

Своєю чергою, метааналіз чинників ризику ВМК у разі 

застосування альтеплази свідчить про більшу  ймовірність 

його виникнення в осіб із фібриляцією передсердь, 

застій ною серцевою недостатністю, порушенням функції 

нирок, лейкоареозом, а також тих, хто раніше отримував 

антитромбоцитарну терапію (Whiteley et al., 2012).

За даними низки рандомізованих контрольованих 

дослі джень, не зафіксовано кращих клінічних наслідків 

на тлі лікування тенектеплазою порівняно з альтеплазою 

в осіб із гострим ішемічним інсультом (Menon et al., 2022; 

Wang et al., 2023). 

Проте є дані, що в осіб з оклюзією великої артерії перед 

запланованою тромбектомією тенектеплаза (0,25 мг/кг) 

може бути дієвішою за альтеплазу в разі введення протягом 

4,5 год після початку інсульту (Campbell et al., 2018).

В осіб із гострим ішемічним інсультом, які є канди-

датами для виконання тромболізису, перед початком 

лікування слід знизити АТ до рівня <185/110 мм рт. ст. 

(Wardlaw et al., 2012). Хворим із перенесеним гострим 

ішемічним інсультом, що підлягають механічній тромб-

ектомії, слід виконати попередній внутрішньовенний 

тромболізис (за відсутності протипоказань) (Mitchell 

et al., 2022; Turc et al., 2022).

Крім того, для пацієнтів із гострим ішемічним інсуль-

том системи кровопостачання передньої час тини голов-

ного мозку й показником 0-2 бали за модифікованою 

шкалою Ренкіна (mRS) доцільно розглянути прове-

дення комбінованого внутрішньовенного тромбо лізису 

та екстракції внутрішньоартеріального тромбу. Проце-

дури виконують за наявності проксимальної внут рішньо-

черепної оклюзії великої артерії, що спричиняє інвалі-

дизувальний неврологічний дефіцит; розпочати їх можна 

протягом 6 год після початку епізоду. 

Своєю чергою, для осіб із гострим ішемічним інсуль-

том системи кровопостачання передньої частини голов-

ного мозку й протипоказанням до внутрішньовенного 

тромболізису (але не тромбектомії), які мають показник 

0-2 бали за mRS, слід розглянути видалення внутрішньо-

артеріального тромбу. 

Процедуру застосовують за наявності проксимальної 

внутрішньочерепної оклюзії великої артерії, яка при-

зводить до інвалідизувального неврологічного дефіциту; 

розпочати її можна впродовж 6 год після початку епізоду 

(Goyal et al., 2016).

Хворі на гострий ішемічний інсульт системи крово-

постачання передньої частини мозку з оклюзією прокси-

мальної внутрішньочерепної великої артерії, що спри-

чиняє інвалідизувальний неврологічний дефіцит, який 

виник 6-24 год тому (зокрема з інсультом при про бу-

дженні), та показником 0-1 бал за mRS є кандидатами 

для екстракції внутрішньоартеріального тромбу за умови 

дотримання таких критеріїв візуалізації:

• Від 6 до 12 год: ≥3 бали за шкалою оцінювання 

почат кових змін на КТ при інсульті (ASPECTS), неза-

лежно від розміру вогнища інфаркту.

• Від 12 до 24 год: ≥3 бали за ASPECTS і невідповід-

ність перфузії згідно з даними КТ або МРТ (понад 15 мл), 

незалежно від розміру вогнища інфаркту (Sarraj et al., 

2023; Huo et al., 2023).

У пацієнтів із гострим ішемічним інсультом  системи 

кровопостачання задньої частини мозку протягом 12 год 

після початку епізоду слід розглянути можливість вико-

нання механічної тромбектомії (у поєднанні з тромбо-

лізисом за потреби), якщо вони мають підтвер джену 

оклюзію внутрішньочерепної хребетної або базилярної 

артерії та ≥10 балів за шкалою NIHSS. Необхідно бути 

обережними в разі розгляду питання щодо механічної 

тромбектомії для пацієнтів, у яких минуло від 12 до 24 год 

після початку захворювання та/або пацієнтів віком 

>80 років –  через брак даних щодо цих груп хворих (Tao 

et al., 2022; Jovin et al., 2022).

Ефективність тромбектомії та оптимальної фармако-

терапії за оклюзії базилярної артерії порівнювали у ран-

домізованому дослі дженні ATTENTION (Tao et al., 2022). 

Отримані дані підтвердили перевагу тромбекто-

мії з абсо лютною різницею 23,2%. У рандомізованому 

 випробуванні BAOCHE за участю пацієнтів, у яких ми-

нуло від 6 до 24 год після початку інсульту, також було 

продемонстровано вищу користь тромбектомії порівняно 

з оптимальним медикаментозним лікуванням з абсолют-

ною різницею 22,1% (Jovin et al., 2022).

Вибір анестезії для тромбектомії має  ґрунтуватися 

на індивідуальній оцінці чинників ризику  пацієнта, тех-

нічних вимогах процедури та інших клінічних характерис-

тиках, як-от рівень свідомості та ступінь ажитації хворого 

(Mortimer et al., 2021; Maurice et al., 2022).

Для осіб з інфарктом у басейні середньої мозкової 

арте рії (СМА), які відповідають наведеним нижче кри-

теріям, може бути доцільним виконання декомпресійної 

гемікраніектомії. Їх має оглянути нейрохірург та надати 

лікування впродовж 48 год після початку інсульту:

• Оцінка за шкалою mRS до інсульту 0-1 бал.

• Клінічні ознаки, що вказують на інфаркт СМА.

• Оцінка за шкалою NIHSS >15 балів.

• Зниження рівня свідомості до ≥1 бала за пунктом 1а 

NIHSS.

• Ознаки інфаркту щонайменше 50% СМА на КТ   із/без 

додаткового інфаркту передньої чи задньої мозкової артерії 

або об’єм інфаркту >145 мл на МРТ у режимі DWI (Cruz-

Flores et al., 2012; Juttler et al., 2014).

Пацієнти з гострим ішемічним інсультом, яким вико-

нують тромболізис, мають розпочати приймання анти-

агрегантів через 24 год за відсутності протипоказань 

та після виключення великої кровотечі. Хворим, які 

пере несли інвалідизувальний гострий ішемічний  інсульт, 

слід якнайшвидше застосувати АСК у дозі 300 мг упро-

довж доби (якщо немає протипоказань). Лікування АСК 

по 300 мг/добу необхідно продовжити до двох тижнів 

 після початку інсульту, а вже потім розпочати тривалу 

антитромботичну терапію (Sandercock et al., 2015).

Особам із гострим ішемічним інсультом та диспеп-

сією в анамнезі при застосуванні антитромбоцитарних 

засобів на додаток до АСК доцільно призначити інгібі-

тор протонної помпи. Пацієнтам із гострим ішемічним 

інсультом, які мають алергію на АСК або непереноси-

мість згаданого препарату, варто використовувати аль-

тер нативний антиагрегант (наприклад, клопідогрель) 

(NICE, 2010). Результати дослі дження ENCHANTED 

засвідчили нижчий ризик ВМК та ранньої смерті за ліку-

вання альте плазою у меншій дозі (0,6 мг/кг) порівняно 

зі стандартною без переконливих доказів того, що дози 

були еквівалентної ефективності (Anderson et al., 2016).

Лікування пацієнтів із внутрішньомозковим 
крововиливом

Близько 11% усіх пацієнтів, які потрапляли з гост рим 

інсультом до лікарень у Великій Британії та Ірлан дії, 

мали ВМК (Kelly et al., 2012; Intercollegiate Stroke Working 

Party, 2016). До того ж стан таких хворих може швидко 

погіршу ватися, тож спеціаліст має виконати якнай швид-

ший моні торинг.

Пацієнтам із ВМК на тлі лікування  антагоністами віта-

міну К (АВК) необхідно терміново відмінити антикоа-

гулянт та застосувати комбінацію  концентрату протром-

бінового комплексу (КПК) та вітаміну К внутрішньо  венно 

(Working Party consensus, 2016). 

Зокрема, особам із ВМК, що асоційовані з терапією 

прямими оральними антикоагулянтами (ПОАК), слід 

негайно змінити антикоагулянт.

Хворим, які приймають дабігатран, слід призначити 

ідаруцизумаб. За результатами вивчення його ефектив-

ності в пацієнтів, які приймали прямий інгібітор тромбіну 

дабігатран, цей препарат є безпечним, швидко діє та ефек-

тивно усуває антикоагулянтний ефект (Pollack et al., 2017). 

Якщо ідаруцизумаб недоступний, можна розглянути мож-

ливість використання концентрату 4-факторного про-

тромбінового комплексу (КПК-4Ф). Для пацієнтів, які 

отримують інгібітори фактора Ха, також імовірна доціль-

ність застосування КПК-4Ф, а  андексанет альфа можна 

розглянути в межах рандомізованого контро льованого 

дослі дження (Pollack et al., 2017).

Для осіб із гострим спонтанним ВМК та систолічним 

АТ 150-220 мм рт. ст. слід розглянути питання щодо тер-

мінового лікування впродовж 6 год після появи симп-

томів, спрямованого на досягнення систолічного АТ 

130-139 мм рт. ст. протягом години і підтримування 

на  такому рівні щонайменше сім днів, якщо:

1. Оцінка за шкалою коми Глазго (GCS) становить 

≤5 балів.

2. Гематома є дуже великою і можливий летальний 

наслідок.

Початок на попередній стор.
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3. Виявлено макросудинну або структурну причину 

гематоми.

4. Заплановано невідкладну операцію з видалення гема-

томи за контролю АТ (Qureshi et al., 2016; NICE, 2022).

Крім того, особи з ВМК за погіршення мають бути 

негайно скеровані на повторну візуалізацію головного 

мозку (Guideline Development Group consensus, 2023). 

У пацієнтів із ВМК, у яких розвивається гідроцефалія, 

слід розглянути можливість хірургічного втручання, 

як-от встановлення зовнішнього вентрикулярного дре-

нажу (Working Party consensus, 2016). 

Хворих із ВМК, у яких локалізація крововиливу 

або інші візуалізаційні ознаки свідчать про наявність 

цереб рального венозного тромбозу (ЦВТ), необхідно 

терміново обстежити за допомогою КТ- або МРТ-вено-

графії (van Asch et al., 2015).

Внутрішньоартеріальна цифрова субтракційна ангіо-

графія є еталонним стандартом для виявлення всіх макро-

судинних аномалій, окрім кавернозних мальформацій, 

які потребують проведення МРТ. Проте ця процедура 

пов’язана з незначним (0,5-1%), але серйозним ризиком 

тяжких судинних і неврологічних ускладнень. 

Так, за результатами Кокранівського огляду  виявлено, 

що неінвазивна ангіографія (КТA або МРA) усієї судин-

ної мережі мозку має хорошу діагностичну точність 

порівняно з внутрішньоартеріальною ангіографією 

(Josephson et al., 2015).

Для визначення наявності макросудинної причини 

інсульту та потенційної користі внутрішньоартеріаль-

ної церебральної ангіографії слід враховувати результати 

проспективного дослі дження DIAGRAM (van Asch et al., 

2015; Hilkens et al., 2018). 

За отриманими даними, застосування ранньої цереб-

ральної неінвазивної ангіографії (КТА/МРA впродовж 

48 год від початку інсульту) може бути доцільним для всіх 

пацієнтів віком 18-70 років із гострим спонтанним ВМК 

і без раку в анамнезі, які не приймали антикоагулянти, 

за винятком: осіб віком  >45 років з артеріальною гіпер-

тензією і крововиливом у базальні ганглії, таламус або 

задню черепну ямку. Якщо результати є нормальними або 

непереконливими, через три місяці слід  розглянути вико-

нання МРТ / MРА з візуалізацією у режимі SWI (Guideline 

Development Group consensus, 2023).

Лікування пацієнтів із субарахноїдальним 
крововиливом

Упродовж останніх років поширеність САК у Великій 

Британії та Ірландії знижується, як і рівень смертності, 

завдяки вдосконаленню діагностики та лікуванню (Kelly 

et al., 2012; Mukhtar et al., 2016). 

Однак САК досі є причиною орієнтовно 5% усіх  гострих 

інсультів. Частота летальних випадків серед осіб із САК, 

які не встигають отримати допомогу в лікарні, становить 

10-15%. Рівень загальної виживаності –   близько 70%, але 

серед пацієнтів, госпіталізованих до  нейрохірургічного 

відділення з підтвер дженою аневризмою, вдається вря-

тувати 85%. Смертність і несприятливі наслідки зроста-

ють із  віком та є найвищими у віковій групі від 65 років, 

а  також серед хворих із поганим клінічним статусом 

(Society of British Neurosurgeons, 2006).

Діагностика та лікування для запобігання повторній 

кровотечі з аневризми є вкрай важливими, щоб запобігти 

летальним випадкам:

1. КТ головного мозку є найчутливішим методом для 

виявлення крові в субарахноїдальних просторах.

2. У разі отримання негативного результату КТ може 

знадобитися люмбальна пункція через 12 год (або про-

тягом 14 днів, якщо хворий був госпіталізований несвоє-

часно), а дже чутливість КТ щодо САК після інсульту зни-

жується із часом.

3. Необхідне виконання спектрофотометрії спинно-

мозкової рідини на ксантохромію (Working Party 

consensus, 2016).

Особи з підтвер дженим САК мають бути негайно 

скеровані на неврологічне обстеження (для  виявлення 

ознак погіршення) та отримувати німодипін у дозі 60 мг 

що 4 год, якщо немає протипоказань (Barker and Ogilvy, 

1996). Хворим із САК слід виконати КТ- або МРТ-

ангіо  графію з/без внутрішньоартеріальної ангіографії 

для визначення місця кровотечі. За потреби має бути 

призначено специфічну терапію шляхом ендоваскуляр-

ної емболізації або хірургічного кліпування. Лікування 

аневризми слід проводити протягом 48 год із моменту 

розвитку інсульту відповідно до клінічного статусу паці-

єнтів або впродовж щонайбільше 48 год після встанов-

лення діагнозу (Molyneux et al., 2005; Society of British 

Neurosurgeons, 2006).

За хворими, які перенесли САК, слід спостерігати 

для виявлення розвитку ускладнень, які піддаються 

лікуванню, як-от гідроцефалія та церебральна ішемія. 

Після невідкладної терапії осіб із САК необхідно обсте-

жити щодо наявності артеріальної гіпертензії та потреби 

 кинути курити. Також після САК значна частка пацієнтів 

потребують спеціальної нейрореабілітації, зокрема з від-

повідною клінічною / нейропсихологічною підтримкою. 

Більшість із них мають довготривалі симптоми, як-от 

швидка втомлюваність і когнітивні порушення (Working 

Party consensus, 2016).

Мене джмент пацієнтів із цервікальною 
артеріальною дисекцією

У незначної кількості пацієнтів із гострим  ішемічним 

інсультом основною причиною його розвитку є розшару-

вання сонної або хребетної артерії. Оскільки нині 

 неінвазивна каротидна й вертебральна візуалізація стала 

доступнішою та якіснішою, частка осіб із цим діагнозом 

зросла. Це група хворих зазвичай молодшого віку які, 

можливо, мають травму шиї в анамнезі.

Усіх пацієнтів із підозрою на цервікальну  артеріальну 

дисекцію слід обстежити за допомогою КТ або МРТ, 

 зокрема з ангіографією (Working Party consensus, 2016). 

Особам із гострим ішемічним інсультом на тлі церві-

кальної артеріальної дисекції необхідно виконати 

 тромболізис, якщо вони відповідають усім критеріям 

(Zinkstok et al., 2011; Engelter et al., 2012). 

Такі хворі мають отримувати лікування антикоагулян-

тами або антиагрегантами протягом щонайменше трьох 

місяців (CADISS Trial Investigators, 2015).

За даними рандомізованого контрольованого дослі-

дження CADISS, за участю пацієнтів із симптоматичною 

дисекцією сонної та хребетної артерій, не спостерігалося 

суттєвої різниці між антикоагулянтною та антитромбоци-

тарною терапією у профілактиці повторного інсульту або 

смерті. Частота інсульту виявилася низькою (2%) упро-

довж трьох місяців, без летальних наслідків (CADISS Trial 

Investigators, 2015).

За результатами метааналізу двох дослі джень S. Debette 

et al. (2021), через три місяці не виявлено значущих від-

мінностей між лікуванням антикоагулянтами та анти-

агрегантами щодо частоти комбінованої кінцевої  точки, 

яка включала ішемічний інсульт і велику кровотечу. 

У паці єнтів на антикоагулянтній терапії ризик ішеміч-

ного інсульту становив 0,18; великої кровотечі –  3,28.

Пацієнтам із цервікальною артеріальною дисекцією, 

які приймають антикоагулянт, можна застосовувати 

ПОАК чи АВК упродовж трьох місяців. Для осіб із гост-

рим ішемічним інсультом або вторинною ТІА можна роз-

глянути ПАТТ (АСК і клопідогрелем) упродовж  перших 

21 днів, після чого призначити антитромбоцитарну моно-

терапію щонайменше через три місяці після початку епі-

зоду (Debette et al., 2021; Guideline Development Group 

consensus, 2023).

Лікування пацієнтів із церебральним 
венозним тромбозом

ЦВT належить дорідкісних причин розвитку гострого 

інсульту. Головний біль, судоми та фокальний (іноді дво-

бічний) неврологічний дефіцит є його типовими озна-

ками. Найбільш можливе виникнення ЦВТ у пацієнток 

зі схильністю до протромбозу (наприклад, під час вагіт-

ності) або з місцевою інфекцією, дегідратацією чи зло-

якісним новоутворенням, тому важливо виявити основну 

причину його появи.

Як зазначають дослідники, у великому реєстрі, 

що уміщу вав дані 11 тис. 400 пацієнтів із ЦВT, 2% померли 

у лікарні (Nasr et al., 2013). Особи похилого віку та хворі 

на сепсис мали найвищий ризик внутрішньолікарняної 

летальності. Гідроцефалія, внутрішньочерепний крово-

вилив і моторні порушення також були пов’язані з не-

сприятливим результатом.

Усіх пацієнтів із підозрою на наявність ЦВТ необхідно 

обстежити за допомогою КТ або МРТ, зокрема з вено-

графією. Хворі на ЦВТ, зокрема із вторинним крововили-

вом у мозок, мають отримувати антикоагулянти у повній 

дозі (спочатку гепарин, а потім варфарин із цільовим між-

народним нормалізованим відношенням 2-3)  упродовж 

щонайменше трьох місяців, якщо немає супутніх захво-

рювань, які перешко джають їх використанню (Coutinho 

et al., 2011; Working Party consensus, 2016).

Серії випадків демонструють, що антикоагулянт є пре-

паратом вибору для пацієнтів із ЦВТ та асоційований 

зі зниженням смертності (Stam et al., 2002).

За результатами Кокранівського огляду двох невели-

ких дослі джень, підтвер джено користь антикоагулянтної 

терапії після ЦВT протягом щонайменше трьох місяців 

(Coutinho et al., 2011).

Допомога хворим за гострого інсульту
Багато пацієнтів із гострим неврологічним дефіцитом, 

вторинним щодо судинних захворювань, мають супутні 

ускладнення, що потребують уваги під час і після первин-

ної діагностики та специфічного для інсульту лікування. 

Три чверті осіб із гострим інсультом мають принаймні 

одне, а що десятий –  щонайменше три коморбідні за-

хворювання (Intercollegiate Stroke Working Party, 2016).

Хворим слід надавати спеціалізовану допомогу в ін-

сультному відділенні, насамперед спрямовану на збере-

ження життя, обмеження пошко дження мозку та запо-

бігання ускладненням, перш ніж розпочати реабілітацію 

(Middleton et al., 2011). У пацієнтів з інсультом часто 

вини кають значні порушення фізіологічного гомеостазу, 

тож необхідний ретельний моніторинг їхнього клінічного 

стану, зокрема таких показників:

1. Рівень свідомості (Middleton et al., 2011).

2. Вміст глюкози у крові – підтримання в діапазоні 

5-15 ммоль/л із ретельним контролем для уникнення 

гіпо глікемії (Working Party consensus, 2016).

3. АТ –  пацієнти мають отримувати препарати для 

зниження АТ, якщо є показання для проведення невід-

кладної терапії, як-от:

 − систолічний АТ>185 мм рт. ст. або діастолічний 

АТ>110 мм рт. ст., якщо хворий відповідає критеріям 

для застосування тромболізису за потреби;

 − гіпертонічна енцефалопатія;

 − гіпертонічна нефропатія;

 − гіпертонічна хвороба з розвитком серцевої недостат-

ності або інфаркту міокарда;

 − розшарування аорти;

 − прееклампсія або еклампсія (Bath and Krishnan, 2014; 

Working Party consensus, 2016).

4. Насичення киснем – додатковий кисень потрібен 

лише якщо показник становить <95% і немає протипока-

зань (Roffe et al., 2011).

5. Гідратація та живлення – насамперед протягом 4 год 

із моменту госпіталізації, надалі –  підтримання на належ-

ному рівні (Working Party consensus, 2016).

6. Температура тіла (Middleton et al., 2011).

7. Серцевий ритм (Middleton et al., 2011).

8. Можливість ковтання – протягом 4 год після при-

буття хворих до лікарні та до отримання їжі, рідини або 

медикаментів (Bray et al., 2017).

Пацієнти з гострим інсультом, які приймали антигіпер-

тензивні препарати, мають відновити пероральну тера-

пію, щойно їхній стан стабілізується, і вони зможуть без-

печно ковтати ліки (Bath, Krishnan, 2014; Working Party 

consensus, 2016). Зокрема, особи з гострим ішемічним 

інсультом мають отримувати високоінтенсивне лікування 

аторвастатином у дозі 20-80 мг/добу після відновлення 

функції ковтання. Хворим із первинним ВМК слід при-

значити статинотерапію, насамперед, з огляду на наяв-

ність серцево-судинного ризику, а не для вторинної про-

філактики ВМК (Amarenco, Labreuche, 2009; NICE, 2023).

Лікування пацієнтів із тромбозом глибоких 
вен та емболією легеневої артерії

Тромбоз глибоких вен (ТГВ) і емболія легеневої артерії 

(ТЕЛА) є поширеними ускладненнями геміплегічного 

інсульту. При цьому до 50% пацієнтів мають тромб у литці 

або стегні паретичної кінцівки (Kelly et al., 2004).

Для пацієнтів в умовах знерухомлення після  гострого 

інсульту слід розглянути застосування періодичної 

пневма тичної компресії протягом трьох днів після госпі-

талізації для профілактики ТГВ. Лікування має три-

вати безперервно протягом 30 днів або доки пацієнт 

не стане рухомим, або не буде виписаний (CLOTS Trials 

Collaboration, 2014).

 Хворим у нерухомому стані після гострого інсульту 

не слід регулярно вводити низькомолекулярний гепарин 

або використовувати градуйовані компресійні панчохи 

для профілактики ТГВ (Geeganage et al., 2013). 

Пацієнти з ішемічним інсультом і симптоматичним 

ТГВ або ТЕЛА мають отримувати антикоагулянтну 

тера пію за відсут ності протипоказань. Для осіб із ВМК 

і  симптоматичним ТГВ або ТЕЛА доцільним може бути 

встановлення кава- фільтра (Working Party consensus, 2016).

Підготувала Олена Коробка

Оригінальний текст документа читайте на сайті 
www.strokeguideline.org
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 Ефективність терапії сертраліном для функціонального 
відновлення після гострого ішемічного інсульту

Як відомо, селективним інгібіторам зворотного захоплення серотоніну (СІЗЗС) притаманні 
нейропротекторні та нейровідновлювальні ефекти. Метою дослі дження I. Stuckart et al., 
результати якого опубліковано в статті «Sertraline for functional recovery after acute ischemic 
stroke: a prospective observational study» видання Front Neurol (2021 Oct 5; 12: 734170), було 
вивчення ефективності сертраліну. Для нього характерні менш серйозні побічні ефекти 
та стабільніша фармакокінетика, ніж для класичних СІЗЗС, за поліпшення функціонального 
відновлення у пацієнтів після гострого ішемічного інсульту (ГІІ) із порушеннями моторики. 
Пропонуємо до вашої уваги огляд цієї статті.

Найчастішою причиною набутої інвалідності 

в дорос лому віці є інсульт (Virani et al., 2020). Останні-

ми  роками невідкладне лікування інсульту значно вдо-

сконалено завдяки терапевтичним досягненням, проте 

лише для кількох препаратів отримано багато обіцяльні 

клінічні результати щодо нейропротекції (Zhao et al., 

2020; Goyal et al., 2016; Chamorro et al., 2021). Вва-

жається, що СІЗЗС мають як нейропротекторний, 

так і нейровідновлювальний ефекти, які сприяють 

функціональному відновленню після інсульту через 

модуляцію асоційованого з ішемією гіперзбу дження, 

пост інсультного запалення та нейро ґенезу гіпо кампа 

(Chollet et al., 2011; Siepmann et al., 2015). Крім того, 

СІЗЗС можуть посилювати цереб ральний крово тік 

і протидіяти розвитку ядра інфаркту (Siepmann et al., 

2015; Elzib et al., 2015; Guirado et al., 2016). Дані дослі-

дження на тваринних моделях  також підтвер дили, 

що СІЗЗС стимулюють гіпо кампальну експресію 

нейро трофінів, зокрема  нейротрофічного фактора 

головного мозку –  важли вого медіатора цереб ральної 

пластичності та нейро ґенезу (Siepmann et al., 2015; Elzib 

et al., 2015; Liu et al., 2017; Kraus et al., 2017).

У рандомізованому  контрольованому дослі дженні 

(РКД) ефективності флуоксетину для відновлення 

рухо вої активності після ГІІ (FLAME),  результати 

 якого було опубліковано 2011 р., вивчали вплив 

флуоксе тину на показники рухової функції. Через 

90 днів у пацієнтів, які отримували флуоксетин, спо-

стерігалося зменшення ознак моторних порушень 

і поліпшення загальних результатів щодо функціо-

нування порівняно з тими, хто приймав плаце-

бо (Chollet et al., 2015). Водночас за даними трьох 

масштабних багатоцент рових РКД було зроблено 

 висновок, що одноразове щоденне застосування 

 флуоксетину протягом 6 міс. не чинить сприятли-

вого впливу на функціонування пацієнтів після ГІІ 

(Dennis et al., 2019; Hankey et al., 2020; Lundström et al., 

2020). Проте попередні клінічні дослі дження пере-

важно зосере джу вались на використанні флуоксетину, 

попри на обна дійливі результати доклінічних дослі-

джень інших СІЗЗС (Legg et al., 2019). Втім, питання 

про доцільність застосування флуоксетину в пацієн-

тів із ГІІ досі лишається дискусійним. З одного боку, 

 флуоксетину притаманний вищий потенціал взаємо дії 

з ізоферментною системою цитохрому Р450 порівняно 

з  іншими СІЗЗС, що пов’язано з високим ризиком 

несприятливих ефектів, особ ливо в осіб похилого віку 

та пацієнтів із поліпрагмазією (Hemeryck and Belpaire, 

2002). А з іншого боку, вказаний препарат є єдиним 

 СІЗЗС, який вважається непридатним для пацієнтів 

літнього віку (Holt et al., 2020). Крім того, флуоксе-

тин, судячи з усього, поступа ється іншим СІЗЗС щодо 

 ефективності лікування депресії, яка розвивається 

 майже в третини всіх пацієнтів після  інсульту і її наяв-

ність пов’язана з несприятливим результатом неза-

лежно від тяжкості інсульту та ступеня інвалідизації 

(Cipriani et al., 2018; Towfighi et al., 2017; Hackett et al., 

2014). Фармакотерапевтичні підходи з використанням 

антидепресантів (АД) продовжують відігравати важ-

ливу роль у профілактиці та лікуванні пост інсультної 

депресії (ПІД) (Towfighi et al., 2017). 

Мета дослідження – вивчити вплив сертраліну 

на функціональне відновлення і розвиток ПІД у паці-

єнтів із ГІІ.  Оскільки клінічні дані про потенційний 

вплив вказаного засобу на  відновлення рухових функ-

цій після ГІІ обмежені, отримані результати можуть 

слугувати осно вою для оцінювання розміру  вибірки, 

необхідного для РКД (Legg et al., 2019).

Матеріали та методи дослі дження
Дизайн дослі дження та учасники

До проспективного  неінтервенційного спостереж-

ного дослі дження  залучали паці єнтів із ГІІ з інсульт-

ного центру ( закладу високоспеціалізованої медичної 

допомоги). Критеріями включення були: вік ≥18 ро-

ків; підтвер джений методом візу алізації діа гноз ГІІ 

із відповідним руховим дефіцитом (≥2 бали за пунк-

тами щодо моторних функцій шкали оцінювання 

тяжкості інсульту Національного інституту охорони 

здоров’я США [NIHSS]); призначення сертраліну 

 після ГІІ. До контрольної групи увійшли пацієнти, які 

не приймали сертралін. Показання до застосування 

сертраліну ґрунтувалися на даних рутинної клінічної 

практики: ліку вання пацієнтів із клінічно підозрюва-

ною ПІД і високим ризиком її розвитку (наприклад, 

із тяжким руховим дефіцитом, функціональною за-

лежністю, депресією в анамнезі). Остаточне рішен-

ня про призначення сертраліну приймали на розсуд 

невролога, який вів пацієнта з ГІІ, і не залежало від 

специфічних процедур дослі дження (тобто результатів 

застосування інструментів для оцінювання депресії). 

Критерії виключення: відсутність мотор ного дефі-

циту (або легкий моторний дефіцит), преморбідний 

показник за модифікованою шкалою Ренкіна (mRS) 

≥2 бали або наявність супутніх захворювань, ймовірно 

пов’язаних з обмеженням участі в подальших тестах 

(як-от афазія або тяжка деменція [за короткою шка-

лою для оцінювання психічного стану [MMSE] <10 

балів]). Після госпіталізації пацієнтам призначали 

сертралін (50 мг/добу) та фізіотерапію. Учасники, які 

відпові дали вищезазначеним критеріям включення 

до дослі дження і яким сертралін не призначали з клі-

нічних причин ( немає показань, відмова пацієнта, 

медичні протипока зання), увійшли до контрольної 

групи.

Процедури дослі дження
На початку дослі дження реєстрували демографічні 

характеристики, інформа цію про попередні супутні 

захворювання та приймання ліків і дані щодо  інсульту 

(симптоми, етіологія, локалізація,  гостра реперфузій-

на терапія). Оцінювали неврологічний і функціональ-

ний  статус (показник за NIHSS, преморбідний показ-

ник за mRS), симптоми депресії (за шкалою депресії 

Бека [BDI]) і нейро когнітивні функції (за MMSE). 

На  момент виписки фіксували оцінки за NIHSS 

та mRS. Через 3 міс. (90±14 діб) проводили структуро-

ване телефонне  інтерв’ю для оцінювання первинного 

кінцевого результату дослі дження (показник за mRS), 

під час якого ставили додаткові запитання щодо при-

ймання сертраліну після  виписки та дати й причини 

його припинення (по можливості). Також було задоку-

ментовано будь-які нові судинні події, які трапилися 

за цей час (інсульт, транзиторна ішемічна атака [ТІА] 

або інфаркт міокарда). Повторне оцінювання депресії 

 виконували за допомогою BDI та опитувальника щодо 

здоров’я паці єнта (PHQ-9).

Критерії ефективності
Основним первинним результатом був сприятливий 

функціональний стан через 3 міс. (90±14 днів), визна-

чений як показник за mRS ≤2 бали. Вторинні резуль-

тати охоплювали частоту будь-якої ПІД (як показник 

за BDI ≥10 балів або за PHQ-9 ≥10 балів) та вперше 

виявленої ПІД (як de novo підвищення показника 

за BDI ≥10 балів або за PHQ-9 ≥10 балів) через 3 міс. 

Крім того, через 3 міс. оцінювали результати безпеки 

лікування (час тоту повторних ішемічного або гемора-

гічного інсультів,  повторних ТІА, інфарктів міокарда 

та смертей).

Статистичний аналіз
Для статистичного аналізу використовували про-

грамне забезпечення STATA (версія 12.1, StataCorp, 

College Station, TX). Непараметричні безперервні 

дані визначали за допомогою тесту Шапіро–Вілка, 

які представлено у вигляді медіани (міжквартильний 

інтервал, IQR). Ранговий сумарний тест Вілкоксона 

використовували для міжгрупового порівняння показ-

ників. Критерій хі-квадрат Пірсона або точний тест 

Фішера застосовували для порівняння таких характе-

ристик, як стать, супутні захворювання, премедика-

ція АД, екстрена терапія інсульту, етіологія  інсульту, 

депресія на початковому рівні хво роби та в період 

спостереження, безпека та результати щодо функціо-

нування через 3 міс. в обох групах. 

Тест Мак-Немара –  для внутрішньогрупового по-

рівняння відмінностей щодо сприятливого впливу 

на функціонування та наявності ПІД після виписки 

(під час подальшого спостереження). Скориговане 

відношення шансів (ВШ) із 95% довірчим інтерва-

лом (ДІ), визна чали за допомогою багатофакторного 

регресійного аналізу сприятливого впливу сертраліну 

на функціонування та частоту ПІД через 3 міс.

Результати дослі дження
У період від 13.03.2017 до 28.12.2018 серед паці-

єнтів із ГІІ, які отримували лікування у відділенні 

неврології Університетської лікарні Дрездена, було 

відібрано 114, що відповідали критеріям дослі дження 

та погодилися брати в ньому участь; 72 особи –  група 

застосування сертраліну, 42 –  контрольна група. При-

чинами вторинного виключення з дослі дження були 

призначення флуоксетину (n=1), непідтвер джений 

діагноз інсульту (n=2), відкликання згоди на участь 

у дослі дженні (n=5). Вихідні характерис тики  добре 

збалансували між двома групами, за винят ком показ-

ників за NIHSS (загального та щодо рухових функ-

цій), які були вищими для групи приймання сертра-

ліну порівняно з контрольною: 8 балів (IQR5-11) 

проти 5 балів (IQR4-7); p=0,002, і 4 бали (IQR2-7) 

проти 2 балів (IQR2-4); p=0,001, відповідно. Серед-

ній вік пацієнтів на початку дослі дження становив 

70,5 року (IQR58-79), 48 осіб (42,1%) були жіно-

чої статі, усі учасники до ГІІ були функціонально 

 незалежними. Час між появою симптомів ГІІ та пер-

шим прийманням сертраліну (50 мг) становив 4 доби 

(IQR3-7).  Через симптоми депресії дозу сертраліну 

під час госпіталізації було змінено до 75 мг (n=1) або 

100 мг (n=5). На момент включення в дослі дження 

між групами не виявлено різниці щодо час тоти симп-

томів депресії (показник за BDI ≥10 балів) (32/72 

[44,4%] проти 15/42 [35,7%]; p = 0,936).

Середня тривалість приймання сертраліну стано-

вила 82 дні (IQR64-90). Із 72 пацієнтів у групі засто-

сування сертраліну 46 (63,9%) продовжували його 

 приймати до телефонного інтерв’ю, тоді як 25 (34,7%) 

припинили приймання препа рату передчасно; один 

пацієнт (1,4%) не зміг надати інформації щодо при-

ймання ліків. Найчастішими причинами передчас-

ного припинення терапії були побічні ефекти (n=8), 

зокрема зміни особистості (n=3), судоми (n=1), гіпо-

натріємія (n=1), запаморочення (n=1) і когнітивні 

пору шення (n=1), а також зміна препарату лікарем за-

гальної практики (n=5) та неуточнені причини (n=8).

Показники за mRS через 3 міс. були доступними 

для всіх пацієнтів. Їхні середні значення були порів-

нянними в обох групах (3 бали [IQR2-4] проти 3 балів 

[IQR2-4]; p=0,67) (рисунок). Частота сприятливого 

впливу на функціонування також не відрізнялася 

між групою терапії сертраліном і контрольною гру-

пою (34/72 [47,2%] проти 18/42 [42,9%]; p=0,65). 

У  групі лікування сертраліном порівняно з контроль-

ною в більшої частки пацієнтів функціональний 
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стан поліп шився до сприятливого (за mRS ≤2 бали) 

у період подальшого спостереження  після виписки 

(19/72 [26,4%] проти 5/42 [11,9%]; p<0,001). Зокрема, 

після поправки на вік і початковий рівень показника 

за NIHSS дані багатофакторного регресійного ана-

лізу засвідчили зв’язок між прийманням сертраліну 

та сприятливим впливом на функціонування через 

3 міс. (ВШ 3,10; 95% ДІ 1,02-9,41; p=0,045).  Результати 

застосування моделі наведено в таб лиці. 

Зокрема, після  додавання до моделі частоти ПІД 

(за BDI ≥10  балів) під час подальшого  спостереження 

з’ясу валося, що наявність ПІД знижувала на 65% 

імовірність досягнення сприятливого  результату 

щодо функціонування порівняно з пацієнтами без 

неї (ВШ 0,35; 95% ДІ 0,13-0,97; p=0,043). У разі 

викорис тання такої ретроспективної моделі  терапія 

сертраліном все ще була пов’язана з тенденцію до по-

ліпшення частоти функціо нального  відновлення 

порівняно з групою контролю (ВШ 3,06; 95% ДІ 

0,99-9,49; p=0,052).

Не виявлено відмінностей між  двома групами щодо 

середнього показника за PHQ-9 (5 балів [IQR3-8] 

проти 6 балів [IQR3,5-10]; p=0,399) або середнього 

показника за BDI (9 балів [IQR5-13] проти 10 балів 

[IQR5,5-15]; p=0,57) через 3 міс. До того ж не було 

різниці між частотою депресії (показник за BDI ≥10 

 балів) через 3 міс. (26/53 [49,1%] проти 14/28 [50,0%] 

пацієнтів; p=0,643). Також не було різниці між групами 

за врахування поро гових значень показників за PHQ-9 

(p>0,05). У багато факторному регресійному аналізі, 

скоригованому з урахуванням розподілу по групах, 

віку та вихідного рівня NIHSS, не виявлено зв’язку між 

прийманням сертраліну та наявністю ПІД через 3 міс., 

ані за PHQ-9 (ВШ 1,35; 95% ДІ 0,28-6,4; p=0,708), ані 

за BDI (ВШ 0,99; 95% ДІ 0,37-2,61; p=0,980). 

Однак коли через 3 місяці враховували  випадки 

 вперше виявленої ПІД, їх не було підтвер джено 

в  групі терапії сертраліном, тоді як у контрольній 

 групі мали п’ять  таких випадків (за BDI), що відпові-

дає  зростанню частоти на 17,9% (p=0,004).

Обговорення
За результатами неінтервенційного дослі дження, 

ранній початок терапії сертраліном може сприяти 

функціо нальному відновленню у пацієнтів з ГІІ, 

що підтвер джується показниками за mRS. Крім того, 

у групі приймання сертраліну через 3 міс. після ГІІ 

у меншої кількості пацієнтів розвинулася  вперше 

 виявлена депресія. Це свідчить про потенційну 

 користь цього препарату для осіб з тяжким інсультом, 

які мають високий ризик розвитку ПІД. 

На відміну від FOCUS, AFFINITY та EFFECTS, 

критерії від бору пацієнтів у цьому дослі дженні були 

схожими на застосовувані у FLAME, яке налічувало 

лише осіб із ГІІ (Chollet et al., 2015; Dennis et al., 2019; 

Hankey et al., 2020; Lundström et al., 2020). 

У доклінічних дослі дженнях потенційні нейропро-

текторні та нейропластичні ефекти СІЗЗС, що сприя-

ли відновленню після інсульту, загалом пояснювалися 

модифікацією патогенних механізмів (пов’язаного 

з ішемією гіперзбу дження, запалення після гострої 

фази, посиленням мозкового кровотоку та експресії 

нейро трофічного фактора головного мозку, стимуля-

цією нейро ґенезу в субепендимальній зоні та в зуб-

частій звивині гіпо кампа) (Liu et al., 2017; Kraus et al., 

2017; Elzib et al., 2019; Chamorro et al., 2021). 

На думку I. Stuckart et al., залучення паці єнтів саме 

з ГІІ може забезпечити  високу внутрішню валідність 

дослі дження нейропротекторних ефектів СІЗЗС.

Абсолютної різниці між обома дослі джуваними гру-

пами за результатами нескоригованого аналізу спри-

ятливого впливу на функціональне  відновлення через 

3 міс. після ГІІ не виявлено.  Проте автори зазнача-

ють, що значна  частка паці єнтів групи конт ролю вже 

була функціонально незалежною на момент  виписки, 

що залишало менший потен ціал для поліпшення 

 стану. Втім, з іншого боку, для понад чверті пацієн-

тів, які при ймали сертралін, продемонстровано зна-

чуще поліпшення показника за mRS упродовж пер-

ших тижнів після виписки, попри серйозний дефіцит 

на вихідному рівні (про що свідчили як загальні, так 

і рухові показники за NIHSS). У контрольній групі 

таких ефектів не виявлено. Зважаючи на відмінності, 

за яких початкова тяжкість інсульту терапія сертралі-

ном асоціювалася з більш ніж утричі вищою ймовір-

ністю досягнення відновлення функціонування через 

3 міс., що узго джується з результатами ретроспектив-

ного аналізу даних дослі дження FLAME (показник 

за mRS0-2 бали) через 3 міс.: у 26% осіб групи терапії 

флуоксетином проти 9% контрольної групи) (Chollet 

et al., 2015).

Сертраліну може бути притаманний особливий 

вплив, зокрема, на моторні дефіцити, як раніше 

було запропоновано щодо флуоксетину (на  підставі 

результатів FLAME), але дані дослі джень FOCUS, 

AFFINITY та EFFECTS цього не підтвердили. Втім, 

середні показники за NIHSS учасників дослі джень 

(FOCUS і AFFINITY –  6 балів, EFFECTS –  3 бали) 

засвідчили переважання легких інсультів на момент 

включення, особливо порівняно з пацієнтами в дослі-

дженні FLAME (12,8 балів у групі флуоксетину).

I. Stuckart et al. зазначають, що учасники їхнього 

дослі дження, як і FLAME, були функціонально не-

залежними на початковому рівні, тоді як до 8% паці-

єнтів у РКД ефективності флуоксетину страждали від 

функціональної залежності до інсульту (Chollet et al., 

2015; Dennis et al., 2019; Hankey et al., 2020; Lundström 

et al., 2020). Отже, результати цих дослі джень можуть 

бути обмежені недостатнім розмежуванням пацієнтів, 

потенційно чутливих до сприятливого ефекту СІЗЗС.

Відповідно до результатів експериментів на тварин-

них моделях, приймання сертраліну слід розпочи нати 

якомога раніше після неврологічної події, щоб опо-

середкувати нейропротекторний ефект щодо цереб-

ральної гемодинаміки та перешкодити розвитку іше-

мічної напів тіні навколо інфарктного ядра (Acler et al., 

2009; Shin et al., 2009; Elzib et al., 2019). У дослі дженні 

I. Stuckart et al. пацієнти починали приймати сертра-

лін у середньому через 4 доби (близько  третини учас-

ників –  упродовж 3 діб) після ГІІ, що значно менше 

відповідного інтервалу в дослі дженні FLAME (у серед-

ньому 8,9 доби) (Chollet et al., 2015). Крім того, у дослі-

дженнях FOCUS, AFFINITY та EFFECTS інтервал 

до  початку ліку вання був значно більшим (максималь-

но 15 діб  після ГІІ) (Dennis et al., 2019; Hankey et al., 

2020; Lundström et al., 2020). Власне, ранній початок 

лікування СІЗЗС за гострої фазиі інсульту є доволі 

проблематичним. Як зазначають  дослідники,  СІЗЗС 

не слід застосовувати рутинно для сприяння від-

новленню після інсульту, і депресія наразі є єдиним 

показанням, яке виправдовує ранній початок тера-

пії  СІЗЗС у пацієнтів з інсультом (Legg et al., 2019; 

Towfighi et al., 2017). 

Однак за гострої фази симптоми депресії можуть 

бути масковані неврологічним дефіцитом, що усклад-

нює її розпізнавання. Необхідність фази голодування 

Примітка. Значення в кожній кольоровій зоні відповідають частці (%) пацієнтів із відповідним показником за mRS.

Рис. Розподіл показників за шкалою mRS через 90 днів
Адаптовано за Stuckart I. et al. Sertraline for functional recovery after acute ischemic stroke: a prospective observational study. Front Neurol. 2021 Oct 5. Vol. 12: 734170.
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у пацієнтів, які перенесли ГІІ, і дисфагія після нього 

також можуть затримати початок лікування СІЗЗС 

(Martino et al., 2005). А дже потенційні нейропротек-

торні ефекти СІЗЗС є першочерговими за ішемічного 

інсульту, I. Stuckart et al. акцентують, що в майбутніх 

дослі дженнях необхідно забезпечити ранній початок 

їх застосування за гіпергострої фази інсульту, коли 

вразливість до необоротного ушко дження є най-

вищою. Третина пацієнтів припинили приймання 

сертраліну до закінчення 90-денного  спостереження; 

більшість причин передчасного припинення 

не обов’язково були пов’язані з фармакологічними 

небажаними ефектами (за винятком епілептичного 

нападу та гіпонатріємії).

За даними літератури, переломи  кісток,  епілептичні 

напади та гіпонатріє мія  можуть траплятися у 4% 

пацієн тів, які отри мували флуоксетин (Dennis et al., 

2019; Hankey et al., 2020; Lundström et al., 2020). 

Відповідних даних щодо  приймання сертраліну 

пацієнтами з інсультом немає, проте подібні ризики 

можна припустити. Крім того, значна частина (>40%) 

пацієнтів у цьому дослі дженні мали певні симптоми 

депресії на момент  включення до дослі дження (за BDI 

≥10 балів), що могло мати вплив на результати щодо 

потенційного профілактичного ефекту сертраліну сто-

совно ПІД. Проте в численних дослі дженнях описано 

як профілактичну дію певних СІЗЗС щодо ПІД, так 

і їхню ефективність для її лікування (Cipriani et al., 

2018; Allida et al., 2020, Sun et al., 2017). Коли уперше 

виявлену  депресію вважали випадковою змінною, 

з’ясу валося, що через 3 міс. після ГІІ вона спостері-

галася в меншої кількості пацієнтів, які приймали сер-

тралін, порівняно з контрольною групою. Подібні дані 

отри мано для флуоксетину в дослі дженнях FOCUS 

і EFFECTS (Dennis et al., 2019; Lundström et al., 2020).

 Обмеженнями дослі дження I. Stuckart et al. вважа-

ють те, що розподіл до груп не був випадковим, проте 

упере дженість щодо відбору пацієнтів могла радше 

відхилити результати в бік хибнонегативних, оскільки 

частіше отримували сертралін пацієнти з тяжчими ГІІ 

(про що свідчать показники за NIHSS на вихідному 

рівні). Отже, сприятливий ефект сертраліну мав бути 

сильним, щоб стати очевидним у цьому дослі дженні. 

Значна частка пацієнтів, які страждали від депресії 

будь-якого ступеня на момент початку дослі дження, 

ускладнювала диференціацію між потенційно нейро-

протекторним ефектом сертраліну на відновлення 

після ГІІ та його природною антидепресивною дією, 

яка могла посилити мотивацію пацієнтів і сприяти 

співпраці під час реабілітації. Будь-які симптоми де-

пресії на початку дослі дження могли підвищити ймо-

вірність ПІД і несприятливого результату щодо функ-

ціонування через 3 міс. (Towfighi et al., 2017). Проте 

однаковий розподіл симптомів депресії між групами 

міг мінімізувати це  джерело упере дженості.  Зокрема, 

після внесення поправки щодо ПІД приймання сер-

траліну більше не асоціювалося зі сприятливим ре-

зультатом щодо функціонування, тобто несприятливі 

ефекти ПІД могли переважити потенційно сприят-

ливий вплив сертраліну на функціонування після 

ГІІ. На думку авторів, у майбутніх дослі дженнях слід 

 зосередити увагу на пацієнтах з інсультом, у яких 

на початку дослі дження немає ознак депресії, щоб ви-

вчити вплив раннього застосування сертраліну на від-

новлення після інсульту. Використання інстру ментів 

самооцінювання замість психіатричних інтерв’ю для 

діагностування депресії  могло змінити достовірну час-

тоту ПІД (Bovim et al., 2019). 

Зрештою, отримані дані дають змогу зробити 

 висновки лише щодо застосування сертраліну. Окрім 

флуоксетину, єдиного СІЗЗС, клінічну ефективність 

якого пере вірено у масштабному РКД, щодо інших 

СІЗЗС (як-от циталопраму), також отримано обнадій-

ливі результати щодо впливу на моторні функції у паці-

єнтів з інсультом. У майбутніх клінічних дослі дженнях 

варто оцінити їхні нейропротекторні та нейровідновні 

ефекти (Savadi et al., 2017). Сильними аспектами дослі-

дження I. Stuckart et al. вважають проспективний  підхід, 

 добре охарактеризовану дослі джувану попу ляцію 

з моторними дефіцитами, пов’язаними з ГІІ, і повноту 

даних, отрима них під час подальшого спостереження 

щодо первинного кінцевого результату.

Висновки
Ранній початок приймання  сертраліну був пов’яза-

ний із тенденцією до поліпшення функціонального 

відновлення паці єнтів після гострого ішемічного ін-

сульту та запобігання розвитку в цій попу ляції хворих 

постінсультної депресії. На  думку авторів, попри те, 

що отримані дані обме жені характером спостережу-

вального дослі дження, вони можуть стати основою 

для проведення підтвер джувального рандомізованого 

контрольного дослі дження другої фази.

Підготувала Наталія Купко

Новини МОЗІнформація

Понад 71% комунальних закладів «первинки» 
надають послуги з психічного здоров’я

Натепер 878 із 1236 медичних закладів «первинки» комунальної власності підписали 
договір із Національною службою здоров’я України (НСЗУ) на пакет послуг «Супровід 
і лікування дорослих та дітей із психічними розладами на первинному рівні медичної до-
помоги». Безоплатні медичні послуги з охорони психічного здоров’я за згаданим пакетом 
українці можуть отримати у 67 приватних медзакладах (без фізичних осіб- підприємців 
[ФОП], які здійснюють медичну практику) та 45 із ФОП. Тож загалом нині пацієнти можуть 
звернутися до лікаря по допомогу щодо свого психічного стану до 990 медзакладів 
«первинки» за понад 3 350 місцями надання медичної допомоги по всій Україні.

«Запит на психологічну підтримку зростає. І не лише в Україні. Це загальносвітовий 
тренд. У нашій країні ситуація ускладнюється наявною в суспільстві стигмою щодо пси-
хічних розладів. Часто це стає перешкодою для своєчасного звернення по допомогу. 
Люди соромляться про це говорити. Будь-кому, а тим паче людині, яка відчуває погір-
шення психоемоційного стану, найлегше звернутися до свого сімейного лікаря. Тому 
дуже важливо, що тепер базову психологічну підтримку можна отримати у сімейних 
лікарів в 71% комунальних закладів «первинки». Ра джу всім не ігнорувати підказки 
організму: якщо ви відчуваєте відчай, тривожність, роздратованість, апатію, порушення 
сну, нав’язливі думки –  звертайтесь до сімейного лікаря», –  закликав міністр охорони 
здоров’я Віктор Ляшко.

При цьому увага приділяється не лише можливості звернення щодо свого психічного 
стану до найдоступнішого зазвичай для людини фахівця –  сімейного лікаря, терапевта 
чи педіатра –  у будь-якому куточку країни, але і якості послуги. Для цього лікарі первин-
ної ланки та медсестри проходять спеціальне навчання за сертифікованою програмою 
mhGAP. Так, уже 17 тис. лікарів «первинки» отримали сертифікати про прохо дження 
онлайн-курсу «Ведення поширених психічних розладів на первинному рівні медичної 
допомоги із використанням керівництва mhGAP». Нині понад 8 900 із них уже надають 
безоплатні послуги з психічного здоров’я українцям у законтрактованих НСЗУ медзакладах.

Лідерами за кількістю комунальних медзакладів, що законтрактовані НСЗУ для надання 
пацієнтам безоплатних послуг щодо охорони психічного здоров’я, є Дніпропетровська, 
Тернопільська та Чернівецька області –  тут понад 91% медзакладів комунальної власності 
мають договір на пакет «Супровід і лікування дорослих та дітей із психічними розладами 
на первинному рівні медичної допомоги». Сервіс на «первинці» очікувано виявився 
затребуваним –  про це ствер джують і керівники обласних військових адміністрацій. 
Як і перед бачалось, ця послуга стала базовою в громадах і тепер завдяки цьому з’явля-

ються нові можливості надання підтримки з психічного здоров’я. Це приклад ефективної 
інтеграції цієї послуги на первинному рівні медичної допомоги в регіонах. І це частина 
стратегічної відповіді держави на збільшення запиту українців щодо отримання психоло-
гічної допомоги. Про це йшлося під час дев’ятого засідання Міжвідомчої координацій ної 
ради з питань охорони психічного здоров’я та надання психологічної  допомоги особам, 
які постраждали внаслідок зброй ної  агресії  РФ проти Украї ни.

Нині на Дніпропетровщині 86 медзакладів «первинки» можуть надавати медичну 
допомогу за пакетом «Супровід і лікування дорослих та дітей із психічними розладами 
на первинному рівні медичної допомоги». Серед пріоритетів на 2024 рік окремо визначено 
роботу із соціалізації та психологічної підтримки ветеранів на робочому місці. А дже багато 
працівників великих підприємств області були мобілізовані і тепер, повертаючись додому 
та на свої робочі місця, потребують допомоги. На Вінниччині 42 медзаклади надають 
безоплатні послуги з охорони психічного здоров’я. Серед завдань регіону в цій сфері: 
підготовка 100% сімейних лікарів і медичних сестер за керівництвом mhGAP, створення 
центрів психічного здоров’я в кожному кластерному медзакладі, а також неформальних 
об’єднань психологів у кожній громаді та наявність мультидисциплінарних команд в усіх 
шести районах області.

Вчасною відповіддю на виклики війни стала й розробка та впрова дження «Алгоритму 
надання психологічної допомоги та супроводу в кризових та екстрених ситуаціях», що став 
частиною пріоритетного проєкту Міністерства внутрішніх справ України. За останні 
шість місяців психологічну допомогу отримали 1716 цивільних осіб, що постраждали 
від надзвичайних ситуацій, та 425 представників особового складу ЗСУ (загалом 2141 
особа). У міністерстві вирішили розвинути систему та запровадити проєкт наставництва 
«Mental tutor». Під час засідання Міністерство оборони України розповіло про реалізацію 
свого пріоритетного проєкту в межах Всеукраїнської програми психічного здоров’я. 
Діяльність міністерств та інших долучених відомств вийшла вже далеко за межі почат-
кових пріоритетних проєктів Всеукраїнської програми ментального здоров’я «Ти  як?», 
ініційованої першою леді України Оленою Зеленською. Це приклад того, як держава 
реагує на складні виклики трансформації, що доводиться наразі переживати всій нашій 
країні та українцям.

Довідка: супровід розробки та впрова дження Всеукраїнської програми ментального 
здоров’я забезпечує Координаційний центр із психічного здоров’я Кабінету Міністрів 
України за експертного партнерства та підтримки Всесвітньої організації охорони 
здоров’я. Майданчиком для ухвалення рішень є Міжвідомча координаційна рада Кабінету 
Міністрів України.

За матеріалами пресслужби МОЗ України: https://moz.gov.ua

Таблиця. Результати багатофакторного регресійного аналізу відношення шансів 
досягнення функціонального відновлення та розвитку ПІД через 3 місяці

Змінна Порівняння ВШ (95% ДІ) Значення p

Терапія сертраліном Так проти ні 3,10 (1,02-9,41) 0,045

Вік Збільшення на рік 0,88 (0,84-0,93) <0,001

Показник за NIHSS на початковому рівні Збільшення на бал 0,74 (0,63-0,86) <0,001

Примітки: сприятливий результат щодо функціонування (за mRS ≤2 бали) є залежною змінною; змінні, додані до моделі, включали вік, показник за NIHSS на початку 
дослі дження, призначення препаратів та екстрену терапію (останню вилучено з остаточної моделі за p=0,596); ПІД –  постінсультна депресія; ВШ –  відношення 
шансів; ДІ –  довірчий інтервал; mRS –  модифікована шкала Ренкіна; NIHSS –  шкала оцінювання тяжкості інсульту Національного інституту охорони здоров’я США.

Адаптовано за I. Stuckart et al. Sertraline for functional recovery after acute ischemic stroke: a prospective observational study. Front Neurol. 2021 Oct 5. Vol. 12: 734170.
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 Практичні рекомендації щодо ведення пацієнтів 
зі спонтанними внутрішньомозковими крововиливами

Внутрішньомозковий крововилив (ВМК) визначають як гостру локальну кровотечу з кровоносних судин у паренхіму головного мозку. У США ВМК 
становлять приблизно 10% усіх випадків інсульту на рік та є серйозною проблемою для охорони здоров’я в усьому світі. Серед інших форм гострого 
інсульту ВМК пов’язаний із мінімальною тенденцією до поліпшення стану або її відсутністю, а також із найвищим рівнем ранньої смертності. Тобто 
ВМК потребує запровадження нових методів лікування і поліпшення застосування наявних підходів у межах первинної та вторинної профілактики, 
невідкладної стаціонарної допомоги, реабілітації та відновлення після інсульту. Американська кардіологічна асоціація (AHA, 2022) разом 
з Американською асоціацією з вивчення інсульту (ASA, 2022) розробили оновлені настанови, у яких синтезували наявні дані щодо ВМК у практичні 
рекомендації як допомогу лікарям для застосування у реальних клінічних умовах. Пропонуємо до вашої уваги огляд статті S. M. Greenberg et al.; AHA/
ASA «2022 Guideline for the management of patients with spontaneous intracerebral hemorrhage: a guideline from the American Heart Association/American 
Stroke Association». Stroke. 2022 Jul; 53 (7): e282-e361), у якому висвітлено основні положення цього документа.

Внутрішньомозковий крововилив (ВМК) виникає 

як наслідок певних уражень (часто супутніх)  головного 

мозку судинного ґенезу. Найпоширенішими цереб-

ральними патологіями дрібних судин, які спричиняють 

більшість первинних ВМК, є артеріолосклероз і цереб-

ральна амілоїдна ангіопатія (ЦАА). Основними чин-

никами ризику розвитку артеріолосклерозу вважають 

артеріальну гіпертензію (АГ), цукровий діабет (ЦД) 

і вік. Своєю чергою, ключові чинники ризику ЦAA –  

це вік і генотипи аполіпопротеїну E, що містять алелі 

ε2 або ε4 (Boyle et al., 2018). На тлі ВМК уражається 

навколишня тканина головного мозку –  через тиск, 

зумовлений різким збільшенням об’єму гематоми, 

і через залучення вторинних фізіологічних і клітинних 

шляхів, які запускаються утворенням гематоми та про-

дуктів метаболізму крові у її складі. Серед вторинних 

фізіологічних і клітинних механізмів ушкодження, 

спричинених ВМК, –  набряк мозку, запалення та біо-

хімічна токсичність продуктів крові, як-от гемоглобін, 

залізо і тромбін (Wilkinson et al., 2018).

У настанові АНА/ASA увагу зосереджено на спонтан-

них ВМК, що не викликані травмою голови та не пов’я-

зані з видимою структурною причиною,  як-от судинна 

мальформація, мішкоподібна анев ризма або новоутво-

рення, схильне до крововиливів. Рекомендації охоплю-

ють повний перебіг первинних ВМК –  від організації 

невідкладної допомоги, початкової діагностики та оці-

нювання, екстрених медичних і хірургічних втручань 

до подальшого стаціонарного лікування ускладнень 

після ВМК, реабілітації, відновлення та вторинної про-

філактики рецидивних ВМК. У таблиці наведено класи 

рекомендацій і рівні доказовості.

Організація догоспітальної та первинної допомоги
Потреба в належній організації системи охорони здо-

ров’я для надання оптимальної допомоги при інсульті 

набуває все більшого значення в усьому світі. Розвиток 

регіональних систем для забезпечення первинної допо-

моги при ВМК і швидкого скерування до медзакладів 

із можливістю нейрореаніматології та нейрохірургії 

за потреби є пріоритетним. Розроб лення та впрова-

дження програм громадської освіти щодо інсульту 

для різних груп населення,  орієнтованих на раннє 

розпізнавання та визначення потреби у швидкому 

зверненні по невідкладну допомогу для пацієнтів 

з інсуль том, зокрема спонтанними ВМК, є важливими 

для  пришвидшення встановлення діаг нозу й призна-

чення  лікування (клас 1, рівень B-R) (Jackson et al., 2020; 

Bray et al., 2018). В осіб із раптовою появою невроло-

гічних симптомів або ознак, пов’язаних із потенційним 

спонтанним ВМК, під час надання первинної допо-

моги рекомендовано використовувати інструменти 

з розпізнавання й визначення тяжкості інсульту для 

виявлення потенційного інсульту (клас 1, рівень B-R) 

(Oostema et al., 2021; Zhelev et al., 2019).

У разі інсульту для надання невідкладної допомоги 

пацієнтам зі спонтанними ВМК необхідно забезпечити 

доступ до всіх регіональних систем допомоги, як-от 

заклади охорони здоров’я, де є можливість отримати 

первинну діагностику й лікування, а також до установ, 

у яких виконують нейрореабілітацію та застосовують 

методи нейрохірургії (клас 1, рівень C-LD) (Ganesh et al., 

2016). Особам із передінсультним станом, зокрема 

зі спонтанним ВМК, необхідно забезпечити швидше 

встановлення діагнозу й призначення терапії в мобіль-

них блоках для лікування інсульту (за їх наявності), ніж 

транспортування до найближчого медзакладу, що спе-

ціалізується на лікуванні інсульту (клас 2a, рівень B-R) 

(Helwig et al., 2019; Walter et al., 2012). Крім того, доціль-

ним є навчання фахівців, які надають первинну допо-

могу щодо оцінювання стану пацієнта з потенційними 

спонтанними ВМК і забезпечення підтримки дихання 

й кровообігу для виявлення та лікування неврологіч-

них порушень на догоспітальному етапі (клас 2a, рівень 

C-LD) (Slavin et al., 2018; Stiell et al., 2008).

Діагностика й обстеження пацієнтів із ВМК
Гострий перебіг ВМК

Збільшення розмірів гематоми пов’язане з гіршими 

клінічними наслідками ВМК. Нині відомо про низку 

нейровізуалізаційних маркерів, які разом із клініч-

ними (як-от час від початку інсульту та застосування 

анти тромботичних засобів) допомагають спрогнозу-

вати ризик збільшення гематоми. Ці маркери охоплю-

ють ознаки, які можна виявити завдяки виконанню 

безконтрастної комп’ютерної томографії (КТ) як най-

частіше використовуваного методу нейро візуалізації 

при ВМК.

У пацієнтів зі спонтанними ВМК для визначення 

типу кровотечі й ризику несприятливих наслідків слід 

провести такі заходи, як:

1. Збір анамнезу.

2. Фізикальне обстеження.

3. Рутинні лабораторні дослідження й тестування 

під час госпіталізації: загальний аналіз крові, вимірю-

вання протромбінового часу, міжнародного нормалі-

зованого відношення (МНВ), часткового тромбоплас-

тинового часу, розрахункової швидкості клубочкової 

фільтрації; рівнів креатиніну, глюкози, серцевого 

тропо ніну, маркерів запалення.

4. Токсикологічний скринінг.

5. Електрокардіографія (клас 1, рівень C-LD) 

(He et al., 2020; Zheng et al., 2018).

Пацієнтам із симптомами інсульту для підтверджен-

ня діагнозу спонтанного ВМК рекомендовано вико-

нати нейровізуалізацію за допомогою КТ або магніт-

но-резонансної томографії (МРТ) (клас 1, рівень B-NR) 

(Kidwell et al., 2004; Romanova et al., 2014). 

Для хворих зі спонтанними ВМК та/або внутрішньо-

шлуночковими крововиливами (ВШК) серійна КТ 

голови може бути корисною впродовж перших 24 год 

після появи симптомів для оцінювання  збільшення 

гема томи (клас 2a, рівень B-NR) (Maas et al., 2013). 

В осіб зі спонтанними ВМК та/або ВШК і з низьким 

показ ником за шкалою ком Глазго (GCS) або невро-

логічними порушеннями серійна КТ голови, ймовір-

но, знадобиться для визначення збільшення гематоми, 

розвитку гідроцефалії чи набряку мозку (клас 2а, рівень 

C-LD) (Ding et al., 2012; Abdel Fattah et al., 2012).

Пацієнтам зі спонтанним ВМК рекомендовано ви-

конати КТ-ангіографію (КТА) упродовж перших кіль-

кох годин після початку ВМК для визначення ризику 

розвитку неврологічних ускладнень (клас 2b, рівень 

B-NR) (Phan et al., 2019). Також може бути доцільним 

використання безконтрастної КТ для ідентифікації 

хворих із ризиком неврологічних розладів (клас 2b, 

рівень B-NR) (Morotti et al., 2020).

Патогенез ВМК
Як інші форми інсульту, ВМК виникають внаслідок 

певного комплексу судинних порушень. Важливим 

є вивчення підходів до ідентифікації маркерів пато-

ґенезу як мікро-, так і макросудинних крововиливів.

Рекомендовано виконати невідкладну КТА та роз-

глянути виконання венографії для  виключення 

макросудинних ускладнень або церебрального 

венозного тромбозу в пацієнтів: віком <70 років 

із  лобарними спонтанними ВМК; віком <45 років 

зі спонтанними ВМК у глибокій / задній черепній 

ямці; віком 45-70 років зі спонтанними ВМК у глибо-

кій / задній черепній ямці та без АГ в анамнезі (клас 1, 

рівень B-NR) (Hilkens et al., 2018; van Asch et al., 2015). 

Пацієнтам зі спонтанними ВМК і без паренхіматоз-

ного крововиливу доцільно виконати катетерну внут-

рішньоартеріальну цифрову субтракційну ангіогра-

фію (ЦСА) для виключення макросудинних уражень 

(клас 1, рівень B-NR) (Hilkens et al., 2016).

Хворим зі спонтанними ВМК і результатами КТА 

або МР-ангіографії (МРА), які вказують на макро-

судинні ураження, слід якнайшвидше виконати кате-

терну внутрішньоартеріальну ЦСА для підтвердження 

та лікування основних внутрішньочерепних судин-

них мальформацій (клас 1, рівень C-LD). Катетерна 

внут рішньоартеріальна ЦСА є розумним вибором для 

Таблиця. Класи рекомендацій та рівні доказовості при оцінюванні клінічних стратегій, 
терапевтичних втручань і методів або діагностичних інструментів, що лежать в основі настанов

Клас (сила) рекомендації Рівень доказовості (якість доказів)

Клас 1 (сильна рекомендація): 
переваги >>> ризики

Рівень А
докази високої якості з ≥1 РКД
метааналіз даних високоякісних РКД
результати ≥1 РКД, підкріплені даними якісних реєстрових досліджень

Клас 2а (помірна рекомендація): 
переваги >> ризики

Рівень B-R (рандомізовані)
докази помірної якості з ≥1 РКД
метааналіз даних РКД помірної якості

Клас 2а (слабка рекомендація): 
переваги ≥ ризики

Рівень B-NR (нерандомізовані)
докази помірної якості з ≥1 добре спланованих, якісно виконаних 
нерандомізованих обсерваційних або реєстрових досліджень
метааналіз таких досліджень

Клас 3: переваги відсутні (помірна рекомендація):
переваги = ризики

Рівень C-LD (обмежені дані)
дані рандомізованих або нерандомізованих обсерваційних чи реєстрових 
досліджень з обмеженнями у дизайні або під час проведення
метааналіз таких досліджень
фізіологічні або механістичні дослідження за участю пацієнтів

Клас 3: шкода (сильна рекомендація): 
ризики > переваги

Рівень C-EO (експертна думка)
консенсусні експертні висновки на підставі клінічного досвіду

Примітка: РКД –  рандомізовані контрольовані дослідження.

Адаптовано за S. M. Greenberg et al.; AHA/ASA. 2022 Guideline for the management of patients with spontaneous intracerebral hemorrhage: a guideline from the American 
Heart Association/American Stroke Association. Stroke. 2022 Jul. Vol. 53, № 7: e282-e361.

Продовження на наст. стор.
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виключення макросудинних ускладнень для пацієн-

тів: віком <70 років із лобарними спонтанними ВМК; 

віком <45 років із ВМК у глибокій / задній черепній 

ямці; віком 45-70 років із ВМК у глибокій / задній 

 черепній ямці без АГ в анамнезі та негативних резуль-

татів неінвазивних мето дів візуалізації (КTA ± вено-

графія та МРТ / МРА) (клас 2а, рівень B-NR) (Olavarría 

et al., 2014; Wilson et al., 2017). Пацієнтам зі спонтан-

ними ВМК і  негативними результатами КTA / вено-

графії доцільно виконати МРТ та МРА, щоб встано-

вити немакросудинну причину ВМК, серед яких:

• ЦAA.

• Глибока перфоративна васкулопатія.

• Кавернозна мальформація.

• Злоякісне новоутворення (клас 2а, рівень B-NR) 

(Kamel et al., 2013; Lummel et al., 2012).

Для пацієнтів зі спонтанним ВМК, яким під час гос-

піталізації виконали КТ або МРТ, може бути корисним 

проведення КTA+венографії або MРA+венографії для 

виключення макросудинних ускладнень чи церебраль-

ного венозного тромбозу (клас 2а, рівень C-LD) (van 

Asch et al., 2015). Хворим зі спонтанними ВМК, нега-

тивним результатом катетерної внутрішньо артеріальної 

ЦСА та без чіткого діагнозу мікро судинних чи інших 

структурних ускладнень може бути доцільним пов-

торна ЦСA через 3-6 місяців після початку ВМК для 

 виявлення раніше  прихованого судинного ураження 

(клас 2b, рівень C-LD) (Hino et al., 1998).

Лікування пацієнтів із ВМК
Інтенсивне зниження артеріального тиску

Більшість пацієнтів із гострими ВМК мають підвище-

ний артеріальний тиск (АТ), асоційований із суттєвим 

збільшенням розмірів гематоми, розвитком неврологіч-

них ускладнень і летальними наслідками (Rodriguez-Luna 

et al., 2013; Sakamoto et al., 2013).  Методи лікування, які 

обмежують варіабельність АТ після ВМК від легкого 

до помірного ступеня тяжкості та забезпечують його 

плавний і стійкий контроль, очевидно, сприяють обме-

женню збільшення розмірів гематоми та забезпечують 

кращий функціональний результат.

У пацієнтів зі спонтанними ВМК, які потребують 

різкого зниження АТ, рекомендовано послідовно 

титру вати дозу препаратів для забезпечення стійкого 

контролю АТ, з униканням піків і значної варіабель-

ності систолічного АТ (САТ), для поліпшення функ-

ціональних наслідків (клас 2а, рівень B-NR) (Moullaali 

et al., 2019). Будь-який антигіпертензивний препа-

рат зі швидким початком і короткою тривалістю дії, 

ймовірно, є ефективним для полегшення титрування 

та стійкого контролю АТ для мінімізації варіабельності 

САТ, хоча венозні вазодилататори можуть бути шкід-

ливими через венодилатацію та її вплив на гемостаз 

і внутрішньочерепний тиск (Bath et al., 2019). Для зни-

ження ризику неврологічних ускладнень і поліпшення 

функціональних результатів у пацієнтів зі спонтан-

ними ВМК, у яких розглядається необхідність невід-

кладного зниження АТ, може знадобитися початок 

лікування протягом 2 год після виникнення ВМК 

для досягнення цільового показника вже за годину 

(клас 2а, РД C-LD) (Li et al., 2020; Wang et al., 2015).

У пацієнтів зі спонтанними ВМК легкого та серед-

нього ступенів тяжкості при САТ 150-220 мм рт. ст. 

 різке його зниження до цільового рівня 140 мм рт. ст. 

для підтримання в діапазоні 130-150 мм рт. ст. є безпеч-

ним і доцільним, щоб поліпшити функціональні ре-

зультати (клас 2b, рівень B-R) (Gong et al., 2017; Lattanzi 

et al., 2017). Ефективність і безпека інтенсивного 

 зниження АТ у хворих із тяжким спонтанним ВМК 

або в тих, хто потребує хірургічної декомпресії, недо-

статньо підтверджені (клас 2b, рівень C-LD) (Qureshi 

et al., 2020). В осіб зі спонтанними ВМК легкого й 

середнього ступенів тяжкості при САТ>150 мм рт. ст. 

різке його зниження є потенційно небезпечним (клас 

3: шкода, рівень B-R) (Arima et al., 2015).

Гемостаз і коагулопатія
ВМК, пов’язані з антикоагулянтною терапією. Ліку-

вання антикоагулянтами у разі ВМК асоційоване з ви-

сокою захворюваністю та смертністю хворих.  Зокрема, 

у пацієнтів із ВМК, які отримують антикоа гулянтну 

терапію, можуть спостерігатися:

• Підвищення ризику розширення гематоми.

• Швидке погіршення стану.

• Негативні клінічні результати.

Тож в осіб зі спонтанними ВМК, пов’язаними із за-

стосуванням антикоагулянтів, лікування слід негайно 

припинити для поліпшення виживаності (рисунок) 

(клас 1, рівень C-LD) (Hanger et al., 2013).

У хворих зі спонтанними ВМК, асоційованими з ви-

користанням антагоністів вітаміну К (АВК), та МНВ 

≥2,0 рекомендовано надати перевагу 4-факторному 

(4-F) концентрату протромбінового комплексу (КПК) 

порівняно зі свіжозамороженою плазмою для швидкої 

корекції МНВ та зменшення неврологічних усклад-

нень (клас 1, рівень B-R) (Steiner et al., 2016).

Пацієнтам зі спонтанними ВМК, пов’язаними 

з лікуванням АВК, слід виконати внутрішньовенне 

(в/в) введення вітаміну K безпосередньо після заміс-

ної тера пії факторами згортання крові, щоб запобігти 

подальшому підвищенню МНВ і розвитку неврологіч-

них порушень (клас 1, рівень C-LD) (Dentali et al., 2006; 

Yasaka et al., 2002). У пацієнтів зі спонтанними ВМК, 

спричиненими АВК, та з МНВ 1,3-1,9 КПК може бути 

розумним вибором для досягнення швидкої корекції 

МНВ і зменшення неврологічних ускладнень (клас 2b, 

рівень C-LD) (Hanger et al., 2013).

Для усунення антикоагулянтного ефекту в пацієнтів 

зі спонтанними ВМК, пов’язаними із терапією пря-

мим інгібітором фактора Xa, доцільно застосовувати 

андексанету альфа (клас 2а, рівень B-NR) (Connolly 

et al., 2019; Demchuk et al., 2021). 

У хворих зі спонтанними ВМК, що асоційовані 

із застосуванням дабігатрану, ідаруцизумаб здатний 

зменшити його антикоагулянтну дію (клас 2а, рівень 

B-NR) (Pollack et al., 2017).

ВМК, асоційовані з антиагрегантами. У  пацієнтів 

зі спонтанними ВМК, які отримують лікування ацетил-

саліциловою кислотою і потребують невідкладного 

нейрохірургічного втручання, можна розглянути пере-

ливання тромбоцитів для зменшення післяопераційної 

кровотечі та смертності (клас 2b, рівень C-LD) (Li et al., 

2017). Для осіб зі спонтанними ВМК, які застосовують 

антиагреганти, ефективність застосування десмопре-

сину з/без переливання тромбоцитів для зменшення 

розширення гематоми невідома (клас 2b, рівень C-LD) 

(Mengel et al., 2020; Schmidt et al., 2019). 

Своєю чергою, для хворих зі спонтанними ВМК, 

які приймають ацетилсаліцилову кислоту і не потре-

бують невідкладної операції, переливання тромбоцитів 

є потенційно небезпечним (клас 3: шкода, рівень B-R) 

(Baharoglu et al., 2016).

Загальна гемостатична терапія. Нині невідомо про 

ефек тив ність застосування рекомбінантного факто-

ра VIIa для поліпшення функціональних результатів 

у пацієнтів зі  спонтанними ВМК (із/без симптому 

«плями») (клас 2b, рівень B-R) (Mayer et al., 2008). Крім 

того, недостатньо встановлено ефективність транекса-

мової кислоти для поліпшення функціональних ре-

зультатів у хворих зі спонтанними ВМК (із/без симп-

тому « плями» або зі змішаними ознаками) (клас 2b, 

рівень B-R) (Liu et al., 2021; Meretoja et al., 2020).

Загальна стаціонарна допомога
Стаціонарне лікування. Пацієнтам зі спонтанними 

ВМК рекомендовано надавати медичну допомогу в спе-

ціалізованому стаціонарному (наприклад, інсультно-

му) відділенні мультидисциплінарною командою для 

поліпшення клінічних результатів і зниження рівня 

смертності (клас 1, рівень А) (Langhorne et al., 2013, 

2020). Пацієнти зі спонтанними ВМК можуть отрима-

ти повний спектр невідкладної допомоги в інсультному 

центрі (клас 1, рівень B-NR) (Parry-Jones et al., 2019). Для 

зменшення смертності хворих зі спонтанними ВМК 

і клінічною гідроцефалією необхідно перевести до ме-

дичного центру, де є можливість нада вати нейрохірур-

гічну допомогу (клас 1, рівень B-NR) (Abid et al., 2013).

Для поліпшення результатів і зниження частоти ле-

тальних випадків пацієнтам із помірними або тяжкими 

спонтанними ВМК, ВШК, гідроцефалією або інфра-

тенторіальною локалізацією доцільно надавати допо-

могу в спеціалізованих неврологічних відділеннях ін-

тенсивної терапії, а не в загальних (клас 2а, рівень B-NR) 

(Burns et al., 2013; Knopf et al., 2012). Осіб із ВШК або 

інфратенторіальними / великими  супратенторіальними 

ВМК слід скеровувати до медичних центрів, які  мають 

можливість надавати нейрохірургічну допомогу 

(клас 2b, рівень B-NR) (Parry-Jones et al., 2019).

Профілактика та лікування гострих клінічних усклад-

нень. Для зменшення інвалідизації та смертності у па-

цієнтів зі спонтанними ВМК рекомендовано вико-

ристовувати стандартизовані протоколи (клас 1, рівень 

B-R) (Middleton et al., 2017; Purvis et al., 2019). Щоб 

знизити рівень інвалідизації та ризик пневмонії, перед 

початком лікування пероральними засобами таким 

хворим слід виконати скринінг на дисфагію (клас 1, 

рівень B-NR) (Feng et al., 2019; Hines et al., 2016).

У пацієнтів зі спонтанними ВМК постійний кардіо-

моніторинг упродовж перших 24-72 год після госпі-

талізації є доцільним для виявлення таких клінічних 

станів, як:

• серцеві аритмії;

• ішемія міокарда (клас 2а, рівень C-LD) (Alkha-

chroum et al., 2019).

Зокрема, для поліпшення клінічних результатів 

на момент госпіталізації та протягом всього періоду 

 перебування у стаціонарі у таких хворих слід виконати 

 діагностичне лабораторне та рентгенографічне дослі-

дження на наявність інфекції (клас 2а, рівень C-LD) 

(Lindner et al., 2019; Murthy et al., 2016).

Профілактика й терапія тромбозів. У неамбулатор-

них пацієнтів зі спонтанними ВМК для  профілактики 

Примітки: МНВ –  міжнародне нормалізоване відношення; КПК –  концентрат протромбінового комплексу; аКПК –  активований КПК; 4-F –  4-факторний; в/в –  
внутрішньовенно; ПОАК –  прямі оральні антикоагулянти.

Рис. Лікування ВМК, пов’язаної з антикоагулянтною терапією

Адаптовано за S. M. Greenberg et al.; AHA/ASA. 2022 Guideline for the management of patients with spontaneous intracerebral hemorrhage: a guideline from the American 
Heart Association / American Stroke Association. Stroke. 2022 Jul. Vol. 53, № 7: e282-e361.

Ні Ні

Так Так

Аантагоністи вітаміну К

Вітамін К в/в (клас 1)

МНВ 1,3-1,9 МНВ ≥2,0

4-F КПК 10-20 
МО/кг (клас 2b)

4-F КПК 25-50 
МО/кг (клас 1)

Нефракціонований 
гепарин

Низькомолекулярний 
гепарин

Протамін (клас 2а) Протамін (клас 2b)

Дабігатран

Коли було застосовано останню дозу?

Активоване вугілля, якщо після 
приймання ПОАК <2 год (потенційна 

ефективність до 8 год) (клас 2b)

Чи доступний 
ідаруцизумаб?

Чи доступний 
андексанет 

альфа?КПК чи аКПК 
та/або замісна 
ниркова терапія 

(клас 2b)

4-F КПК чи аКПК 
(клас 2b)

Ідаруцизумаб 
(клас 2а)

Андексанет 
альфа (клас 2а)

Гепарини

Слід якнайшвидше припинити антикоагулянтну терапію (клас 1)

Пацієнти з ВМК унаслідок антикоагулянтної терапії

Інгібітори 
Ха-фактора

Початок на попередній стор.



КЛІНІЧНІ РЕКОМЕНДАЦІЇ

21

www.health-ua.com

венозної тромбоемболії –  тромбозу глибоких вен 

і тромбо емболії легеневої артерії (ТЕЛА) з моменту 

встановлення діагнозу рекомендовано застосовува-

ти переміжну пневмокомпресію (клас 1, рівень B-R) 

(Dennis et al., 2013; Yogendrakumar et al., 2020).  Також 

для цієї категорії хворих може бути корисним при-

значення нефракціонованого (НФГ) або низько-

молекулярного гепарину (НМГ) у низьких дозах 

для зниження  ризику ТЕЛА (клас 2а, рівень C-LD) 

(Paciaroni et al., 2011; Pan et al., 2020). Щоб оптимізу-

вати  переваги  запобігання тромбозу в неамбулаторних 

пацієнтів зі спонтанним ВМК через 24-48 год від його 

 початку, ймовірно, із профілактичною метою доцільно 

застосовувати НФГ або НМГ у низьких дозах (клас 2b, 

рівень C-LD) (Faust et al., 2017; Ianosi et al., 2019). 

У неамбулаторних хворих зі спонтанними ВМК 

 застосування самих лише градуйованих компресійних 

панчіх ( завдовжки до коліна або стегна) для профілак-

тики венозної тромбо емболії не є ефективним (клас 3: 

шкода, рівень B-R) (Dennis et al., 2009; Yogendrakumar 

et al., 2020).

Для пацієнтів із гострими спонтанними ВМК 

і проксимальним тромбозом глибоких вен або ТЕЛА 

можна розглянути відстрочення лікування НФГ або 

НМГ на 1-2 тижні після виникнення ВМК (клас 2b,  рівень 

C-LD) (Byrnes et al., 2012; Matsushima et al., 2016).

Протиепілептична терапія. Пацієнтам зі спонтан-

ними ВМК, порушенням свідомості та підтвердже-

ними методом електрокардіографії епілептичними 

нападами для зниження частоти летальних випадків 

слід призначити протинападові препарати (клас 1, 

 рівень C-LD) (Mehta et al., 2018; Vespa et al., 2003). Для 

поліпшення функціональних результатів і запобігання 

пошкодженню головного мозку внаслідок тривалих 

повторюваних нападів хворим зі спонтанними ВМК 

та епілептичними нападами рекомендовано проти-

нападову терапію (клас 1, рівень С-ЕО). У пацієнтів 

зі спонтанним ВМК і непояснюваним аномальним 

психічним статусом або підозрою на наявність нападів 

доцільно виконати безперервну електроенцефалогра-

фію впродовж 24 год для діагностування електрогра-

фічних судом та епілептиформних розрядів (клас 2а, 

рівень C-LD) (Claassen et al., 2007).

Профілактичне застосування протинападових засо-

бів у пацієнтів зі спонтанними ВМК без ознак епілеп-

тичних нападів не є доцільним (клас 3: шкода, рівень 

B-NR) (Angriman et al., 2019; Spoelhof et al., 2019).

Хірургічні втручання у пацієнтів із ВМК
Видалення гематоми

Для пацієнтів із супратенторіальними ВМК  об’ємом 

20-30 мл за показника 5-12 балів за шкалою GCS 

мало інвазивна евакуація гематоми за допомогою 

ендоскопічної або стереотаксичної аспірації з/без 

 використання тромболітиків може бути корисною для 

зниження рівня смертності порівняно з лише медика-

ментозним лікуванням (клас 2а, рівень B-R) (Guo et al., 

2020; Zhou et al., 2020). Однак для поліпшення функ-

ціональних результатів ефективність такої процедури 

у цій когорті хворих є невизначеною (клас 2b, рівень 

B-R) (Scaggiante et al., 2018; Sondag et al., 2020).

Для зменшення смертності в осіб зі спонтанними 

ВМК, великими ВШК та порушенням свідомості 

реко мендовано надати перевагу зовнішньому вентри-

кулярному дренуванню (ЗВД) порівняно з лише 

фармако терапією (клас 1, рівень B-NR) (Lovasik et al., 

2016; Herrick et al., 2014). Для пацієнтів із показником 

за GCS >3 балів і первинною внутрішньошлуночковою 

гематомою або збільшенням її розмірів через спонтан-

ний супратенторіальний ВМК об’ємом <30 мл мало-

інвазивна евакуація із ЗВД та застосуванням тромбо-

літиків є дієвішою та безпечнішою, ніж тільки ЗВД для 

зниження частоти летальних випадків (клас 2a, рівень 

B-R) (Hanley et al., 2017; Wang et al., 2017). Проте ефек-

тивність цих терапевтичних заходів для поліпшення 

функціональних результатів у згаданій когорті групи 

хворих є невизначеною (Baker et al., 2018; Khan et al., 

2014). У більшості пацієнтів зі спонтанними супра-

тенторіальними ВМК помірного або тяж кого ступеня 

користь краніотомії для евакуації гематоми для поліп-

шення функціональних результатів або  зменшення 

смертності до кінця не встановлено (клас  2b, рівень  A) 

(Mendelow et al., 2013; Pantazis et al., 2006).  Однак 

для осіб із супратенторіальними ВМК, стан яких 

погір шується, така процедура може бути розглянена 

як рятувальний захід (клас 2b, рівень C-LD) (Bhaskar 

et al., 2017).

Для зменшення смертності у хворих із ВМК  мозочка, 

у яких наявні неврологічні ускладнення, компресія 

стовбура мозку та/або гідроцефалія внаслідок обструк-

ції шлуночків, або ВМК об’ємом ≥15 мл, рекомендо-

вано негайне хірургічне видалення гематоми із/без 

ЗВД, а не лише медикаментозне лікування (клас 1, 

рівень B-NR) (Kuramatsu et al., 2019; Singh et al., 2020).

Краніектомія
Для пацієнтів із супратенторіальними ВМК, які пере-

бувають у комі, мають великі гематоми зі значним змі-

щенням середньої лінії або ж підвищений внутрішньо-

черепний тиск, який не піддається медикаментозному 

лікуванню, можна розглянути декомпресивну крані-

ектомію з/без евакуації гематоми для зниження рівня 

смертності (клас 2b, рівень C-LD) (Gildersleeve et al., 

2019; Iwuchukwu et al., 2020). Ефективність такої про-

цедури для поліпшення функціональних результатів 

у цієї категорії хворих є невизначеною (клас 2b, рівень 

C-LD) (Pedro et al., 2020; Rasras et al., 2018).

Реабілітація, відновлення та ускладнення після ВМК
Реабілітація та одужання є важливими  чинниками, 

що мають вплив як на наслідки ВМК, так і на якість 

 життя пацієнтів. За ВМК легкого й помірного ступе-

нів тяжкості необхідна скоординована мультидисцип-

лінарна стаціонарна допомога та подальші методи 

підтримувальної терапії. Для поліпшення функціо-

нальних наслідків, а також зниження частоти захво-

рюваності й смертності у пацієнтів зі спонтанним 

ВМК рекомендовано багатопрофільну реабілітацію 

(клас 1, рівень А) (Langhorne et al., 2020). Для осіб 

зі спонтанними ВМК середнього ступеня тяжкості 

можна розглянути ранню реабілітацію через 24-48 год 

після ВМК для поліпшення функціональних резуль-

татів та зменшення смертності (клас 2b, рівень B-R) 

(Anderson et al., 2017; Liu et al., 2014). Тоді як дуже 

 рання та інтенсивна мобілізація (протягом перших 

24 год) у пацієнтів зі спонтанними ВМК пов’язана 

з меншою ймовірністю ефективного одужання (клас 3: 

шкода, рівень B-R) (Bernhardt et al., 2015, 2020).

Пацієнтам зі спонтанними ВМК і депресією від по-

мірної до тяжкої для зменшення симптомів депресії 

рекомендовано відповідні доказові методи  лікування, 

включно із психо- та фармакотерапією (клас 1,  рівень 

B-R) (Burton et al., 2015; Kubiszewski et al., 2020). Крім 

того, в осіб, які перенесли спонтанні ВМК, у після-

гострому періоді для виявлення випадків пост-

інсультної депресії та тривоги доцільно використову-

вати  спеціальні інструменти скринінгу (клас 1, 

рівень B-NR) (Meader et al., 2014). Призначення когні-

тивного скринінгу в пацієнтів зі спонтанними ВМК 

у  післягострому періоді є корисним для виявлення 

 таких можливих ускладнень, як: когнітивні  порушення; 

деменція (клас 1, рівень B-NR) (Lees et al., 2014).

Своєю чергою, для поліпшення когнітивних резуль-

татів пацієнтів зі спонтанними ВМК та когнітивними 

розладами доцільно скерувати для отримання когні-

тивної терапії (клас 2а, рівень B-NR) (Bahar-Fuchs et al., 

2019; Loetscher et al., 2019).

Для пацієнтів зі спонтанними ВМК та наявними 

раніше чи новими розладами настрою, які потребу-

ють призначення фармакотерапії, продовження або 

початок приймання селективних інгібіторів зворотного 

захоп лення серотоніну може бути ефективним (клас 2b, 

рівень C-LD) (Jensen et al., 2019; Birks et al., 2018). В осіб 

зі спонтанними ВМК та когнітивними порушеннями 

лікування інгібіторами холінестерази або мемантином 

доцільно розглянути для поліпшення когнітивних 

резуль татів (клас 2b, рівень C-LD) (McShane et al., 2019).

Профілактика ВМК
Прогнозування ризику ВМК

Для поліпшення прогнозування чи прийняття 

 рішень щодо лікування пацієнтів зі спонтанними 

ВМК доцільно брати до уваги такі чинники ризику 

рецидиву ВМК, як:

1. Лобарна локалізація первинного ВМК.

2. Похилий вік.

3. Наявність, кількість і лобарна локалізація мікро-

крововиливів на МРТ.

4. Наявність дисемінованого кортикального поверх-

невого сидерозу на МРТ.

5. Погано контрольована АГ.

6. Належність до азійської або негроїдної раси.

7. Наявність алелів ε2 або ε4 гена аполіпопротеїну E 

(клас 2а, рівень B-NR) (Leasure et al., 2020; Charidimou 

et al., 2017).

Контроль артеріального тиску
У хворих зі спонтанним ВМК рекомендовано конт-

ролювати АТ для запобігання рецидиву кровотечі 

(клас 1, рівень B-R) (Biffi et al., 2015; Chapman et al., 

2004). Зокрема, для запобігання рецидиву крово течі 

та можливості запровадження тривалого  лікування 

у цієї категорії пацієнтів доцільно знизити САТ 

до 130 мм рт. ст. і діастолічний АТ (ДАТ) до 80 мм рт. ст. 

(клас 2а, рівень B-NR) (Hilkens et al., 2017).

Призначення антитромботичних засобів
Для пацієнтів зі спонтанними ВМК та клінічними 

станами, що підвищують ризик розвитку тромбо-

емболічних ускладнень, наприклад із механічним 

клапаном або кардіостимулятором лівого  шлуночка, 

необхідне раннє відновлення антикоагулянтної тера пії 

для запобігання тромбоемболічним подіям (клас 2а, 

рівень C-LD) (Cho et al., 2019; Kuramatsu et al., 2018). 

У хворих зі спонтанними ВМК, які мають  показання 

для призначення антиагрегантів, можна розглянути 

поновлення такого лікування для уникнення тромбо-

емболічних подій з урахуванням співвідношення ко-

ристі та ризику (клас 2b, рівень B-R) (Ding et al., 2018; 

RESTART Collaboration, 2019). 

Також в осіб із неклапанною фібриляцією перед-

сердь (ФП) і спонтанними ВМК, імовірно, слід 

розглянути відновлення застосування антикоагу-

лянтів для запобігання тромбоемболічним усклад-

ненням і зниження рівня смертності від усіх причин 

на  підставі користі й ризику (клас 2b, рівень B-NR) 

(Korompoki et al., 2017; Poli et al., 2018).

У пацієнтів із ФП та спонтанними ВМК, для яких 

було прийняте рішення відновити  антикоагулянтну 

терапію, для оптимізації балансу користі й  ризику 

 варто розглянути доцільність її початку через 7-8 тиж-

нів після ВМК на підставі  індивідуальних харак-

теристик хворого (клас 2b, рівень C-LD) (Pennlert et al., 

2017). 

Крім того, для зниження ризику тромбоемболіч-

них подій в осіб ізФП та спонтанними ВМК, яким 

протипоказано призначення антикоагулянтів, можна 

розглянути закриття вушка лівого передсердя (клас 2b, 

рівень C-LD) (Hucker et al., 2020; Schrag et al., 2021).

Застосування інших методів терапії
У пацієнтів зі спонтанними ВМК і  встановленими 

показаннями для призначення статинів переваги 

та ризики терапії щодо наслідків і  рецидиву ВМК 

порівняно із загальною профілактикою серцево- 

судинних подій є невизначеними (клас 2b,  рівень 

B-NR) (Ribe et al., 2020; Doerrfuss et al., 2020). 

 Регулярне тривале застосування нестероїдних 

проти запальних препаратів у хворих зі спонтанними 

ВМК потенційно  небезпечне через підвищену ймовір-

ність розвитку повторних ВМК (клас 3: шкода, рівень 

B-NR) (Islam et al., 2018; Ungprasert et al., 2016).

Модифікація способу життя та навчання 
пацієнтів і доглядальників

Пацієнтам зі спонтанними ВМК для зниження АТ 

рекомендовано змінити спосіб життя (клас 2а, рівень 

C-LD) (Lawrence etal., 2015). Також таким хворим 

слід уникати зловживання алкоголем для зниження 

тяжкості АГ та ризику рецидиву ВМК (клас 2а, рівень 

C-LD) (Chen et al., 2017; Costa et al., 2018). Для поліп-

шення функціонального відновлення особам зі спон-

танними ВМК може бути доцільною модифікація спо-

собу життя, зокрема навчання та консультування під 

наглядом (клас 2b, рівень C-LD) (Liljehult et al., 2020). 

Психосоціальна освіта для осіб, які здійснюють 

догляд пацієнтів зі спонтанними ВМК, може бути 

корис ною для підвищення активності та якості  життя 

хворих (клас 2а, рівень C-LD) (Minshall et al., 2019).

Підготувала Олена Коробка

Оригінальний текст документа читайте на сайті
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Можливості лікування розладів уваги 
у пацієнтів після інсульту

За матеріалами Міжнародної неврологічної конференції «XV Нейросимпозіум» 
(12-15 вересня 2023 р., Львів, Україна)

Міжнародна неврологічна конференція «XV Нейросимпозіум», яка проходила в онлайн форматі, була 
присвячена обговоренню таких актуальних напрямів, як сучасні питання лікування пацієнтів із судинною 
патологією; психосоматичні розлади; сучасні підходи до лікування болю; діагностування та лікування 
розсіяного склерозу тощо. Пропонуємо до вашої уваги огляд доповіді в.о. завідувача кафедри неврології 
Національного університету охорони здоров’я України імені П.Л. Шупика (Київ) Марини Анатоліївни 
Тріщинської, яка була присвячена проблемі порушень когнітивної функції у пацієнтів після інсульту.

Розпочинаючи свою доповідь, пані Тріщинська зазначила, 

що когнітивний дефіцит, як відомо, розвивається у понад поло-

вини пацієнтів, які перенесли інсульт (Hochstenbach et al., 1998). 

За даними різних авторів, ця частка пацієнтів може становити 

від 46 до 92% (Nys, 2005; Hyndman, 2009). Порушення когнітив-

них функцій, імовірно, є більш важливим чинником загального 

прогнозу, ніж фізична інвалідність.

Що таке увага?
Діагностичний і статистичний  посібник із психічних роз-

ладів п’ятого видання (DSM-5) визначає шість ключових до-

менів когнітивної функції: 1) комплексна увага; 2) виконавча 

функція; 3) навчання та пам’ять; 4) мовлення; 5) перцептивно- 

моторний контроль; 6) соціальне пізнання (рисунок).

Увага –  це здатність психічної діяльності людини зосе-

ре джуватися на кількох об’єктах чи явищах одночасно або 

виби рати, на чому зосередитися, а що проігнорувати. Цей 

процес передбачає інтенсивні процеси, як-от настороженість 

(alertness) і пильність (vigilance), а також вибірковість уваги. 

Порушення уваги після інсульту може суттєво знизити когні-

тивну продуктивність, навіть якщо інші когнітивні функції 

не порушено (Lezak, 1995). За висновками I. H. Robertson et al. 

(1997), збереження стійкої уваги через два місяці після  інсульту 

сприяє функціональному відновленню за два роки. Наявні 

 когнітивні порушення через тиждень після інсульту дають змогу 

спрогнозу вати якість життя через шість місяців та скласти план 

фізичної реабілітації пацієнта після інсульту (Nys, 2005).

Основою будь-якого виду уваги є насторо женість. Вона 
 являє собою стан загального неспання, який зумовлює  швидку 

й  адекватну реакцію людини на будь-який раптовий запит 

на дію. Настороженість може підвищувати ефективність уваги 

на короткий період  завдяки висхідним (тобто зовнішнім стиму-

лам) або низхідним процесам (внутрішнім чинникам).  Стійка 

увага або пильність (вігільність) –  це психологічна здатність 

людини зосередити  увагу на нових враженнях, тобто «зберігати 

зосере джену увагу на подразниках упродовж тривалих періодів 

часу» (Warm et al., 2008).

Під порушенням вігільності розуміють такі  процеси:

• Інертність (малу рухливість).

• Погіршення сприйняття та довільної уваги (проблеми 

із зосере дженням та вибірковістю уваги).

• Зниження ініціативності (низька активність людини на тлі 

нижчого рівня цікавості до навколишнього світу).

Доповідачка зауважила, що серед аспек тів вибірковості про-

цесів уваги за моделлю ван Зоме рена розрізняють фокусовану 

або вибіркову увагу (тобто здатність людини зосере джуватися 

на окремих особливостях одного завдання і витісняти реакцію 

на несуттєві об’єкти) і розподілену увагу (здатність виконувати 

два завдання одночасно) (van Zomeren, 1994). Є докази того, 

що дефіцит уваги пов’язаний з іншими нейро психологічними 

дефіцитами,  зокрема афазією та забудькува тістю (neglect) 

(Varkanitsa et al., 2023; Takamura et al., 2021). 

L. L. Murray (2002, 2012) встановив, що пацієнти з  афазією 

мали значуще пору шення функцій уваги з варіабельністю 

за  типом і тяжкістю її дефіциту. Ще в одному дослі дженні 

 встановлено, що пацієнти з афа зією, порівняно зі здоро вими 

особами такого самого віку, часто не мали проблем із пильністю, 

однак мали порушення розподіленої уваги (Zimmermann et al., 

2002). За даними низки дослі джень, паці єнти із забудькуватістю 

зазвичай демонструють низьку загальну активність із  дефіцитом 

зосере дженості та постійної уваги, а також значне  зниження 

пиль ності з часом (Spaccavento et al., 2019).

Що відбувається у головному мозку?
Результати численних дослі джень засвідчили, що функції  уваги 

можуть бути вибірково порушені залежно від  ділянки ураження 

тканин головного мозку (Spaccavento et al., 2019). За допомогою 

методу нейровізуалізації було встановлено, що до процесів стійкої 

уваги залучені мережі нейронів ділянок кори та підкірки в межах 

правої півкулі мозку (Sturm, 2001). Механізми лівої півкулі задіяні 

до складніших функцій  уваги, як-от вибіркова, виконавча та часова 

зосере дженість (Spaccavento et al., 2019). 

Однак у деяких дослі дженнях, у межах яких порівнювали паці-

єнтів з ураженням правої або лівої півкулі, не вдалося виявити 

суттєвих відмінностей (Audet, 2000; Bub, 1990).

Марина Анатоліївна зауважила, що натепер недостатньо клі-

нічних дослі джень, які були присвячені вивченню кореляції 

внутрішньо мозкової локалізації вогнища та ступеня дефіциту 

уваги. Втім, в  одному з таких дослі джень P.R.A. Malik et al. (2018) 

вивчали зв’язок між локалізацією вог нища інсульту та пильністю. 

За отриманими даними, локалізація підкіркового інсульту була 

предиктором ефективності вико нання психомоторного  тесту 

на вігіль ність у цій когорті пацієнтів. Учасники з найнижчими 

результатами тесту вання мали ураження променевого вінця, 

внут рішньої капсули, блідої кулі та таламуса. Автори дослі дження 

дійшли висновку, що пильність залежить від цілісності підкіркових 

структур та їхніх зв’язків із кірковими ділян ками мозку.

За результатами іншого дослі дження, локалізація  ураження 

в зоні від тала муса до базальних гангліїв на  домінантному боці 

була пов’язана з продуктивністю вико нання тесту на  увагу 

(Murakamiet et al., 2014). Ці дані свідчать про масш табну мульти-

модальну нейронну мережу, яка відповідає за увагу, із залученням 

тала муса і базальних гангліїв.

Так, за даними дослі джень, задня поясна ділянка кори відіграє 

важливу роль у когнітивних процесах. За  однією з гіпотез, ця зона 

головного  мозку відіграє центральну роль у підтримці внутріш-

нього пізнання: під час відновлення автобіографічних спогадів 

або планування майбутнього, а також відпочинку, коли діяльність 

мозку є «вільною». Крім того, активність цієї ділянки змінюється 

залежно від стану збу дження, отже, взаємодія задньої поясної 

частини кори з іншими  зонами мозку може бути важливою для 

формування свідомості. До того ж задня поясна ділянка кори 

може відігравати безпосередню роль у регулюванні фокусу уваги. 

Як зазначають G. Leech і D. J. Sharp (2014), ця зона  добре 

захищена від ішемічного  інсульту, тож даних про  наслідки 

вогнищевих уражень натепер відносно мало. Однак за  інших 

патофізіологічних умов (як-от хвороби Альцгеймера, черепно- 

мозковій травмі тощо) ураження задньої поясної  ділянка кори 

асоцію ється з порушенням уваги.

Постінсультна втома
Нині постінсультну втому  визначають як суб’єктивне «нездо-

ланне відчуття висна ження, зниження рівня енергійності або 

важкість підтримувати звичайну  щоденну активність», яке 

не пов’язане з фізичним навантаженням і зазвичай не зникає 

після відпочинку (De Groot et al., 2003). 

Це один із найпоширеніших наслідків інсульту, що вражає 

кожного другого паці єнта (Cumming et al., 2016). Зазвичай стан 

пост інсультної патологічної втоми відрізняють від постінсультної 

депресії, хоча вони можуть співіснувати. Патофізіо логію пост-

інсультної втоми не  встановлено. Нейроанатомічні аномалії ( як-от 

ура ження білої речовини, атрофія мозку), нейроендокринні дис-

регуляції, зміни нейро медіаторів і процес запалення пов’язані 

із втомою за інших станів, відмінних від інсульту (Kutlubaev et al., 

2012). Стан постінсультної втоми визначають як непропорційне 

психічне або фізичне зниження працездатності та брак енергії 

порів няно з доінсультним періодом, що має хронічний характер, 

спричинений простими видами  діяльності. За результатами дослі-

джень, пост інсультна втома належить до найскладніших порушень 

після інсульту і є комплексним, мультифакторним пато логічним 

М.А. Тріщинська
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станом, що має певні чинники ризику, механізми розвитку,  клінічні 

особливості та потребує специфічних підходів у діагностуванні 

й лікуванні (Acciarresi, 2014; Alenljung, 2019; Liljehult, 2022). 

Люди працездатного віку зазвичай займаються  складною 

 діяльністю у повсякденному житті, як-от побутові  обов’язки, 

роботу, сімейне життя,  догляд дітей тощо. Такі  функції потребу-

ють планування, багато задачності (здатність виконувати кілька 

 завдань одночасно чи паралельно) та навичок із  розв’язання про-

блем. Внаслідок інсульту може виникати дефіцит уваги, що поси-

люється через патологічно підвищену втому. Це може  погіршувати 

прогноз щодо довгострокового функціо нального відновлення 

та  поліпшення якості життя пацієнта.

Порушення свідомості
Розлади свідомості –  це клінічні  стани, за яких у пацієнтів пору-

шується реакція на зовнішню стимуляцію, їх важко  розбудити 

або ж вони не реагують на подразники пробу дження взагалі. 

 Одним із порушень свідомості є кома, що визначається як патоло-

гічний стан «незбудливої відсутності реакції», для якої  характерна 

повна втрата здатності пізнавати довкілля і себе за допомогою усві-

домленості. Терміни «оглушення» та «сопор» стосуються станів між 

пильністю (збудливістю, що відповідає нормі) та комою.

Висхідна ретикулярна активувальна система (ВРАС) –  

це  мережа нейронів, що беруть початок із верхнього моста 

та серед нього  мозку людини. Її вважають невід’ємною частиною 

індукції та підтримки уваги. Ці нейронні  шляхи формуються 

до структур у проміжному мозку,  зокрема тала муса і  гіпоталамуса, 

а  звідти –  до кори головного мозку. Зміни пильності (ступеня 

свідомості) можуть бути спричинені вогнищевими  ураженнями 

у верхній час тині стовбура мозку внаслідок безпосереднього ура-

ження ВРАС. Ушко дження півкуль головного мозку  також може 

призвести до коми, але в цьому разі таке ураження обов’язково 

має двобічний і дифузний характер або, якщо воно однобічне, 

то є достатньо великим, щоб чинити віддалений вплив на контр-

латеральну півкулю або стовбур мозку. Механізм розвитку коми 

полягає в тому, що внаслідок токсичних, метаболічних, інфек-

ційних і фізичних причин погіршується постачання кисню, що, 

своєю чергою, змінює церебральний метаболізм і перешко джає 

збудливості нейронів та/або синаптичній функції.

Деякі пацієнти, перебуваючи в комі,  можуть прокидатися 

(розплющувати очі), але не реагувати при  цьому на  подразники. 

Такий клінічний стан раніше називали апалічним синдромом, 

або стійким вегетативним станом (vegetative state, VS). Нині ме-

дична  спільнота послуговується терміном «синдром неспання 

без реакції» (unresponsive wakefulness syndrome, UWS). Цей ней-

тральний термін використовують щодо пацієнтів, які мають 

низку клінічних ознак, характерних для розладу життєво важли-

вих функцій (тобто не демонструють нерефлекторної поведінки 

або виконання команд) у стані неспання (із розплющуванням 

очей спонтанно або за певної стимуляції) (Laureys et al., 2010).

Як зазначила пані професорка, результати все більшої кіль кості 

дослі джень із застосуванням функціональної нейро візуалізації 

та зумовленого когнітивного потенціалу свідчать, що лікарям 

слід з обережністю робити заяви про усвідомлення у деяких паці-

єнтів безповедінкових реакцій. Оскільки такі діагностичні помил-

ки прямо корелюють із тактикою ліку вання, доглядом пацієн-

та і потенційним прогнозом. У певної частки таких осіб ніколи 

не відновляться поведінкові  ознаки свідомості; деякі матимуть 

неврологічні пору шення, які не відповідатимуть критеріям UWS, 

хоча демонструватимуть поведінкові ознаки свідомості. На  відміну 

від тих, хто перебуває у вегетативному стані, такі пацієнти  можуть 

періодично виявляти  обмежену взаємодію з навколишнім середо-

вищем  через візуальне відстеження, виконання прос тих  команд, 

подання сигналів «так» чи «ні» (не обов’язково  адекватно) або 

зрозумілої вербалізації чи обмеженої цілеспрямованої  поведінки. 

Цей пато логічний стан  називається станом  мінімальної свідомості 

(minimally conscious state, MCS) (Giacino et al., 1997).

Ефективність амантадину в лікуванні 
когнітивних порушень

Рання діагностика розладу дефіциту уваги в пацієнтів після 

 інсульту та їхня реабілітація схвалені Американською кардіо-

логічною асоціацією (AHA) (Duncan, 2005). Лікування когнітивних 

порушень має бути спрямованим на усунення причин основного 

захворювання та порушень вігільності, оскільки останні знижу-

ють здатність пацієнта до взаємодії з оточенням і збільшують його 

 потребу в догляді, зменшуючи, своєю чергою, ефективність тера-

певтичних і реабілітаційних заходів.

Згідно з настановами Французького товариства фізич ної та реа-

білітаційної медицини (SOFMER, 2016) рекомендовано застосову-

вати в комплексному лікуванні  пацієнтів із травматичним ура-

женням головного  мозку амантадин для зменшення ознак апатії 

та моти ваційних розладів, поліпшення процесу прийняття рішень. 

Амантадину сульфат упродовж багатьох років успішно вико-

ристовують для  лікування паркінсонізму. Механізм  препарату 

зумовлює  зростання позаклітинної концентрації дофаміну 

 завдяки підвищенню його рівня, доступного для синаптичного 

 вивільнення; блокування пресинаптичного  повторного захоплення 

дофаміну та збільшення його синтезу за допомогою стимуляції 

дофа-декарбоксилази. Нейропротективні можливості амантадину 

пов’язують із його антагонізмом до N- метил-D-аспартатних рецеп-

торів, що спричиняє пригнічення глутаматної ексайто токсичності. 

Доведено, що застосування амантадину  сприяє  підтриманню 

рівноваги між проце сами гальмування та збу дження в ЦНС, 

запобігає ушко дженню нейронів і в такий спосіб допомагає 

віднов ленню психічної й нейро фізіологічної реак ції на навко-

лишнє середо вище, зокрема й здатності до концентрації  уваги, 

 ініціативності та мотивації.

У практичній настанові щодо розладів свідомості Американ-

ської академії неврології (AAN, 2018) рекомендовано призна-

чати амантадин (100-200 мг двічі на добу) дорослим пацієнтам 

із травма тичним VS/UWS або MCS (4-16 тижнів після травми), 

щоб  прискорити функціональне відновлення та зменшити ступінь 

інвалідизації на ранніх стадіях відновлення (рівень доказовості В). 

Лікування амантадином сприяє пробу дженню та акти візації 

участі пацієнтів у ранній реабілітації. За даними дослі дження, яке 

тривало протягом 3,7 року,  застосування амантадину в  середньому 

через 7 днів після інсульту (діапазон 1-27 днів) для лікування сон-

ливості (77%осіб), невиконання команд (32%), без розплющу вання 

очей (28%) або за низької оцінки за шкалою ком Глазго (17%) 

 сприяло ефективності у 55% пацієнтів, які отримували моно-

терапію препаратом. Найпоширенішою початковою дозою аман-

тадину є 200 мг (по 100 мг двічі на добу). Середній час від початку 

терапії до клінічної відповіді становив три доби. Пацієнтів, які 

відповіли на терапію частіше виписували додому або скеровували 

для про хо дження курсу реабілітації (Leclerc et al., 2021).

Дослідники вивчали вплив тера пії амантадином (200 мг внут-

ріш ньо венно протягом 10 днів) у поєднанні зі стандартним ліку-

ванням порівняно з лише стандартною терапією в осіб із ішеміч-

ним інсультом (Barrett et al., 2007).  Більшість пацієнтів розпочала 

тера пію впродовж 24-48 год після  інсульту. Ефективність інтервен-

цій визначали за допомогою шкали оцінювання інсульту Націо-

нального інституту охорони здоров’я США (NIHSS) на 10-й день 

перебування в стаціонарі та через три місяці після інсульту.  Автори 

повідомили про зна чуще зниження неврологіч ного дефіциту за по-

казником NIHSS на 10-й день в учасників  групи терапії аманта-

дином,  незалежно від віку чи підтипу інсульту, а також  зменшення 

в них неврологічного дефіциту на 58,7% через три  місяці, тоді 

як у контрольній групі неврологічний дефіцит знизився на 41,8%. 

Тера пія амантадином (200 мг/добу) у дослідженні O. V. Krivonos 

et al. (2010) сприяла виразнішому регресу невро логічного  дефіциту 

в пацієнтів з ішемічним інсультом  протягом 90 днів, ніж на тлі 

стандартної терапії. У дослідженні E.F. Akcil et al. (2018) пацієнтів 

після субарахноїдального крововиливу рандо мізували на дві групи. 

Учасники однієї групи  отримували тільки  стандартне ліку вання 

(хірур гічні втручання та терапію анти конвульсантами), другої 

 групи – на додаток до  стандартного лікування  приймали аман-

тадин (по 200 мг на добу впродовж 30 днів). За даними спосте-

реження протягом шести місяців, дода вання амантадину до  схеми 

стандартного ліку вання сприяло ефективнішому відновленню 

нейро когнітивних функцій. Амантадину сульфат також був корис-

ним для лікування наслідків церебро васкулярних подій у дослі-

дженні Y. Gao et al. (2020). Результати  ретроспективного когортного 

дослі дження засвідчили, що терапія амантадином (100-200 мг/добу 

перорально) прискорювала одужання пацієнтів із персистентним 

вегетативним станом після тяжкого крововиливу в мозок.  

Підсумовуючи, пані Тріщинська зазна чила, що амантадин 

 рекомендовано пацієнтам за порушення свідомості різної етіо-

логії для підвищення вігільності. Лікування амантадином сульфату 

забезпечує стабільну концентрацію препарату в плазмі та тканинах 

головного мозку за хоро шої переносимості та мінімальної кількості 

побічних ефектів.  Виробництво амантадину сульфату (ПК-Мерц®) 

у  формі інфу зійного розчину робить можливим приймати препарат 

пацієнтами в пост інсультному періоді,  зокрема в разі  порушення 

свідомості.

Підготувала Ольга Загора

UA-PKMZ-PUB-022024-027

Рис. Домени когнітивної функції згідно з DSM-5
Адаптовано за Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders 5th edition. 
URL: https://www.researchgate.net/figure/Neurocognitive-domains-The-DSM-5-

defines-six-key-domains-of-cognitive-function-and-each_fig1_266325299.
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 Фармакотерапія у пацієнтів після ішемічного інсульту 
або транзиторної ішемічної атаки

в межах довгострокової вторинної профілактики
Щороку в Європі приблизно в 1,1 млн осіб трапляється інсульт. Поширеність повторного інсульту 
становить 9-15% випадків упродовж року. Крім того, пацієнти, які перенесли ішемічний інсульт або 
транзиторну ішемічну атаку (ТІА), мають підвищений ризик рецидиву інсульту та серцево-судинних (СС) 
подій. Понад 80% випадків інсульту пов’язані з такими чинниками ризику, як артеріальна гіпертензія 
(АГ), цукровий діабет (ЦД), порушення роботи серця, куріння, неналежне харчування, зловживання 
алкоголем, психологічні чинники, недостатня фізична активність тощо. Європейська організація 
з лікування інсульту (ESO) розробила настанову щодо фармакологічного лікування АГ, ЦД, контролю 
рівня ліпідів та антитромбоцитарної терапії в межах профілактики повторного інсульту в пацієнтів, 
які перенесли ішемічний інсульт або TIA. Пропонуємо до вашої уваги огляд статті J. Dawson et al. 
«European Stroke Organisation (ESO) Guideline on pharmacological interventions for long-term secondary 
prevention after ischaemic stroke or transient ischaemic attack» видання Eur Stroke J. (2022 Sep; 7 (3): I-II), 
у якому викладено основні положення рекомендацій, спрямованих на стандартизацію тривалої 
медикаментозної терапії для зменшення тягаря повторного інсульту та допомогу лікарям у прийнятті 
рішень при призначенні відповідного лікування.

Настанову ESO підготовлено відповідно до стандартної 

операційної процедури, яка базується на системі відповід-

ного розроблення, оцінювання та експертизи обґрунтова-

ності клінічних рекомендацій (GRADE) (Steiner et al., 2021). 

Робоча група ESO визначила ключові тематичні сфери, 

 визначила клінічні запитання та надала відповіді у вигляді 

рекомендацій на підставі фактичних даних або консенсус-

них заяв експертів, якщо доказів було недостатньо.

Зокрема, визначено такі ключові тематичні сфери:

• Контроль артеріального тиску (АТ).

• Гіполіпідемічна терапія.

• Антитромботична терапія.

• Лікування ЦД.

Клінічні запитання сформульовано у вигляді пере ліку 

PICO щодо популяції (Population), втручання (Inter-

vention), порівняння (Comparator) та результату (Outcome). 

Для систематичного пошуку  використовували такі бази 

даних, як Кокранівська бібліотека, Embase і Medline. Для 

виявлення додаткових відповідних записів проаналізовано 

результати рандомізованих контрольованих досліджень 

(РКД), що відповідали необхідним критеріям, а також 

оглядові статті й попередні рекомендації. У разі потреби 

робоча група виконувала метааналізи даних досліджень, 

оцінювала можливість неоднорідності, неточності та ризик 

упередженості отриманих доказів. Рекомендації детально 

опрацьовували всі члени робочої групи до досягнення кон-

сенсусу (Thomas et al., 2021).

Контроль АТ

Чи має вплив антигіпертензивне лікування на змен-
шення ймовірності повторного інсульту порівняно 

з його відсутністю у пацієнтів з ішемічним інсультом 
або ТІА?

Особам, які перенесли ішемічний інсульт або ТІА, реко-

мендовано призначити антигіпертензивну терапію (АГТ) 

для зниження ризику повторного інсульту (якість доказів: 

висока; сила рекомендації на підтримку втручання: потужна).

Аналіз доказів
АГ являє собою ключовий чинник ризику інсульту. Під-

вищення систолічного АТ (САТ) на 20 мм рт. ст. або діас-

толічного (ДАТ) на 10 мм рт. ст. асоційоване з подвоєнням 

ризику інсульту. Зокрема, зростання АТ після перенесеного 

ішемічного інсульту або ТІА є чинником ризику рецидиву 

події (Kaplan et al., 2006).

За результатами метааналізу даних дев’яти досліджень 

із середньою тривалістю спостереження від 2 до 4,5 року, 

виявлено значне зниження ймовірності повторного інсуль-

ту –  майже на 20% на тлі АГТ (Liu et al., 2005; Gayet et al., 

2003). Очікується, що АГТ сприятиме зменшенню кіль-

кості інсультів –  на 17 випадків на тисячу пролікованих.

Метааналіз даних трьох досліджень  продемонстрував не-

значне зниження частоти ішемічного інсульту при застосу-

ванні препаратів для зниження АТ (Yusuf et al., 2000). 

За результатами іншого метааналізу, виявлено незначне 

зменшення кількості випадків геморагічного інсульту на тлі 

такого лікування (Yusuf et al., 2008). 

Своєю чергою, згідно з даними більшості досліджень, 

робоча група  зафіксувала суттєве значне зниження час тоти 

серйозних СС-подій і СС-смерті в разі проведення АГТ. 

 Однак суттєвого зменшення випадків інфаркту міокарда 

(ІМ) і смерті від усіх причин не підтверджено. Резуль-

татів для аналізу впливу антигіпертензивних препаратів 

на деменцію та функціональні наслідки виявилося не-

достатньо.

Супровідні дані
Певні висновки метааналізів досліджень  підтвердили 

вияв лений раніше лінійний зв’язок між ступенем зни-

ження АТ та досягнутими результатами (Katsanos et al., 

2017; Zon neveld et al., 2018).

Масштабний метааналіз засвідчив зменшення ймовірно-

сті розвитку серйозних СС-подій на ~10% за кожного зни-

ження САТ на 5 мм рт. ст. у межах первинної та вторинної 

профілактики. Так, в осіб із серцево-судинними захворю-

ваннями (ССЗ) в анамнезі спостерігалося зниження частоти 

всіх серйозних СС-подій та інсульту на 11%, але ефекту щодо 

загальної смертності не було. Переваги зниження АТ під 

час проведення первинної профілактики були  стабільними 

незалежно від початкового рівня АТ (Rahimi et al., 2021).

Користь АГТ у межах вторинної профілактики  інсульту 

в пацієнтів із помірною АГ підтверджено у  дослідженні 

PROGRESS. Зокрема, продемонстровано, що ризик 

повтор ного інсульту на тлі АГТ знижувався незалежно від 

того, чи страждали хворі на АГ (PROGRESS Collaborative 

Group, 2001). 

Терміни застосовуваного лікування у залуче них до мета-

аналізу дослідженнях значно різнилися (але терапію ніколи 

не розпочинали за гострої фази), і під час подальшого спо-

стереження ризик повторних подій стабільно знижувався. 

Отже, рекомендації стосуються всіх пацієнтів після іше-

мічного інсульту або ТІА, але не містять конкретних порад 

щодо часу початку терапії.

Чи забезпечує використання позаофісних вимірю-
вань АТ порівняно з офісними кращий довгостро-

ковий контроль АТ у пацієнтів з ішемічним інсультом або 
ТІА, які розпочинають антигіпертензивну терапію?

У пацієнтів із перенесеним ішемічним інсультом або 

ТІА доцільно, за можливості, брати до уваги позаофісні 

вимірювання АТ для досягнення кращого довгострокового 

його контролю (консенсусна заява експертів).

Аналіз доказів
Систематичний огляд виявив три дослідження, у яких 

порівнювали позаофісне та офісне вимірювання АТ у паці-

єнтів після інсульту або ТІА.

У дослідженні TEST-BP за участю 171 хворого із не-

щодавнім інсультом або ТІА порівнювали осіб, які пере-

бували на самоконтролі АТ із/без керованої самостійної 

АГТ, та пацієнтів на стандартній терапії. За результатами 

різниці у показниках денного амбулаторного САТ через 

6 міс., значущих відмінностей між групами не спостеріга-

лося (Davison et al., 2018).

До того ж варто відзначити дані дослідження S. M. Kerry 

et al. (2013), у межах якого 381 пацієнта з АГ та інсультом 

або ТІА в анамнезі були рандомізовані для проведення 

домашнього моніторингу АТ або стандартного лікування. 

Основним результатом було зниження САТ через 12 міс. 

За отриманими даними, значущої різниці щодо результатів 

між групами не виявлено. У рандомізованому дослідженні 

TASMIN-SR 552 учасники з інсультом або ТІА, ішемічною 

хворобою серця (ІХС), ЦД, хронічною хворобою нирок 

і вихідним рівнем АТ ≥130/80 мм рт. ст. були розподілені 

на групи:

• Самоконтролю АТ у поєднанні з індивідуальним алго-

ритмом самостійного титрування доз препаратів.

• Стандартного лікування.

Середня міжгрупова різниця щодо показників САТ 

після  візитів до лікаря упродовж 12 місяців становила 

9,2 мм рт. ст. без збільшення кількості розвитку побічних 

явищ (McMa nus et al., 2014).

Супровідні дані
Метааналіз результатів досліджень не виявив  значуще 

ліпшого контролю АТ за допомогою домашнього моні-

торингу в пацієнтів із перенесеним ішемічним інсультом 

чи ТІА. Отже, для надання рекомендації доказів недостат-

ньо, проте на підставі наявних даних досягнуто консен-

сусне експертне рішення. У дослідженні TASMIN-SR само-

контроль АТ у поєднанні з індивідуальним  алгоритмом 

самотитрування доз сприяв значущому зниження АТ через 

12 міс. (McManus et al., 2014). Своєю чергою, в  іншому до-

слідженні 30% паці єнтів потребували допомоги медичного 

працівника для вимірювання АТ, виявлено знач ний рівень 

інвалідизації внаслідок інсульту (вік хворих варіював від 

30 до 94 років) (Kerry et al., 2013).

Автори настанов наголошують на потребі в  позаофісному 

самостійному моніторинзі АТ, про що йдеться у настановах 

Європейського товариства кардіологів (ESC, 2021) щодо 

профілактики ССЗ у клінічній практиці (Visseren et al., 2021). 

Такий моніторинг може мати сприятливий вплив на при-

хильність до лікування та контроль АТ, особливо у пацієнтів 

із високим рівнем АТ, що входять до групи ризику (Tucker 

et al., 2017).

Який вплив має більш інтенсивна антигіпертен зивна 
терапія (цільовий АТ <130/80 мм рт. ст.) порівняно 

з менш інтенсивною (цільовий АТ <140/90 мм рт. ст.) 
на ризик повторного інсульту в пацієнтів з ішемічним 
 інсультом або ТІА, які розпочинають або отримують 
поси лене лікування?

У пацієнтів із перенесеним ішемічним інсультом чи ТІА 

рекомендовано досягати цільового АТ <130/80 мм рт. ст. 

для зниження ризику повторного інсульту (якість доказів: 

середня; сила рекомендації на підтримку втручання: слабка).

Аналіз доказів
За допомогою систематичного огляду виявлено три до-

слідження, у яких порівнювали стратегію інтенсивного 

зниження АТ зі стандартним лікуванням і визначали ризик 

повторного інсульту в осіб з інсультом або ТІА в анамнезі.

Дослідження SPS3 тривалістю 180 днів налічувало 3020 

учасників із симптоматичним лакунарним ішемічним ін-

сультом, які були розподілені на групи для  досягнення 

різних цільових значень САТ: 130-149 та <130 мм рт. ст. 

(Benavente et al., 2013). За отриманими результатами, стра-

тегія  інтенсивнішого зниження САТ була пов’язана зі змен-

шенням кількості випад ків геморагічного інсульту. Проте 

статис тично значущої різниці між групами щодо інших вто-

ринних наслідків,  як-от ішемічний інсульт, ІМ, серйозні 

СС-події, смерть з усіх причин і СС-смерть, не спостерігали. 

У дослідженні PAST-BP 529 учасників (52%  перенесли 

ТІА, решта –  інсульт) рандомізували для інтенсивного 

зниження САТ (<130 мм рт. ст.) або на 10 мм рт. ст., якщо 

базо вий показник САТ був <140 мм рт. ст., порівняно 

зі стандартним лікуванням (<140 мм рт. ст.) (Mant et al., 

2016). Через 12 міс. на тлі інтенсивного лікування не від-

значалося жодного рецидиву інсульту, а за стандартної 

терапії –  три випадки. Однак різниці між групами щодо 

серйозних СС-подій, ІМ, загальної і СС-смерті, а також 

несприятливих симптомів не виявлено.

Важливими є результати дослідження RESPECTS, 

у  межах якого 1280 осіб з інсультом в анамнезі (85% з іше-

мічним інсультом, 15% –  із геморагічним) були рандомі-

зовані для інтенсивного зниження АТ (<120/80 мм рт. ст.) 

порівняно зі стандартним лікуванням (<140/90 мм рт. ст. 

або <130/80 мм рт. ст. для хворих на ЦД, хронічну хворобу 

нирок, ІМ в анамнезі) (Kitagawa et al., 2019). 
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Після середнього періоду спостереження 3,9 року отри-

мали такі результати:

1. За інтенсивної терапії повторний інсульт будь-якого 

типу зафіксовано в 1,65% учасників.

2. За стандартного лікування рецидив інсульту трапився 

у 2,26% пацієнтів.

3. У групі інтенсивного зниження АТ частота геморагічного 

інсульту була нижчою, тоді як різницю щодо великих СС- 

подій і смерті від ІМ та із будь-яких причин не встановлено.

4. Серйозні побічні ефекти були подібними в обох групах.

Метааналіз даних проведених досліджень виявив зна-

чуще зниження частоти повторних інсультів за інтенсив-

ного зниження АТ порівняно зі стандартною стратегією 

терапії. Очікується, що використання інтенсивної АГТ 

сприятиме зменшенню кількості інсультів –  на 17 випад-

ків на тисячу пролікованих.

Супровідні дані
Автори настанови зазначають певну неоднорідність  даних 

досліджень через різницю в характеристиках учасників. На-

приклад, деякі дослідження налічували пацієнтів із ТІА та ін-

сультом, інші –  із геморагічним або ішемічним інсультом, 

асоційованим із внутрішньочерепним атеро склеротичним 

стенозом. Було важко узагальнити рекомендації для конкрет-

них підгруп. Отримані дані щодо інтенсивного зниження АТ 

було потрібно інтерпретувати з обережністю у деяких катего-

ріях хворих. Наприклад, виявлено зв’язок між вищим ризиком 

інсульту та нижчим АТ в осіб із двобічним тяжким стенозом 

внутрішньої сонної артерії (Rothwell et al., 2003). 

Середній вік учасників досліджень становив від 63 до 72 

років; цей показник є нижчим, ніж у популяційних реєстрах 

і клінічній практиці (Bejot et al., 2021). Проте загалом автори 

настанов вважають, що АГТ в осіб старечого віку (>80 років) 

знижує ризик інсульту (Beckett et al., 2008).

 Чи зменшується ризик повторного інсульту в паці-
єнтів із ішемічним інсультом або ТІА в анамнезі, які 

розпочинають лікування комбінацією двох антигіпертен-
зивних препаратів порівняно з монотерапією?

Пацієнтам, які перенесли ішемічний інсульт або ТІА, 

доцільно розпочинати лікування комбінацією двох анти-

гіпертензивних препаратів для зменшення ймовірності 

рецидиву інсульту; при цьому слід розглянути можли-

вість призначення монотерапії за наявності потенційного 

 ризику гіпотензії, наприклад в ослаблених хворих, літніх 

осіб і з межовою АГ (консенсусна заява експертів).

Аналіз доказів
Систематичний огляд не виявив досліджень, присвяче-

них порівнянню початку застосування комбінації анти-

гіпертензивних препаратів і монотерапії для вторинної 

профілактики інсульту. Дослідження PROGRESS (2001) 

було єдиним, у якому учасників рандомізували для отри-

мання комбінованого лікування, але лікар мав право 

 обрати, що використовувати: монотерапію (периндоприл) 

чи комбінацію ліків (периндоприл та індапамід).

Відповідно до отриманих результатів, комбіноване ліку-

вання асоціювалося із суттєвішим зниженням АТ проти 

плацебо (12,5/5,0 мм рт. ст.), ніж монотерапія порівняно 

з плацебо (4,9/2,8 мм рт. ст.), а також пропорційно більш 

значущим зменшенням імовірності повторного інсульту 

(43 проти 5%).

Супровідні дані
За висновками експертів, для пацієнтів із перенесеним 

ішемічним інсультом або ТІА недостатньо даних, щоб 

 надати рекомендацію, із чого краще починати лікування: 

монотерапія чи комбінація препаратів. Тож для  досягнення 

консенсусу використовували результати досліджень 

первин ної профілактики.

Аналіз даних підтвердив, що комбіноване лікування 

сприяє кращому контролю АТ порівняно з монотерапією 

в осіб з есенціальною АГ (MacDonald et al., 2017). 

Зокрема, зниження АТ на тлі поєднання двох класів 

 ліків  приблизно вп’ятеро ефективніше, ніж при подвоєнні 

дози одного препарату (Wald et al., 2009).

До того ж у масштабних обсерваційних когортних дослі-

дженнях продемонстровано, що початок лікування ком-

бінацією препаратів порівняно з монотерапією сприяє:

• Поліпшенню контролю АТ.

• Підвищенню комплаєнсу хворих (Conn et al., 2015; 

Egan et al., 2012).

Ці дані підкріплюють поточні рекомендації Євро-

пейського товариства з гіпертензії (ESH) та ESC, у яких 

йдеться про необхідність розпочинати АГТ з комбінації 

ліків;  виняток становлять пацієнти з підвищеним ризи-

ком артеріальної гіпотензії та особи з легкою гіпертензією 

і низьким СС-ризиком (не стосується популяції пацієнтів 

з інсультом) (Williams et al., 2018). Через брак альтернатив-

них доказів щодо вторинної профілактики інсульту і  даних 

для підтвердження потенційної користі комбінованого 

 лікування це положення можна застосувати для більшості 

осіб із пере несеним інсультом. За можливості комбіноване 

ліку вання має передбачати поєднання компонентів в одній 

таблетці для поліпшення прихильності пацієнтів до терапії 

(Castellano et al., 2014).

Є обмежена кількість прямих доказів щодо вибору пре-

паратів для комбінованого лікування. Так, за результатами 

досліджень, блокатори кальцієвих каналів (БКК) у межах 

первинної профілактики інсульту виявилися дещо ефек-

тивнішими, ніж інші класи препаратів, які були пов’язані 

з підвищеним ризиком симптоматичної серцевої недостат-

ності (Webb et al., 2010; Law et al., 2009).

Своєю чергою, інгібітори ренін-ангіотензинової сис-

теми (РАС) особливо ефективні для профілактики ІХС 

та дисфункції нирок, а блокатори рецепторів ангіотензину 

ІІ типу (БРА) мають сприятливий профіль безпеки (Kronish 

et al., 2011). У дослідженні ACCOMPLISH комбі нація «інгі-

бітор РАС+БКК» виявилася ефективнішою, ніж комбіна-

ція «інгібітор РАС+діуретин», але це не було підтверджено 

у подальших менш потужних дослідженнях (Ogihara et al., 

2015; Matsuzaki et al., 2015).

Отже, на думку авторів настанов, спираючись на реко-

мендації щодо первинної профілактики та наявні докази, 

лікування доцільно розпочинати з комбінації антигіпертен-

зивних препаратів, що зазвичай передбачає застосування тіа-

зидоподібного діуретика (індапамід) або БКК (амлодипін / 

фелодипін) та інгібітора РАС (інгібітор ангіотензинперетво-

рювального ферменту або БРА). Якщо є потреба у додаванні 

третього компонента, можна призначити БКК або тіазидний 

діуретик. Втім, необхідні подальші дослідження для визна-

чення оптимальних комбінацій ліків, особливо у межах 

вторинної профілактики інсульту, зокрема потенційної 

користі поєднання трьох препаратів.

Ліпідознижувальна терапія

Чи має вплив використання статинів на зниження 
ризику повторного епізоду в пацієнтів з ішемічним 

інсультом або ТІА порівняно з відсутністю гіполіпідеміч-
ної терапії?

У хворих, які перенесли ішемічний інсульт або ТІА, слід 

досягати цільового АТ <130/80 мм рт. ст., щоб  знизити 

 ризик повторної події (якість доказів: середня; сила реко-

мендації на підтримку втручання: слабка).

Аналіз доказів
Відповідно до критеріїв пошуку, систематичний огляд ви-

явив п’ять досліджень, у яких брали участь 10  169 учасників.

У дослідженні SPARCL (n=4731; середній вік –  63 роки) 

взяли участь пацієнти, які протягом 1-6 міс. перенесли 

ішемічний інсульт або ТІА. Середня тривалість спостере-

ження становила 4,9 року. Учасники були рандомізовані 

для приймання аторвастатину (80 мг/добу) або плацебо. 

Основним клінічним наслідком був нефатальний / фаталь-

ний інсульт будь-якого типу, частота яких значуще знизи-

лася в разі застосування аторвастатину (Amarenco et al., 

2006).

До дослідження HPSC було залучено 20  536 осіб (серед-

ній вік –  65 років) із вмістом загального холестерину (ХС) 

у крові не натще ≥3,5 ммоль/л (≥135 мг/дл). 

Серед учасників 3280 мали цереброваскулярні захворю-

вання (ЦВЗ) в анамнезі, а саме:

1) негеморагічний інсульт, який не призводив до інва-

лідизації, у 63%;

2) ТІА в 46%;

3) каротидну ендартеректомію перенесли 10%;

4) каротидну ангіопластику перенесли 2%.

Тривалість спостереження становила 4,8 року, а серед-

ній інтервал після останнього інсульту або ТІА –  4,3 року. 

Пацієнтів рандомізували для приймання 40 мг/добу сим-

вастатину або плацебо. Основний клінічний результат – 

розвиток інсульту будь-якого типу. За отриманими даними, 

частота первинних наслідків під час застосування симва-

статину значуще знизилася (Collins et al., 2004).

Дослідження J-STARS охоплювало 1578 учасників 

(серед ній вік –  66 років) із некардіоемболічним ішеміч-

ним інсультом в анамнезі, що трапився за 3 роки – місяць 

до початку дослідження. Середня тривалість спостере-

ження становила 4,9 року, основним клінічним наслідком 

був інсульт. Пацієнти були рандомізовані для лікування 

правастатином (10 мг/добу) або входили до групи без ста-

тинотерапії. За результатами проведеного  дослідження, 

річна частота інсультів виявилася подібною (2,4 і 2,5%) 

у групах правастатину й порівняння відповідно (Hosomi 

et al., 2015).

У дослідженні CARE взяли участь 4159 учасників  віком 

21-75 років, які перенесли ІМ орієнтовно 10 міс. тому. 

 Середній період спостереження становив 5 років. Паці-

єнтів розподілили на групи для отримання 40 мг/добу 

права статину в межах вторинної профілактики або пла-

цебо. Загалом 100 хворих у групі плацебо та 111 –  на ліку-

ванні правастатином мали інсульт/ТІА в анамнезі. Вияв-

лено, що у пацієнтів, які приймали статини, відносний 

ризик (ВР) інсульту або ТІА знизився на 37% (Plehn et al., 

1999).

Значущими є дані дослідження LIPID, що налічувало 

9014 учасників (середній вік –  62 роки) з ІМ або нестабіль-

ною стенокардією в анамнезі протягом останніх 3-36 міс. 

Хворі були рандомізовані для приймання 40 мг/добу права-

статину або плацебо. Зокрема, 610 пацієнтів (n=325 у групі 

 лікування) мали ЦВЗ в анамнезі. Середня тривалість спосте-

реження становила 6,1 року. Серед вторинних результатів – 

інсульт будь-якого типу. За отриманими даними, ВР  інсульту 

в групі правастатину становив 0,72 (White et al., 2000).

Отже, метааналіз даних п’яти зазначених вище дослі-

джень виявив значуще зниження частоти інсульту будь- 

якого типу в осіб за статинотерапії порівняно з тими, хто 

не отримував ліпідознижувальних препаратів. Тож  автори 

настанов вважають, що використання статинів сприятиме 

зменшенню кількості інсультів –  на 13 випадків на тисячу 

пролікованих.

Супровідні дані
Докази високої якості свідчать, що використання ста-

тинів знижує ризик ішемічного інсульту та серйозних 

СС-подій у пацієнтів із перенесеним ішемічним інсультом 

або ТІА. Вплив на ризик ІМ у цій популяції хворих менш 

очевидний. До того ж аналіз даних засвідчив, що ризик 

 геморагічного інсульту при застосуванні статинів підви-

щується. Проте  також виявлено тенденцію до зменшення 

загальної кількості інсультів і летальних випадків від ССЗ, 

що вказує на позитивний ефект в осіб з ішемічним інсуль-

том і ТІА в анамнезі. 

Отримані результати демонструють, що застосу вання 

 статинів може призвести до 6 випадків геморагічного 

 інсульту на 1 тис. осіб, які отримували лікування, але при 

цьому запобігти розвитку 40 серйозних СС-подій.

 Чи знижує інтенсивніший контроль цільового рівня 
ХС ризик повторного інсульту в пацієнтів з ішеміч-

ним інсультом або ТІА порівняно з менш інтенсивним?

В осіб з ішемічним інсультом або ТІА рекомендовано 

 досягати цільового рівня ХС ліпопротеїнів низької щіль-

ності (ЛПНЩ) <1,8 ммоль/л (<70 мг/дл), щоб знизити ризик 

серйоз них СС-подій (якість доказів: середня; сила рекомен-

дації на підтримку втручання: потужна).

Аналіз доказів
Систематичний пошук виявив одне рандомізоване до-

слідження з паралельними групами –  Treat Stroke to Target, 

у якому взяли участь 2860 осіб із перенесеним протягом 

 останніх 3 міс. інсультом або ТІА –  впродовж останніх 

15 днів (Amarenco et al., 2020). 

Середня тривалість спостереження становила 3,5 року. 

Учасники були рандомізовані для отримання статинів або 

іншої ліпідознижувальної терапії для досягнення цільового 

рівня ХС ЛПНЩ <1,8 ммоль/л (<70 мг/дл) або ХС ЛПНЩ 

2,3-2,8 ммоль/л (90-110 мг/дл). Тип та дозування препаратів 

були на розсуд дослідників. Основним клінічним резуль-

татом було виникнення серйозної СС-події.

Зокрема, у групі з нижчим цільовим ХС ЛПНЩ спосте-

рігали вищу частоту використання статинів (94 проти 66%) 

і комбінації «статин + езетиміб» (35 проти 6%). 

У групі інтенсивного лікування досягнуто:

• Значущого зниження ризику серйозних СС-подій.

• Незначущого зниження ризику ішемічного або гемора-

гічного інсульту, а також випадків ІМ, ішемічного інсульту 

або ТІА, рівня загальної та СС-смертності.

• Незначущого збільшення кількості внутрішньочереп-

них крововиливів.

Супровідні дані
Відповідно до аналізу отриманих результатів, підтвер-

джено переваги інтенсивного контролю рівня ХС ЛПНЩ. 

Так, у дослідженні Treat Stroke to Target пацієнти, які досягли 

рівня ХС ЛПНЩ <1,8 ммоль/л (<70 мг/дл), мали нижчий 

ризик розвитку ішемічного інсульту (Amarenco et al., 2020). 

Крім того, за даними дослідження SPARCL, в учасників 

зі зменшенням вмісту ХС ЛПНЩ на ≥50% проти  вихідного 

рівня ризик інсульту будь-якого типу знизився на 35% 

(Amarenco et al., 2007).

Продовження на наст. стор.
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 Чи є додавання езетимібу та/або інгібітора про-
протеїнової конвертази субтилізин-кексинового 

типу 9 (PCSK9) до схеми лікування ефективнішим для 
зниження ризику повторного інсульту порівняно з лише 
статинотерапією у пацієнтів із перенесеним ішемічним 
інсультом або ТІА, яким не вдається досягти цільових 
ХС ЛПНЩ, попри приймання статинів у максимально 
переносимій дозі протягом щонайменше 6 тижнів?

В осіб із перенесеним ішемічним інсультом або ТІА, які 

не досягають цільового рівня ХС ЛПНЩ, попри приймання 

статину в максимально переносимій дозі протягом щонай-

менше 6 тиж., додавання езетимібу є прийнятним варіантом 

для зниження ризику рецидиву серйозних СС-подій (консен-

сусна заява експертів).

Аналіз доказів
Автори настанов зазначають, що згідно з результата-

ми систематичного пошуку не виявлено жодного РКД, 

присвяченого безпосередньому порівнянню додаткового 

лікування езетимібом та/або інгібітором PCSK-9 із моно-

терапією статином в осіб з ішемічним інсультом або ТІА 

в анамнезі. Однак це питання опосередковано розгля-

дали у трьох РКД за участю переважно пацієнтів з ІХС. 

Подвійне сліпе рандомізоване дослідження  IMPROVE-IT 

охоплювало 18 144 учасників, які були госпіталізовані 

з приводу нещодавно перенесеного гострого коронарного 

синдрому (ГКС) та мали рівень ХС ЛПНЩ 1,3-3,2 ммоль/л 

(50-125 мг/дл), якщо не приймали гіполіпідемічні препа-

рати, або 1,3-2,6 ммоль/л (50-100 мг/дл) –  якщо  приймали. 

Хворих розподілили на порівняльні групи застосування 

комбінацій «езетиміб + симвастатин» та «плацебо + симва-

статин». У пацієнтів, які отримували «езетиміб + симва-

статин», виявлено значуще зниження частоти серйозних 

СС-подій. Ефект був стійким щодо інсульту будь-якого 

типу (Cannon et al., 2015).

Також на увагу заслуговують дані багатоцентрового 

подвійного сліпого РКД ODYSSEY за участю 18  924 осіб 

віком ≥40 років, які були госпіталізовані з приводу ГКС 

за 1-12 міс. до рандомізації. Порівнювали ефективність 

інгібітора PCSK9 алірокумабу та плацебо. Усі хворі мали 

рівень ХС ЛПНЩ щонайменше 1,9 ммоль/л (70 мг/дл), 

рівень ХС ліпопротеїнів невисокої щільності (не-ЛПВЩ) 

принаймні 2,6 ммоль/л (100 мг/дл) або рівень аполіпопро-

теїну B щонайменше 80 мг/дл. За отриманими результа-

тами, алірокумаб порівняно з плацебо зменшував імовір-

ність повторних ішемічних СС-подій, а також фатального / 

нефатального ішемічного інсульту на 27%, не підвищуючи 

ризику геморагічного інсульту (Jukema et al., 2019).

У мультинаціональному подвійному сліпому РКД 

FOURIER за участю 27 564 осіб віком 40-85 років групи 

високого ризику, які мали ІМ, негеморагічний інсульт або 

захворювання периферичних артерій (ЗПА) в анамнезі, 

порівнювали ефективність інгібітора PCSK9 еволоку мабу 

і плацебо. Усі хворі мали початковий рівень ХС ЛПНЩ 

≥1,8 ммоль/л (70 мг/дл) або рівень ХС не-ЛПВЩ  принаймні 

2,6 ммоль/л (100 мг/дл) під час оптимізованої гіполіпіде-

мічної терапії. За отриманими результатами, у пацієнтів, 

які приймали лікування еволокумабом, ризик серйозних 

СС-подій знизився на 15% порівняно з групою плацебо. 

Також така терапія асоціювалася зі зменшенням імовірності 

ішемічного інсульту на 25% без значущого зростання час-

тоти геморагічного інсульту (Sabatine et al., 2017).

Метааналіз даних підгрупи пацієнтів із ЦВЗ в анамнезі 

в усіх вищезазначених дослідженнях засвідчив, що не було 

суттєвого зниження частоти інсульту будь-якого типу на тлі 

додаткової терапії езетимібом та/або інгібітором PCSK9. 

Своєю чергою, метааналіз даних інших досліджень не ви-

явив значущого зменшення кількості випадків ішемічного 

інсульту при додаванні до схеми лікування езетимібу та/

або інгібітора PCSK9, а також різниці в результатах щодо 

 частоти геморагічного інсульту. Проте за допомогою такої 

терапії вдалося значуще знизити частоту серйозних СС- 

подій та ІМ (Bohula et al., 2017; Giugliano et al., 2020).

Тож автори настанови вважають, що нижчий цільовий 

рівень ХС ЛПНЩ є кращим для запобігання розвитку сер-

йозних СС-подій в осіб, які перенесли ішемічний інсульт 

або ТІА з ознаками атеросклерозу (Amarenco et al., 2020).

Супровідні дані
Нині бракує доказів для створення рекомендації щодо 

застосування ад’ювантної терапії езетимібом та/або інгібіто-

ром PCSK9 для зменшення ймовірності повторного  інсульту 

в осіб з ішемічним інсультом або ТІА, які не досягають 

цільо вих показників ХС ЛПНЩ, попри приймання стати-

нів у максимально переносимих дозах протягом принаймні 

6 тиж. Однак є певні докази того, що додавання езетимібу 

та/або інгібітора PCSK-9 є ефективнішим, ніж монотера-

пія статинами, для зниження загального ризику повторних 

серйозних СС-подій у популяції пацієнтів із ТІА та ішеміч-

ним інсультом. Крім того, підтверджено, що інтенсивніше 

лікування з додаванням езетимібу знижує ризик повторного 

ішемічного інсульту та серйозних СС-подій у деяких кате-

горій хворих (Sabatine et al., 2017). Застосування інгібітора 

PCSK9 можна розглянути в осіб з ІХС або ішемічним інсуль-

том, яким не вдається досягти цільо вих рівнів ХС ЛПНЩ 

за допомогою статинів та езетимібу.

Антитромботична терапія

 Чи знижує ризик повторного інсульту тривала ан-
титромбоцитарна терапія порівняно з її відсутністю 

у пацієнтів з ішемічним інсультом чи ТІА в анамнезі?

Особам із перенесеним ішемічним інсультом або ТІА 

реко мендовано тривалу антитромбоцитарну терапію для 

зниження ризику повторних епізодів (якість доказів:  середня; 

сила рекомендації на підтримку втручання: потужна).

Аналіз доказів
Систематичний пошук виявив 11 досліджень із загаль-

ною кількістю 13  369 учасників. Серед проаналізованих 

робіт було подвійне сліпе РКД тривалістю близько 2 років, 

що налічувало 585 учасників із ризиком інсульту, яких роз-

поділили на групи для приймання 1300 мг ацетилсаліцило-

вої кислоти (АСК), 800 мг сульфінпіразону, обох цих пре-

паратів або плацебо. Основним результатом дослідження 

були ТІА, інсульт або смерть. Науковці дійшли висновку, 

що у групі АСК є значуще зниження частоти первинних 

наслідків (Canadian Cooperative Study Group, 1978).

Також цікавими виявилися дані подвійного сліпого РКД 

тривалістю 3 роки AICLA, до якого залучили пацієнтів, 

що нещодавно перенесли ТІА або ішемічний інсульт. 

Учасників рандомізували на групи для отримання:

1) 1000 мг АСК;

2) 1000 мг АСК + 225 мг дипіридамолу;

3) плацебо.

Первинним результатом дослідження був ішемічний 

 інсульт. Отримані дані підтвердили, що лікування АСК 

і комбінацією «АСК + дипіридамол» знижувало ризик 

 інсульту порівняно з плацебо (Bousser et al., 1983).

У подвійному сліпому РКД UK-TIA 2435  учасників із ТІА 

або так званим малим інсультом розподілили на  групи для 

лікування АСК у дозуванні 300 або 1200 мг та приймання 

плацебо. Середній період спостереження становив 4 роки. 

Основним результатом дослідження був обширний інсульт, 

ІМ та СС-смерть. Автори виявили значуще зниження час-

тоти первинних кінцевих точок на тлі терапії АСК (Farrell 

et al., 1991). Автори настанов також відзначають резуль-

тати подвій ного сліпого РКД ESPS-2 тривалістю 2 роки, 

у  якому  вивчали ефект чотирьох методів лікування: 50 мг 

АСК, 400 мг дипіридамолу, 50 мг АСК + 400 мг дипіридамолу 

або плацебо. Первинною кінцевою точкою дослідження був 

інсульт або смерть. За отриманими результатами, виявлено 

значущу користь усіх антитромбоцитарних стратегій терапії 

(Diener et al., 1996). Ефективність лікування цилостазолом 

порівняно з плацебо оцінювали у подвійному сліпому РКД 

CSPS за участю 1095 хворих. Основним результатом дослі-

дження був рецидив ішемічного інсульту. При застосуванні 

цилостазолу спостерігали зниження ВР повторного епізоду 

на 41,7% (Gotoh et al., 2000).

За даними метааналізу більшості досліджень, антитромбо-

цитарна терапія асоціювалася зі зниженням ризику інсульту 

будь-якого типу (Diener et al., 1996). Автори настанов вважа-

ють, що використання антиагрегантів сприятиме зменшенню 

частоти інсультів –  на 24 випадки на тисячу пролікованих.

Супровідні дані
Більшість виявлених досліджень присвячена вивченню 

ефективності антитромбоцитарної терапії АСК. Робоча група 

дослідників антиагрегантів (ATC) дійшла висновку, що ко-

ристь при застосуванні антитромбоцитарної терапії в осіб 

з інсультом є суттєвою. При цьому визначена оптимальна 

доза АСК становить 75-325 мг/добу на підставі обмежених 

переваг, але підвищеного ризику кровотечі при викорис-

танні більших доз (Antiplatelet Trialists’ Collaboration, 1994). 

Результати, які отримала робоча група ESO, були подібними.

Останнім часом розроблено низку антиагрегантних пре-

паратів (як-от дипіридамол, клопідогрель), ефективність 

яких вивчали у дослідженнях за участю пацієнтів з інсуль-

том в анамнезі. Загалом продемонстровано, що ці препара-

ти мають принаймні такі самі переваги, як АСК.

 Чи знижує ризик повторного інсульту в пацієнтів 
із ТІА та ішемічним інсультом подвійна антитромбо-

цитарна терапія (ПАТТ) комбінаціями «АСК + 

клопідогрель» або «АСК + дипіридамол» протягом >90 
днів порівняно з лікуванням лише анти агрегантом?

Особам із перенесеним ішемічним інсультом або ТІА 

не рекомендовано використовувати ПАТТ АСК і клопідо-

грелем у довгостроковій перспективі, але рекомендоване 

застосування антиагреганту як засобу монотерапії для зни-

ження ризику повторного інсульту (якість доказів: дуже 

низька; сила рекомендації проти втручання: слабка).

Аналіз доказів
Систематичний пошук виявив 6 досліджень із загаль-

ною кількістю 41 309 учасників. Серед проаналізованих 

робіт на увагу заслуговує дослідження MATCH тривалістю 

1,5 року, що охоплювало 7599 осіб, які перенесли ішеміч-

ний інсульт або ТІА впродовж останніх 3 міс. і мали при-

наймні один із зазначених чинників ризику:

1) ішемічний інсульт в анамнезі;

2) ІМ в анамнезі;

3) стенокардію;

4) ЗПА на тлі ЦД.

Учасників рандомізували на групи для лікування ком-

бінацією клопідогрелю (75 мг/добу) та АСК (75 мг/добу) 

або клопідогрелю (75 мг/добу) і плацебо. У групі ПАТТ 

ВР інсульту будь-якого типу становив 2%, ішемічного 

інсульту –  7,1%, серйозних СС-подій –  5,9%. Зростання 

абсолютного ризику великої кровотечі становило 1,36% 

(Diener et al., 2004).

У дослідженні CHARISMA взяли участь 15  603 пацієнти 

із множинними чинниками ризику атеротромбозу, ІХС, 

цереброваскулярних патологій та ЗПА. Учасники були 

рандомізовані на групи для отримання АСК (75-162 мг/

добу) і клопідогрелю (75 мг/добу) або АСК і плацебо. В осіб 

із ЦВЗ середній термін спостереження становив 2,1 року. 

У групі ПАТТ ВР інсульту будь-якого типу був 0,80; ішеміч-

ного –  0,80; геморагічного –  1,11 і серйозних СС- подій –  

0,84 (Bhatt et al., 2006).

До рандомізованого дослідження PROFESS було 

залу чено 20  322 пацієнти з ішемічним інсультом протя-

гом  останніх 3 міс. Учасників розподілили на групи для 

приймання АСК (25 мг/добу) і дипіридамолу (200 мг 

двічі на добу) або клопідогрелю (75 мг/добу). Виявлено, 

що у групі ПАТТ ВР інсульту будь-якого типу становив 

1,01, ішемічного –  0,80, геморагічного –  1,42 і серйозних 

СС-подій –  0,99 (Sacco et al., 2008).

За даними метааналізу, що охоплював результати біль-

шості РКД, використання ПАТТ суттєво не зменшувало 

ймовірність повторного інсульту, але сприяло значущому 

зниженню ризику ішемічного інсульту (Benavente et al., 

2012; Bhatt et al., 2006). 

Однак у трьох РКД ПАТТ корелювала зі значно підви-

щеним ризиком геморагічного інсульту. Автори настанов 

вважають, що застосування ПАТТ призведе до збіль шення 

частоти геморагічного інсульту –  на чотири випадки 

на  тисячу пролікованих.

Супровідні дані
За результатами досліджень ефективності клопідогрелю 

та АСК, не виявлено доказів чистої користі  застосування 

ПАТТ. Терапія АСК і дипіридамолом не  забезпечувала пере-

ваг порівняно з клопідогрелем, але призводила до  зростання 

ризику геморагічного інсульту. Також при застосуванні цих 

препаратів зафіксовано побічні явища та випадки припи-

нення лікування. 

Однак у низці робіт  продемонстровано переваги комбіно-

ваної терапії АСК та дипіридамолом порівняно з монотера-

пією АСК щодо деяких клінічних результатів (Diener et al., 

1996; Halkes et al., 2006).

Мережевий метааналіз підтвердив, що клопідогрель 

або АСК і дипіридамол у комбінації є найкращими довго-

строковими антитромбоцитарними стратегіями. Загалом 

основні результати свідчать на користь монотерапії анти-

агрегантами, а непрямі дані вказують на те, що клопідо-

грель має переваги перед АСК (Greving et al., 2019).

Чи знижує ризик повторного інсульту лікування 
антитромбоцитарним засобом у поєднанні з прямим 

оральним антикоагулянтом (ПОАК) у низьких дозах 
 порівняно з монотерапією антиагрегантом у пацієнтів 
з ішемічним інсультом або ТІА та атеросклерозом, які 
не мають інших показань для антикоагуляції?

Застосування антитромбоцитарної терапії в поєднанні 

з ПОАК (ривароксабаном) у низьких дозах можна розгля-

дати для оптимізації лікування ІХС або ЗПА в осіб із пере-

несеним понад 1 міс. тому ішемічним інсультом або ТІА; 

проте таку стратегію не слід розглядати для пацієнтів з іше-

мічним інсультом або ТІА, які не страждають на ІХС або 

ЗПА (консенсусна заява експертів).
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Аналіз доказів
Під час систематичного пошуку не виявлено рандомізо-

ваних досліджень, які б відповідали запиту.  Однак до  уваги 

було взято дані дослідження COMPASS, що охоплювало 

27  395 осіб зі стабільним атеросклеротичним захворю-

ванням: ІХС або ЗПА в анамнезі. Загалом 3,8% учасників 

 раніше перенесли інсульт (Eikelboom et al., 2017).

У дослідженні порівнювали три стратегії лікування:

1) 2,5 мг ривароксабану двічі на добу + 100 мг АСК;

2) 5 мг ривароксабану двічі на добу;

3) 100 мг/добу АСК.

Комбінація ривароксабану та АСК порівняно з моно-

терапією АСК сприяла зниженню ризику смерті від ССЗ, 

інсульту й ІМ, а також імовірності розвитку інсульту, 

 зокрема ішемічного. Крім того, не було значущого під-

вищення ризику геморагічного інсульту. Своєю чергою, 

ривароксабан у монотерапії не мав переваг перед АСК.

Нещодавній систематичний огляд і метааналіз даних 

ефективності ПОАК у низьких дозах у поєднанні з анти-

агрегантами в осіб із ССЗ містили результати семи рандо-

мізованих досліджень (Galli et al., 2021). Серед популяцій 

хворих, окрім зазначених вище, були пацієнти із ГКС, 

серцевою недостатністю, ЗПА і фібриляцією передсердь. 

За отриманими даними, на тлі комбінованої терапії спо-

стерігали тенденцію до зменшення ймовірності розвитку 

інсульту. Зокрема, не підвищувався ризик геморагічного 

інсульту (Bonaca et al., 2020; Okumura et al., 2020).

Супровідні дані
Сьогодні бракує прямих доказів на підтримку реко-

мендації щодо використання антитромбоцитарної терапії 

в поєднанні з ПОАК у низьких дозах для осіб з ішемічним 

інсультом або ТІА в анамнезі. 

На підставі наявних даних автори настанов дійшли 

 висновку, що застосування анти агреганту в поєднанні 

з ПОАК у низьких дозах може бути прийнятним вибо-

ром для  певної категорії хворих, які перенесли ішемічний 

інсульт або ТІА більш ніж місяць тому та мають супутнє 

захворювання коро нарних або пери феричних артерій, 

і що така стратегія сприяє оптимізації лікування цих станів 

(Eikelboom et al., 2017). Вони також зауважують, що саме 

ривароксабан  досліджувався як представник ПОАК, тому 

інші препарати згаданої групи не слід брати до уваги 

в зазна ченому контексті.

 Чи знижує ризик повторного інсульту лікування 
ПОАК порівняно з антитромбоцитарною терапією 

у пацієнтів з емболічним інсультом невизначеного ґенезу 
(ESUS)?

В осіб з емболічним інсультом невизначеного ґенезу 

слід розглянути використання антитромбоцитарної тера-

пії на відміну від ПОАК, щоб зменшити ймовірність пов-

торного інсульту (якість доказів: низька; сила рекомендації 

проти втручання: слабка).

Аналіз доказів
Систематичний пошук виявив два дослідження із за-

гальною кількістю 12  603 учасників, у яких порівнювали 

ПОАК з антитромбоцитарним лікуванням для зниження 

ризику інсульту у хворих із ESUS.

NAVIGATE ESUS –  багатоцентрове подвійне сліпе 

рандомізоване дослідження, у якому 7213 осіб, які нещо-

давно (за 6 міс. – 7 днів до включення) перенесли ESUS, 

отримували терапію ривароксабаном (15 мг/добу) або АСК 

(100 мг/добу). Середня тривалість спостереження стано-

вила два роки. Застосування ривароксабану не знижувало 

ризику повторного інсульту порівняно з терапією АСК. 

До того ж частота великих кровотеч при застосуванні 

рива роксабану зростала. Дослідження зупинили завчасно 

 через недостатність користі щодо ризику інсульту та ви-

падки крово теч на тлі приймання ривароксабану (Hart et 

al., 2019).

У багатоцентровому рандомізованому подвійному слі-

пому дослідженні RESPECT ESUS порівнювали ефек-

тивність дабігатрану (150 / 110 мг двічі на добу) та АСК 

(100 мг/добу) у 5390 осіб віком ≥75 років, які пере несли 

ESUS протягом останніх 3 міс. (або 6 міс. за  наявності 

 принаймні одного додаткового судинного чинника 

 ризику). Середня тривалість спостереження становила 

приблизно 1,5 року. 

Дабігатран не перевершував АСК за ефективністю про-

філактики інсульту, зокрема ішемічного. Частота великих 

кровотеч при застосуванні дабігатрану не підвищувалася 

(Diener et al., 2019).

За даними проведеного метааналізу наведених дослі-

джень, не  вияв лено різниці щодо частоти інсульту будь- 

якого типу,  зокрема ішемічного; частота геморагічного 

 інсульту і вели ких крово теч суттєво не зросла.

Супровідні дані
На жаль, бракує актуальних доказів, які б свідчили про 

переваги ПОАК над антиагрегантами у пацієнтів із ESUS. 

Нині тривають дослідження, у яких науковці з’ясовують, 

чи можливо за допомогою показників сироватки крові, 

 електро- або ехокардіографічних біомаркерів ідентифіку-

вати осіб із ішемічним інсультом, для яких ПОАК матимуть 

очевидні переваги (Kamel et al., 2019).

Цукровий діабет

 Чи знижує ризик повторного інсульту в пацієнтів 
із ЦД та ішемічним інсультом / ТІА більш інтенсив-

ний контроль рівня глікованого гемоглобіну (HbA1С) 
порів няно з менш інтенсивним?

В осіб з ішемічним інсультом або ТІА та ЦД доцільно 

досягати рівень HbA1С
 
<53 ммоль/моль (154 мг/дл), щоб 

знизити ризик мікро- й макросудинних ускладнень;  однак 

визначення цільового показника має бути індивідуальним 

залежно від віку, тривалості ЦД та супутніх захворювань 

(консенсусна заява експертів).

Аналіз доказів
Хворі на ЦД мають удвічі вищий ризик інсульту, при 

 цьому ВР інсульту зростає приблизно на 15% із кожним 

підвищенням рівня HbA1С на 1% (Selvin et al., 2008). 

Інтенсивний контроль рівня глюкози крові в осіб із ЦД 

зменшує ймовірність мікросудинних ускладнень, як-от 

 ретино -, нефро- та нейропатія. Втім, чи знижується ризик 

серйозних СС-подій, включно з інсультом, наразі не під-

тверджено.

Систематичний пошук не виявив жодних РКД, у яких 

би вивчали вплив інтенсивного контролю рівня глюкози 

крові на ризик повторного інсульту в пацієнтів з ішемічним 

інсультом / ТІА та ЦД. Зокрема, проаналізовано результати 

кількох досліджень із залученням інших популяцій хворих 

на ЦД.

Дослідження UKPDS охоплювало 4209 осіб (середній 

вік –  53 роки) з уперше діагностованим ЦД 2-го типу, з яких 

2% учасників мали в анамнезі ІМ та 1% –  інсульт або ТІА 

(UKPDS Group, 1998). Загалом 411 пацієнтів рандомізували 

на групи стандартного лікування, 342 –  інтенсивної тера пії 

метформіном і 951 –  інтенсивного контролю глюкози.

Отримано такі результати:

1. Інтенсивне лікування метформіном асоціювалося 

зі зменшенням ймовірності мікро-, але не макросудинних 

ускладнень, а також будь-якої кінцевої точки, пов’язаної 

із ЦД, порівняно із традиційною терапією.

2. У хворих за терапії метформіном спостерігали меншу 

кількість летальних випадків від будь-яких причин і нижчий 

ризик інсульту порівняно з тими, хто отримував інші цукро-

знижувальні препарати.

Цікавими є також дані досліджень VADT та ACCORD, 

у яких приблизно 40 і 35% учасників відповідно мали ССЗ 

(про кількість осіб з інсультом не повідомлялося). У дослі-

дженні ADVANCE 9% учасників мали інсульт в  анамнезі. 

За даними аналізу, у жодному з досліджень не виявлено зни-

ження частоти серйозних СС-подій при інтенсивному ліку-

ванні. Проте серед осіб без ССЗ в анамнезі або з початковим 

рівнем HbA1C ≤8% на тлі інтенсивної терапії спостерігали 

менше фатальних або нефатальних СС-подій (Duckworth 

et al., 2009).

За даними метааналізу досліджень, інтенсивний конт-

роль рівня глюкози порівняно зі звичайним сприяв зни-

женню частоти серйозних СС-подій на 10% (Zhang et al., 

2010).  Своєю чергою, не виявлено впливу на ризик інсульту, 

а  рівень глюкози у крові був підвищений. Результати аналізу 

підгруп хворих продемонстрували, що пацієнти з меншою 

тривалістю ЦД і нижчим вихідним рівнем HbA1С мали 

 більшу користь внаслідок інтенсивного лікування. Крім 

того, показник HbA1С 7,5% асоціювався з найнижчим ВР 

смерті від будь-яких причин (Currie et al., 2010).

Супровідні дані
На думку авторів настанов, нині немає достатніх доказів 

на підтримку рекомендацій щодо інтенсивного контролю 

рівня глюкози для запобігання повторному інсульту в паці-

єнтів з ішемічним інсультом або ТІА в анамнезі. Однак 

 багато осіб з інсультом страждають на ЦД, і всі хворі на ЦД 

мають підвищений ризик розвитку мікро- та макросудинних 

ускладнень (Currie et al., 2010). Тож у пацієнтів з ішемічним 

інсультом або ТІА та ЦД слід оцінювати контроль рівня 

глюкози та переглядати терапевтичну стратегію відповідно 

до рекомендацій щодо лікування ЦД.

 Чи знижує лікування піоглітазоном ризик повтор-
ного інсульту в пацієнтів з ішемічним інсультом або 

ТІА в анамнезі порівняно з його відсутністю?

В осіб з ішемічним інсультом або ТІА, які мають інсуліно-

резистентність або ЦД 2-го типу, доцільно  використовувати 

піоглітазон для зниження ризику повторного інсульту 

(якість доказів: середня; сила рекомендації на підтримку втру-

чання: слабка).

Аналіз доказів
Піоглітазон –  інсулін-сенсибілізувальний препарат для 

перорального застосування, який знижує ризик СС-подій 

в осіб із ЦД 2-го типу. Також є дані щодо впливу піогліта-

зону на СС-події у пацієнтів з інсультом та резистентністю 

до інсуліну (Dormandy et al., 2005).

Систематичний пошук виявив три РКД за участю 2488 

і 2492 осіб з ішемічним інсультом або ТІА, які були  залучені 

до групи лікування піоглітазоном або групи контролю 

(Wilcox et al., 2007; Kernan et al., 2016; Tanaka et al., 2015). 

 Серед учасників досліджень були пацієнти з ішемічним ін-

сультом або ТІА високого ризику та резистентністю до інсу-

ліну, хворі з ішемічним інсультом або ТІА та резистентністю 

до інсуліну або нещодавно діагностованим ЦД 2-го типу, 

а також особи із ЦД 2-го типу та макросудинними усклад-

неннями. За отриманими даними, на тлі лікування зафіксо-

вано випадки інсульту будь-якого типу, а також смерті з будь-

яких причин, серйозних СС-подій та ІМ. Не було жодних 

повідомлень про СС-смерть, деменцію, внутрішньочерепну 

та велику кровотечу або функціональні результати.

Метааналіз проведених досліджень підтвердив значуще 

зниження ризику інсульту будь-якого типу при застосуванні 

піоглітазону. Автори настанов очікують, що використання 

цього препарату сприятиме зменшенню частоти інсультів –  

на 25 випадків на тисячу пролікованих.

Супровідні дані
Піоглітазон не є широко застосовуваним препаратом 

у  межах вторинної профілактики інсульту, попри наявні 

пози тивні результати досліджень, адже асоціюється зі зна-

чущими побічними ефектами. Так, на тлі лікування піо-

глітазоном зареєстровано підвищення ризику зростання 

маси тіла, переломів кісток, серцевої недостатності, раку 

сечового міхура (Kernan et al., 2016).

Нині бракує даних, щоб стверджувати, чи буде викорис-

тання піоглітазону в нижчих дозах ефективним і чи спри-

чинятиме він менше побічних явищ. Отже, піоглітазон 

слід застосовувати лише після ретельного оцінювання всіх 

 індивідуальних ризиків.

Висновки
Для зниження довгострокового ризику повторного 

 інсульту або інших важливих клінічних наслідків у пацієнтів 

після ішемічного інсульту або ТІА робоча група ESO надала 

такі узагальнені рекомендації щодо доцільності:

1. Проведення лікування для зниження АТ до цільо вого 

значення <130/80 мм рт. ст., за винятком підгруп із під-

вищеним ризиком негативних наслідків.

2. Застосування статинів для досягнення рівня ЛПНЩ 

<1,8 ммоль/л (<70 мг/дл).

3. Уникання ПАТТ АСК і клопідогрелем протягом >90 

днів.

4. Запобігання використання ПОАК у пацієнтів з ESUS.

5. Розгляду можливості призначення піоглітазону особам 

із ЦД або резистентністю до інсуліну після ретельного ана-

лізу потенційних ризиків.

Крім того, усі або більшість членів робочої групи ESO 

вважають за необхідне:

• Застосовувати позаофісний моніторинг АТ.

• Призначати комбіновану терапію для контролю АТ.

• Розглядати призначення езетимібу або інгібіторів 

PCSK9, якщо цільових показників вмісту ліпідів не до-

сягнуто.

• Використовувати ПОАК у низьких дозах на додаток 

до антиагрегантів у підгрупах пацієнтів із захворюванням 

коронарних або периферичних артерій.

• Досягати рівня HbA1С <53 ммоль/моль (7%) в осіб 

із ЦД.

Останнім часом досягнуто певних успіхів у межах 

фармако логічної профілактики первинного та повторного 

інсульту. Зокрема, отримано позитивні результати щодо за-

стосування нових класів препаратів для антитромботичної 

та гіполіпідемічної терапії, лікування ЦД, контролю рівня 

ХС й АТ, а також виявлення модифікованих причин реци-

диву інсульту, як-от фібриляція передсердь. Отже, є  реальна 

можливість запобігати виникненню повторних епізодів 

у паці єнтів з інсультом і ТІА в анамнезі за допомогою до-

ступних методів лікування.

Підготувала Олена Коробка

Оригінальний текст документа читайте на сайті 
www.eso-stroke.org
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Сучасні аспекти діагностування та лікування 
постінсультної епілепсії

Інсульт належить до найпоширеніших причин розвитку епілепсії в осіб похилого віку, що супрово джується серйозними 
наслідками для здоров’я як на індивідуальному, так і на громадському рівнях. Постінсультна епілепсія (ПІЕ) не лише є тягарем 
для хворих, але й ускладнює їхню фізичну та психологічну реабілітацію. Останнім часом інтерес науковців до ПІЕ значно 
підвищився, що відкриває перспективи для проведення нових дослі джень, а також пошуку ефективних методів профілактики 
й терапії цього захворювання. Нині суттєво поліпшилося розуміння принципів ведення хворих на ПІЕ, проте клініцисти досі 
стикаються з труднощами при призначенні лікування, а дже воно потребує врахування різних чинників, як-от вік пацієнта, 
медикаментозна взаємодія, вторинна судинна профілактика тощо. Пропонуємо до вашої уваги огляд оновлених науково 
обґрунтованих даних щодо клінічних аспектів діагностики й терапії ПІЕ, опублікованих у статті M. Mauritz et al. «Diagnosis and 
Treatment of Poststroke Epilepsy: Where Do We Stand?» видання Current Treatment Options in Neurology (2023; 25: 1-21).

Визначення та епідеміологія гострих 
симптоматичних епілептичних 
нападів і постінсультної епілепсії

Щодо судомних нападів, пов’язаних з ін-

сультом, важливо розрізняти спровоковані, 

або гострі симптоматичні епілептичні на-

пади (ГСЕН), та неспровоковані епіна пади, 

оскільки вони різняться за патофізіологіч-

ними механізмами, прогнозом, ризиком 

рецидиву й методами лікування. ГСЕН –  

ранні (виникають щонайменше впродовж 

семи днів після інсульту) і не є підставою 

для встановлення діагнозу епілепсії, своєю 

чергою, неспровоковані –  пізні (виника-

ють через сім днів після інсульту), та вже 

підпадають під критерії хвороби (Hesdorffer 

et al., 2009). Поріг сім днів після інсульту 

допомагає відрізнити ГСЕН від віддалених 

симптоматичних постінсультних судомних 

нападів. Також постінсультні ГСЕН не свід-

чать про розвиток епілепсії через значно 

нижчий ризик подальших неспровокова-

них епілептичних нападів. Однак ГСЕН 

самі собою є важливим чинником ризику 

розвитку неспровокованих епінападів та, 

зокрема, ПІЕ (Ferreira-Atuesta et al., 2021).

Наприклад, згідно з новим практичним 

визначенням епілепсії Міжнародної проти-

епілептичної ліги (ILAE), про розвиток епі-

лепсії свідчить наявність одного неспрово-

кованого епілептичного нападу. Імовірність 

повторення нападів становить щонайменше 

60% протягом наступних 10 років (Fisher 

et al., 2014). ГСЕН фіксують щонайменше 

у 3-6% пацієнтів з інсультом. При цьому 

 ризик ГСЕН значно вищий за геморагічного 

(10-18%), ніж за ішемічного інсульту (2-4%) 

(Beghi et al., 2010; Labovitz et al., 2001). 

Більшість ГСЕН, пов’язаних з інсультом, 

формується протягом перших 24 год після 

 події (So et al., 1996). За даними літератури, 

довго строкова кумулятивна захворюваність 

на ПІЕ коливається від 2 до 15% (Zelano 

et al., 2016). Подібно до ГСЕН, частота роз-

витку ПІЕ відрізняється залежно від типу 

перенесеного інсульту. Ризик як ГСЕН, так 

і ПІЕ зазвичай вищий після геморагічного, 

ніж ішемічного інсульту. Винятком є інсульт 

у басейні сонної артерії, який може асоцію-

ватися із ще більшою ймовірністю розвитку 

епілепсії, ніж внутрішньомозковий крово-

вилив (Graham et al., 2013; Zelano et al., 

2016). Найвищий ризик ПІЕ відзначається 

протягом першого року після  перенесеного 

інсульту (Pitkänen et al., 2016). Із часом 

 згаданий показник знижується, але лиша-

ється підвищеним упродовж щонайменше 

10 років (Hauser, 2013; Adelow et al., 2011).

Чинники ризику гострих 
симптоматичних епілептичних 
нападів і постінсультної епілепсії

За даними дослі джень, виявлено низку 

незалежних предикторів ГСЕН, пов’яза-

них з інсультом, та ПІЕ. Як уже згадува-

лося, спостерігається вищий ризик ГСЕН 

та ПІЕ за геморагічного інсульту, ніж за іше-

мічного. Окрім того, вторинна геморагічна 

трансформація уражень на тлі ішемічного 

інсульту пов’язана зі значною ймовірністю 

розвитку ГСЕН і ПІЕ порівняно з лише іше-

мічним інсультом (Beghi et al., 2011). Корти-

кальні вогнища інсульту –  також підтвер-

джений чинник ризику ГСЕН за ішемічних 

та геморагічних інсультів (Bladin et al., 2000; 

De Herdt et al., 2011). Власне, із підвищеним 

ризиком постінсультних судомних нападів 

пов’язані локалізація інсульту в басейні 

серед ньої мозкової артерії та більший роз-

мір ураження за даними візуалізації (Okuda 

et al., 2012). Молодший вік також визначено 

як незалежний чинник ризику ПІЕ (Serafini 

et al., 2015; Kammersgaard et al., 2005). Ре-

зультати нещодавнього ретроспективного 

багатоцентрового дослі дження  підтвердили, 

що інсульт у басейні задньої мозкової арте-

рії та інсульт, спричинений атеросклеро-

зом великих артерій, є чинниками ризику 

ГСЕН. Відомо, що ГСЕН являють собою 

найпотужніший предиктор розвитку ПІЕ 

(Ferreira-Atuesta et al., 2021). Гострий симп-

томатичний епілептичний статус фіксують 

приблизно у 0,5-1,5% усіх випадків інсульту, 

що серйознішим чинником розвитку ПІЕ, 

ніж лише ГСЕН (Wang et al., 2021). За да-

ними дослі дження L. Abraira et al. (2019), 

епілепсія розвинулася у 20% пацієнтів 

із гост рим симптоматичним епілептичним 

статусом, пов’язаним з інсультом.

Чинники ризику розвитку 
постінсультної епілепсії:
• Гострі симптоматичні епілептичні 

напади
• Кортикальні вогнища інсульту
• Геморагічний інсульт
• Клінічна тяжкість інсульту
• Етіологія (атеросклероз великих 

артерій)
• Молодший вік
• Локалізація інсульту в басейні 

середньої мозкової артерії
• Більший розмір ураження за даними 

візуалізації

Прогнозування розвитку 
постінсультної епілепсії

Для прогнозування ризику розвитку ПІЕ 

рекомендовано використовувати  шкалу 

SeLECT. Предикторами ризику неспрово-

кованих судомних нападів після ішеміч-

ного інсульту при оцінюванні за SeLECT є:

• Тяжкість інсульту.

• Етіологія, пов’язана з  атеросклерозом 

великих артерій.

• Ранні епілептичні напади.

• Ураження кори головного мозку.

• Ураження в басейні середньої мозко-

вої артерії.

Шкала SeLECT дає змогу точно прогнозу-

вати ризик ПІЕ у різних когортах пацієнтів 

з інсультом. У разі найбільш  несприятливого 

клінічного сценарію (найвищий показ-

ник –  9 балів) прогнозований ризик судо-

мних напа дів становить 63% через 12 місяців 

і 83% –  через п’ять років (Galovic et al., 2018).

Для прогнозування ризику епілептич-

них нападів після внутрішньомозкового 

крововиливу також слугує шкала CAVE 

(Haapaniemi et al., 2014). Прогностичними 

чинниками при оцінюванні за цим інстру-

ментом є: ураження кортикальних струк-

тур, молодший вік (<65 років), об’єм гема-

томи (>10 мл) і ГСЕН. За найвищої оцінки 

відповідно до CAVE (4 бали) розрахунко-

вий ризик судом становить 46%.

Передінсультні судомні напади
Епілептичні напади виникають не лише 

на початку або після інсульту, але можуть 

передувати цій події (Cleary et al., 2004). 

Оскільки інсульт є найпоширенішою при-

чиною епілепсії у старших вікових  групах, 

висунуто припущення, що церебро-

васкулярні захворювання призводять 

до розвитку епілепсії з пізнім початком 

(після 60-65 років) навіть у пацієнтів без 

будь-яких клінічних ознак інсульту (Brigo 

et al., 2014; Trinka et al., 2015). Тобто су-

домні напади в осіб середнього та похилого 

віку можуть бути потенційним біомарке-

ром цереброваскулярних патологій і пре-

диктором інсульту. Наприклад, за даними 

низки дослі джень, у літніх пацієнтів, які 

перенесли епілептичні напади, спостері-

гався підвищений ризик розвитку інсульту 

(Chang et al., 2014; Larsson et al., 2020).

Патофізіологія підвищеного ризику 

 інсульту в осіб з епілепсією, ймовірно, 

 варіює залежно від віку. У молодих хворих 

на епілепсію підвищений ризик інсульту 

може бути зумовлений такими чинниками:

• Генетичний фон.

• Прискорення розвитку  атеросклерозу 

на тлі тривалого протиепілептичного ліку-

вання.

• Вплив судомних нападів на серцево- 

судинну систему як (Zelano, 2016; Chang 

et al., 2014).

У літніх пацієнтів з епінападами підви-

щена ймовірність розвитку інсульту може 

свідчити про наявність субклінічного 

церебро васкулярного захворювання. Дані 

візуалізаційних дослі джень підтвердили 

більший тягар судинних уражень в осіб 

із пізнім початком епілепсії, ніж у контроль -

ній групі пацієнтів  відповідного віку без 

судом них нападів (Hanby et al., 2015). 

Ці та інші дані свідчать про роль захво-

рювань дрібних  судин у розвитку епілеп сії 

з пізнім початком (Pitkanen et al., 2016). 

Отже, пацієнти з пізнім початком епілеп-

тичних нападів без очевидної  причини 

їх розвитку належать до групи  ризику 

 інсульту, тож мають пройти скринінг 

на наяв ність судинних чинників ризику 

і в разі їх виявлення отримувати  відповідну 

терапію (Brigo et al., 2014; Trinka, 2003).

Діагностика постінсультної епілепсії
Встановлення діагнозу залежно 
від клінічної ситуації

Діагностика ГСЕН і ПІЕ зазвичай ґрунту-

ється на зазначеному вище порозі у сім днів, 

що здебільшого допомагає визначити на-

лежність нападів до гострих симптоматич-

них або встановити діагноз епілепсії. Однак 

лікарі інколи стикаються з ускладненими 

клінічними випадками, коли судомні напа-

ди класифікуються як гострі симптоматичні 

навіть через сім днів. До того ж буває важко 

визначити, чи є епілептичні напади гост-

рими симптоматичними або неспровоко-

ваними, оскільки невідома точна дата остан-

нього епізоду інсульту. У такому разі лікарям 

не слід поспішати ставити діагноз епілепсії 

(Zelano et al., 2020). Крім того, післяінсультні 

судомні напади не обов’язково бувають 

пов’язані з інсультом. Причинно-наслідко-

вий зв’язок між інсультом та епілептичним 

нападом підтвер джує клінічна кореляція 

між симптоматичними ознаками та особ-

ливостями локалізації вогнища інсульту. 

Клінічні дані щодо ураження кортикальних 

структур (як-от афазія, синдром ігнорування 

тощо) і високого ступеня тяжкості інсульту 

підвищують імовірність того, що судомний 

напад насправді асоційований з інсультом. 

Якщо лікар має сумніви, чи дійсно невідома 

паро ксизмальна подія у пацієнта з інсуль-

том є епілептичним нападом, діагноз ПІЕ 

встановлювати не варто (Beghi et al., 2010).

Застосування 
електроенцефалографії за гострого 
інсульту та прогнозування 
постінсультної епілепсії

Основна роль електроенцефалографії 

(ЕЕГ) за гострого інсульту полягає у ви-

явленні субклінічної, виключно електро-

енцефалографічної, судомної активності. 

Більшість епілептичних нападів (~75%), 

які реєструють за допомогою безперервно-

го ЕЕГ-моніторингу в пацієнтів у тяжко-

му стані, не супрово джуються видимими 

 клінічними ознаками і зазвичай не вияв-

ляються без виконання ЕЕГ (Limotai et al., 

2019). Раннє розпізнавання та лікування 

безсудомних нападів і безсудомного епі-

лептичного статусу є важливою складовою 

для запобігання негативним клінічним на-

слідкам (Claassen et al., 2004). Безперервний 

ЕЕГ- моніторинг необхідний для всіх тяжко-

хворих після гострого інсульту, у яких є: 

стійкі порушення свідомості; раптові зміни 

психічного статусу; підозра на наявність без-

судомних нападів (Herman et al., 2015). Дані 

ЕЕГ дають змогу виявити періодичні латера-

лізовані епілептиформні розряди, пов’язані 

з розвитком ГСЕН (Mecarelli et al., 2011).

Досі лишається актуальним питанням, 

чи можна за результатами ЕЕГ спрогно-

зувати розвиток ПІЕ. M. Mauritz et al. за-

значають, що за даними  ретроспективного 

дослі дження періодичні латералізовані 

епілептиформні розряди було  зафіксовано 

у 5,8% зі 110 осіб із постінсультними епі-

лептичними нападами (De Reuck et al., 

2006). Пізніше було встановлено, що епі-

лептиформні аномалії за  безперервного 

ЕЕГ-моніторингу в гострій фазі після 

інсульту є незалежним предиктором роз-

витку ПІЕ (Bentes et al., 2018; Punia et al., 

2022). Хоча в інших дослі дженнях не вда-

лося продемонструвати значення ЕЕГ для 

прогнозування ПІЕ (Strzelczyk et al., 2010). 

Тож прогностична ефективність ЕЕГ щодо 

ПІЕ, окремо чи в поєднанні з іншими 

інстру ментами (шкала SeLECT), потребує 

детальнішого вивчення (Zelano et al., 2020).

Роль нейровізуалізації 
у диференційній діагностиці 
епілептичних нападів та інсульту

Епілептичні напади можуть клінічно 

імітувати інсульт, особливо якщо після 

них розвивається транзиторний вогни-

щевий неврологічний дефіцит (параліч 

Тодда). З іншого боку, гострий ішемічний 
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інсульт може на початку маскуватися під 

ГСЕН, тож його буває важко розпізнати 

(«інсульт-хамелеон»). Це може спричи-

нити затримку або неефективність репер-

фузійної терапії та, відповідно, призвести 

до серйозних клінічних наслідків (Moulin 

et al., 2019).

Розширена нейровізуалізація –  це най-

точніший метод для  диференціювання 

«справжнього» і «хибного» інсульту. 

Комп’ютерно-томографічна ангіографія 

може бути корисною для розрізнення пара-

лічу Тодда та гострого ішемічного інсульту 

завдяки виявленню оклюзії внутрішньо-

черепної артерії в разі наявності останньої 

(Sylaja et al., 2006). Перфузійна КТ допо-

магає виявити гіперперфузію в несудинній 

зоні за судомної активності, що триває, або 

в разі нещодавнього епілептичного ста тусу, 

а  також гіпоперфузію в межах  судинного 

русла за гострого ішемічного інсульту 

(Strambo et al., 2018; Payabvash et al., 2015).

Магнітно-резонансна томографія (МРТ) 

із використанням стандартних послідовно-

стей дає змогу відрізнити гострий інсульт 

від судомного нападу, який імітує інсульт 

(Zelano et al., 2020). МРТ із дифузно-зваже-

ними зображеннями та вимірюваним кое-

фіцієнтом дифузії допомагає виключити 

у пацієнта з постіктальними фокальними 

неврологічними симптомами диференцій-

ний діагноз гострої ішемії (Szabo et al., 

2005). Крім того, зміни на зображеннях, 

отриманих методом дифузно-зваженої 

МРТ, пов’язані з епілептичними  нападами 

(на відміну від ішемічного інсульту) не-

рідко вказують на те, що немає ураження 

судинного русла (Xiang et al., 2014). 

Дані перфузійної МРТ дають змогу 

продемонструвати гіперперфузію на тлі 

епілептич ного статусу, часто в несудинній 

зоні (Jabeen et al., 2017).

Основні принципи лікування
Вплив реперфузійної 
терапії за гострого інсульту 
на ризик ГСЕН і ПІЕ

Раніше існувала невизначеність щодо 

впливу реперфузійної терапії в осіб із гост-

рим інсультом на ризик постінсультних 

судомних нападів. За даними низки дослі-

джень, тромболізис і ендоваскулярна 

тромбектомія підвищують ризик ГСЕН 

і ПІЕ (Brigo et al., 2020; Burneo et al., 2019). 

Однак в інших дослі дженнях цю негативну 

кореляцію не було підтвер джено (Belcastro 

et al., 2020; Zollner et al., 2020). 

Своєю  чергою, результати  масштабного 

ретроспек тивного багатоцентрового дослі -

дження продемонстрували, що реперфузій-

на тера пія (внутрішньовенний тромбо лізис 

і меха нічна тромбектомія) не асоціюва лися 

з під вищеним ризиком ГСЕН або ПІЕ 

(Ferreira-Atuesta et al., 2021). 

Проте M. Mauritz et al. зауважують, 

що досі чітко невідомо, чи має успішна ре-

перфузійна терапія інсульту, яка  зменшує 

ступінь ішемічного ураження мозку, про-

філактичний ефект щодо розвитку ПІЕ 

(Bentes et al., 2020).

Ведення пацієнтів 
з інсульт-асоційованими ГСЕН

Застосування протинападових препа ратів 

(ПНП) безпосередньо після перенесеного 

інсульту для первинної профілак тики ГСЕН 

не рекомендовано через відносно низьку 

частоту останніх (Holtkamp et al., 2017). Так, 

за даними рандомізованого контрольова-

ного плацебо дослі дження, у пацієнтів 

із  гострим внутрішньомозковим крово-

виливом не виявлено первинного профілак-

тичного ефекту вальпроєвої кислоти щодо 

ГСЕН (Gilad et al., 2011). 

Проте отримані результати не є остаточ-

ними, оскільки ГСЕН не вивчали як пер-

винну кінцеву точку. У 10-20% паці єнтів 

після першого ГСЕН, пов’язаного з інсуль-

том, можуть розвинутися подальші ГСЕН 

(Leung et al., 2017; De Herdt et al., 2011). 

Втім, з погляду на низький ризик повтор-

них ГСЕН, призначення ПНП для запобі-

гання їх виникненню не рекомендовано 

(Holtkamp et al., 2017). Попри це, у клініч-

ній практиці пацієнти із ГСЕН на тлі 

 гостро го інсульту нерідко приймають ПНП 

для запо бігання погіршенню стану, пов’я-

заного з епілептичними нападами. Такий 

підхід є прагматичним, але не ґрунтується 

на фактичних доказах через брак даних ран-

домізованих контрольованих дослі джень. 

Однак у дослі дженнях за участю пацієнтів 

із  черепно-мозковою травмою ПНП вияви-

лися ефективними для зниження ризику 

 повторних ГСЕН (Temkin et al., 2001). 

Оскільки гострі наслідки цереброва-

скулярного ураження впродовж перших 

кількох днів зменшуються, ризик ГСЕН 

також знижується. Відповідно, ймовірність 

розвитку після ГСЕН неспровокованих 

судом них нападів, пов’язаних з інсультом, 

є незнач ною, і бракує доказів на користь 

того, що тривале лікування ГСЕН знижує 

ризик розвитку епілепсії. Якщо хворий 

отри мує ПНП із приводу ГСЕН, асоційова-

ного з інсультом, терапію слід скасувати 

після гострої фази інсульту; імовірно, най-

краще зробити це при виписці з лікарні 

(Holtkamp et al., 2017).

Фармакотерапія 
постінсультної епілепсії

Лікування ПНП рекомендовано після 

встановлення діагнозу ПІЕ, тобто роз-

виток першого неспровокованого пост-

інсультного судомного нападу (Holtkamp 

et al., 2017). Підставою для призначення 

такої терапії є високий ризик  виникнення 

повторних епілептичних нападів (71%) 

(Hesdorffer et al., 2009). 

Після першого неспровокованого пост-

інсультного судомного нападу пацієнта 

слід поінформувати про значну ймовір-

ність рецидиву та призначити ПНП. 

Серед причин не розпочинати негайне 

проти епілептичне лікування можуть бути 

інди відуальні чинники, як-от легкі судом ні 

напади, що супрово джуються сенсорними 

порушеннями, або низький ризик травм 

на тлі епінападів, наприклад, через якщо 

хворого не в змозі пересуватися.

M. Mauritz et al. наголошують, що ос-

новні принципи фармакотерапії за епілеп-

сії, як-от початок лікування з мінімальної 

ефективної дози та  надання пере ваги 

моно терапії, застосовують також для паці-

єнтів із ПІЕ. Насамперед необхідно роз-

глянути загальні аспекти медикаментоз-

ного лікування у попу ляції літніх паці єнтів 

з інсультом. По-перше, слід звертати увагу 

на зміни фармакокіне тики, що виникають 

із віком, зокрема  через зниження функції 

нирок,  зв’язування з білками через змен-

шення вмісту альбуміну та метаболічної 

функції печінки. Ці чинники нерідко по-

требують повільнішого титрування та за-

стосування нижчих цільових доз ПНП 

(Rohracher et al., 2021). По- друге, є вищий 

ризик розвитку медика ментозної взаємо-

дії, дозозалежних несприятливих реакцій 

і токсичних ефектів ліків через поліпрагма-

зію, яка часто виникає у хворих похилого 

віку (Trinka, 2003).

Щодо вибору конкретних ПНП для 

ліку вання пацієнтів із ПІЕ автори зазнача-

ють, що наразі доказів поки небагато. Так, 

у двох рандомізованих відкритих дослі-

дженнях за участю хворих на ПІЕ карба-

мазепін із контрольованим вивільненням 

порівнювали з ламотри джином або леве-

тирацетамом (Gilad et al., 2007; Consoli 

et al., 2012). Через 12 місяців зниження 

частоти епілептичних нападів при порів-

няльному застосуванні ламотри джину 

і карбамазепіну з контро льованим вивіль-

ненням становило 72 і 44% відповідно, 

леве тирацетаму і карба мазепіну з контро-

льованим вивільненням –  94 і 85% від-

повідно.  Також вияв лено, що  ламотри джин 

і леветирацетам пере носився значно 

 краще, ніж карбамазепін із контрольова-

ним вивільненням. Мета аналіз даних двох 

дослі джень не виявив різниці за часто-

тою  купірування судомних нападів між 

ламотри джином та леветирацетамом, 

але  продемонстрував дещо  вищий ризик 

побіч них ефектів при лікуванні леветира-

цетамом порівняно з ламотри джином 

(Brigo et al., 2018).

Дані дослі джень зазвичай  демонструють 

кращу переносимість нових ПНП,  як-от 

ламотри джин і леветирацетам, ніж стандарт-

них ПНП, як-от карбамазепін. За резуль-

татами мережевого метааналізу ефектив-

ності монотерапії ПНП у літніх паці єнтів, 

ламотри джин,  леветирацетам і лакосамід 

асоційовані з найвищою ймовірністю ре-

дукції судомних нападів (Lattanzi et al., 2019). 

У несліпому рандо мізованому контро-

льованому дослі дженні SANAD I за участю 

осіб із  фокальними  судомними нападами 

ламотри джин не поступався карбамазепіну 

за показником досягнення 12-місячної ре-

місії та мав переваги перед карбамазепіном, 

топіраматом, габапенти ном і окскарбазе-

піном щодо настання часу, коли лікування 

було неефективним (Marson et al., 2007). 

В іншому дослі дженні (SANAD II) за залу-

ченням участю осіб із фокальною епілеп сією 

ламотри джин виявився ефективнішим за ле-

ветирацетам і зонісамід щодо  досягнення 

12-місячної ремісії (Marson et al., 2021).

На думку M. Mauritz et al., інтерпретація 

результатів щодо ПІЕ дещо обмежена тим, 

що частка пацієнтів із цереброваскуляр-

ними причинами цього ускладнення варіює 

в  різних дослі дженнях (Marson et al., 2021). 

Тож вибір ПНП для осіб із ПІЕ зазвичай 

не залежить від етіології хвороби та є індиві-

дуальним. Зокрема, слід брати до уваги чин-

ники, що стосуються конкретного  пацієнта, 

як: вік; стать; коморбідні захворю вання; 

 супутнє лікування (Zelano et al., 2020).

Щодо медикаментозної взаємодії та по-

бічних ефектів, то фермент-індуковані 

ПНП, як-от карбамазепін, фенітоїн або 

фенобарбітал, імовірно, не є варіантами 

вибору для пацієнтів із ПІЕ. Такі препарати 

можуть чинити негативний вплив на мета-

болізм супутніх препаратів, які застосову-

ють для вторинної профілактики інсульту. 

Прикладом є взаємодія фермент-індукова-

них ПНП із пероральними антикоагулян-

тами, як-от варфарин, що може призвести 

до субтерапевтичного антикоагулянтного 

ефекту (Mannheimer et al., 2016).

Ще однією причиною уникання при-

значення фермент-індукованих ПНП 

паці єнтам із ПІЕ є їхній потенційно нега-

тивний вплив на ризик судинних подій. 

Тривале лікування цими препаратами 

супрово джується збільшенням показни-

ків щодо серцево-судинних біомаркерів, 

як-от товщина комплексу інтими-медії 

сонної артерії, рівень холестерину, гомо-

цистеїну і С-реактивного білка (Chuang 

et al., 2012; Mintzer et al., 2018). У межах 

масштабного ретроспективного когорт-

ного дослі дження виявлено підвищений 

ризик кардіоваскулярних захворювань 

після тривалого застосування фермент- 

індукованих ПНП (Josephson et al., 2021).

 Загалом нові ПНП мають сприятливі-

ший профіль щодо когнітивних побічних 

ефектів, ніж стандартні ПНП (Beghi et al., 

2020). Так, леветирацетам, ламотри джин 

і габапентин пов’язані з меншою кількі-

стю небажаних когнітивних реакцій, ніж 

карбамазепін; своєю чергою, відомо про 

значний негативний вплив  топірамату 

на когнітивні функції (Park and Kwon, 

2008). Через  високу поширеність депресії 

після інсульту (30-50%) слід з  обережністю 

призначати леветирацетам, який асоційо-

ваний із ризи ком розвитку психічних 

і поведінко вих несприятливих ефектів 

(Robinson and Jorge, 2016). Також потребує 

пильної уваги  питання щодо скасування 

протиепілептичної терапії. Більшість паці-

єнтів із ПІЕ позбуваються нападів. В осіб 

із ПІЕ та інфарктом міокарда зазви чай 

відбувається ураження головного мозку, 

що зменшує ймовірність редукції судомних 

нападів  після скасування ПНП (Galovic 

et al., 2021). Отже,  рішення щодо скасу-

вання ПНП має бути індивідуальним для 

кожного пацієнта.

Наслідки постінсультної 
епілепсії для хворих

ПІЕ добре піддається лікуванню,  зокрема, 

за монотерапії ПНП (Zelano, 2020). Частота 

купірування судомних нападів за ПІЕ є по-

дібною до показника у загальній популяції 

хворих на епілепсію (до 66%) (Chen et al., 

2018). Втім, близько 20% пацієнтів із ПІЕ 

мають епілепсію, резистентну до терапії 

(Lattanzi et al., 2021).

Предикторами розвитку резистентної 

до лікування епілепсії є:

• Молодший вік на момент початку за-

хворювання.

• Геморагічний інсульт.

• Тяжкість ураження.

• Фокальні або двобічні тоніко- клонічні 

судоми і епілептичний статус.

• Більш ранній розвиток епілептичних 

нападів після інсульту (Lattanzi et al., 2022).

Розвиток судомних нападів та епілепсії 

може мати негативний вплив на подальше 

життя пацієнтів, зокрема на неврологічні 

функції та реабілітацію, а також асоціюва-

тися з летальними наслідками, особливо 

для хворих похилого віку. Причинами під-

вищеного рівня смертності за ПІЕ можуть 

бути негативні наслідки, пов’язані з епі-

лептичними нападами, а також значний 

ризик рецидиву судинних захворювань 

(Zelano, 2020).

Неврологічні функції та результати 

нейро реабілітації у пацієнтів із ПІЕ знач-

ною мірою залежать від тяжкості  інсульту. 

Епілепсія є незалежним предиктором 

нега тивних функціональних наслідків для 

молодих осіб, які перенесли інсульт (Arntz 

et al., 2013). 

У низці дослі джень у пацієнтів з інсуль-

том виявлено погіршення функціо нального 

статусу, спричинене першим судомним на-

падом (De Reuck et al., 2006; Bryndziar et al., 

2016). Частота епілептичних нападів, депре-

сія та функціональні порушення є незалеж-

ними предикторами низької якості життя 

хворих із ПІЕ (Winter et al., 2018).

Висновки
Останнім часом розуміння принципів 

ведення пацієнтів із ПІЕ суттєво поліпши-

лося, хоча досі лишається низка питань, 

які потребують додаткового розгляду. 

 Зокрема, необхідні подальші дослі дження 

для встановлення механізмів епілептоге-

незу після інсульту та визначення біомар-

керів роз витку ПІЕ, оскільки ці чинники 

є важливими передумовами для пошуку 

ефективної протиепілептичної тера пії. 

Вплив і безпеку застосування ПНП 

при лікуванні пацієнтів із ПІЕ  вивчено 

недостатньо. Тож є нагальна потреба 

у виконанні масштабних проспективних 

дослі джень, присвячених детальнішому 

веденню осіб із ПІЕ, що допо може отри-

мати додаткові дані та розробити науково 

обґрунтовані рекомендації щодо ліку-

вання цієї популяції пацієнтів.

Підготувала Олена Коробка
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 Ведення пацієнтів після інсульту: 
основні принципи реабілітації та відновлення

Головна мета реабілітації після інсульту полягає у відновленні функціональних можливостей 
пацієнтів та запобіганні розвитку ускладнень. Робоча група з інсульту, до складу якої увійшли 
представники Шотландської міжвузівської мережі з розробки методичних настанов (SIGN, 
2023) та Ірландської національної клінічної програми з інсульту (INCPS, 2023), оновила клінічні 
рекомендації щодо ведення пацієнтів з інсультом. Метою цього документа є поліпшення якості 
надання медичної допомоги дорослим, що перенесли ішемічний чи геморагічний інсульт, 
транзиторну ішемічну атаку або субарахноїдальний крововилив. Пропонуємо до вашої уваги 
огляд ключових положень розділу, присвяченого основним принципам реабілітації хворих 
після інсульту з метою збереження або відновлення максимальної самостійності, фізичного, 
психологічного, інтелектуального і соціального рівня життєдіяльності пацієнтів після інсульту.

Принципи реабілітації
Реабілітаційний потенціал

Реабілітація хворих після інсульту не має обмежу-

ватися лише досягненням функціонального  поліпшення,  

зокрема, вона має охоплювати адаптацію,  психологічний 

добро бут, підвищення обізнаності пацієнтів щодо 

 інсульту, лікування ускладнень і належний догляд. 

Супутні захворювання, як-от деменція, сенсорні 

пору шення тощо, можуть чинити негативний вплив 

на реа білітаційні заходи у пацієнтів після інсульту, але 

не бути причиною відмови від їх проведення (Guideline 

Development Group Consensus, 2023).

Необхідно надавати чітку й доступну інформацію 

особам із перенесеним інсультом та/або їхнім  опікунам 

чи доглядальникам щодо реабілітаційних послуг для 

забезпечення якнайшвидшої інтеграції пацієнтів 

у суспіль ство та повернення до звичного життя (Stinear 

et al., 2017; Smith et al., 2017).

Рішення щодо виписки з реабілітаційного центру 

 лікареві слід приймати разом із хворим після  досягнення 

відповідних цілей, пов’язаних з інсультом. При  цьому 

у пацієнта має бути доступ до відповідних послуг для 

 отримання підтримки та консультування на будь-якому 

етапі реабілітації. Вибір прийнятних заходів реабіліта-

ції залежить від індивідуальних цілей і потреб пацієнта, 

а  також наслідків інсульту, можливостей хворого, медич-

ного прогнозу (темпу і повноти відновлення здоров’я 

і праце здатності, характеру ускладнень тощо). 

Мультидисциплінарна команда має розглянути всі 

доступні варіанти реабілітації та порекомендувати ті, які 

допоможуть пацієнту з інсультом якнайшвидше відно-

витися. Хворих, які перенесли інсульт спинного мозку, 

слід скерувати на консультацію до фахівця з лікування 

травм хребта. Така команда має здійснювати щотижне-

вий огляд пацієнта, зважаючи на цілі терапії і досягну-

тий прогрес, а також обговорювати план  подальшого 

лікування та реабілітації. Щодо хворих, які більше 

не проходять реабілітацію через 6 міс. після перенесе-

ного інсульту, першочерговою метою має бути вияв-

лення тих, хто потребує продовження відновлювальних 

заходів. Важливо здійснювати щорічний комплексний 

 огляд пацієнта з перенесеним інсультом, що перед бачає 

фізичний, психологічний і соціальний компоненти 

(Guideline Development Group Consensus, 2023).

Реабілітаційні заходи для відновлення 
моторних функцій
Інтенсивність

Реабілітація –  адаптивний та індивідуалізований 

процес, і регулярність виконання необхідних втручань 

упродовж місяців або років є ключовим  компонентом 

оптимального відновлення хворих після інсульту. 

Інтенсив ність реабілітації пацієнтів з інсультом чітко 

не визначено. Проте є дані, що для терапевтичних сеан-

сів зазвичай характерні мала кількість повторів і низька 

серцево-судинна активність (Hayward and Brauer, 2015). 

Своєю чергою, відновлення моторних функцій най-

ліпше досягається за допомогою складних повторюва-

них завдань і варіативних графіків тренувань (Wattchow 

et al., 2018; Scrivener et al., 2020).

Постінсультна терапія, спрямована на відновлення 

рухових навичок, передбачає чітке розуміння наявних 

у пацієнта порушень, рівня його активності та індивіду-

альних цілей. Вправи і функціональні завдання під час 

реабілітації слід виконувати у комплексі з  консультаціями 

фахівця-терапевта.

Є кілька способів виконання реабілітації, як-от:

1) індивідуальні практичні заняття під наглядом;

2) групові сесії;

3) структуровані напівконтрольовані самостійні заняття.

Упродовж перших двох тижнів після інсульту терапія, 

спрямована на відновлення моторних функцій, має охоп-

лювати часті та короткі щоденні втручання (Bernhardt 

et al., 2016). 

Вправи для розвитку функціональних нави чок, які 

хворий виконує під час терапії, необхідно посту пово 

впрова джувати в його щоденну діяльність із належною 

підтримкою родини та/або осіб, що здійснюють догляд 

(Working Party Consensus, 2016).

Мультидисциплінарний реабілітаційний підхід для 

осіб, які потребують відновлення рухової активності 

після інсульту, має тривати щонайменше 3 год терапев-

тичних заходів на день і 5 днів на тиждень під наглядом 

терапевта та/або фахівця з фізичної реабілітації. Про-

грами з реабілітації мають бути індивідуалізованими 

з урахуванням супутніх захворювань пацієнта, можли-

вого рівня його активності, постінсультної стомлюва-

ності, толерантності до фізичного навантаження тощо. 

Для хворих, які не в змозі займатися 3 год на день, слід 

визначити, що є причиною цього та розглянути інші 

терапевтичні стратегії.

Особам, які проходять реабілітацію після  інсульту, 

слід підтримувати активність до 6 год на день (зокрема 

з терапією) у вигляді прогулянок, відвідування трена-

жерної зали, самостійних занять для зміцнення серцево- 

судинної системи тощо. Крім того, хворим слід надати 

можливість пройти психологічне оцінювання та обго-

ворити з фахівцем питання, які їх турбують.  

Інтенсивна реабілітація має охоплювати всебічне 

 інформування осіб з інсультом та їхні сім’ї / опікунів для 

ліпшого  розуміння потреб пацієнтів та швид шого віднов-

лення (Stroke Foundation, 2022; Guideline Development 

Group Consensus, 2023).

Встановлення цілей

Спільне визначення індивідуальних цілей лікування 

(зокрема, пацієнтом з інсультом та/або його родичами 

і клініцистом) є важливим. Можливості та мотивація 

хворих брати участь у реабілітаційних заходах можуть 

із часом змінюватися. Також необхідно дотримува-

тися балансу між їхньою ефективністю, практичністю, 

поетап ним впливом і підтриманням прагнень осіб 

з інсуль том (Working Party Consensus, 2016). 

Останнім  часом набуває популярності здатність 

до самоконтролю та самоефективності як орієнтований 

на пацієнта з інсультом підхід для встановлення його 

цілей (Sugavanam et al., 2013; Taylor et al., 2012).

Хворі, які перенесли інсульт, мають брати активну 

участь у процесі встановлення цілей реабілітації (за ви-

нятком випадків, коли вони не хочуть цього робити або 

страждають на когнітивні чи мовленнєві порушення), 

щоб мати змогу висловити власні відчуття, бажання 

та очікування щодо процесу одужання.

Особам з інсультом слід допомогти визначити цілі:

1) значущі та актуальні для них;

2) складні, але досяжні;

3) як коротко- (дні / тижні), так і довгострокові ( тижні / 

місяці);

4) задокументовані та конкретні, обмежені в часі межі.

Слід послідовно оцінювати досягнуті цілі, що допо-

може визначити ефективність терапії (Holliday et al., 

2007; Working Party Consensus, 2016).

Самоконтроль та самоефективність 
у межах реабілітації осіб з інсультом

Нині є все більше доказів впливу різних психоло-

гічних чинників на впевненість хворих у відновленні 

та адаптацію до життя після інсульту. Самоефективність 

визначено як впевненість пацієнта у власних можли-

востях, що позитивно корелює з поліпшенням мобіль-

ності, активності щоденної діяльності та якості життя, 

і негативно –  із депресією після інсульту (Korpershoek 

et al., 2011). 

Власне, само ефективність тісно пов’язана з  настроєм 

і самооцінкою. Із цього випливає зв’язок між само ефек-

тивністю та емоційними станами, як-от депресія, три-

вога, та  якістю  життя пацієнтів після інсульту.

Як відомо, самоефективність може чинити вплив 

на навички само контролю, як-от розв’язання проб-

лем і  встановлення цілей. Є нові докази щодо користі 

зростання само ефективності для поліпшення функціо-

нальної само стійності та самоконтролю пацієнтів після 

інсульту (Parke et al., 2015). 

Самоконтроль – це важлива складова  психологічного 

благополуччя та успіху в лікуванні. Ця навичка допома-

гає пацієнту керувати своїми діями, емоціями та дум-

ками для досягнення бажаних результатів. Нині до-

ступні терапевтичні програми здебільшого зосере джені 

на підтриманні знань і навичок, необхідних для само-

контролю, і варіюють від освітніх підходів до втручань, 

спрямованих на зміну поведінки (Corbin, 1998).

Варто оцінювати можливість здійснення самоконт-

ролю на підставі самоефективності, що ґрунтується 

на знаннях і навичках, необхідних для нормального 

життя після інсульту (Warner et al., 2015). 

У хворих зі зниженою мотивацією та недостатньою 

участю у реабілітації слід проаналізувати самооцінку 

та самоефективність (Working Party Сonsensus, 2016).

Якщо ці показники є низькими, пацієнтам доцільно 

надати відповідну інформацію, підтримку та поради, 

а також розглянути можливість застосування одного 

чи кількох із таких психологічних втручань, як:

1) посилення соціальної взаємодії;

2) підвищення фізичних навантажень;

3) інші психосоціальні інтервенції (як-от залучення 

до груп психосоціальної освіти) (De Man-van Ginkel et al., 

2010; Jones et al., 2010).

Дистанційна терапія і телереабілітація
Віддалена терапія –  це дистанційне надання медичних 

послуг із реабілітації та/або лікування терапевтом, який 

персоналізує програму або завдання для конкретного 

пацієнта, щоб усунути виявлені порушення,  досягти 

визначених цілей тощо. Терапію виконують за допо-

могою відеоконференцій, індивідуально або у групах, 

а також у режимі реального часу чи асинхронно офлайн 

(Guideline Development Group Сonsensus, 2023).

Телереабілітацію визначено як засіб  телекомунікації 

за допомогою прямого відео- або аудіозв’язку для здійс-

нення реабілітаційних заходів. Доведено, що техно-

логічні інновації допомагають усунути перешкоди для 

доступу до реабілітації, як-от обмеження часу та ресурсів, 

потреба в дотриманні терапевтичного режиму, геогра-

фічні аспекти тощо (Appleby et al., 2019). 

Потенційними перевагами дистанційної тера пії з по-

гляду задоволеності й мотивації пацієнтів без потреби 

відвідувати лікаря. Серед перешкод для її вико ристання 

хворими та терапевтами –  труднощі з  налаштування 

і підключення відповідного  обладнання,  проблеми 

з інтер фейсом, а також брак приватності в домаш ніх 

умовах (Tyagi et al., 2018). Додатковими бар’єрами для 

виконання віддаленої реабілітації є недостатнє розуміння 

пацієнтом терапевтичних процесів, труднощі з когнітив-

ною обробкою або порушення зору.

Отже, слід визначити, чи годиться дистанційна реа-

білітація конкретному пацієнту після інсульту залежно 

від ситуації, що склалася, та які програми та обладнання 

є для нього прийнятними. Для пацієнтів, які не мають 

доступу до віддаленої терапії, мають бути запропоновані 

альтернативні варіанти візиту до лікаря.
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Програми телереабілітації мають:

• Бути персоналізовані відповідно до цілей і вподо-

бань пацієнта.

• Використовуватися за умови, якщо підтвер джено 

їх суттєве значення для якнайшвидшого видужання.

• Бути контрольовані та адаптовані відповідно 

до терапев тичного прогресу для досягнення цілей.

• Передбачати зустріч із терапевтом (Guideline Deve-

lopment Group Сonsensus, 2023).

Для хворих, які проходять реабілітацію після  інсульту, 

слід оцінити їх здатність застосовувати допоміжні 

техно логії, а також адаптувати програми й обладнання 

на індивідуальному рівні (Guideline Development Group 

Сonsensus, 2023).

Самостійна реабілітація
Самореабілітація передбачає застосування терапев-

тичних підходів поза клінічними умовами (Da-Silva 

et al., 2018). Цей варіант допомоги можна використову-

вати у комплексі з іншими реабілітаційними заходами 

для збільшення загальної тривалості, інтенсивності 

та ефективності терапії. Персоналізація  терапевтичних 

програм відповідно до вподобань, потреб і клінічної 

ситуа ції пацієнта є важливою для сприяння дотри-

манню режиму самореабілітації (Vadas et al., 2021).

Для хворого, який переніс інсульт та може дотримува-

тися самостійного терапевтичного режиму (або за під-

тримки особи, яка здійснює догляд), доцільно розгля нути 

можливість проведення самореабілітації (Palmer et al., 

2019). Пацієнтам після інсульту слід  запропонувати на-

вчання та ресурси, які допоможуть їм здійснювати само-

стійну терапію на додаток до стандартної реабілітації від-

повідно до клінічних цілей і вподобань. Само реабілітацію 

варто контролювати та регулярно переглядати (Guideline 

Development Group Сonsensus, 2023).

Активність пацієнтів та участь у щоденній діяльності
Набуття самостійності

У хворих, які перенесли інсульт, можуть виникати 

труднощі з повсякденною діяльністю (як домашньою, 

так і суспільною), тому важливо надати рекомендації, 

які допоможуть їм вести повноцінне життя. Активність 

у повсякденному житті умовно розділяють на інстру-

ментальну та персональну. Остання стосується  основних 

повсякденних дій, як-от умивання, одягання, купання, 

відвідування туалету, приймання їжі та пиття. 

Після інсульту персональна активність у повсякден-

ному житті може бути ускладненою як через фізичні, 

так і  через когнітивні порушення, що чинять вплив 

на здатність пацієнта вести самостійне життя (Working 

Party Сonsensus, 2016).

Пацієнта з інсультом має оглянути лікар із відповід-

ним досвідом щодо його безпеки та самостійності у всіх 

сферах повсякденного життя. Зокрема, пацієнт з обме-

женнями персональної активності після інсульту має:

1. Отримати направлення до ерготерапевта, який 

володіє знаннями та навичками у сфері неврологічної 

реабілітації. Оцінювання стану пацієнта передбачає роз-

гляд впливу прихованих порушень (як-от виконавча 

дисфункція, порушення зору тощо) на функціонування.

2. Пройти огляд ерготерапевта протягом 24 год після 

госпіталізації до інсультного відділення.

3. Отримати лікування для надання допомоги в при-

йнятті раціонального рішення в різних клінічних ситуа-

ціях (наприклад, із харчуванням, у робочій сфері) після 

прийняття спільного рішення ерготерапевтом та  ін шими 

фахівцями міждисциплінарної групи (Legg et al., 2006; 

Guideline Development Group consensus, 2023).

Крім того, пацієнту після інсульту за потреби слід 

запропонувати специфічне лікування, яке передбачає 

практику одягання для тих, хто має проблеми у цій 

сфері, поліпшення можливостей самообслуговування, 

забезпечення і навчання пацієнтів та їхніх сімей / опіку-

нів використання обладнання, яке підвищує безпеку 

самостійності хворого на інсульт (Walker et al., 2011).

Харчування та вживання рідини
Зневоднення та недоїдання є поширеними явищами 

у стаціонарних пацієнтів з інсультом, що асоціюються 

з підвищеною смертністю та ускладненнями, а також 

гіршими функціональними і клінічними наслідками 

(Foley et al., 2008; Rowat et al., 2012). Погане харчування, 

втрата ваги, проблеми з годуванням і ковтанням можуть 

зберігатися протягом багатьох місяців. Високий ризик 

зневоднення та недоїдання після інсульту пов’язаний 

із багатьма чинниками, зокрема з фізичними, соціаль-

ними та психологічними проблемами (Working Party 

consensus, 2016).

У пацієнтів із гострим інсультом важливо оцінити 

 рівень гідратації за допомогою стандартизованого під-

ходу протягом 4 год після прибуття до лікарні, а також 

вико нувати його регулярний контроль. До того ж у  таких 

хворих варто виконувати скринінг на ризик недоїдання 

(за допомогою валідованих інструментів) під час госпі-

талізації та принаймні щотижня після цього (Guideline 

Development Group Сonsensus, 2023).

Особи із гострим інсультом, що під час госпіталізації 

мають низький ризик недоїдання та здатні їсти само-

стійно, не мають регулярно отримувати пероральні 

харчові добавки. Пацієнтів із ризиком недоїдання або 

потребою у зондовому годуванні чи модифікації режиму 

харчування слід скерувати до дієтолога для  моніторингу 

та надання рекомендацій і нутритивної підтримки 

(NICE, 2022; Geeganage et al., 2012).

Пацієнти з інсультом, які не в змозі підтримувати 

належне харчування та гідратацію перорально, мають:

• Бути скеровані до дієтолога для спеціалізованого 

оцінювання харчової поведінки, надання консультації 

та моніторингу.

• Отримати оцінку щодо годування через назо-

гастральний зонд протягом 24 год після госпіталізації.

• Отримати годування через гастростому, якщо назо-

гастральний зонд їм не підходить (NICE, 2023).

Особам з інсультом, які виписані з лікарні, але все 

ще мають проблеми з харчуванням, важливо надати 

план догляду для контролю частоти вживання їжі, щоб 

гарантувати, що вона відповідає їхнім потребам (NICE, 

2017). Слід простежити, щоб у хворого після інсульту, 

який отримує паліативну допомогу, не було обтяжли-

вих обмежень щодо вживання їжі та рідини, якщо вони 

посилюють страждання (Guideline Development Group 

consensus, 2023).

Континенція
Порушення функцій сечового міхура і кишків ника 

часто виникають у гострій фазі інсульту та можуть збе-

рігатися протягом тривалого часу. Нетримання сечі 

 значно підвищує ризик ушко дження шкіри та утво-

рення пролежнів. Своєю чергою, нетримання калу 

пов’язане з тяжчим перебігом інсульту, і його важче 

ліку вати. Закреп є поширеним явищем, що виникає 

у 55% осіб упродовж першого місяця після інсульту 

і може погір шити нетримання сечі та/або калу (Working 

Party Сonsensus, 2016).

Пацієнти з інсультом, у яких через два тижні після 

епізоду зберігається порушення функції сечового міхура 

та/або кишківника, мають пройти повторне  обстеження 

для визначення причини і призначення відповідної 

тера пії прийняття за спільного рішення. 

План лікування має охоплювати:

• Лікування встановленої причини нетримання сечі 

та/або калу.

• Навчання осіб з інсультом та/або членів їхніх 

 родин / доглядальників відповідним заходам, запрова-

джуваним у разі нетримання сечі та/або калу.

• Скерування для отримання спеціалізованого ліку-

вання та поведінкової адаптації, якщо пацієнт на це здат-

ний (Thomas et al., 2008).

Зокрема, хворим після інсульту, у яких зберігаються 

проблеми з випорожненням кишківника, слід надати 

рекомендації щодо дієти, споживання рідини, регла-

ментованого розпорядку відвідування туалету та відпо-

відних фізичних вправ. Фахівець має розглянути струк-

туровану програму, яка передбачає заходи з догляду 

за кишківником під керівництвом медсестри, навчання 

та надання необхідної інформації особам з інсультом 

та членам родини / опікунам, а також застосування рек-

тальних проносних засобів, якщо є серйозні проблеми 

(NICE, 2007; Coggrave et al., 2006).

Сексуальна дисфункція
Фізичні та психологічні наслідки інсульту часто 

 чинять негативний вплив на стосунки зі статевими 

партнерами. Сексуальна дисфункція, що є поширеним 

явищем після перенесеного інсульту, може посилити 

ці проблеми (Thompson, Ryan, 2009).

Після виписки та під час планових оглядів в осіб 

з інсультом слід цікавитися, чи мають вони сексуальні 

проблеми (Schmitz, Finkelstein, 2010). Якщо пацієнт скар-

житься на сексуальну дисфункцію та потребує додаткової 

допомоги, варто запевнити, що сексу альна активність 

не протипоказана і, найімовірніше, не спровокує на-

ступного епізоду. Далі необхідно визначити проблеми, 

які підлягають лікуванню, зокрема оцінити еректильну 

дисфункцію та призначити інгібітор фосфо діестерази 

типу 5 (наприклад, силденафіл).  Однак не рекомендо-

вано застосовувати вказаний препарат упродовж трьох 

місяців після інсульту та/або до досягнення контролю 

артеріального тиску. У разі збереження сексуальної дис-

функції пацієнт має бути скерований до фахівця, що спе-

ціалізується на психосексуальних порушеннях (Melnik 

et al., 2007; Lorberboym et al., 2010).

Керування автотранспортом
Керування автомобілем особою після інсульту пов’я-

зане з потенційними ризиками. Тому медичні праців-

ники мають обговорити їх із пацієнтом та надати від-

повідні рекомендації (Working Party Сonsensus, 2016).

Особи після інсульту, які хочуть керувати авто-

мобілем, мають пройти обстеження щодо абсолютних 

проти показань для кермування, як-от наявність епілеп-

тичних нападів, значні дефекти поля зору, зниження 

його гостроти або двоїння в очах. У пацієнтів після ін-

сульту слід оцінити порушення, які можуть мати вплив 

на їхню відповідність вимогам водіння, зокрема з когні-

тивними, мовними, зоровими та моторними. Пацієнти 

зі стійкими порушеннями після інсульту, які планують 

повернутися до керування автомобілем, мають пройти 

детальний скринінг стану та поведінки в дорозі (Devos 

et al., 2011).

Повернення до роботи
Важливою метою для багатьох пацієнтів, які пере-

несли інсульт, є процес повернення до роботи. У серед-

ньому  через рік після епізоду інсульту до робочого про-

цесу повер таються 56% хворих (Duong et al., 2019). Серед 

пере ваг повернення до роботи –  підвищення якості життя 

хворих, поліпшення самопочуття та сприйняття  загального 

стану здоров’я, зменшення депресії, а також більшу само-

стійність і автономію (Westerlind et al., 2020).

Особам, які після перенесення інсульту бажають 

повер нутися до роботи, необхідно:

1. Надати інформацію щодо прав, фінансової під-

тримки та професійної реабілітації.

2. Забезпечити підтримку для розуміння наслідків 

інсульту та потреб, пов’язаних із роботою.

3. Оцінити відповідні навички і компетенції, щоб 

визна чити потенціал для повернення до роботи.

4. Рекомендувати залучитися до обговорення 

та прийняття рішень щодо часу і способу повернення 

до  роботи, її характеру й обсягу.

5. Забезпечити підтримку щодо  працевлаштування 

або професійної реабілітації відповідно до потреб 

(Ntsiea et al., 2015).

Уповноважені медичні працівники мають надати 

 довідку про придатність пацієнта до роботи, що містить 

рекомендовані зміни щодо виконуваних  завдань, робо-

чого середовища тощо (Scott, Bondoc, 2018; Guideline 

Development Group Сonsensus, 2023).

Моторне відновлення пацієнтів 
і фізичні наслідки інсульту
М’язова слабкість і низька 
кардіореспіраторна витривалість

Слабкість м’язів кінцівок і обличчя є одним із най-

поширеніших порушень після інсульту, що призводить 

до геміплегії. М’язова слабкість чинить негативний 

вплив на спритність і функціонування кінцівок, рівно-

вагу та ходьбу, а також загальну повсякденну діяльність 

(Preston et al., 2021).

Для пацієнтів після інсульту важливо вибрати зміц-

нювальні втручання на індивідуальному рівні, що збіль-

шують фізичну силу, поліпшують активність і не при-

зводять до збільшення спастичності (Ada et al., 2006).

Крім того, значна частка хворих ще до перенесеного 

інсульту мають низьку кардіореспіраторну витрива-

лість, яка після інсульту погіршується через підвище-

не витра чання енергії на рухові функції та знижен-

ня актив ності (Tieges et al., 2015; Kramer et al., 2016). 

 Низька кардіо респіраторна витривалість може усклад-

нити процес відновлення осіб з інсультом, що призво-

дить до  зменшення подальшої повсякденної діяльності 

та підвищення ризику рецидиву (Billinger et al., 2015).

Продовження на наст. стор.
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Основним підходом для подолання м’язової слабкості 

та поліпшення кардіореспіраторної витривалості після 

інсульту є регулярне виконання структурованих вправ, 

як-от:

• Кардіореспіраторне тренування (зазвичай ходьба 

або їзда на велосипеді).

• Тренування з опором або силові вправи для поліп-

шення м’язової сили та витривалості.

• Змішане тренування –  поєднання кардіореспіра-

торних і силових вправ (Saunders et al., 2020).

Хворих після інсульту слід обстежити щодо м’язової 

слабкості та стану серцево-судинної системи за допомо-

гою стандартизованого підходу. Осіб із підтвер дженою 

м’язовою слабкістю, що обмежує їхню активність, про-

тягом 24 год після надхо дження до лікарні має оглянути 

фахівець у сфері неврологічної реабілітації (Guideline 

Development Group consensus, 2023). 

Клініцисти мають здійснити скринінг (із застосу-

ванням бігових доріжок, електрокардіографії 

та  моніторингу артеріального тиску),  призначити 

та  потім контролювати програми вправ для осіб з інсуль-

том, наприклад за допомогою тесту 6-хвилинної або 

човни кової ходи (MacKay-Lyons et al., 2020).

Кардіореспіраторні або змішані тренування слід реко-

мендувати пацієнтам з інсультом, щойно їхній стан ста-

білізується, незалежно від віку, часу, який минув  після 

інсульту, а також тяжкості порушень. Заняття мають 

тривати не менш ніж 30-40 хв 3-5 разів на тиждень упро-

довж 10-20 тиж. (змішані тренування –  принаймні 3 дні 

на тиждень упродовж 20 тиж.). Вибираючи про грами 

вправ, слід керуватися індивідуальними характеристи-

ками, цілями та вподобаннями пацієнта (Guideline 

Development Group Сonsensus, 2023).

Для осіб із порушенням дихання та ризиком розвитку 

пневмонії після інсульту слід розглянути запрова дження 

тренувань дихальних м’язів за допомогою дихального 

тренажера, принцип роботи якого полягає у створенні 

опору під час вдиху, або тренажера з повітряним опором 

(Zhang et al., 2022). 

Для пацієнтів з інсультом, які не можуть самостійно 

виконувати силові тренування, доцільно розглянути 

використання нервово-м’язової або функціональної 

елект ричної стимуляції як допоміжного засобу до фізич-

них вправ (MacKay-Lyons et al., 2020).

Порушення рухових функцій верхніх кінцівок
Після інсульту близько у 70% пацієнтів відзначається 

втрата функції верхньої кінцівки, яка надалі зберіга-

ється до 40% випадків. Значною мірою патерни віднов-

лення залежать від вихідного ступеня функціонування 

руки та прохідності кортикоспінального тракту (Stinear 

et al., 2017).

Щодо відновлення функції верхньої кінцівки у клініч-

ній практиці застосовують прогностичні інструменти, 

зокрема, для визначення категорії хворих, яка отримає 

користь внаслідок інтенсивних втручань, а також тих, 

хто потребує компенсаторного підходу, спрямованого 

на зменшення вторинних ускладнень, як-от підвивих 

плеча, біль і спастичність. Лікування та  відновлення 

верхньої кінцівки із геміплегією у пацієнтів після  інсульту 

часто триває місяці чи навіть роки і має розглядатися 

в контексті контролю інших проблем, серед яких пору-

шення чутливості, сенсорного або зорового сприйняття, 

спастичність, проблеми з рівновагою тощо (Guideline 

Development Group Сonsensus, 2023).

Основними методами відновлення функції верхньої 

кінцівки є:

1. Повторювані завдання. Відновлення верхньої кін-

цівки найкраще досягається за допомогою тренувань, 

які передбачають повторення функціональних і ціле-

спрямованих вправ. Процес має охоплювати допоміжні 

засоби та обладнання, необхідні для безпечної, інтен-

сивної та функціонально значущої практики (Guideline 

Development Group Сonsensus, 2023).

2. Електростимуляція. Цей метод використовують 

протягом багатьох років як допоміжний спосіб ліку-

вання моторних порушень верхньої кінцівки. Найпо-

ширенішою є нервово-м’язова електростимуляція роз-

гиначів зап’ястя та пальців, яка стимулює скорочення 

м’язів для зменшення слабкості та рухових порушень 

(Guideline Development Group Сonsensus, 2023).

3. Стимуляція блукаючого нерва. Ця методика спрямо-

вана на посилення ефекту тренування верхньої кінцівки 

з повторюваними завданнями. Точний механізм дії 

такого методу до кінця не встановлений, але відомо, 

що він пов’язаний зі збільшенням нейропластичності 

(Engineer et al., 2019).

4. Обмежено-індукована рухова терапія. Інтенсивна 

поетапна практика рухів паретичної руки під час вико-

нання функціональних щоденних завдань залишається 

ключовим компонентом в усіх модифікованих програ-

мах терапії та має бути узго джена на індивідуальному 

рівні (Kwakkel et al., 2015).

5. Ментальна практика. Цей метод передбачає 

 уявлення регулярного здійснення рухів без фізичних спроб. 

Нейровізуалізаційні дослі дження засвідчили, що розумове 

тренування сприяє нейропластичності, а дже під час уявної 

практики та фізичної активності активуються аналогічні 

ділянки мозку (Di Rienzo et al., 2014).

6. Дзеркальна терапія. Такий підхід передбачає вико-

нання рухів здоровою рукою зі спостереженням за дзер-

кальним відображенням ушко дженої кінцівки. Це ство-

рює візуальну ілюзію можливості рухати паретичною 

рукою. За деякими даними, метод сприяє моторній 

функції верхньої кінцівки завдяки активації первинної 

моторної кори або дзеркальних нейронів (Yang et al., 

2018).

7. Роботизована рухова терапія. Ця методика перед-

бачає застосування пристроїв для забезпечення пасив-

них, активних або резистивних рухів кінцівок і дає змогу 

запрова джувати тривалі періоди лікування, адаптувати 

та підвищити його інтенсивність завдяки повторенням 

(Chang, Kim, 2013).

Особам, у яких зберігається певна рухливість верхніх 

кінцівок після перенесеного інсульту, рекомендовано 

практику повторюваних завдань як основного методу 

реабілітації (Zhang et al., 2021). У хворих після інсульту 

з активним розгинанням зап’ястя щонайменше на 20° 

та активним розгинанням пальців ураженої руки на 10° 

слід розглянути застосування обмежено-індукованої 

рухової терапії (Abdullahi, 2018).

Для пацієнтів після інсульту з м’язовою слабкістю 

зап’ястя та пальців, що обмежує функціонування кін-

цівки, доцільною може бути функціональна електро-

стимуляція як засіб доповнення до традиційної терапії 

відповідно до індивідуальних особливостей хворого. 

Особи з інсультом без рухливості руки або кисті мають 

перебувати під наглядом та в разі виникнення будь-

яких змін розпочати виконання повторюваних завдань 

(Guideline Development Group Consensus, 2023).

Дзеркальна терапія та/або ментальна практика  можуть 

бути застосовані як доповнення до звичайних заходів 

реабілітації для поліпшення функції верхньої кінцівки 

у хворих після інсульту (Poveda-Garcia et al., 2021). Крім 

того, до стандартної терапії для осіб із легкою або помір-

ною м’язовою слабкістю верхньої кінцівки після інсульту 

можна додати розгляд питання про черезшкірну стиму-

ляцію блукаючого нерва (Ahmed et al., 2022). 

Роботи зована рухова терапія також може бути корис-

ною для пацієнтів, які перенесли інсульт, із порушенням 

роботи верхньої кінцівки –  для швидшого  відновлення 

моторних функцій, бажано в контексті клінічного дослі-

дження (Takebayashi et al., 2020).

Атаксія
Атаксія виникає приблизно у 3% осіб з ішемічним 

інсуль том та вирізняється порушенням координації 

кінці вок, дизартрією і ністагмом. За атаксії  поширеними 

є проблеми з рівновагою та падіння, а також наявність 

дисфагії (Deluca et al., 2011).

Пацієнтів з інсультом системи кровообігу задньої час-

тини мозку слід обстежити на наявність атаксії за допо-

могою стандартизованого підходу. Хворим  після  інсульту 

з підтвер дженою атаксією рекомендовано виконувати 

повторювані інтенсивні вправи для збільшення м’язової 

сили та поліпшення рухових функцій (Choi et al., 2018).

Порушення рівноваги
Значна частка пацієнтів після інсульту мають проб-

леми з рівновагою, що підвищує ризик падінь. Для 

 таких хворих слід виконати структуроване багато-

факторне оцінювання, що передбачає дослі дження 

 інших можливих причин, як-от приймання ліків, пору-

шення зору, м’язова слабкість, вестибулярні розлади 

(Guideline Development Group Сonsensus, 2023).

Особи після інсульту з порушенням рівноваги 

на будь-якому рівні (у положенні сидячи, стоячи, під 

час ходьби) мають виконувати повторювані  вправи 

для контролю рівноваги, наприклад вправи для  м’язів 

 тулуба, тренування на біговій доріжці, колові, функціо-

нальні, зміцнювальні вправи, фітнес-трену вання тощо 

(Hugues et al., 2019; Nindorera et al., 2021).

Пацієнтам після інсульту з обмеженнями тильного 

згинання стопи або нестабільністю гомілковостопного 

суглоба, що спричиняє порушення рівноваги, слід роз-

глянути можливість використання ортезів гомілково-

стопного суглоба та/або функціональної електрости-

муляції (Scrivener et al., 2020). Хворим після інсульту, 

які скаржаться на проблеми з рівновагою у положенні 

стоячи, слід запропонувати допоміжні засоби під час 

ходи. Для осіб із порушенням рівноваги у положенні 

сидячи доцільно розглянути застосування спеціального 

обладнання (Johnston et al., 2021).

Ризик падінь
Пацієнти, які перенесли інсульт, схильні до висо-

кого ризику падінь на всіх етапах відновлення, що асо-

ційовано із серйозними психологічними та фізичними 

 наслідками (Verheyden et al., 2013). 

Падіння переважно асоційовані з порушенням рівно-

ваги та рухливості, застосуванням самодопомоги, седа-

тивними або психо тропними препаратами, когнітив-

ними розладами, депресією, падіннями в анамнезі 

(Xu et al., 2018).

Хворим після інсульту рекомендовано оцінити 

 ризики падінь, зокрема фізичні, сенсорні, психологічні, 

фармакологічні та екологічні чинники, і в разі потреби 

призначити відповідне лікування. Особи з інсультом 

мають пройти обстеження щодо страху падінь та в разі 

його виявлення отримати психологічну підтримку 

(Working Party Сonsensus, 2016).

Пацієнтам із високим ризиком падінь після інсульту 

слід запропонувати стандартизоване оцінювання ризику 

переломів як частину реабілітації після інсульту. Хворим 

після інсульту із симптомами дефіциту вітаміну D варто 

призначити препарати з кальцієм та вітаміном D (NICE, 

2017; SIGN, 2021).

Крім того, особам після інсульту з високою імовір-

ністю падінь слід рекомендувати фізичну активність, 

що передбачає тренування балансу і координації, при-

наймні двічі на тиждень (Department of Health UK, 

2019).

Порушення здатності ходити
Приблизно половина осіб, які перенесли інсульт, 

не можуть ходити або мають обмежену здатність до хо-

діння. Основою лікування є інтенсивна практика ходи, 

а також вправи з використанням допоміжних засобів 

та обладнання, необхідних для безпечної  практики 

й мобільності хворих за повсякденної діяльності. 

 Практика ходьби поліпшує роботу серцево-судинної 

системи, розвиває моторні навички, силу та витрива-

лість (Guideline Development Group Сonsensus, 2023).

Пацієнтів з обмеженою рухливістю після інсульту 

слід забезпечити відповідними засобами пересування 

(зокрема, колісним кріслом) і навчити користуватися 

ними.  Також таким хворим рекомендовано виконувати 

регулярні фізичні вправи для поліпшення аеробної ви-

тривалості та м’язової сили, якщо немає протипоказань. 

Практика повторюваних завдань має бути основним під-

ходом до реабілітації таких хворих (Scrivener et al., 2020).

Біль
Нейропатичний біль

Інсульт є однією з причин виникнення болю після 

ушко дження нервових тканин. Частота виникнення 

нейропатичного болю (НБ) в осіб з інсультом колива-

ється від 5 до 20%, і його часто можна сплутати зі спас-

тичністю чи втратою чутливості.

Початкова медикаментозна терапія для пацієнтів 

із НБ після інсульту передбачає застосування одного 

з таких препаратів:

• Амітриптилін, починаючи з 10 мг/добу із поступо-

вим титруванням залежно від переносимості, але 

не більше 75 мг/добу.

• Габапентин, починаючи з 300 мг двічі на день 

із тит руванням залежно від переносимості до макси-

мальної дози 3,6 г на добу.

• Прегабалін, починаючи зі 150 мг/добу (розподіле-

них на дві дози; для деяких хворих може бути доціль-

ною нижча початкова доза) із титруванням залежно від 

пере носимості, але не більше 600 мг/добу (розподілених 

на дві дози).
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Якщо особи з НБ після інсульту не досягають задо-

вільного зменшення болю за допомогою лікування пре-

паратом у максимально переносимій дозі, слід розгля-

нути можливість призначення іншого медикаменту або 

його комбінації з початковим препаратом. Так, якщо 

на першому етапі терапії пацієнт приймав амітрипти-

лін, слід перейти на прегабалін або їх комбінацію. У разі 

якщо спочатку був призначений габапентин, необхідно 

змінити на прегабалін. Якщо ж хворий спершу засто-

совував прегабалін, доцільно перейти на амітриптилін 

чи їхню комбінацію.

Пацієнти із НБ мають проходити регулярне оціню-

вання, зокрема, фізичної та психологічної сфер, по-

бічних ефектів, впливу на спосіб життя, сон та актив-

ність, а також подальшої потреби у медикаментозному 

лікуванні. У разі досягнення зменшення болю терапію 

слід продовжувати та розглядати поступове зниження 

дози препарату з часом, якщо поліпшення стану хворого 

є стійким (NICE, 2020; Wiffen et al., 2013).

Скелетно-м’язовий біль

Скелетно-м’язовий біль є дуже поширеним явищем 

у пацієнтів, які перенесли інсульт. Тривала нерухомість 

може спричинити виникнення болю і загострити наявні 

раніше захворювання опорно-рухового апарату, як-от 

остеоартрит.

Для осіб після інсульту зі скелетно-м’язовим болем 

рекомендоване фармакологічне лікування знеболюваль-

ними препаратами. Доцільно розглянути застосування 

парацетамолу, місцевих нестероїдних проти запальних 

препаратів або черезшкірної електростимуляції нервів, 

перш ніж додавати опіоїдні аналгетики (NICE, 2022; 

Working Party Сonsensus, 2016).

Геміплегічний біль у плечі

Підвивих плеча за геміплегії розвивається у 30-65% 

осіб з інсультом і часто пов’язаний зі слабкістю верхніх 

кінцівок, підвивихом плечового суглоба та обмеженим 

діапазоном рухів плеча (Kumar et al., 2022). Лікування 

підвивиху плеча є пріоритетом для оптимізації віднов-

лення моторних функцій верхньої кінцівки, зменшення 

спастичності та болю (Adey-Wakeling et al., 2016).

У пацієнтів після інсульту, яких турбує біль у плечі, слід:

• Оцінити причини (зокрема проблеми з опорно- 

руховим апаратом, підвивих і спастичність) та призна-

чити відповідне лікування.

• Регулярно контролювати ступінь болю за допомо-

гою валідованого інструменту його оцінювання.

• Застосовувати профілактичні заходи.

• Призначати знеболювальні засоби (Working Party 

consensus, 2016).

Для осіб із болем у плечі після інсульту використання 

внутрішньосуглобових ін’єкцій стероїдів доцільне лише 

за наявності запального артриту (Rah et al., 2012).

Спастичність і контрактури
На спастичність страждають до 40% пацієнтів зі знач-

ною м’язовою слабкістю після інсульту, яка у 15% ви-

падків призводить до інвалідності. Спастичність пов’я-

зана з виникненням болю, контрактур та інших рухових 

порушень (Glaess-Leistner et al., 2021).

Контрактури часто виникають у кінцівках пацієн-

тів після інсульту, у яких є спастичність, та можуть 

перешко джати таким діям, як миття чи одягання, обме-

жувати здатність сидіти в колісному кріслі чи рухатися.

Пацієнтів із м’язовою слабкістю після інсульту необ-

хідно обстежити щодо наявності спастичності як при-

чини болю, чинника, що обмежує рухову активність, 

а також як чинника ризику розвитку контрактур. Хворі 

зі спастичністю після інсульту мають перебувати під 

наглядом для визначення ступеня тяжкості й ефектив-

ності доступних заходів для зменшення спастичності, 

як-от позиціонування, пасивні / активні рухи (із моні-

торингом діапазону рухів і зміною функції) та/або 

контроль болю (Royal College of Physicians et al., 2018; 

Working Party Сonsensus, 2016).

Для осіб після інсульту, які страждають на стійку або 

прогресувальну фокальну спастичність із 1-2 зонами 

ураження, слід розглянути внутрішньом’язове вве дення 

ботулотоксину. Лікування має супрово джуватися реа-

білітаційною терапією та/або шинуванням або гіпсу-

ванням протягом 12 тиж. після ін’єкцій.  Досягнення 

мети щодо зменшення спастичності слід оцінювати 

 через 3-4 міс. після введення ботулотоксину і плану вати 

 подальше лікування залежно від відповіді пацієнта.

Хворим із генералізованою або дифузною спастич-

ністю після інсульту слід запропонувати застосування 

міорелаксантів (як-от баклофен, тизанідин) і контролю-

вати побічні реакції, зокрема седативний ефект і поси-

лення слабкості. Комбінації антиспастичних препаратів 

мають призначати лише фахівці з досвідом лікування 

спастичності (Gracies et al., 2015).

У пацієнтів після інсульту з підвищеним тонусом, 

що зменшує пасивні або активні рухи в суглобі, необ-

хідно спершу оцінити діапазон пасивних рухів суглоба. 

Застосування шинування або гіпсування доцільно роз-

глянути лише після індивідуального оцінювання та під 

наглядом відповідного кваліфікованого персоналу. Для 

осіб зі спастичністю верхніх або нижніх кінцівок після 

інсульту використання електричної стимуляції не реко-

мендовано (Johnston et al., 2021).

Хворі, які перенесли інсульт та мають високий  ризик 

формування контрактури, мають перебувати під наглядом 

для виявлення проблемної спастичності та запрова дження 

відповідних втручань, щоб запобігти виникненню ура-

ження шкіри, болю, значних проблем із гігієною, одяган-

ням тощо (Guideline Development Group Сonsensus, 2023).

Постінсультна втомлюваність
За оцінками, на постінсультну втомлюваність страж-

дають від 35 до 92% пацієнтів з інсультом (Duncan et al., 

2012). Постінсультна втомлюваність вирізняється не-

пропорційним відчуттям постійної втоми, браком енер-

гії та більшою, ніж зазвичай, потребою у відпочинку 

(Lanctot et al., 2020).

Вона може мати серйозний вплив на життя осіб після 

інсульту, зокрема їх повернення до роботи, мобільність, 

фізичну активність, настрій, когнітивні функції та соці-

альну поведінку (Worthington et al., 2017).

Пацієнтів з інсультом слід обстежити щодо наявно-

сті постінсультної втомлюваності, зокрема чинників, 

що можуть прискорити або посилити її (як-от депресія, 

тривога, розлади сну, біль). Час для проведення огля-

ду –  при виписці з лікарні, через 6 міс. і надалі щорічно. 

Крім того, таким хворим слід якомога раніше надати 

відповідну інформацію про постінсультну втомлюва-

ність і пояснити, як їй запобігти та як контролювати 

(Lanctot et al., 2020). 

Особи з постінсультною втомлюваністю мають бути 

залучені до прийняття рішень щодо стратегій лікування 

залежно від їхніх індивідуальних потреб, особливостей 

і цілей (Ablewhite et al., 2022).

Дисфагія
Дисфагія є досить поширеним станом після гострого 

інсульту із частотою від 40 до 78%. Більшість пацієнтів 

із дисфагією після інсульту одужують, але у певної  частки 

через 6 міс. зберігаються стійке порушення ковтання 

та аспірація, а деякі хворі, особливо з ураженням стов-

бура головного мозку, мають хронічні серйозні труднощі 

з ковтанням (Mann et al., 1999).

Затримка скринінгу та оцінювання порушення ков-

тання в осіб після інсульту пов’язана з підвищеним 

ризи ком розвитку пневмонії. Тому хворі, які перенесли 

гострий інсульт, мають бути обстежені щодо можливості 

ковтати протягом 4 год після прибуття до лікарні та  перед 

прийманням їжі, рідини або ліків (Bray et al., 2017).

Для пацієнтів з утрудненим ковтанням після гострого 

інсульту слід:

• Розглянути альтернативні варіанти вживання рідини.

• Виконати повне спеціалізоване оцінювання функ-

ції ковтання протягом 24 год після госпіталізації.

• Розглянути можливість годування через назогаст-

ральний зонд упродовж 24 год.

• Забезпечити достатню гідратацію, харчування 

та приймання ліків альтернативними способами (NICE, 

2022).

У хворих після інсульту з підозрою на аспірацію 

або тих, хто потребує зондового годування чи моди-

фікації харчування, необхідно розглянути виконання 

інструментального дослі дження (як-от відеофлюоро-

скопія або фіброоптичне ендоскопічне оцінювання 

ковтання) (Kertscher et al., 2014). Крім того, для осіб 

із після інсультною дисфагією може бути доцільною 

нервово-м’язова електростимуляція як доповнення 

до пове дінкової реабілітації (Zhao et al., 2022).

Годування через гастростому в пацієнтів з інсуль-

том слід розглянути за неможливості приймання їжі 

через назогастральний зонд. Також годування через 

гастростому вважається необхідним у довгостроковій 

перспективі, якщо хворі нездатні ковтати їжу та  рідину 

протягом 4 тиж. від початку інсульту (Guideline 

Development Group Сonsensus, 2023).

Психологічні наслідки інсульту
Загальні аспекти

Діагностування та лікування когнітивних порушень 

і розладів настрою у хворих, які перенесли інсульт, 

слід розглядати на всіх етапах мультидисциплінарної 

допо моги. А дже вони пов’язані з негативними після-

інсультними наслідками, серед яких тривале  перебування 

у лікарні та зниження самостійності пацієнтів, а також 

із підвищеною смертністю (Gillham and Clark, 2011).

У хворих після інсульту можуть спостерігатися роз-

лади різного ступеня, як-от:

1) легкі порушення;

2) помірні розлади, що чинять вплив на повсякденну 

діяльність або участь у реабілітації;

3) серйозні або стійкі психологічні проблеми, що  мають 

значний вплив на безпеку чи прийняття рішень.

Після прохо дження скринінгу особи з когнітивними 

порушеннями після інсульту та члени їхніх родин / опі-

куни мають отримати відповідну допоміжну інформацію 

щодо наявних проблем, наслідків і рекомендованого 

терапевтичного підходу. До того ж слід розглянути не-

обхідність залучення таких хворих до програм кардіо-

респіраторних тренувань середньої інтенсивності для 

поліпшення когнітивних функцій як частини загального 

підходу до лікування, що передбачає також нейропсихо-

логічне оцінювання та втручання (Lin et al., 2022).

Апраксія
Апраксія являє собою труднощі з виконанням ціле-

спрямованих завдань через порушення концептуальної 

здатності до організації дій. Особи з апраксією часто 

 мають проблеми з правильним використанням предме-

тів у щоденному житті, одяганням або приготуванням 

їжі, попри достатню чутливість та адекватні рухи кінці-

вок (Working Party Сonsensus, 2016).

У пацієнтів із труднощами виконання  повсякденних 

дій після інсульту слід оцінити наявність апраксії 

за допомогою стандартизованих інструментів. Хворим 

з апраксією після інсульту та членам їхніх родин / опіку-

нам слід пояснити особливості цього порушення та його 

впливу на функціонування, а також запропонувати від-

повідну терапію (Vanbellingen et al., 2011).

Порушення концентрації та уваги
Порушення концентрації та уваги є поширеним яви-

щем після інсульту, особливо впродовж перших кількох 

днів і тижнів, але також може зберігатися тривалий час. 

Ці проблеми призводять до розвитку підвищеної втом-

люваності, порушень настрою та труднощів із самостій-

ним життям (Working Party Сonsensus, 2016).

У пацієнтів, які після інсульту не можуть зосереди-

тися або легко відволікаються, слід оцінити наявність 

порушення концентрації та уваги за допомогою стан-

дартизованих методик. 

Особам із розладами уваги після інсульту та членам 

їхніх сімей / доглядальникам необхідно надати роз’яс-

нення щодо наявних проблем та запропонувати відпо-

відні втручання (Loetscher, Lincoln, 2013).

Порушення пам’яті
Суб’єктивні проблеми з пам’яттю є дуже пошире-

ними після інсульту. Дефіцит пам’яті може призвести 

до довшого перебування хворого у лікарні, негативних 

наслідків, підвищення ризику для особистої безпеки 

тощо (Working Party Сonsensus, 2016).

У разі виявлення порушень пам’яті в осіб після 

 інсульту, що ускладнює реабілітацію, необхідно:

• Надати інформацію про порушення пацієнтам 

і членам родини / опікунам.

• Оцінити наявність чинників, що піддаються ліку-

ванню, або супутніх чинників, як-от делірій, гіпотиреоз.

• Визначити профіль порушеної та збереженої пам’я-

ті, зокрема з впливом інших когнітивних проблем, на-

приклад розладу уваги.

• Скорегувати відповідний догляд і терапію.

• Навчити компенсаторних технік, щоб  зменшити 

можливі проблеми з пам’яттю (наприклад, викорис-

тання електронних нагадувань або письмових контроль-

них списків) (Das Nair, Lincoln, 2012).

Закінчення на наст. стор.
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Порушення виконавчої функції
Синдром порушення виконавчої функції призводить 

до труднощів із розв’язанням проблем, плануванням, 

організацією і контролем поведінки тощо. Осіб піс-

ля інсульту, які здатні адекватно виконувати складні 

дії, але мають певні проблеми з контролем поведінки, 

слід  обстежити щодо наявності порушень виконавчої 

функції. Пацієнтів із виявленими порушенням вико-

навчої функції та обмеженням активності після інсуль-

ту слід навчити компенсаторних методикам, зокрема 

із внут ріш німи / зовнішніми стратегіями та структу-

рованим зворотним зв’язком щодо виконання функ-

ціональних завдань (Chung et al., 2013; Working Party 

Сonsensus, 2016).

Інтелектуальні порушення
У пацієнтів після інсульту важливо оцінити наяв-

ність інтелектуальних порушень, що можуть мати вплив 

на здатність розуміти, зберігати та обробляти інформа-

цію, а також висловлювати власну думку і бажання під 

час прийняття конкретних рішень. У разі виявлення 

інтелектуальних порушень в осіб після інсульту спеціа-

лізована мультидисциплінарна команда має надавати 

відповідну інформацію та рекомендації хворим і членам 

родини / опікунам (Working Party Сonsensus, 2016).

Розлади сприйняття
Розлади сприйняття, що досить часто виникають 

у пацієнтів після інсульту, охоплюють порушення 

усвідомлення, розпізнавання, розрізнення та орієнта-

ції. Вони можуть чинити вплив на будь-яку сенсорну 

модальність, але найбільш широко вивченим є  зорове 

сприйняття, зокрема зорова агнозія (порушення 

розпізна вання предметів). Осіб, які перенесли інсульт 

і мають труднощі спри йняття, необхідно обстежити 

за допомогою стандартизованих заходів. 

У хворих з агнозією після інсульту слід оцінити стан 

та адаптувати навколишнє середовище для зниження 

потенційних ризиків і поліпшення їхньої самостій-

ності. Пацієнтам доцільно запропонувати перцептивні 

втручання, як-от функціональні тренування,  сенсорна 

стимуляція, практика повторення завдань тощо (Bowen 

et al., 2011; Working Party Сonsensus, 2016).

Синдром ігнорування
Синдром неглекту, або ігнорування, –  нейропсихо-

логічний стан, який інколи розвивається у хворих після 

інсульту, при цьому вони зазвичай не підозрюють про 

наявне порушення. Воно виражається в ігноруванні 

половини тіла та/чи простору з боку, протилежного 

ураженій півкулі головного мозку, а також у зниженій 

здатності обробляти інформацію. 

Для поведінкових симптомів характерне зіткнення 

з предметами або читання лише одного боку сторінок 

у газетах чи книгах. Сенсорне ігнорування може виникати 

в осіб після інсульту зі зниженням відчуття дотику, про-

пріоцепції або рухів у кінцівці, попри наявність відчуття 

(Guideline Development Group Сonsensus, 2023).

Особи з інсультом, який уражає недомінувальну півку-

лю головного мозку, входять до групи ризику порушення 

сприйняття простору на контралатеральному боці й мають 

пройти стандартизоване оцінювання клінічного стану. 

Пацієнтам із синдромом ігнорування після інсульту 

необхідно:

• Навчити компенсаторних стратегій, щоб зменшити 

вплив розладу на щоденну діяльність.

• Запропонувати втручання, спрямовані на змен шення 

функціонального впливу порушення сприйняття простору 

(серед яких тренування зорового сканування, активація 

кінцівок, сенсорна стимуляція, дзеркальна тера пія, гальва-

нічна вестибулярна стимуляція, транс краніальна магнітна 

стимуляція тощо) (Bowen et al., 2013).

Тривога, депресія та психологічний дистрес
Афективні розлади дуже часто виникають у пацієнтів, 

які перенесли інсульт. За даними опитування у Вели-

кій Британії, три чверті осіб після інсульту мали при-

наймні одну проблему психічного характеру, серед яких 

44% –  тривогу або депресію, 42% –  перепади настрою, 

47% –  зниження впевненості у собі та 16% –  суїцидальні 

наміри (Stroke Association, 2020).

Важливо своєчасно виконати всебічне оцінювання хво-

рих після інсульту, щоб визначити, що лежить в основі 

їхніх психологічних розладів, і скорегувати відповідні 

реабілітаційні заходи (Taylor-Rowan et al., 2019).

Осіб з інсультом необхідно регулярно обстежувати 

на наявність тривоги та депресії за допомогою стандар-

тизованих інструментів, а результати слід враховувати 

під час вибудовування тактики підтримки та лікування. 

Під час діагностування й терапії пацієнтів із  розладами 

настрою після інсульту клініцисти мають зважати 

на такі важливі чинники, як тип інсульту,  психологічний 

анамнез, когнітивний чи мовний дефіцит, швидка втом-

люваність тощо.

Хворих після інсульту із суїцидальними ідеями (або 

з їх наявністю в анамнезі) слід скерувати до фахівця 

у галузі психіатрії для оцінювання та контролю ризиків 

і негайного надання відповідної терапії. Особам після 

інсульту зі значним ризиком тривожних розладів чи 

депресії рекомендовано психотерапію, яка може охоп-

лювати мотиваційне інтерв’ю, когнітивно-поведін кову 

терапію, практику розв’язання проблем або терапію 

прийняття та відповідальності, за наявності достатніх 

когнітивних і мовних навичок (Guideline Development 

Group Сonsensus, 2023).

Для пацієнтів після інсульту з метою профілактики 

депресії призначення селективних інгібіторів зворот-

ного захоплення серотоніну можна розглянути тоді, 

коли інші профілактичні заходи не підходять (напри-

клад, в осіб із серйозними когнітивними або мовленнє-

вими порушеннями), або ймовірність розвитку депресії 

є високою. Зважаючи баланс ризику та користі згаданих 

препаратів, слід враховувати можливість посилення по-

бічних ефектів (як-от судоми, перелом стегна) (Allida 

et al., 2020). У хворих з афазією та зниженням настрою 

після інсульту доцільно розглянути проведення індиві-

дуальної поведінкової терапії (Thomas et al., 2013).

Для пацієнтів, які страждають на тривожні роз-

лади після інсульту, можна розглянути призначення 

медика ментозного лікування після спільного обго-

ворення з клініцистом і хворим несприятливих явищ 

та альтернативних підходів до терапії, зокрема з психо-

логічними втручаннями. В осіб з депресивними або 

тривожними розладами після інсульту, що лікуються 

 антидепресантами, важливо спостерігати за ефектив-

ністю та побічними реакціями протягом перших 6 тиж. 

У разі підтвер дженої користі лікування має тривати 

щонайменше 4 міс. після початкових результатів. Якщо 

через 6 тиж. стан пацієнта не поліпшився, слід перевірити 

прихильність до тера пії, перш ніж розглядати питання 

про збільшення дози, пере хід на інший антидепресант 

або альтернативні нефармакологічні втручання (Guideline 

Development Group Сonsensus, 2023; NICE, 2022).

Апатія
Апатія виникає приблизно у третини осіб з інсультом 

і має негативний вплив на функціональні результати 

(Tay et al., 2021). У пацієнтів з інсультом, у яких спосте-

рігається стійке зниження мотивації, цілеспрямованої 

поведінки або емоційної чутливості, що позначається 

на участі у реабілітації чи функціональному  відновленні, 

апатію слід розглядати разом з іншими когнітивними 

порушеннями та розладами настрою.

У хворих з апатією після інсульту доцільно перегля-

нути цілі реабілітації, щоб переконатися, що вони відо-

бражають їхні пріоритети, уподобання та цілі. 

Під час ведення пацієнтів з апатією після інсульту 

варто використовувати мультидисциплінарний підхід 

із залученням клінічного психолога /  нейропсихолога, 

особливо якщо симптоми є тяжкими чи стійкими, для 

ефективної реабілітації та терапії (Guideline Development 

Group Сonsensus, 2023).

Вплив інсульту на комунікацію та мовлення
Афазія

Афазія вражає приблизно третину осіб з  інсультом 

і може чинити значний вплив на життя пацієнтів 

і  членів їхніх родин / доглядальників. 

Мовні втручання передбачають два основні підходи:

1) заходи щодо багатьох аспектів використання мови, 

які застосовують кваліфіковані фахівці (наприклад, 

лого педи);

2) цифрова терапія, що здійснюється за допомогою 

комп’ютерів, мобільних пристроїв, зокрема застосунків, 

що зазвичай націлені на певний аспект мовної функції 

(наприклад, здатність вимовляти конкретні слова).

Пацієнтів після інсульту має обстежити логопед 

на наявність афазії, щоб діагностувати проблему, 

розробити та реалізувати відповідну програму ліку-

вання. 

Особам із підтвер дженою афазією слід надати доступ 

до комунікаційних засобів відповідно до їхніх потреб, 

цілей та вподобань, а також оцінити здатність кори-

стуватися допоміжними технологіями і призначити 

відповідну терапію. Також таким хворим доцільно за-

пропонувати доступ до соціальних заходів і груп під-

тримки (Braley et al., 2021; Guideline Development Group 

Сonsensus, 2023).

Дизартрія
Дизартрія є неврологічним руховим порушенням, 

що пов’язане з проблемою контролю м’язів, які від-

повідають за мовлення. Дизартрія поширена на ранніх 

стадіях інсульту та часто поєднується з дисфагією.

Осіб із нечіткою або нерозбірливою мовою після ін-

сульту має обстежити логопед. Для пацієнтів із підтвер-

дженою дизартрією після інсульту, яка обмежує спіл-

кування, слід навчити прийомів поліпшення чіткості 

мовлення, а також розглянути можливість застосування 

компенсаторних і допоміжних комунікаційних методів 

(Working Party Сonsensus, 2016).

Апраксія мовлення
У деяких пацієнтів після інсульту розвивається апрак-

сія мовлення –  специфічне порушення здатності пла-

нувати та виконувати орально-рухові завдання. Осіб, 

які мають значні труднощі з артикуляцією слів після ін-

сульту, слід перевірити щодо апраксії мовлення та при-

значити відповідну терапію, щоб максимізувати вимову 

ключових слів для поліпшення розбірливості  мовлення. 

У хворих після інсульту із серйозними труднощами 

спілкування, але хорошими когнітивними та мовними 

функціями, необхідно розглянути застосування альтер-

нативних чи допоміжних комунікаційних методів для 

компенсації обмеженого мовлення (Connell et al., 2008; 

Working Party Сonsensus, 2016).

Сенсорні розлади після інсульту
Порушення чутливості

За деякими оцінками, у ≤80% осіб відбувається  втрата 

чутливості або зниження різних соматичних відчуттів –  

дотику, пропріорецепції чи болю (Doyle et al., 2010). 

Осіб, які перенесли інсульт, слід обстежити щодо змін 

чутливості та, якщо вони є, оцінити сенсорні пору-

шення за допомогою стандартизованих інструментів. 

Хворим із втратою чутливості після інсульту варто по-

яснити, як уникати травмувань уражених частин тіла. 

Методи щодо поліпшення сенсорної чутливості можуть 

бути пасивними (із використанням електричної стиму-

ляції) або активними, що передбачають повторюваний 

вплив різних стимулів, як-от текстура, температура 

тощо (Connell et al., 2008; Working Party Сonsensus, 2016).

Порушення зору
Проблеми із зором після інсульту є дуже поширеними 

у пацієнтів після інсульту. За даними Rowe et al. (2020), 

58% осіб з інсультом мають порушення зору, при цьому 

до половини з них є безсимптомними. Серед розладів 

органів зору –  зміна гостроти чи зменшення поля зору, 

як-от геміанопія, обмеження рухів очей, що  спричиняє 

диплопію, ністагм, розмитість зору та погане  сприйняття 

глибини (NICE, 2013; Hepworth et al., 2015).

Пацієнти з інсультом мають пройти скринінг щодо 

візуальних змін із використанням стандартизованого 

підходу. Особам із дефектами поля зору або обмеженням 

рухів очей після інсульту слід надати корисну інформацію, 

підтримку та рекомендації від ортоптиста та/або офталь-

молога. Хворих із виявленим порушенням зору після ін-

сульту має обстежити ерготерапевт, щоб оцінити здатність 

пацієнта самостійно виконувати функціональні завдання, 

його впевненість і безпеку (Working Party Сonsensus, 2016).  

Мультидисциплінарні програми лікування слід роз-

роб ляти разом з ортоптистом, вони мають уміщувати від-

новлювальні та компенсаторні підходи для максимальної 

безпеки й самостійності пацієнтів відповідно до їхнього 

клінічного стану, цілей і вподобань (Pollock et al., 2019; 

Guideline Development Group Сonsensus, 2023).

Підготувала Олена Коробка
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Урахування гендерних особливостей за призначення 
психофармакотерапії

Морфологічні й фізіологічні відмінності чоловічого і жіночого організму є підставою для 
гендерного підходу до вивчення та застосування лікарських засобів. Пропонуємо до вашої 
уваги огляд статті I. E. Sommer et al. «Sex differences need to be considered when treating 
women with psychotropic drugs» видання World Psychiatry (2024; 23 (1): 151–152), присвяченій 
дослі дженню питання вибору фармакотерапії з урахуванням фізіологічних, а відтак —  
фармакокінетичних і фармакодинамічних — особливостей у представників різних статей.

Довгий час у загальній медичній практиці пану-

вало уявлення про те, що  гендерна фізіологія об-

межується лише відмінностями, які стосуються саме 

репродуктивної системи. Проте натепер чітко дове-

дено, що є значні морфофункціональні особливості, 

 пов’язані зі статтю, зокрема, щодо складу крові, функ-

ціонування імунної сис теми, печінки, нирок, шлунка, 

кишківника,  серця та  мозку (Oliva et al., 2020). Своєю 

чергою, ці відмін ності можуть мати суттєвий вплив 

як на  фармакокінетику, так і фармакодинаміку ліків 

(Zucker et al., 2020).

Гендерні особливості фармакодинаміки 
і фармокінетики ліків

Жінкам притаманний нижчий рівень секреції соля-

ної кислоти, яку продукують шлункові залози (Madla 

et al., 2021). Це змінює всмоктування ліків із власти-

востями слабких кислот і слабких основ. Евакуація 

вмісту  шлунка та товстої кишки у жінок відбувається 

 повільніше, що зумовлює триваліший час абсорбції 

лікарських засобів (ЛЗ). Активність білка —  транспор-

тера  глікопротеїну-P (gp-P), що залежить від характеру 

експресії кодуючого гена, у жінок фертильного віку 

вдвічі нижча, ніж у чолові ків. Оскільки цей транспор-

тер сприяє виведенню речовин із клітини, його нижча 

активність зумовлює інтенсив ніше всмоктування ЛЗ 

та інших ксенобіотиків тканинами орга нізму з одно-

часним зменшенням їх екскреції нир ками, створюючи 

передумови розвитку дозозалежних небажаних явищ 

(Madla et al., 2021). Об’єм крові та вміст у ній білків 

у жінок  менші, що теж позначається на розпо ділі  ліків 

в  організмі та зменшує зв’язану з білками  фракцію 

ЛЗ у плазмі порівняно із чоловіками. У  середньому 

 жінки  мають  більше жирової тканини, що може при-

зводити до накопичення ліпофільних препаратів. До-

слідники наго лошують, що в кишківнику та печінці 

більшість ферментів сімейства Р450 (CYP) зазнають 

 різноспрямованого  впливу естрогенів. Це може при-

зводити до підвищення (для CYP3A4 і меншою мірою 

для CYP2D6) або зниження (для CYP1A2 і CYP2C19) 

метаболічної активності цих ферментів у жінок репро-

дуктивного віку. Інтенсивність ниркового кровотоку, 

клубочкової фільтрації, канальцевої секреції та реаб-

сорбції у жінок нижчі, і це має вплив на показники 

виведення ЛЗ. Функціональні статеві особ ливості 

не тільки численні, але й значущі —  різниця для окре-

мих механізмів може сягати 10–50 %, а отже, суттєво 

впливати на ефективність і переносимість фармако-

терапії.

Призначення психотропних препаратів
Управління з контролю за якістю харчових продук-

тів і лікарських засобів США (FDA, 1977) рекоменду-

вало виключити жінок дітородного віку з клінічних 

дослі джень 1-ї фази і ранньої 2-ї фази. Втім, ця дирек-

тива, спрямо вана на захист жінок, призвела до проти-

лежних наслідків: було призупинено дослі дження 

особливостей фармакотерапії жіночого організму, 

що призвело до збільшення  прогалини в  знаннях щодо 

здоров’я жінки. 

Так, 1993 р. згідно з політикою Національного 

 інституту охорони здоров’я США (NIH) було запрова-

джено обов’язкове залучення жінок і представників 

різних меншин до клінічних дослі джень, але зареєст-

ровані на той час препарати вже не перевіряли пов-

торно у дослі дженнях за участю великих популяцій 

жінок. Наразі лише для  декількох препаратів (як-от 

алосетрон, десмопресин і зол підем) розроблено ре-

комендації, які містять інформацію щодо відміннос-

тей дозування для жінок. Сьогодні налічується понад 

100 широко застосовуваних у медичній практиці пре-

паратів із відмінностями фармакокінетики в орга нізмі 

чоловіків і жінок (Zucker et al., 2020).

Отже, жінки, звертаючись по медичну  допомогу 

і приймаючи призначувані препарати, через 

 морфологічні та фізіо логічні відмінності ( особливості) 

мають  висо кий ризик  розвитку фармакотоксичних 

ускладнень у разі пере дозування або, навпаки,  можуть 

не  отримати очікуваного  ефекту через недостатнє 

дозу вання ліків. У разі  застосування психо тропних 

препаратів відмінності фармакодинаміки, що пов’я-

зані зі статтю, можуть зумовлювати різницю щодо 

ефективності та переносимості  ліків. Процеси регу-

ляції вивільнення дофа міну та синаптичної еліміна-

ції залежать від характеру секреції статевих гормонів 

і  суттєво  вирізняються у чоловіків і жінок (Zachry 

et al., 2020). Відмінності, пов’язані зі статтю, дослі-

джено меншою мірою, зокрема  описано особ ливості 

щодо обміну нейромедіаторів у серотонін ергіч ній, 

ГАМК-ергічній (медіатор —  γ-аміномасляна кислота) 

і глутамат ергічній мережах (Krolick et al., 2018).

Підвищення або зниження активності ферментів 

CYP або gp-P, секреція соляної кислоти, спорож нення 

 шлунка та товстої кишки, а також дофамінергічний 

і серотонін ергічний обмін, є естроген-залежними 

(Madla et al., 2021; Krolick et al., 2018). Зміни у фармако-

кінетиці та фармако динаміці відбуваються протя-

гом фаз менструального  циклу, що позначається 

на ефектив ності та пере носимості застосування пси-

хотропних препаратів. Власне, значні зміни щодо ефек-

тивності та безпеки приймання ЛЗ пов’язані з різним 

гормональним фоном жіночого організму, наприклад 

під час вагітності та  менопаузи. Так, за останньої вплив 

як на фармакокінетичні, так і на  фармакодинамічні 

меха нізми може обмежувати біодоступність ліків, 

спричи няти різке зниження їхньої дії. 

Результати  дослідження I. E. Sommer et al. (2023) 

продемонстрували збільшення  частоти повторної гос-

піталізації жінок із розладами  спектра шизо френії, 

яким призначали широко використовувані анти-

психотики, після настання в них менопаузи.  Автори 

вивчали фармакокінетичні та фармакодинамічні 

особливості у жінок широко застосовуваних у психі-

атричній практиці ЛЗ. Приміром, оланзапін  легше 

 всмоктується у шлунково-кишковому тракті, тоді 

як його нирковий кліренс є нижчим. Оскільки цей 

атиповий антипсихотик метаболізується пере важно 

CYP1A2, який інгібують естро гени, за приймання 

однакової дози його рівні в  крові  можуть бути майже 

вдвічі вищими у жінок за пре мено паузи, ніж у чолові-

ків (Brand et al., 2021). Структури центральної нервової 

системи у пацієнток за  пременопаузи є чутливішими, 

тому в них аналогічних показників щодо залу ченості 

рецепторів досягають при дозуванні на 50 % меншому, 

ніж у чоловіків (Madla et al., 2021). 

Утім, після настання менопаузи показники 

 кислотності та евакуаторної здатності шлунка у  жінок 

стають подібними до таких у чоловіків, і активність 

CYP1A2  більше не пригнічується естрогенами, тому 

рівень ефективної сиро ваткової концентрації препа-

рату знижується.  Водно час зниження рівня естрогенів 

зумовлює  зменшення чутливості структур  головного 

мозку до оланзапіну, внаслі док чого відбувається 

 значно нижча залученість рецеп торів і, відпо відно, 

менша ефективність препарату в жінок за пост-

менопаузи (Madla et al., 2021).

Кветіапін переважно метаболізується CYP3A4, 

актив ність якого індукується естрогенами, його ви-

ведення в  жінок є менш інтенсивним, ніж у чоло-

віків. У жінок за пременопаузи ці механізми діють 

у протилежних напрямах, зумовлю ючи досягнення 

майже зіставних рівнів плазмових концентрацій пре-

парату за однакового дозування у чоловіків і жінок 

(Brand et al., 2021). Як зазначають дослідники, після 

настання мено паузи метаболізм кветіапіну сповіль-

нюється і рівень його у  крові підви щується, що може 

спричиняти швидкий розвиток неконтро льованих 

побічних ефектів (Brand et al., 2021).

Іміпрамін у жінок всмоктується краще, ніж у чоло-

віків. Його основний метаболізуючий фермент, 

CYP2C19, інгібується естрогенами, і за однакового 

дозування рівні  препарату в крові у жінок можуть бути 

суттєво вищими. Однак, як зазначають I. E. Sommer 

et al., терапевтичний моніторинг плазмових концен-

трацій препарату є стандартом практики ліку вання 

іміпраміном, що дає змогу коригувати сироваткові 

рівні препарату та уникати його токсичності.  

Після  настання менопаузи інгібування естрогенами 

CYP2C19  припиняється, і за незмінної дози біодо-

ступність іміпраміну значно знижу ється, підвищуючи 

ризик рецидиву депресії.

Флуоксетин є субстратом транспортера pg-P і мета-

болізується кількома ізоферментами CYP, передусім 

CYP2C19. У жінок до настання менопаузи  через інгі-

бувальний вплив естро генів сироваткові  концентрації 

згаданого  засобу вищі, ніж у чоловіків, які отримують 

таку саму дозу. Оскільки терапевтичний моніторинг 

сиро ваткового рівня  препа рату не є стандартом медич-

ної  практики при  застосуванні флуоксетину, ймовір-

ність передозування у молодших паці єнток є доволі 

високою. За даними S. Yoon et al. (2021), терапевтична 

ефективність золпідему в жінок, особливо за пост-

менопаузи,  майже на 30% вища. 

FDA, зважаючи на ризики ранкової сонливості, ви-

сунуло вимогу про надання рекомендацій щодо при-

значення дозування з урахуванням  статі.  Виробники 

препарату рекомендують призначати жінкам (без вра-

хування мено паузального стану)  половину дози, вказа-

ної для осіб чоло вічої статі.  Однак застосування у жінок 

пів дози зол пі дему (як рекомендують виробники) є не-

достатнім,  оскільки  відмінності, пов’язані зі статтю, 

можуть бути  гормонозалежними і зумов леними специ-

фікою діючої речовини ЛЗ. Підбір дози, що відповідає 

функціональним особ ливостям та гормональному ста-

тусу жіночого організму, має базуватися на  даних дослі-

джень  фармакокінетичних і фармако динамічних меха-

нізмів, специфічних для статі та ендо кринного фону. 

Є нагальна потреба в поглибленому вивченні та ви-

значенні дозу вань психотропних препаратів, зважа ючи 

на гендерну  специфіку. Це допоможе не лише запобігти 

ризи кам надмірного дозування і розвитку токсичних 

ефектів, а й неефективності призначеної терапії (Zucker 

et al., 2020).

Висновки
Жіноча популяція є неоднорідною, особливо під 

час вагіт ності та менопаузи, тому за призначення 

 лікування  слід враховувати поточ ний гормональ-

ний статус  пацієнток,  оскільки  багато  ланцюгів, 

які зумовлюють певну тера певтичну відповідь, 

є естро ген- залежними. Контроль гормоно залежних 

фармако кінетичних і фармако динамічних механіз-

мів при застосу ванні психотропних препаратів досі 

 лишається невирішеним питан ням щодо персоніфі-

кованої фармако терапії. 

Як можливий інструмент автори рекомендують 

терапев тичний моні торинг призначених препаратів, 

особливо за вагітно сті та мено паузи. Для  визначення 

адекватної дози ЛЗ важли вими є такі чинники, як вік, 

індекс маси тіла, відсоток жирової тка нини, гене-

тичний поліморфізм ферментів CYP.  Однак стать 

і гормо нальний статус мають  незапереч ний вплив 

на ефективність і без пеку вибору багатьох психо-

тропних засобів, що  необхідно також брати до уваги.

Підготувала Наталія Савельєва-Кулик
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Психотерапія в комплексі лікування 
постінсультних хворих: виклики та рішення

Актуальність реабілітації постінсультних хворих є очевидною. Розлади психічних функцій того чи іншого ступеня 
виразності можна виявити, за різними оцінками, щонайменше у 80% осіб після інсульту, причому приблизно 
у 50% випадків вони прямо позначаються на соціальній адаптації цієї популяції пацієнтів. Представлені у статті 
аналітичні висновки та пропозиції не позбавлені суб’єктивізму та можуть викликати справедливе скептичне 
заперечення. Тож відкрита дискусія із цього приводу, безсумнівно, матиме користь.

Для розуміння місця та ролі психотерапії 

в комплексі лікування постінсультних хворих 

необхідно хоча б поверхово розглянути весь 

спектр постінсультних психічних розладів. 

Картина постінсультної симптоматики є різ-

ною. Серед психічних розладів виокремлюють 

когнітивні порушення (частіше коди F01, F07, 

F-09 за Міжнародною класифікацією хвороб 

10-го перегляду [МКХ-10]) та розлади на-

строю (частіше коди F30, F32, F-34, F38, F-39 

за МКХ-10) або психоемоційні порушення.

Когнітивні порушення пов’язані з вогнище-

вим ураженням мозку і виникають як прямий 

наслідок ушко дження нервових клітин. Страж-

дає одна або більше когнітивних функцій (роз-

вивається афазія, амнезія, апраксія, агнозія, 

порушення мислення, деменція), що призво-

дить до соціальної  дезадаптації. Для хворих 

із когнітивними розладами за кордоном нині 

пропонують так звану когнітивну нейрореа-

білітацію, спрямовану на відновлення втраче-

них функцій завдяки перенавчанню, зокрема 

оволодінню новими конкретними навичками 

у розв’язанні повсякденних завдань. Психо-

терапія тут, чесно кажучи, явно без сила, крім 

надання певної морально-вольової  підтримки. 

Остання багато в чому залежатиме від особи-

стості лікаря, від того, чи зможе він стати для 

пацієнта Лідером, Турботливим наставником, 

Учителем, Променем надії. Але навіть у разі 

позитивного розвитку таких стосунків із паці-

єнтом і лікарські знання, і володіння психо-

терапевтичною технікою –  усе це відходить 

на другий план, особливо якщо йдеться про 

розвиток деменції. 

Тож головним лишається сприйняття паці-

єнтом ролі лікаря.  Наприклад, за виразного 

порушення когнітивних функцій насам перед 

страждає контакт із близьким  оточенням 

паці єнта, що він болісно переносить. Де-

фіцит позитивної складової спілкування 

психо терапевт може заповнити просто своєю 

 появою, автоматично додаючи різноманіт но-

сті до  сірих буднів хворого.

Розлади настрою у постінсультних паці-

єнтів в абсолютній більшості випадків при-

зводять до депресії –  від легкого до тяжкого 

її ступеня. Обтяжує такі розлади нашарування 

тимчасових афектів збу дження –  дратівливо-

сті, нервозності, нетерпимості, негативізму, 

агресивності тощо. Зрідка можуть виникати 

парадоксальна ейфорія та добродушність. 

Яскравіше такі афекти  виявляються впро-

довж перших тижнів захворювання,  власне, 

як первинна реакція, зумовлена ушко джен-

ням тканин та різким погіршенням фізичних 

і соціальних можливостей пацієнта.

Проблеми, пов’язані 
з постінсультними станами

Нині є достатня кількість літератури з проб-

лем постінсультних станів. Цю інформа цію 

умовно можна поділити на кілька напрямів:

1) питання щодо діагностування та пато-

фізіології, зокрема локалізації ураження, 

патофізіології та симптоматики порушень;

2) консервативна (фармакологічна) терапія;

3) психотерапія;

4) супутня підтримка у формі  фізичної 

реа білітації (кінезіо-, фізіотерапія), кон-

сульта ції логопеда тощо.

Щодо діагностування психотерапевта, 

то насамперед цікавить симптоматика і тяж-

кість психічних порушень. У клініці їх діа-

гностування є стандартним і відбувається 

згідно з рекомендованими міжнародними 

співтовариствами тестами, зазначеними у від-

повідних протоколах лікування. Для дослідних 

цілей тестування також вважається обов’язко-

вим (як єдиний статистично валідований кри-

терій). Зрештою, масив інформації за першим 

пунктом більше цікавий клініцистам-невро-

патологам. Наприклад: «Депресія, зумовлена 

судинною патологією, що розвинулася на тлі 

дисциркуляторнної енцефалопатії (за  даними 

магнітно- резонансної томографії) без невро-

логічних симптомів залежно від вогнища інсуль-

ту, вважається депресією з «німими» цереб-

ральними інфарктами. Імовірно, перед умовою 

розвитку такої депресії є загибель внаслідок 

ішемії критичного обсягу нейронів, що пере вищує 

певний поріг. Можливо, для її розвитку зазначе-

ний чинник є важливішим, ніж генетична схиль-

ність або вплив стресу».

Фармакологічна підтримка постінсульних 

хворих є значущою і багатовекторною скла-

довою, яка враховує різні аспекти хвороби. 

 Головне питання –  ефективність фармакоте-

рапії. Інтереси лікаря та психотерапевта зосере-

джені переважно на антидепресантах із різним 

профілем терапевтичних властивостей. При-

вертає увагу те, що в багатьох дослі дженнях лі-

карські препарати фігурують під однією зі своїх 

комерційних назв, тобто публікації мають при-

хований рекламний характер, і це насторожує. 

У незалежних дослі дженнях завжди вказують 

не комерційні назви препаратів, а міжнародні 

непатентовані назви або найменування згідно 

з хімічною номенклатурою.

Вартих уваги матеріалів із  психотерапії, 

 фізичної реабілітації та інших методів 

нелікарського впливу відверто замало; 

як  правило, роботи обмежені описом мало-

доказового практичного досвіду. Фактично, 

бракує масштабних рандомізованих дослі-

джень, які заслуговували б на довіру, тобто 

у яких суб’єктів розподіляли на групи у ви-

падковий спосіб, а лікар був незацікавленою 

 особою. З  іншого боку, складність симтома-

тики та  особистостей пацієнтів ставлять під 

сумнів саму можливість здійснення коректних 

валідованих дослі джень, принаймні поки що. 

У роботах, що стосуються психотерапії хворих 

із пост інсультними депресіями, однозначно 

рекомендовано застосовувати когнітивно-по-

ведінковий підхід, проте як його деталізація, 

так і специфіка особистостей постінсультних 

пацієнтів залишаються «за дужками».

Детальний аналіз тематики, що безпосеред-

ньо стосується психотерапії, наведено нижче.

Діагностування та характеристика 
психічних порушень 
у постінсульних хворих

Діагностування психічних розладів у пост-

інсультних пацієнтів базується на стандарт-

них міжнародних тестах, адаптованих різ-

ними мовами. 

За формою тести являють собою нескладні 

опитувальники з бальною оцінкою відповідей:

1) коротка шкала оцінювання  психічного 

(точніше –  когнітивного) статусу (Mini-

Mental State Examination, MMSE), що перед-

бачає найпростішу (бальну) оцінку орієнта-

ції в часі й просторі, негайної та відстроченої 

пам’яті, уваги, мовлення та логіки (рахунку);

2) Монреальський когнітивний тест 

(MoCA) для оцінювання помірних когнітив-

них порушень;

3) госпітальна шкала оцінювання тривоги 

та депресії (HADS), що є опитувальником;

4) шкали Гамільтона і Бека;

5) тест Спілбергера– Ханіна (шкала ситуа-

тивної та особистісної тривожності).

Пересічному лікарю, який працює в стаціо-

нарі районної лікарні, для загального оціню-

вання когнітивних порушень у пацієнта цілком 

достатньо шкали MMSE. Розлади настрою, 

 навіть легкого ступеня, чітко можна встано-

вити клінічно, стандартні тести орієнтовані 

на більш значущу патологію. На практиці 

досвідчений лікар легко розпізнає проблему 

під час простого спілкування; не менш точну 

інформацію можуть надати і близькі паці єнта. 

Їхньою оцінкою ніколи не слід нехтувати, 

до того ж необхідно коригувати згідно з нею 

своє лікарське бачення.

Під час роботи з постінсультними  хворими 

для психотерапевта є важливим розуміння 

трьох речей:

1. Сутності та глибини психічних розладів.

2. Причин і, отже, прогнозу розвитку 

та курабельності діагностованої патології.

3. Характеристики особистості пацієнта, 

ступеня його соціальної адаптації та основних 

життєвих мотивацій на поточний момент.

Про когнітивні порушення, що є прямим 

наслідком ураження нервових клітин, і обме-

жені можливості психотерапії йшлося вище. 

Далі розглянемо виключно питання психо-

емоційних порушень. У  постінсультному 

 періоді провідним розладом є депресія тієї 

чи іншої форми. Для класичної депресії харак-

терна «депресивна тріада»: 1)  знижений емо-

ційний фон; 2) когнітивна та рухова загаль-

мованість; 3) знижена самооцінка, втрата 

інтересу до життя та звичної діяльності. Отже, 

у механізмі порушення настрою закладено 

як емоційний відгук, так і когнітивну  с кладову. 

Загалом обидва елементи являють собою кон-

струкцію, у якій когнітивна складова є надбу-

довою.  Когнітивна надбудова не  лише ініціює 

негативні емоції та керує ними, але, за законом 

зворотного зв’язку та умовного  рефлексу, сама 

формується емоційними реакціями. Зв’язок 

емоцій із когнітивними процесами, що відо-

бражають погляди пацієнта і життєву позицію 

його «Его», у чомусь набуває вигляду замкне-

ного кола. Саме так у мисленні хворого вини-

кає і формується стійкий образ упере джених 

уявлень про реальність і потрібну лінію пове-

дінки. Від сили особистості пацієнта, ступеня 

його консерватизму та мотивації залежить, 

 легко чи складно буде розв’язати ту чи іншу 

проблему. Вичленувати постінсультну депре-

сію із клінічної картини інсульту складно. Вона 

може розвинутися буквально протягом доби 

після кризи або поступово, причому причини 

розвитку можуть залишатися  незрозумілими: 

чи то прогресуючі деструктивні процеси 

як такі, чи то побічна дія фармакотерапії, 

чи вплив зовнішніх чинників, що призводять 

до соціальної дезадаптації. Не виключено 

і зворотний процес: постінсультна депресія 

може обтяжувати або модифікувати основні 

симптоми інсульту (мовленнєві, рухові пору-

шення тощо), перешко джаючи їх адекватному 

оцінюванню. Особливої значущості у  картині 

хвороби набуває тривожна  симптоматика, 

як нашарування на «депресивний фон». 

 Подібне «маскування» часом призводить 

до помилкових висновків і діагнозу та вибору 

неадекватної терапії (недостатньо ефективні 

антипсихотики, анксіолітики тощо).

Тривожно-депресивні стани відображають 

внутрішню картину переживань та страж-

дань пацієнта. Негативний фон не тільки 

не сприяє одужанню, він однозначно знижує 

ефективність фармакологічного лікування та, 

природно, віддаляє перспективу  повернення 

пацієнта до звичного соціального життя. 

Завдання психотерапії –  нівелювати пригні-

чувальний вплив когнітивної надбудови.

Психотерапія –  стратегія та методи
Думку фахівців про психотерапію пост-

інсультних хворих можна звести до таких 

тез: психотерапія загалом рекомендована 

за порушень настрою; ефективність психо-

терапії доведено; у легких випадках достат-

ньо монопсихо терапії, за депресивних станів 

середнього та тяжкого ступенів необхідно 

додати фармако терапію (антипсихотики); 

кращі результати одержують за викори-

стання раціонально- поведінкового підходу. 

З останнім пунктом варто проаналізува-

ти докладніше, а низку положень винести 

на обговорення.

Під час роботи з постінстинсультними 

пацієнтами, безумовно, слід намагатися за-

стосувати різні психотерапевтичні методи: 

і раціональну терапію, і сугестію, і поведін-

кові втручання, і арт-терапію тощо. Кано-

нів немає, усе залежить від звичних навичок 

і поглядів самого психотерапевта, пацієнта, 

психо терапевтичної атмосфери в певних 

умовах. Фактично, психо терапевт під час 

кожної сесії творить Мистецтво, недовго-

вічне і  неповторне, як саме життя, що дає 

або, на жаль, не дає результатів. Проте пев-

ні стандарти є напрацьованими. Хоча вони 

суворо не виписані, їх наявність у підтексті 

інформаційних повідомлень є цілком оче-

видною, тому їх варто дотримуватися. Перше 

правило можна сформулювати так:  жоден 

метод ізольовано, сам собою, не працює так, 

як у поєднанні з іншими.

Ефективність комбінації кількох методів 

сприяє кращим результатам як щодо швидко-

сті досягнення, так і щодо отриманого ефекту.

Спробуємо подумки пережити стан серед-

ньо статистичного постінсульного пацієнта: 

що його гнітить і по-справжньому,  тобто 

більш ніж підсвідомо, турбує? Втрата тієї 

чи іншої когнітивної функції, рухові роз-

лади?  Звичайно, так. Але це усвідомлене 

розуміння.  Підсвідомо ж турбує одне: він 

не такий, як раніше, яким звик себе бачити 

і відчувати, і колиш нім уже не буде. І навіть 

якщо за природою пацієнт є бадьорим і опти-

містом, і  навіть якщо порушення не є тяж-

кими, протягом певного періоду підсвідомість 

усе ж тяжі тиме над усім. Усі пацієнти хочуть 

одужати, повернути  втрачене, проте навіть 

за бажання в одних вистачає сил боротися, 

а в інших –  ні. Ба більше, бувають винятки 

з категорії «всі». Є особи, які прагнуть пара-

зитичного способу існування, які вважають, 

що оточення їм «зобов’язане і  повинне», 

а тому у парадоксальний спосіб усіляко 

перешко джають прогресу і заперечують будь-

яке поліпшення. Розуміння ситуації підказує: 

для повноцінної реабілітації паці єнту абсо-

лютно необхідна потужна мотивація. Звідси 

випливає друге правило: свою основну увагу 

психотерапевт має звернути на пошук (або 

створення) та підтримку такої мотивації.

Тож повернімося до методів  психотерапії. 

За найближчого розгляду  рекомендовано 

для постінсультних хворих раціонально- 

поведінковий підхід викликає жорстку кри-

тику. Що може запропонувати пацієнту 

Д.В. Русланов
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раціональна складова, яка сягає своїх витоків –  

раціональної терапії А. Бека? Запере чення 

 ірраціональних переконань, пов’язаних із де-

пресією? Наприклад, пацієнтові з геміпарезом 

слід повірити, що він колись піде чи  навіть 

зможе кілька кроків пробігти?  Радше –  слід 

 стоїчно  прийняти факт, що трапився, працю-

вати і не втрачати надії на поліпшення. Але! 

Надія, віра, відчай –  це категорії емоцій, 

малокеро вані раціональною психо терапією! 

Що ж зали шається? Тільки прийняти цей факт 

стоїчно і –  працювати. Наскільки це пере-

конливо для пацієнта –  риторичне питання. 

А завзятим скептикам зусилля психотерапевта 

взагалі не знадобляться: час і розвиток подій –  

самі все зроблять за лікаря.

Щодо лінії поведінкового підходу, то він 

взагалі незрозумілий. Яку нову модель по-

ведінки може запропонувати психотера-

певт такому пацієнтові –  тримати ложку 

здоровою рукою? Звичайно, це трохи пере-

більшено, але по суті вірно. Тренування за-

пам’ятовування, вправи на дрібну мотори-

ку –  це не зовсім когнітивно-поведінковий 

підхід. Доречніше назвати таку реабілітацію 

когнітивно-пристосувально- поведінковою 

моделлю, наприклад, для поступової адапта-

ції пацієнта до звичних видів діяльності, від 

яких він змушений був відмовитися через де-

пресію (прибирання у квартирі, прогулянки, 

спілкування з друзями тощо). Однак, знаю-

чи  співвідношення витрати / ефект, на неї 

не варто  покладати  багато надій. Доведеться 

повернутися до початку: отже, яку стратегію 

може і має запропо нувати психо терапевт?

У теорії нейролінгвістичного програму-

вання сформульовано одну чудову річ, яка 

має назву «якір». Під ним маються на увазі 

психологічні резерви організму, те, на що 

може спиратися пацієнт у власних спробах 

змінити себе. За фактом, у постінсульних 

хворих є проблеми з когніцією, емоціями 

та тілом (рухові й інші розлади). Психоло-

гічним резервом стає когнітивно-емоційна 

моти вація, але її слід постійно  підкріплювати 

позитивними результатами у всіх сферах: 

когнітивній, емоційній і тілесній, не забу-

ваючи при цьому про соціальну атмосферу. 

Зважаючи на сказане, можна сформу-

лювати третє правило: психотерапію по-

стінсультних пацієнтів краще проводити 

одночасно за трьома напрямами – залучаючи 

тілесний, емоційний та когнітивний компо-

ненти. 

Саме з таким порядком акцентів та пріо-

ритетів. Таку програму можна назвати син-

тезом психотерапевтичних методів.

Тілесна практика
Підставою для висунення тілесної практи-

ки на перший план (як базової) є те, що хво-

рому звичайний рух дається найлегше, про-

стіше, ніж робота над емоціями та зміною 

поглядів на нову реальність, до якої він має 

звикнути. Насправді психотерапевтичний 

процес має вигляд традиційних вправ, реко-

мендованих кінезіологом. Але їх виконують 

під супровід підбадьорливих та оптимістич-

них коментарів психотерапевта, із ремарка-

ми когнітивного впливу та з неодмінними 

сугестивними перервами для відпочинку. 

Безумовно, для психотерапевта це  складно, 

проте пацієнтом такий сеанс сприймається 

як радісна подія, нехай і з деякими важкими 

руховими елементами. Кожен такий психо-

терапевтичний сеанс має закінчуватися від-

чуттям поліпшення загального самопочуття 

та настрою. Початок такої психотерапії вті-

лено в гасло: «життя –  це рух».

У тілесній практиці є кілька своїх правил, 

недотримання яких зазвичай зводить усі зу-

силля лікаря нанівець:

• Дихання слід, наскільки можливо, пов’я-

зати з рухом; воно або відбувається через ніс, 

або, якщо це важко, слід робити видих ротом.

• Рухи завжди мають бути плавними; пов-

торення рухів бажано за коловою, овальною, 

вісімкоподібною траєкторією; рухи мають 

бути підпорядковані диханню, а не навпаки.

• Заняття проводять у комфортній й темпе-

ратурній атмосфері, у  зручному для рухів  одязі; 

за  правильного виконання вправ пацієнт 

 втомлюється, йому стає  жарко, проте знімати 

одяг не  рекомендовано; ефект занять при 

 відчутті хворим «спеки» посилюється.

Релаксація після фізичного 
навантаження

На кожному сеансі програми синтезу 

психо терапевтичних методів слід робити 

щонай менше дві релаксаційні паузи. Відпо-

чинок від фізичних навантажень необхідний 

у міру накопичення втоми, тобто в процесі 

тренування, а також після нього. Сенс пауз 

не лише у фізичній, а й у ментальній та емо-

ційній релаксації. На початку паузи дореч-

но виконати хвилинний масаж у вигляді 

легкого швидкого биття по задньо-бічній 

поверхні тіла тонкою бамбуковою палич-

кою до короткочасного легкого / помірного 

больового відчуття.  Після такої процедури 

пацієнт одразу відчуває спокій. Під час пауз 

краще  дотримуватися тиші. Однак наприкін-

ці релаксації варто провести м’яку сугестію: 

«Ви молодець, добре попрацювали,  можете за-

служено розслабитися.  Зверніть  увагу на свій 

внутрішній стан, порівняйте, яким він був 

до заняття і яким став. Ви  молодець (тощо)!». 

Доречно згадати, що за  деякими порів няльними 

даними сугестія в м’якому трансі чинила 

ефект, тоді як у стані природного або наведе-

ного (гіпнотичного) сну –  ні. Наприкінці паузи 

слід обов’язково поставити паці єнту запи-

тання: « Які зміни у само почутті ви відзначили, 

у хороший і поганий бік?»

Емоційна психотерапія
Емоційна психотерапевтична інтервен-

ція є найважливішим елементом у форму-

ванні та посиленні мотиваційного  стимулу, 

особливо у хворих зі слабкою волею. Осо-

бистість лікаря має виступати в ролі лідера, 

якому хочеться вірити та довіритися. У запро-

понованому синтезі психотерапевтичних 

методів із підбадьореннями, комен тарями 

та репліками лікаря під час виконання тієї 

чи іншої вправи важливим є творчий підхід, 

несподівана незвичайність слів, фраз і навіть 

вибору часу лікарського зауваження. Роз-

хожий приклад –  відомий монолог М. Жва-

нецького про танк: «Добре в’їхати до базару 

і через щілину запитати: скоко-скоко? Одне 

кіло чи весь мішок?» («Броня моя»). 

У  жінок із постінсультною депресією час-

тими є « больові» теми: немічність, брак  краси 

та зовнішньої  привабливості. Лікар має по-

старатися виростити яскраві  паростки гумору 

та оптимізму. Можливий варіант для робо-

ти з пацієнткою, яка розуміє гумор і тільки 

 почала вставати та ходити: «Це чудо ва вправа 

з курсу кінезіотерапії. І у вас непогано вихо-

дить. Я навіть сказав би, чудово. Ви точно 

щось знаєте з магії! Така пластика! Старо-

давні індуси вважали, що повторення цієї впра-

ви разів 9-12 поступово перетворює будь-яку 

жінку на молоду відьмочку, яка починає носи-

тися на мітлі. Не смійтеся, краще повторіть 

до 12 разів, ми перевіримо разом. О, здається 

виходить: літати –  не літаєте, але хода стала 

вільнішою, польотною».

У подібний спосіб для чоловіків із пост-

інсультною депресією «больовою» темою 

є власна немічність (сильний чоловік замість 

того, щоб бути опорою для своїх близьких, 

став тягарем). Можливий варіант для роботи: 

«А зараз зробіть таке: тримайтеся за спин-

ку ліжка, трохи зігніть коліна, збережіть 

таке поло ження на секунд десять. Підборіддя 

 трохи вище. Дивіться перед собою в одну точку 

і вираз ніше насупте брови. Так, ви виглядаєте 

точнісінько як індіанець, який побачив бізона. 

Вождь «Орлине Перо». А кальсони –  це бойовий 

антураж замість розмальовки.  Пам’ятайте, 

як сказано чудовим гумористом О’Генрі: за його 

веселої вдачі він здатний будь-які похорони пере-

творити на ірландські поминки».

Когнітивний підхід
Один із головних акцентів когнітивних 

бесід –  прийняття пацієнтом концепції 

«конгруентності настрою» та прихильність 

до неї (А. Айзен). Її суть: у хорошому настрої 

індивід ефективніше сприймає та відтворює 

позитивну інформацію, а той, хто пере буває 

в поганому настрої, потрапляє під владу не-

гативу. 

Фазу раціонального переконання слід роз-

починати лише після встановлення надій-

ного психологічного контакту з пацієнтом, 

інакше є високий ризик провалу лікування. 

Іншими словами, когнітивна інтервен-

ція на перших сеансах мінімальна і має 

здійсню ватися надделікатно. Слід  пам’ятати, 

що більшість постінсультних пацієнтів, від-

чуваючи психологічний тиск щодо проб-

лемного питання, чинять опір, дотриму-

ючись, як правило, протилежної позиції. 

Тобто стають ще затятішими!

До запропонованої програми синтезу 

психо терапевтичних методів розумно додати 

ще два елементи: музику та арт-терапію (за-

няття хобі). Підбір музики залежить від сма-

ків пацієнта і, безумовно, від емоційного за-

барвлення музич ного твору; останній не має 

наводити смуток! Рекомендовано класичну 

музику, проте скромний авторський досвід 

свідчить, що слід добирати легкі популярні 

композиції, переважно з часів юності паці-

єнта. Відомі мело дії пробу джують радісні 

ностальгічні почуття. П’яти хвилин амери-

канського блюзового  джазу вистачає на день 

гарного настрою! Неоці ненну підтримку ма-

ють заняття улюбленими справами (хобі) або 

освоєння арт-терапії. Користь та ефектив-

ність її підтвер джено результатами багатьох 

дослідницьких проєктів.

Психологічна сумісність
Те, що цей чинник є і має важливе зна чення 

навіть за поверхневого знайомства та стосунків, 

доведено давно. Безперечно, його слід брати до 

уваги для комунікації психо терапевт–пацієнт. 

Для розуміння особистості пацієнта психоте-

рапевт за бажання може накидати його харак-

теристику за датою наро дження, підсумовуючи 

відомості з нумерології та  гороскопів різних 

культур. Це можна зробити легко й швидко, без 

заглиблення у тонкощі, відкида ючи сумнівні 

аспекти. За  психологічної несумісності най-

оптимальнішою є зміна  лікаря. Як би не було, 

лікар зобов’язаний виявляти профе сіоналізм 

і максимум людської доброзичливості,  бажано 

виявити трохи артистизму, маскуючись під 

знайомий приклад сумісного з особистістю 

пацієнта образу. Зазвичай це спрацьовує. 

Тож можна сформулювати четверте  правило: 

особис тості психотера певта та пацієнта 

 мають бути гранично конгруентними, психоло-

гічно сумісними, як у команді космонавтів.

Командна робота
Вочевидь, уже зараз постає актуальність 

питання командної роботи.  Постінсульним 

пацієнтом мають опікуватися одразу кілька 

суміжних фахівців, як-от лікар-невропато-

лог, лікар-реабілітолог (кінезіо- та фізіотера-

певт) та психотерапевт. В ідеалі, необхідний 

підбір особистості психотерапевта на кшталт 

прообразу пацієнта; вони мають бути сумісні 

за психологічними параметрами приблизно 

так, як-от це відбувається під час відбору 

космонавтів до групи. Це означає, що в орга-

нізаційному плані в резерві мене джменту 

 лікарні має бути група психотерапевтів, щоб 

забезпечити можливість їхнього вільного 

вибору. Стратегію лікування, скерування 

до фахівців і, зрештою, ефективність суміж-

ної допомоги має визначати лікар. Функція 

інших фахівців полягає у спостереженні змін 

стану хворого та пропозиціях щодо коригу-

вання тактики лікування, не більше.

Фармакотерапія
Психічні розлади у постінсультних паці-

єнтів у поєднанні з особливостями ураження 

нервової системи створюють дуже різнома-

нітну й важко прогнозовану картину хвороби. 

Це ускладнює вироблення єдиного, чітко рег-

ламентованого підходу до лікування. 

Зважена стратегія терапії залежить від вра-

хування таких чинників, як ступінь тяжкості 

загального стану хворого; характер та ступінь 

тяжкості психічних порушень; баланс між 

користю антипсихотичної терапії та висо-

ким  ризиком розвитку небажаних побічних 

ефектів. Майже всі дослідники єдині у тому, 

що для розладів легкого ступеня цілком 

достатньо простого  психотерапевтичного 

супроводу; доєднання фармакотерапії 

рекомендоване лише за розладів середнього 

ступеня тяжкості та тяжких.

Основною групою психотропних засобів 

для лікування постінсультної депресії є анти-

депресанти. Для клініциста найскладніша 

проблема –  пошук антидепресанту належ-

ного терапевтичного профілю з мінімальними 

побічними ефектами. Це тонкий баланс між 

користю та primum noli nocer (передусім –  

не зашкодь). Умовно можна виокремити дві 

категорії матеріалів щодо антидепресантів: 

1) доведений досвід; 2) перспективні  розробки, 

що становлять найбільший інтерес.

Доведений досвід
За даними численних  контрольованих 

плацебо дослі джень, препаратами  першого 

вибору є селективні інгібітори зворотного за-

хоплення серотоніну (СІЗЗС,  представники –  

есциталопрам і флуо ксетин). СІЗЗС вирізня-

ються широким тера певтичним інтервалом, 

практично не потребують коригування дози, 

мають анти депресивний та анксіолітичний 

ефекти. 

Серед побічних явищ –  тривожність, без-

соння, нудота та головний біль. Іншими 

 словами, СІЗЗС можуть парадоксально і купі-

рувати, і зумовлювати тривожність. Седатив-

ний ефект у препаратів групи СІЗЗС є міні-

мальним або його взагалі немає. Як побічний 

ефект описано СІЗЗС-індукований апатичний 

синдром у вигляді втрати мотивації та зни-

ження емоційного сприйняття й реагування. 

Зважаючи на ризик посилення дратівливості, 

СІЗЗЗ слід приймати вранці.

Популярні раніше гетероциклічні (трици-

клічні) антидепресанти (амітриптилін, доксе-

пін тощо) практично перестали призначати 

 через побічні явища, серед яких не останнє 

місце займає погіршення когнітивних функцій.

Перспективні розробки
Досвід перспективних розробок ще немож-

ливо вважати достовірно доведеним, проте 

його, безумовно, слід узяти «на озброєння»,  

лише з більшою часткою настороженості.

Щонайменше препарати трьох груп мають 

перевагу перед СІЗЗС як щодо ефективності, 

так і щодо мінімізації побічної дії:

• Серотонінергічні антидепресанти, пред-

ставник –  тразодон (Тріттіко®), що чинить 

анксіолітичний (протитривожний) та седа-

тивний ефект; не пригнічує когнітивні та сек-

суальні функції; є найефективнішим у групі.

• Венлафаксин, представник третього 

поко ління СІЗЗС, препарат із виразною тера-

певтичною ефективністю та незначними по-

бічними ефектами; антидепресивна дія настає 

вже наприкінці першого тижня лікування.

• Мелатонінергічний антидепресант аго-

мелатин (Мелітор®); є мелатонінергічним 

агоністом МТ1- / МТ2-рецепторів та антаго-

ністом 5-HT2C-рецепторів; ефективний при 

лікуванні епізодів великого  депресивного 

розладу за менших, ніж у більшості антиде-

пресантів, побічних ефектів; не зумовлює 

седації вдень, безсоння, збільшення ваги, 

сексуальної дисфункції.

Терапію антидепресантами починають 

із мінімальних доз, поступово титруючи для 

отримання найкращого балансу між мак-

симально виразною терапевтичною дією 

та  мінімальними небажаними побічними 

 ефектами. Слід мати на увазі, що існує так зва-

ний «антидепресивний поріг», який є індивіду-

альним для кожного пацієнта. Нижче за цей 

поріг немає антидепресивної дії, а є лише 

неспе цифічні, зокрема побічні, явища.

Крім синтетичних антидепресантів,  завжди 

слід пам’ятати про природні засоби, що  давно 

використовують, але не втратили своєї акту-

альності: а) препарати звіробою (показан-

ня –  депресія, безсоння та тривожність), 

їх ефективність за легких і помірних розладів 

цілком порівнянна з ефективністю стандарт-

них антидепресантів; б) Церебролізин® –  він, 

як і препарати наступної групи, безперечно, 

сприяє прискоренню віднов лення когнітив-

них функцій; в) препарати групи адапто-

генів –  левзеї, женьшеню, заманихи тощо, 

у мінімальному дозуванні і лише кілька разів 

на тиждень.
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Діабет та інсульт: 
взаємозв’язок, ризики та профілактика ускладнень

Інсульт є основною причиною смерті та тривалої втрати працездатності в усьому світі. Цукровий діабет 
(ЦД) пов’язаний із підвищеним ризиком серцево-судинних (СС) ускладнень, зокрема інсульту. Пацієнти 
із ЦД мають у 1,5-2 рази вищий ризик інсульту, що зростає пропорційно тривалості цієї ендокринної 
патології. Своєю чергою, належне лікування ЦД та інших судинних чинників ризику може сприяти 
зменшенню тяжкості наслідків інсульту та знижувати ризик повторного гострого порушення мозкового 
кровообігу. Пропонуємо до вашої уваги огляд статті O. Mosenzon et al. «Diabetes and stroke: what are the 
connections?» видання J Stroke (2023 Jan; 25 (1): 26-38), присвяченої аналізу цієї проблеми.

Цукровий діабет як чинник ризику інсульту
Як зазначають дослідники, 2019 року інсульт став при-

чиною 6,55 млн смертей і сьогодні лишається  другою при-

чиною смерті у світі (GBD, 2019; WHO, 2022). Окрім ви-

сокої смертності, гостре порушення мозкового крово обігу 

пов’язане з високим рівнем захворюваності: 2019 року 

у світі зафіксовано 12,2 млн випадків інсульту, що свідчить 

про невпинне зростання показників захворюваності на ін-

сульт упродовж останніх 30 років. Профілактика інсульту 

потребує комплексного управління модифікованими чин-

никами ризику, що охоплюють артеріальну гіпертензію 

(АГ), гіперліпідемію, куріння, ожиріння,  сидячий спосіб 

життя, а також ЦД (O’Donnell et al., 2019; Visseren et al., 

2021). Дані епідеміологічних дослі джень продемонстру-

вали, що ЦД є  незалежним чинником  ризику інсульту 

(Peters et al., 2014; Liao et al., 2015; Liu et al., 2021; Lopez-

de-Andres et al., 2021).

Близько 537 млн дорослих віком 20-79 років живуть 

із хронічною гіперглікемією. Кількість таких пацієн-

тів до 2030 року може зрости до 643 млн, а до 2045-го – 

до 783 млн . Понад 1,5 млн смертей щороку безпосеред-

ньо пов’язані з діабетом. Так, упродовж останніх кількох 

десяти літь як кількість випадків, так і поширеність ЦД 

демонструють тенденцію до зростання (WHO, 2022). 

 Діабет може призвести до різних мікро- та макро-

судинних ускладнень, зокрема до інсульту, а також може 

 співіснувати з іншими кардіометаболічними чинниками 

ризику, які незалежно підвищують ризик розвитку гост-

рого порушення мозкового кровообігу. Відомо, що в осіб 

із ЦД ризик інсульту підвищується приблизно вдвічі по-

рівняно з тими, хто не має  діабету, із додаванням похибки 

на вік (Emerging Risk Factors Collaboration, 2010). Крім 

того, пацієнти з хронічною гіперглікемією мають  гірші 

пост інсультні результати та більший ризик  рецидиву 

 інсульту порівняно з особами без діабету (Sun et al., 2009; 

Eriksson et al., 2012; Zhang et al., 2021). Водночас ці  ризики 

можуть різнитися залежно від статі, причому більший 

 ризик спостерігається серед жінок, ніж чоловіків.

Поширеність ЦД серед пацієнтів з усіма типами гост-

рого порушення мозкового кровообігу становить 28%, 

при цьому його частота є вищою в осіб з ішемічним 

 інсультом (33%) порівняно з геморагічним (26%) (Lau 

et al., 2019). Серед пацієнтів з ішемічним інсультом 

пацієнти з ЦД за віком порівняно молодші та мають 

 більше супутніх захворювань, ніж з інсультом без діабету 

(Echouffo-Tcheugui et al., 2018). 

Встановлено, що тривалість  діабету незалежно пов’я-

зана з ризиком ішемічного інсульту. Як  зазначають дослід-

ники, ризик інсульту зростає на 3% щороку та потрою-

ється в осіб, які страждають на діабет ≥10 років, порівняно 

з тими, хто не має ЦД (Banerjee et al., 2012).

Кілька механізмів можуть пояснити зв’язок між трива-

лістю діабету та інсультом, зокрема підвищений ризик 

атеросклеротичних уражень і серйознішу ендотеліальну 

дисфункцію зі збільшенням тривалості хронічної гіперглі-

кемії. Ожиріння, що є поширеним супутнім захворюван-

ням у пацієнтів із ЦД, також може призводити до розвитку 

ендотеліальної дисфункції внаслідок впливу на мета болізм 

( порушення балансу між вазоконстрикторами і вазоди-

лататорами, чинниками стимуляції та інгібування  росту, 

проатероген ними й антиатерогенними чинниками, 

а  також прокоагу лянтними та антикоагулянтними) (Petrie 

et al., 2018). Артеріальна гіпертензія часто виникає в осіб 

із діабетом і супрово джується іншими чинниками,  як-от 

мікро судинні захворювання, метаболічні  порушення, 

фіброз судин і вегетативна дисфункція, що призводять 

до застійної серцевої недостатності та збільшують ризик 

розвитку інсульту (Chen et al., 2016). Попри зв’язок між 

більшою тривалістю ЦД і підвищеним ризиком гост рого 

порушення мозкового кровообігу, пов’язані з діабетом 

ускладнення (зокрема, інсульт) можуть бути наявними 

вже на момент встановлення діагнозу ЦД.

Патофізіологічний зв’язок між діабетом та інсультом
Як зображено на рисунку, ішемічний інсульт може бути 

наслідком трьох основних поширених причин –  атеро-

склерозу великих артерій, захворювання дрібних судин 

головного мозку і  серцевої емболії, а також низки менш 

поширених чинників (Kamel et al., 2017; Pasi, 2020).

Атеросклероз великих артерій
Відомо, що атеросклероз шийних і внутрішньо черепних 

артерій є однією з основних причин ішемічного  інсульту 

і призводить до артеріальної емболії та пору шення 

дисталь ної перфузії (Yaghi, 2019). ЦД як 1-го, так і 2-го 

 типів вважається незалежним чинником ризику прискоре-

ного розвитку атеросклерозу. Дисліпідемія, гіперглікемія 

та резистентність до інсуліну зумовлюють низку фізіо-

логічних змін, зокрема утворення атерогенних ліпопро-

теїнів низької щільності (ЛПНЩ), кінцевих продуктів 

глікації та активації прозапальних цитокінів, що чинять 

вплив на артеріальну стінку. Внаслідок чого відбувається 

атеросклеротичне ураження. Запалення також відіграє 

ключову роль у розвитку атеросклеротичної бляшки; 

 посилення запальної відповіді часто спостерігається 

у  пацієнтів із діабетом, про що свідчить підвищений рівень 

С-реактивного білка (СРБ), чутливого маркера систем-

ного запалення (van Sloten et al., 2020).

Церебральна судинна дисфункція
Зокрема, церебральну мікросудинну дисфункцію фік-

сують як у пацієнтів уз ЦД, так і в тих, хто має предіабет. 

Це свідчить про те, що процеси, які стоять за церебраль-

ною формою синдрому вегетативної дисфункції (СВД), 

відбуваються ще до виявлення початкових ознак діабету. 

Власне, порушення церебрального мікроциркуляторного 

русла можуть ставати підґрунтям розвитку лакунарного 

та геморагічного інсульту. За оцінками, церебральний СВД 

наявний близько у 25% пацієнтів з ішемічним інсультом 

(незалежно від діагностованого ЦД) (Pasi et al., 2020).

Вважається, що гіперглікемія, ожиріння, резистентність 

до інсуліну та артеріальна гіпертензія є основними чинни-

ками церебральної мікросудинної дисфункції, пов’язаної 

з діабетом (van Sloten et al., 2020). Крім того, за підвищеної 

жорсткості артеріальної стінки, яка є поширеним явищем 

при ЦД, дрібні судини головного мозку зазнають ано-

мальних пульсацій потоку, що також може погіршувати 

перебіг церебрального СВД. Жорсткість артерій при ЦД 

може бути наслідком патологічних змін у судинному руслі, 

як-от знижена біодоступність оксиду азоту, посилений 

окиснювальний стрес, хронічне низькорівневе запалення, 

підвищений тонус симпатичної системи і зміна типу або 

структури еластину та/або колагену в артеріальних стінках 

(Chen et al., 2016). 

Посилений окиснювальний стрес і запалення тісно 

коре люють і призводять до мікро судинної ендотеліальної 

дисфункції, яка також, імовірно, є початковим «рушієм» 

розвитку СВД. O. Mosenzon et al. наголошують, що мікро-

альбумінурія є ускладненням ЦД та асоційована з марке-

рами дисфункції мікросудинного ендотелію, як-от чинник 

росту ендотелію судин, молекула внутрішньоклітинної 

адгезії 1-го типу і молекула адгезії судинного ендотелію 

1-го типу (van Sloten et al., 2020).

Серцева емболія
Фібриляція передсердь (ФП) є підтвер дженою при-

чиною кардіоемболічного інсульту (Kamel et al., 2017). 

 Сучасна модель механізмів інсульту при ФП має складну 

природу; вважається, що це комплексний процес ремо-

делювання передсердь (кардіоміопатія передсердь), озна-

кою якого є ФП, що призводить до підвищеного ризику 

кардіо емболічного інсульту (Goette et al., 2021). 

Загалом пацієнти із ЦД 2-го типу мають на 35% вищий 

ризик ФП порівняно із загальною популяцією (Seyed 

Ahmadi et al., 2020). Точні механізми підвищення ризику 

ФП за ЦД потребують подальшого дослі дження. Дослід-

ники зауважують, що підвищені рівні активних форм 

 кисню та/або кінцевих продуктів глікації за діабету є три-

герами електричних, структурних і вегетативних чинників 

ремоделювання у передсердях (Bohne et al., 2019).

Гіперглікемія як предиктор несприятливих 
результатів при інсульті

Підвищення рівня глюкози в крові є поширеним яви-

щем на ранніх стадіях інсульту. Гіпер глікемію, яку визна-

чають як рівень глюкози в крові >6,0 ммоль/л (108 мг/дл), 

виявляють у двох третин усіх підтипів ішемічного інсульту 

в госпіталізованих пацієнтів (Kruy et al., 2010).

Зв’язок між наслідками гострого порушення мозко вого 

кровообігу та гіперглікемією є двояким: хоча високий 

 рівень глюкози в крові може зумовлювати  несприятливі 

наслідки вогнищевих або генералізованих порушень 

мозко вої функції, тяжкий ішемічний інсульт також може 

бути причиною постінсультної гіперглікемії.

Тобто в основі виникнення гострої гіперглікемії після 

ішемічного інсульту можуть бути два основні механізми:

• генералізована стресова реакція, яка охоплює стиму-

ляцію гіпоталамо-гіпофізарно-надниркової системи, 

спричиняючи підвищення рівня глюкокортикоїдів і акти-

вацію симпатичної вегетативної нервової системи;

• посилення відповіді імунної системи, внаслідок чого 

виникає резистентність до інсуліну після інсульту.

Це додатково підтвер джується даними щодо збіль шення 

тяжкості інсульту з підвищенням ступеня гіперглікемії 

(Maida et al., 2022). Є результати, які підтвер джу ють, 

що гостра гіпер глікемія при ішемічному інсульті може 

бути пов’язана з несприятливими наслідками (Capes et al., 

2001). Такий зв’язок ще виразніший, якщо гіперглікемія 

 зберігається впродовж перших кількох днів після початку 

гострого ішемічного  інсульту. Попри це, жорсткий конт-

роль рівня глюкози під час гострого ішемічного інсульту 

не сприяє поліпшенню клінічних результатів (Johnston 

et al., 2019). 

Кореляція між гострою гіперглікемією після гострого 

порушення мозкового кровообігу та небажаними наслід-

ками не залежить від інших предикторів несприятливого 

клінічного прогнозу, як-от вік, тяжкість інсульту або  обсяг 

ураження внаслідок вогнищевих або генералізо ваних 

пору шень мозкової функції (Fuentes et al., 2009). 

Взаємозв’язок між гіперглікемією та гіршими наслід-

ками після інсульту підтвер джено більшим ушко дженням 

головного мозку внаслідок порушення реканалізації, зни-

ження реперфузії, посилення реперфузійного ураження 

та, ймовірно, прямого пошко дження тканин.

Постінсультні наслідки у пацієнтів із діабетом
Більшість дослі джень продемонструвала, що пацієнти 

з інсультом і ЦД мають гірші результати після гострого 

порушення мозкового кровообігу порівняно з тими, хто 

його переніс, але не страждав на діабет (Olaiya et al., 2021). 

Смертність після виписки зі стаціонару є вищою у пацієнтів 

з ішемічним інсультом і ЦД порівняно з особами без  діабету 

(MacDougal et al., 2018). Середня виживаність є нижчою 

у пацієнтів із будь-яким типом інсульту (ішемічним або 

геморагічним) і діабетом порівняно з особами без ЦД. Але 

навряд чи можна пояснити вищу смертність і нижчу вижи-

ваність у пацієнтів із ЦД лише тяжкістю інсульту. Зага-

лом тривалість перебування у стаціонарі довша для осіб 

з інсультом, які страждають на ЦД, порівняно з тими, хто 

не має цієї ендокринної патології. Дані метааналізу проде-

монстрували значно вищий ризик рецидиву інсульту в осіб 

із попереднім ішемічним інсультом, які страждали на ЦД, 

порівняно з тими, хто не мав діабету (Zhang et al., 2021). 

Проте O. Mosenzon et al. наголошують, що немає зв’язку 

між рівнем глікованого гемоглобіну (HbA1c) і  ризиком 

реци диву інсульту. Є докази того, що ЦД пов’язаний 

із погіршенням когнітивних функцій після інсульту. 

Пост інсультні когнітивні порушення виникають часто; 

у 25-30% осіб, які пережили ішемічний інсульт, розвива-

ється  негайне чи відстрочене когнітивне  порушення судин-

ної природи або судинна деменція (Kalaria et al., 2016). 

До того ж пацієнти із ЦД 2-го типу мають нижчу когні-

тивну здатність через 3-6 міс. після ішемічного інсульту 

порів няно з особами без ЦД (Lo et al., 2020). Хоча механізм 

взаємодії інсульту й ЦД щодо погіршення когнітивних 
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функцій не з’ясований, дослідники припускають, що про-

запальні процеси,  пов’язані з діабе том, можуть посилю-

вати ішемічне ушко дження  голов ного мозку (Shukla et al., 

2017). Діабет може призводити до первинної судинної 

та нейродегенеративної пато логії, яка зумов лює  зниження 

когнітивних функцій (van Sloten et al., 2020). Контроль 

чинників ризику судинних захворювань, зокрема діабету, 

вважається важливим для зменшення  тягаря когнітивної 

дисфункції після інсульту.

Профілактика інсульту в осіб із цукровим 
діабетом або предіабетом

Профілактика інсульту потребує управління модифі-

кованими чинниками ризику через зміну способу життя 

та фармакологічне / хірургічне лікування (Kleindorfer et al., 

2021). Так, інтенсивне втручання щодо декількох чинни-

ків ризику суттєво зменшує частоту виникнення першого 

інсульту, а також кількість повторних церебро васкулярних 

подій в осіб із ЦД 2-го типу (Gaede et al., 2019). За даними 

когортного дослі дження за участю пацієнтів із ЦД 2-го типу 

без атеросклеротичного СС захворювання (АССЗ) в анам-

незі, 5-річний ризик  першого ішемічного  інсульту зни зився 

приблизно вдвічі протягом 1996-2015 рр. (Gyldenkerne et al., 

2022). Це зниження ризику збіглося з помітним збільшен-

ням використання препаратів для профілактики СС подій, 

зокрема статинів та антигіпертензивних засобів. Неврологи 

зазвичай приділяють увагу лікуванню ФП, каротидного 

стенозу, гіпертензії та гіперліпідемії у пацієнтів, які пере-

несли інсульт, але часто нехтують діабетом. Своєю  чергою, 

підвищення обізнаності щодо необхідності лікування 

 діабету може бути дуже корисним, особливо в контексті 

нещодавніх доказів на підтримку зниження ризику  інсульту 

завдяки застосуванню цукро знижувальних препаратів 

(Benn et al., 2021; Sattar et al., 2021).

Якщо пацієнт має ЦД в анамнезі та вже приймає цукро-

знижувальні препарати на момент розвитку інсульту, важ-

ливо оцінити, чи можна додатково оптимізувати лікування 

діабету. Для осіб, які не мають ЦД в анамнезі, настанови 

Американської кардіологічної асоціації / Американ ської 

асоціації інсульту (AHA / ASA, 2021) щодо вторинної про-

філактики інсульту рекомендують виконувати скринінг 

на предіабет / діабет із визначенням рівня HbA1c та ораль-

ний тест на толерантність до глюкози або на рівень глю-

кози в крові натще після ішемічного інсульту або транзи-

торної ішемічної атаки (ТІА) (Kleindorfer et al., 2021).

Попри те, що гостра та хронічна гіперглікемія пов’я-

зана зі збільшенням частоти і захворюваності на інсульт, 

інтенсивне зниження рівня глюкози не запобігає макро-

судинним подіям. Хоча продемонстровано, що багато-

факторний підхід до контролю рівня глюкози, артеріаль-

ного тиску (АТ) і ліпідів разом із застосуванням інгібіторів 

ренін-ангіотензинової системи, статинів та ацетилсаліци-

лової кислоти (у відповідних клінічних випадках) змен-

шує ризик як мікросудинних, так і СС ускладнень діабету 

(Gaede et al., 2016). 

Так, після 21-річного періоду спостереження під твер-

джено, що цей багатофакторний підхід знижує  ризик пер-

шого та повторного інсульту (Gaede et al., 2019). Є також 

інші докази на користь того, що застосування специфіч-

них цукрознижувальних агентів –  агоністів рецепторів 

глюкагоно подібного пептиду-1 (АР ГПП-1) і  представника 

класу тіазолідиндіонів піоглітазону –  може зменшувати 

 ризик інсульту (Benn et al., 2021).

Докази зниження ризику інсульту в разі 
застосування протидіабетичних засобів

Нині для лікування діабету доступна велика кількість 

класів неінсулінових цукрознижувальних засобів,  зокрема 

АР ГПП-1, тіазолідиндіони, інгібітори натрій-залеж ного 

котранспортера глюкози 2-го типу (ІНЗКТГ-2),  інгібітори 

дипептидилпептидази-4 (ІДПП-4), препарати сульфоніл-

сечовини, бігуаніди, меглітиніди та інгібітори α-глюко-

зидази. Вивчення ефективності деяких із цих препаратів 

у дослі дженнях наслідків СС подій засвідчило їхню пере-

вагу щодо ефективності та безпеки порівняно з  плацебо. 

Зокрема, низка препаратів класів ІНЗКТГ-2 та АР ГПП-1 

сприяли зниженню ризику серйозних СС подій у вели ких 

дослі дженнях і рекомендовані міжнародними настано-

вами (Buse et al., 2020; Sattar et al., 2021). 

Також продемонстровано нейтральність тіазолідиндіо-

нів щодо серйозних СС подій, але ці препарати можуть 

мати переваги щодо профілактики інсульту (Kernanet et al., 

2016). Як зазначають дослідники, ІДПП-4 не мали пози-

тивного впливу на результати СС подій, а докази щодо дії 

ульфонілсечо вини, метформіну, меглітинідів та інгібіторів 

α-глюкози дази обмежені та суперечливі (Patoulias et al., 

2021).  Терапія базальним інсуліном мала нейтральний 

ефект щодо СС подій, зокрема інсульту (Rados et al., 2021).

Комбінована первинна та вторинна 
профілактика інсульту

За результатами метааналізу даних рандомізованих 

контрольованих дослі джень із застосуванням цукрозни-

жувальних засобів тривалістю >12 міс., більшість таких 

методів лікування не чинили помітного впливу на ри-

зик інсульту, за винятком тіазолідиндіонів і АР ГПП-1 

(Benn et al., 2021). Відношення ризику інсульту становило 

0,85 (95% довірчий інтервал [ДІ] 0,77-0,94; р=0,002) для 

АР ГПП-1 та 0,82 (95% ДІ 0,69-0,98; р=0,025) для тіазо-

лідиндіонів, тоді як для інших цукрознижувальних засо-

бів не отримано статистично значущих доказів впливу 

на ризик гострого порушення мозкового кровообігу.  Серед 

 п’яти дослі джень  ефективності тіазолідиндіонів, дані яких 

включено до метааналізу, у чотирьох вивчали  застосування 

піоглітазону і в одному –  розиглітазону. Ризик інсульту 

в цьому індивідуальному дослі дженні підвищувався при 

застосуванні розиглітазону порівняно з контрольною 

терапією. Дані метааналізу масштабних дослі джень СС 

наслідків у пацієнтів із ЦД 2-го типу  продемонстрували 

статистично значуще зниження ризику летального 

або нефатального інсульту на 15-17% при застосуванні 

АР ГПП-1  порівняно з плацебо, без значних відмінностей 

щодо отриманих результатів (Sattaret et al., 2021).

Вторинна профілактика інсульту
Ефективність піоглітазону вивчали в межах вторинної 

профілактики гострого порушення мозкового  кровообігу 

в дослі дженні IRIS (Insulin Resistance Intervention after 

Stroke), яке засвід чило, що серед осіб, які нещодавно пере-

несли ішемічний інсульт або ТІА та мали резистентність 

до інсуліну, але не діабет, ризики летального / нелеталь-

ного інсульту або інфаркту міокарда (ІМ) були нижчими 

для тих, хто отримував піоглітазон, порівняно з плацебо 

(Kernan et al., 2016).

У дослі дженні PROactive також вивчали вплив піоглі-

тазону на макросудинні наслідки у пацієнтів із ЦД 2-го 

типу і було виявлено незначне зниження ризику інсульту 

(Dormandyet et al., 2005). Однак ретроспективний аналіз 

даних пацієнтів із гострим порушенням мозкового крово-

обігу в анамнезі продемонстрував, що застосування піо-

глітазону значуще знижувало ризик повторного інсульту 

(Wilcox et al., 2007). Нині у жодному клінічному випробу-

ванні не вивчали ефективність ІНЗКТГ-2 або АР ГПП-1 

для вторинної профілактики інсульту в пацієнтів із діабе-

том як первинний результат. Ретроспективні аналізи ре-

зультатів дослі джень LEADER і SUSTAIN6, у межах яких 

оцінювали ефективність ліраглутиду і семаглутиду відпо-

відно для пацієнтів із ЦД та гострим порушенням мозко-

вого кровообігу / ІМ в анамнезі, не  виявили  суттєвого зни-

ження ризику  нелетального інсульту порівняно з плацебо 

(Verma et al., 2018). Тож є потреба у проведенні рандомізо-

ваних дослі джень, які мають бути  присвячені  оцінюванню 

впливу цих цукрознижувальних засобів на вторинну про-

філактику інсульту.

АР ГПП-1 та піоглітазон: користь 
для серцево-судинної системи

АР ГПП-1 мають мультисистемні ефекти, які сприяють 

поліпшенню реакції підшлункової залози на їжу,  затримці 

спорожнення шлунка та збільшенню відчуття ситості. 

Вони знижують рівень глюкози в крові, масу тіла та АТ 

(Nauck et al., 2017). Результати масштабних дослі джень СС 

наслідків підтвердили, що більшість АР ГПП-1 знижують 

ризик СС подій серед пацієнтів із ЦД 2-го типу, які мають 

високий серцево-судинний ризик або АССЗ в анамнезі 

(Sattar et al., 2021). Сприятливий вплив АР ГПП-1 на СС 

результати охоп лює зниження рівня HbA1c, холестерину 

ЛПНЩ, високо чутливого СРБ, АТ, маси тіла, співвідно-

шення альбумін / креатинін у сечі, але не обмежується 

цим (Nauck et al., 2021). Втім, інтенсивний глікемічний 

конт роль, досягнутий за допомогою препаратів, відмін-

них від АР ГПП-1 або піоглітазону, не мав значного впли-

ву на випадки гострого порушення мозкового кровообігу 

в  пацієнтів із ЦД 2-го типу (Benn et al., 2021). Це свідчить, 

що сприятливий вплив АР ГПП-1 на зниження частоти 

 інсульту не є результатом лише контролю глікемії. На дода-

ток до глікемічних ефектів піоглітазон  чинить потенційно 

сприятливий вплив на запалення, розподіл жирових від-

кладень, ліпідний і білковий обмін та функцію ендотелію 

судин. Так, у дослі дженні IRIS описано, що піоглітазон 

знижує ризик інсульту / ІМ порів няно з плацебо (Kernan 

et al., 2016). Хоча остаточно не встановлено, як саме цей 

агент зменшує ризик судин них подій, однак його переваги 

неможливо  пояснити виключно ефектом класу тіазолідин-

діонів, оскільки розиглі тазон асоціюється з підвищеним 

ризиком СС  подій порівняно з плацебо (Benn et al., 2021).

Клінічні рекомендації щодо профілактики інсульту
Цукрознижувальні агенти ІНЗКТГ-2 і АР ГПП-1 реко-

мендовано в міжнародних клінічних практичних настано-

вах щодо лікування пацієнтів із ЦД та СС захворюваннями 

(Buse et al., 2020). Так, за настановами Американської діа-

бетичної асоціації (ADA, 2022) рекомендовано АР ГПП-1 

або ІНЗКТГ-2 як класи препаратів із продемонстрованою 

користю щодо запобігання ризику серйозних СС подій 

у пацієнтів із ЦД 2-го типу та встановленим АССЗ (або 

кількома чинниками ризику АССЗ), незалежно від конт-

ролю рівня глюкози та використання метформіну. Наста-

нови Європейського товариства кардіологів (ESC, 2021) 

рекомендують використовувати АР ГПП-1 або  ІНЗКТГ-2 

з доведеними перевагами для пацієнтів із ЦД 2-го типу 

та АССЗ –  для зменшення СС та/або кардіо ренальних на-

слідків (Visseren et al., 2021). У настановах AHA / ASA (2021) 

щодо вторинної профілактики гострого порушення мозко-

вого кровообігу рекомендовано пацієнтам з ішемічним 

інсуль том або ТІА, які також мають ЦД, додавати до схеми 

лікування діабету цукро знижувальні агенти з доведеною 

СС користю (наприклад, тіазолідиндіони, АР ГПП-1 або 

ІНЗКТГ-2), щоб  зменшити ризик майбутніх серйозних СС 

подій, зокрема інсульту (Kleindorfer et al., 2021). 

На відміну від даних для піогліта зону та АР ГПП-1, 

результати дослі джень СС наслідків терапії ІНЗКТГ-2 

не підтвер дили специфічний вплив на інсульт, хоча для 

деяких препаратів цього класу продемонстровано зни-

ження ризику серйозних СС подій і значне  зниження сер-

цево-судинної смертності й частоти госпіталізацій  через 

серцеву недостатність (McGuire et al., 2021).

Висновки
Результати епідеміологічних дослі джень засвідчи-

ли, що ЦД є чинником ризику гострого порушення 

 мозкового кровообігу. Існує кілька патофізіологічних 

механізмів, за якими діабет призводить до ішемічного 

інсульту,  як-от атеросклероз великих артерій, церебраль-

ний синдром веге тативної дисфункції та серцева емболія. 

ЦД пов’язаний не лише з підвищеним ризи ком гострого 

 порушення мозкового кровообігу, але й з гіршими ре-

зультатами в після інсультний період порівняно з тими, 

хто не має  діа бету. Хоча гіперглікемія при інсульті також 

є предиктором несприятливих наслідків після гострого 

стану порів няно з нормоглікемією, інтенсивне  зниження 

рівня глюкози за гострої фази після інсульту не сприяє 

 поліпшенню  стану пацієнтів, які перенесли вогнищеве 

або генералізоване порушення мозкової функції. 

Для зниження частоти  інсульту і його реци дивів необ-

хідний комплексний вплив на всі модифіковані  чинники 

судинного  ризику, а індивідуальна стратегія ліку вання 

має бути адаптована, зважаючи на супутні  захворювання 

пацієнта.  Лікування ЦД у пацієнтів з інсультом потре-

бує не лише контролю  рівня глюкози, оскільки він 

не асоційований зі зниженням ризику  гострого пору-

шення  мозкового крово обігу. Цукро знижувальні  засоби, 

 зокрема агоністи рецептора глюкагоно подібного пеп-

тиду-1 та  піоглітазон, можуть мати переваги щодо про-

філактики інсульту, що підтвер джено  їхньою дією на СС 

систему незалежно від контролю глікемії. 

На  думку O. Mosenzon et al., неврологам слід ознайоми-

тися з пере вагами цукрознижувальних препаратів, 

що сприя тиме залученню цих засобів до стратегії профілак-

тики  інсульту в пацієнтів із ЦД.

Підготувала Олександра Демецька

Рис. Потенційні патофізіологічні механізми, за яких 
цукровий діабет може призвести до ішемічного інсульту

Адаптовано за Mosenzon O. et al. Diabetes and stroke: what are the connections? 
J Stroke. 2023 Jan; 25 (1): 26-38.
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 Ведення пацієнтів після інсульту: 
довгострокова терапія та вторинна профілактика

У пацієнтів, які перенесли інсульт або транзиторну ішемічну атаку (ТІА), значно підвищується ймовірність 
розвитку повторних серцево-судинних (СС) подій. Тож основною метою клініцистів має стати визначення 
та зниження індивідуальних ризиків, притаманних хворим після інсульту. Вторинна профілактика має 
розпочатися якомога швидше і тривати впродовж фази реабілітації та відновлення, оскільки стійка 
терапія є життєво важливою для довгострокового зниження ймовірності рецидиву інсульту. Робоча 
група з інсульту, до складу якої увійшли представники Шотландської міжвузівської мережі з розробки 
методичних настанов (SIGN, 2023) та Ірландської національної клінічної програми з інсульту (INCPS, 
2023), оновила клінічні рекомендації щодо ведення пацієнтів з інсультом. Пропонуємо до вашої уваги 
ключові положення розділу, присвяченого аспектам тривалої терапії та вторинної профілактики 
осіб, що перенесли інсульт, зокрема важливості індивідуального підходу до лікування, виявленню 
та контролю чинників ризику інсульту, модифікації способу життя і подальшій їх реабілітації.

Комплексний та індивідуальний підхід 
у веденні післяінсультних пацієнтів

Найвищий ризик розвитку СС-подій фіксують  відразу після 

перенесеного інсульту або ТІА, який може сягати 25% упро-

довж трьох місяців; половина випадків припадає на  перші 

 чотири дні (Johnston et al., 2000). Коригування способу життя, 

як-от відмова від куріння та зловживання алко голем, а також 

належна фізична активність, значно зменшують імовірність 

первинних і вторинних СС-ускладнень. Зокрема, виявлення 

та модифікація чинників ризику сприяють ефективнішому 

перебігу вторинної профілактики інсульту й інших СС-подій 

(Guideline Development Group Consensus, 2023).

Для пацієнтів із перенесеним інсультом або ТІА необхідно 

розробити комплексну й персоналізовану стратегію судинної 

профілактики, що охоплює медикаментозну терапію та зміну 

способу життя, яка має бути реалізована якнайшвидше. Хворі 

мають отримати відповідну інформацію, рекомендації та ліку-

вання щодо інсульту, ТІА і чинників СС-ризику (Maasland 

et al., 2007; Sit et al., 2007). Своєю чергою, пацієн там після 

інсульту або ТІА, які отримують фармакотерапію в межах 

вторинної профілактики, слід надати детальне роз’яснення 

щодо призначення ліків, режиму їх приймання та можливих 

побічних ефектів. Крім того, медикаментозне лікування слід 

регулярно переглядати для кожного пацієнта у довгостроко-

вій перспективі (Working Party Consensus, 2016).

Виявлення чинників ризику
Імовірність повторних СС-подій у пацієнтів із перенесе-

ним інсультом або ТІА може суттєво відрізнятися залежно від 

основної патології, супутніх захворювань і чинників способу 

життя. Пацієнтів після інсульту чи ТІА, яким рекомендована 

вторинна профілактика, слід обстежити на наявність чинни-

ків ризику якнайшвидше протягом тижня після події (Working 

Party Consensus, 2016).

Зокрема, в осіб з інсультом або ТІА необхідно виконати 

скринінг на наявність таких чинників ризику, як: стеноз 

іпсилатеральної сонної артерії; фібриляція передсердь (ФП); 

структурне захворювання серця.

У хворих з ознаками безсимптомного ішемічного  інсульту 

(німої церебральної ішемії), виявленими під час візуаліза-

ції мозку, варто провести індивідуальну оцінку СС- ризику 

та  застосувати вторинну профілактику (Working Party Consen-

sus, 2016).

Ведення пацієнтів зі стенозом сонної артерії
Атерома та стеноз сонних артерій зазвичай асоційовані 

з інсультом і ТІА. Для зниження ризику повторного іпси-

латерального інсульту залучають хірургічні або радіологічні 

втручання, як-от ендартеректомія чи стентування (Working 

Party Consensus, 2016).

У пацієнтів після інсульту або ТІА слід визначити ступінь 

стенозу сонної артерії за допомогою методу, застосовуваного 

в Північноамериканському дослі дженні результатів застосу-

вання симптоматичної каротидної ендартеректомії (NASCET). 

В осіб із неінвалідизувальним інсультом чи ТІА доцільно роз-

глянути можливість виконання реваскуляризації сонної артерії.

Якщо хворі та/або їхні опікуни дають згоду на втручання, 

необхідно:

1. Терміново виконати візуалізацію сонних артерій, як-от 

дуплексне ультразвукове дослі дження, магнітно-резонансна 

томографія (МРТ) або комп’ютерно-томографічна ангіогра-

фія, для встановлення ступеня стенозу.

2. Якщо початкове обстеження підтвердило наявність 

тяжкого стенозу (≥50%), виконати термінову повторну неін-

вазивну візуалізацію для підтвер дження його ступеня, щоб 

уникнути затримки втручання (Wardlaw et al., 2006).

У хворих після неінвалідизувального інсульту або ТІА варто 

розглянути реваскуляризацію каротидного басейну за наяв-

ності симптоматичного стенозу внутрішньої сонної артерії 

≥50%. Це рішення має бути ухвалене на підставі індивідуальних 

оцінок ризику та таких чинників, як тип події, час, що минув 

після неї, стать і вік пацієнта. Своєю чергою, для пацієнтів 

із неінвалідизувальним інсультом у басейні сонної артерії 

чи ТІА та стенозом сонної артерії <50% виконання каротидної 

реваскуляризації не рекомендоване (Rerkasem, Rothwell, 2011).

Для пацієнтів із симптоматичним стенозом сонної артерії 

каротидну ендартеректомію необхідно:

• розглядати на індивідуальному рівні, особливо в осіб 

віком >70 років або у хворих, для яких проведення втручання 

заплановане протягом семи днів після інсульту або ТІА;

• виконувати у пацієнтів зі стабільним неврологічним ста-

ном, а також тих, хто підходить для проведення хірургічного 

втручання з використанням місцевої або загальної анестезії;

• провести якнайшвидше, зокрема протягом першого 

тижня після первинного звернення хворого;

• відстрочити на 72 год в осіб, яким виконували 

 вну т рішньовенний тромболізис (Vaniyapong et al., 2013; 

Rantner et al., 2013).

Каротидну ангіопластику та стентування доцільно роз-

глянути для пацієнтів із симптоматичним стенозом сонної 

артерії, яким неможливо виконати відкрите хірургічне втру-

чання (як-от висока каротидна біфуркація, симптоматич-

ний рестеноз після ендартеректомії чи стеноз сонної артерії, 

пов’язаний із променевою терапією), або ж для осіб віком <70 

років, для яких стентування сонної артерії є пріоритетним 

(Economopoulos et al., 2011; Bonati et al., 2015).

Хворих, які перенесли каротидну реваскуляризацію, має 

оглянути лікар-фахівець з інсульту для оптимізації аспектів 

вторинної судинної профілактики. Пацієнти із ФП і симпто-

матичним стенозом внутрішньої сонної артерії, які не мають 

протипоказань, можуть отримувати лікування за обох станів 

(Working Party Consensus, 2016).

Моніторинг артеріального тиску
Підвищений артеріальний тиск (АТ) є основним чинником 

ризику первинного та повторного інсульту, який піддається 

лікуванню. За оцінками, він асоційований майже з 50% ви-

падків ішемічного інсульту та являє собою ключовий чинник 

 ризику геморагічного інсульту. Власне, зв’язок із церебраль-

ним перфузійним тиском свідчить про те, що зміни АТ в осіб 

із перенесеним гострим інсультом можуть мати вплив на сту-

пінь ушко дження головного мозку (Working Party Consensus, 

2016). Контроль АТ у пацієнтів з інсультом або ТІА є вкрай 

важливим. Відповідне лікування слід розпочати (або під-

вищити його інтенсивність) залежно від переносимості для 

досягнення стабільного значення клінічного систолічного 

АТ (САТ) <130 мм рт. ст., що еквівалентно САТ у домашніх 

умовах <125 мм рт. ст. Виняток становлять пацієнти із тяжким 

двобічним стенозом сонної артерії, для яких цільовий САТ 

становить 140-150 мм рт. ст. 

Занепокоєння щодо потенційних побічних ефектів не має 

перешко джати початку ліку вання, яке запобігає розвитку 

повторного інсульту, серйозних СС-подій або смертності 

(Rothwell et al., 2003; Ettehad et al., 2016).

Антигіпертензивну терапію у хворих віком ≥55 років після 

інсульту або ТІА, а також пацієнтів афро-карибського похо-

дження будь-якого віку, слід розпочинати з дигідропіриди-

нового блокатора кальцієвих каналів (БКК) тривалої дії або 

тіазидоподібного діуретика.

Якщо не вдається досягти цільового показника АТ,  слід 

додати:

• інгібітор ангіотензинперетворювального ферменту 

(іАПФ) або

• блокатор рецепторів ангіотензину II типу (БРА).

Для осіб з інсультом чи ТІА віком <55 років не афро-кариб-

ського похо дження початкове антигіпертензивне лікування 

передбачає застосування іАПФ або БРА. Антигіпертензивну 

терапію у пацієнтів після інсульту або ТІА варто розпочинати 

до виписки з лікарні або через два тижні після події (залежно 

від того, що буде раніше) чи під час першого відвідування 

клініки для негоспіталізованих хворих (NICE, 2022).

Фахівці закладів первинної медичної допомоги  мають 

ретельно контролювати антигіпертензивне лікування 

в осіб з інсультом чи ТІА та, за потреби, швидко й безпечно 

інтенсифікувати його, щоб досягти цільового АТ. У хворих, 

у яких не вдається досягти цільового показника АТ попри тера-

пію, клініцист має перевіряти дотримання режиму приймання 

медикаментів під час кожного візиту, перш ніж  змінювати ліку-

вання. Пацієнтів, які не досягають цільового АТ, попри поси-

лену терапію, слід скерувати на консультацію до відповідного 

фахівця. За антигіпертензивної терапії пацієнти, які досягли 

цільового рівня АТ, мають проходити обстеження щонай менше 

раз на рік (Guideline Development Group Сonsensus, 2023).

У пацієнтів з інсультом, які отримують антигіпертензивні 

препарати для зниження ризику повторного гострого пору-

шення мозкового кровообігу, для поліпшення комплаєнсу 

та контролю АТ слід розглянути можливість призначення 

лікування, яке базується на домашньому або  амбулаторному 

моніторингу АТ (Hanley et al., 2015). Пацієнти після  інсульту 

для домашнього моніторингу АТ мають  використову вати 

валі дований пристрій із відповідною вимірювальною 

манже тою для визначення АТ за стандартизованим методом 

(Breaux-Shropshire et al., 2015).

Зниження АТ у пацієнтів після інсульту або ТІА запобігає 

розвитку подальших СС-подій, зокрема з повторним іше-

мічним та геморагічним інсультом (PROGRESS Collaborative 

Group, 2001). У дослі дженні PROGRESS застосування двох 

додаткових антигіпертензивних препаратів в осіб з інсультом 

або ТІА, 52% з яких класифіковані як нормотензивні, сприяло 

зниженню АТ на 12/5 мм рт. ст. та зменшенню частоти повтор-

них інсультів на 42% і серйозних коронарних подій –  на 35% 

(Arima et al., 2006). Так, за даними метааналізу 123 дослі джень 

(n=613 815), антигіпертензивне лікування асоціювалося зі зна-

чущим зменшенням кількості СС-подій і смертності пропор-

ційно досягнутому зниженню АТ. Встановлено, що БКК пере-

важають інші класи ліків у профілактиці інсульту. Зокрема, 

зниження САТ на 10 мм рт. ст. знижувало ризик СС-захворю-

вань на 20% та інсульту –  на 27% (Ettehad et al., 2016).

За даними метааналізів, зниження АТ <130/80 мм рт. ст. 

за хорошої переносимості є корисним для запобігання роз-

витку інсульту та серйозних СС-подій (Thomopoulos et al., 

2016). Є докази на користь того, що інтенсивне лікування 

зі зниженням АТ навіть <120 мм рт. ст. може бути доціль-

ним (Bangalore et al., 2017; Bundy et al., 2017). Своєю чергою, 

S. Beddhu et al. (2018) виявили значні переваги щодо змен-

шення СС-подій і смертності у разі більш інтенсивної анти-

гіпертензивної тера пії проти з менш посиленої на кожному 

рівні вихідного АТ.

Контроль рівня ліпідів
Як відомо, підвищений вміст ліпідів, особливо наявність 

гіпер холестеринемії, є важливим модифікованим чинником 

ризику розвитку СС-подій, особливо інфаркту міокарда. 

Гіпо ліпідемічна терапія (ГЛТ) –  ефективний метод первин-

ної та вторинної профілактики СС-подій, зокрема інсульту 

(Working Party Consensus, 2016).

Пацієнтам із перенесеним ішемічним інсультом або 

ТІА реко мендовані індивідуальні консультації та надання 

 підтримки щодо модифікації способу життя для зниження 

 ризику серцево- судинних захворювань (ССЗ), що перед-

бачає нормалізацію харчування і фізичної активності, зни-

ження ваги, помірне споживання алкоголю та припинення 

 куріння.  Зокрема, пацієнти з ішемічним інсультом або ТІА, 

які не  мають протипоказань чи ознак атеросклерозу, мають 

отримувати статинотерапію (Amarenco et al., 2020; NICE, 2023).

Таке лікування передбачає:

1. Початок із високоінтенсивного статину, як-от аторва-

статин (80 мг/добу). Слід застосовувати нижчу дозу, якщо 

існує ймовірність медикаментозної взаємодії або високий 

ризик побічних ефектів.

2. Використання альтернативного статину в максимально 

переносимій дозі, якщо статин високої інтенсивності не під-

ходить або не переноситься.

ГЛТ для осіб з ішемічним інсультом або ТІА та  ознаками 

атеросклерозу має бути спрямована на зниження рівня 

холесте рину (ХС) ліпопротеїнів низької щільності (ЛПНЩ) 

натще до <1,8 ммоль/л (<32,4 мг/дл).

Якщо такого результату не вдається досягти на момент 

 огляду через 4-6 тиж., необхідно:

• обговорити з пацієнтом комплаєнс і переносимість 

 терапії;

• оптимізувати харчування та спосіб життя хворого за до-

помогою індивідуальних порад і підтримки;

• підвищити дози статину;

• додати езетиміб (10 мг/добу);

• додати ліки, як-от ін’єкційні препарати (інклізиран або 

моноклональні антитіла, що інгібують пропротеїнову конвер-

тазу субтилізин-кексинового типу) або бемпедоєва кислота 
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(для осіб із непереносимістю статинів, які приймають езети-

міб у межах монотерапії);

• продовжити посилення ГЛТ (комбінація препаратів 

у разі потреби) через регулярні проміжки часу, щоб знизити 

рівень ХС ЛПНЩ <1,8 ммоль/л (<32,4 мг/дл) (NHS England 

Accelerated Access Collaborative, 2021; Lee et al., 2022).

• Хворим після ішемічного інсульту або ТІА, у яких, за да-

ними обстеження, немає ознак атеросклерозу, доцільно при-

значити ГЛТ на підставі загального СС-ризику. В осіб із гемо-

рагічним інсультом слід оцінити можливість проведення ГЛТ 

відповідно до загального СС-ризику та основної причини 

крововиливу (Vergouwen et al., 2008; Guideline Development 

Group Сonsensus, 2023).

У пацієнтів віком <60 років з ішемічним інсультом або ТІА 

та дуже високим рівнем ХС (віком <30 і ≥30 років із загаль-

ним ХС >7,5 та >9,0 ммоль/л відповідно) слід розглянути 

можливість діагнозу сімейної гіперхолестеринемії (NICE, 

2023). У хворих віком <60 років з ішемічним інсультом або 

ТІА ймовірного атеросклеротичного похо дження доцільним 

може бути вимірювання рівня ліпопротеїну (a) та скерування 

до фахівця, якщо цей рівень перевищує 200 нмоль/л (HEART 

UK Medical Scientific and Research Committee, 2019).

Користь ГЛТ статинами щодо зниження СС-подій і смерт-

ності підтвер джено у рандомізованих контрольованих 

дослі дженнях (РКД) і метааналізі даних осіб як із ССЗ, так 

із церебро васкулярними захворюваннями. Так, C. Baigent et al. 

(2005) виявили, що за кожного зменшення вмісту ХС ЛПНЩ 

на 1,0 ммоль/л на тлі статинотерапії спостерігалося відносне 

зниження ризику летальних подій від усіх причин на 12% і час-

тоти серйозних СС-подій –  на 21%, зокрема з фатальними або 

нефатальними інсультами –  на 17%. Крім того, у дослі дженні 

SPARCL було продемонстровано, що лікування аторвастати-

ном (80 мг/добу) протягом шести місяців сприяло відносному 

зниженню ризику на 15 і 35% у пацієнтів з інсультом та вели-

кими коронарними подіями відповідно (Amarenco et al., 2006).

У метааналізі даних 11 РКД за участю 20 163 осіб з інсуль-

том порівнювали більш / менш інтенсивне зниження  рівня 

ХС ЛПНЩ у межах вторинної профілактики (Lee et al., 2022). 

Інтенсивна статинотерапія впродовж чотирьох років  сприяла 

зниженню абсолютного ризику інсульту будь-якого типу 

на 1,2% і серйозних СС-подій –  на 2,8%, але частота гемора-

гічного інсульту зросла (на 0,4%). Відповідно до настанови 

NICE щодо модифікації ліпідів (2021),  рекомендоване при-

значення високоінтенсивної статинотерапії аторвастатином 

(80 мг/добу), при цьому нижчу початкову дозу слід застосову-

вати пацієнтам із високим ризиком побічних  ефектів або 

медика ментозної взаємодії.

Антитромбоцитарна терапія
Антитромбоцитарна терапія є одним із найважливіших 

інструментів для зниження ризику повторних СС-подій, 

 зокрема з інсультом. Більшість доказів, отриманих у трива-

лих дослі дженнях, стосується користі ацетилсаліцилової кис-

лоти (АСК). Комбінована антитромбоцитарна терапія може 

бути ефективнішою, хоча обмежується підвищеним ризиком 

крово течі (Working Party Consensus, 2016).

Для тривалої профілактики СС-подій в осіб з ішемічним 

інсультом або ТІА без пароксизмальної чи стійкої ФП перед-

бачається:

• застосування клопідогрелю (75 мг/добу) як стандартного 

антитромботичного лікування;

• призначення АСК (75 мг/добу) за непереносимості 

клопідогрелю;

• якщо у пацієнта спостерігаються повторювані СС-події 

на тлі приймання клопідогрелю, слід розглянути можливий 

розвиток резистентності до цього препарату (NICE, 2010; 

Guideline Development Group Сonsensus, 2023).

Лікування комбінацією АСК та клопідогрелю для довгостро-

кової профілактики СС-подій не рекомендоване (за винятком 

випадків, коли є такі показання, як гострий коронарний син-

дром і нещодавнє коронарне стентування). Пацієнти після 

ішемічного інсульту із гострою геморагічною трансформацією 

мають приймати тривалу антитромбоцитарну або антикоагу-

лянтну терапію, якщо тільки ризики не переважають користь.

Для хворих, у яких стався спонтанний (нетравматичний) 

внутрішньомозковий крововилив (ВМК) під час прийман-

ня антитромботичних (антитромбоцитарних або антикоагу-

лянтних) препаратів для профілактики оклюзійних судинних 

подій, можна розглянути відновлення антитромбоцитарної 

терапії  через 24 год після виникнення симптомів (Al-Shahi 

Salman et al., 2021; Guideline Development Group Сonsensus, 

2023). Приймаючи рішення про застосування антиагрегантів 

після ВМК поза межами РКД, клініцисти мають брати до уваги 

базові ризики рецидиву ВМК та оклюзійних судинних подій 

(Li et al., 2021). За даними Antithrombotic Trialists’ Collaboration 

(2002), підтвер джено зниження ризику СС-подій, як-от ін-

фаркт міо карда, інсульт або СС-смерть, на 22% у пацієнтів 

із пере несеним інсультом або ТІА, які приймали антитром-

боцитарні препарати. Результати порівняльних дослі джень 

(CAPRIE, ESPRIT і PRoFESS)показують засвідчили, що ком-

бінація «АСК+дипіридамол із модифікованим вивільненням» 

і клопідогрель у монотерапії однаково ефективні, причому 

обидва варіанти перевершують вплив монотерапії АСК.

Своєю чергою, комбінацію АСК та клопідогрелю порівню-

вали з монотерапією клопідогрелем у хворих, які нещодавно 

перенесли ТІА або інсульт. Поєднання АСК та клопідогрелю 

не виявилося дієвішим за клопідогрель, крім того, фіксували 

збільшення кількості побічних ефектів, зокрема кровотечі 

(Diener et al., 2004).

У клінічній практиці рішення щодо призначення анти-

тромбоцитарної терапії слід приймати у кожному конкрет-

ному випадку, зважаючи на первинний ризик майбутніх 

СС-ускладнень, зокрема з повторюваними ВМК та вазо-

оклюзійними подіями.

Антикоагулянтне лікування
Лікування антикоагулянтами після перенесеної ТІА або 

ішемічного інсульту зазвичай обмежується тривалою вторин-

ною профілактикою кардіоемболічного інсульту внаслідок 

ФП, внутрішньосерцевого тромбу, вади серця або механічної 

заміни серцевого клапана.

Понад 50 років пероральним антикоагулянтом вибору 

є анта гоніст вітаміну К (АВК) варфарин. Пероральні антикоа-

гулянти, які не є антагоністами вітаміну К (ПОАК), що без-

посередньо інгібують тромбін або фактор Ха, асоційовані 

з низкою переваг як для пацієнта, так і для лікаря. Відповідно 

до європейських рекомендацій, застосування цих препаратів 

рекомендоване як лікування першої лінії в межах профілак-

тики інсульту (Hindricks et al., 2021; Steffel et al., 2021).

Застосування пероральних антикоагулянтів є  стандартним 

довгостроковим лікуванням для профілактики інсульту 

в осіб з ішемічним інсультом або ТІА та пароксизмальною, 

персисту вальною або стійкою ФП (клапанною / неклапанною) 

чи тріпо тінням передсердь.

Аспекти лікування антикоагулянтами:

1. Не слід призначати антикоагулянти, якщо за даними 

візуалізації мозку виявлено значний крововилив.

2. Не слід призначати антикоагулянти хворим на тяжку ар-

теріальну гіпертензію (АГ) (клінічний АТ ≥180/120 мм рт. ст.), 

яку необхідно лікувати першочергово.

3. Доцільно розглянути лікування у пацієнтів із середньо-

тяжким і тяжким інсультом через 5-14 днів після розвитку 

 події. Якщо можливо, таким хворим слід запропонувати 

участь у дослі дженні, присвяченому часу початку антикоа-

гулянтної терапії після інсульту. Водночас вони мають при-

ймати АСК по 300 мг/добу.

4. Необхідно розглянути призначення антикоагулян-

тів для пацієнтів із легким інсультом упродовж п’яти днів, 

якщо лікар вважає, що користь переважає ризик раннього 

внутрішньочерепного крововиливу. Водночас хворим слід 

застосовувати АСК у дозі 300 мг/добу.

5. Антикоагулянтну терапію має бути ініційовано протягом 

14 днів після початку інсульту в усіх пацієнтів, які підпадають 

під вторинну профілактику.

6. Лікування варто розпочати одразу після розвитку ТІА, 

щойно виключено крововилив згідно з даними візуалізації 

мозку, за допомогою препарату із швидким початком дії (на-

приклад, ПОАК за неклапанної ФП або підшкірного низь-

комолекулярного гепарину під час початку приймання АВК 

за клапанної ФП).

7. Антикоагулянтна терапія має передбачати заходи для 

зниження ризику кровотечі з використанням валідованого 

інструменту для виявлення модифікованих чинників ризику 

(Steffel et al., 2021; De Marchis et al., 2022).

Лікування першої лінії для осіб з ішемічним інсультом 

або ТІА внаслідок неклапанної ФП передбачає призначення 

ПОАК. Для пацієнтів з ішемічним інсультом або ТІА при си-

нусовому ритмі застосування антикоагулянтів є недоцільним, 

якщо немає інших показань (De Schryver et al., 2012; Guideline 

Development Group Сonsensus, 2023). Своєю чергою, паці-

єнти після ішемічного інсульту чи ТІА внаслідок клапанної 

ФП / ФП при ревматичних ураженнях клапанів серця або 

з механічною заміною серцевого клапана, а також із проти-

показаннями або непереносимістю ПОАК мають отримувати 

антикоагулянтну терапію з варфарином у коригованій дозі 

(Xu et al., 2021; Connolly et al., 2022).

Для осіб із кардіоемболічною ТІА або інсультом, для яких 

лікування антикоагулянтами вважається недоцільним через 

високий ризик кровотечі:

• антиагреганти не варто застосовувати як альтернативу, 

якщо є абсолютні протипоказання (наприклад, недіагнос-

тована кровотеча);

• необхідно вжити заходів для зниження ймовірності 

кровотечі з використанням валідованого інструменту для 

виявлення модифікованих чинників ризику; якщо після від-

повідних втручань ризик кровотечі є занадто високим, анти-

коагулянтну терапію не слід використовувати як альтернативу;

• пристрій для оклюзії вушка лівого передсердя можна 

розглядати як альтернативу за умови, якщо ризик, пов’язаний 

із короткочасною перипроцедурною антитромбоцитарною 

терапією, є прийнятним (Reddy et al., 2013; NICE, 2021).

У пацієнтів із кардіоемболічною ТІА або інсультом, для 

яких лікування антикоагулянтами вважається недоцільним 

з інших причин, окрім ризику кровотечі, можна  розглянути 

можливість призначення антиагрегантів для зниження 

 ризику повторної вазооклюзійної події (Benz et al., 2022).

Особи з рецидивом ТІА або інсультом мають отримувати 

таке саме антитромботичне лікування, що і ті, хто переніс 

одну подію. Інтенсивнішу антитромбоцитарну або анти-

коагулянтну терапію слід застосовувати лише в межах клініч-

ного випробування або за виняткових медичних обставин 

(Guideline Development Group Сonsensus, 2023).

За даними дослі джень, є переконливі докази щодо за-

стосування антикоагулянтів для тривалої вторинної профі-

лактики інсульту в осіб зі стійкою ФП (Saxena, Koudstaal, 

2004). У пацієнтів із відносними протипоказаннями щодо 

антикоагулянтної терапії можливо зменшити ймовірність 

розвитку кровотечі завдяки контролю АТ, перегляду призна-

чених медика ментів, лікуванню інших станів та міждисциплі-

нарному підходу для зниження ризику падінь і поліпшення 

комплаєнсу лікування. За даними РКД, переваги та безпеку 

ПОАК порівняно з АВК підтвер джено в осіб із падіннями 

в анамнезі (Steffel et al., 2016; Rao et al., 2018). Також є дані 

щодо ефективнішого зниження ризику черепно-мозкової 

травми у пацієнтів із падіннями в анамнезі при лікуванні 

ПОАК порівняно з АВК (Scotti et al., 2019).

ПОАК усе частіше застосовують замість АВК для вторинної 

профілактики інсульту в осіб із неклапанною ФП. Вказані препа-

рати мають швидкий початок дії, менше взаємодіють з іншими 

ліками та харчовими продуктами, не потребують  моніторингу 

коагуляції та є зручнішими для пацієнта. Дані мета аналізу 

 результатів чотирьох дослі джень ефективності ПОАК (RE-LY, 

ROCKET AF, ARISTOTLE і ENGAGE AF-TIMI 48), за  участю 

понад 70 тис. осіб, продемонстрували ефективнішу профілактику 

інсульту та ТІА зі значущим зниженням  ризику внутрішньо-

черепної кровотечі порівняно з варфарином (Ruff et al., 2014). 

До того ж подальші метааналізи виявили вищу безпеку ПОАК 

порівняно з АВК і, ймовірно, загальну ефективність (Xu et al., 

2021; Shen et al., 2020). 

Однак певні дані випробувань вказують на те, що для осіб 

із механічними серцевими клапанами або ФП, пов’язаною 

із ревматичною хворобою серця, АВК залишається антикоагу-

лянтом вибору, оскільки ПОАК є менш ефективними в цих клі-

нічних ситуаціях (Eikelboom et al., 2013; Connolly et al., 2022).

Ризик повторного інсульту в осіб із ФП є високим, але не-

змінні відносні протипоказання (наприклад, вік та інсульт 

в анамнезі) не мають бути причиною відмови від антикоа-

гулянтної терапії, оскільки такі пацієнти найбільш схильні 

до розвитку повторного інсульту (Olesen et al., 2011). Навіть 

якщо після коригування модифікованих чинників  ризику 

крово течі цей ризик усе ще вважається занадто високим 

для безпечного застосування антикоагулянтів, NICE (2021) 

не реко мендує рутинне приймання АСК, окрім випадків, коли 

є інші показання, не пов’язані з ФП.

Контроль чинників ризику інсульту
Пароксизмальна ФП

Пароксизмальна ФП має значний ризик щодо  розвитку 

кардіо емболії. Вторинна профілактика за допомогою антикоа-

гулянтів є рекомендованим підходом для пацієнтів із паро-

ксизмальною ФП, які перенесли ішемічний інсульт чи ТІА 

(Guideline Development Group Сonsensus, 2023).

У пацієнтів з ішемічним інсультом або ТІА, у яких ще не ді-

агностовано ФП або тріпотіння передсердь, слід виконати 

початковий кардіомоніторинг упродовж щонайменше 24 год, 

якщо вони є кандидатами для приймання антикоагулянтної 

терапії (Kishore et al., 2014). Для хворих після  ішемічного ін-

сульту чи ТІА, у яких комплексне нейроваскулярне обсте-

ження не виявило іншої причини інсульту та є підозра 

на розвиток кардіоемболічного підтипу, доцільно  розглянути 

можливість тривалішого послідовного або безперервного 

моні торингу серцевого ритму за допомогою електронного 

пластиру, портативного чи імплантованого петлевого реєстра-

тора, якщо вони підходять для отримання антикоагулянтів 

(Noubiap et al., 2021; Rubiera et al., 2022).

Відкрите овальне вікно
Відкрите овальне вікно (ВОВ) може асоціюватися із під-

вищеним ризиком розвитку ТІА або інсульту. ВОВ найчас-

тіше виявляють за допомогою контрастної ехокардіографії 

у 40-56% пацієнтів віком <55 років з ішемічним інсультом не-

визначеної етіології (Mesa et al., 2003; McCabe, Rakhit, 2007).

Хворі після ішемічного інсульту / ТІА із ВОВ мають отри-

мувати оптимальне лікування у межах вторинної профілак-

тики, що передбачає: антитромбоцитарну терапію; антигіпер-

тензивну терапію; ГЛТ; модифікацію способу життя.

Антикоагулянти не рекомендовані, якщо немає інших 

підтвер джених показань (Homma et al., 2002; Guideline 

Development Group Сonsensus, 2023). В окремих осіб віком <60 

років з ішемічним інсультом або ТІА невстановленої етіології 

в поєднанні з ВОВ та шунтом справа наліво або аневризмою 

міжпередсердної перегородки слід розглянути можливість 

ендоваскулярного закриття ВОВ упродовж шести місяців 

після індексної події для запобігання повторному інсуль-

ту. Це рішення приймає міждисциплінарна команда після 

ретельного розгляду переваг і ризиків, а також враху вання 

Закінчення на наст. стор.
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співвідношення ризику й користі цієї процедури,  зокрема 

з імовірністю ФП та інших перипроцедурних ускладнень. 

Пацієнтам віком >60 років з ішемічним інсультом або ТІА 

невстановленого похо дження, у яких виявлено ВОВ, бажано 

виконати його закриття в умовах клінічного випробування  / 

проспективного реєстру (Mas et al., 2017; Lee at al., 2018).

Інші кардіоемболії
До 20-30% ішемічних інсультів можуть бути пов’язані 

з кардіоемболією, причому більшість із них припадає на ФП 

(Kolominsky-Rabas at al., 2001). Також при цьому залучається 

низка інших серцевих патологій, що класифіковані як такі 

висо кого (інфаркт міокарда, мітральний стеноз, аневризма або 

тромб лівого шлуночка, механічний протез клапана) та низь-

кого / невизначеного ризику (аневризма міжпередсердної 

пере городки, кальцифікація мітрального кільця, стеноз аорти).

Однак виявлення передбачуваного  джерела кардіоемболії 

не підтвер джує кардіоемболічного механізму, особливо в осіб 

із супутніми чинниками ризику. За винятком ФП, для біль-

шості потенційних кардіоемболічних патологій  неясно, який 

ступінь ризику рецидиву інсульту вони становлять, чи  справді 

виконане втручання його знижує, і якщо так, то чи  користь 

переважає ризики, пов’язані з втручанням (Guideline Develop-

ment Group Сonsensus, 2023).

Пацієнтів з інсультом або ТІА слід обстежити за допомогою 

трансторакальної ехокардіографії, якщо виявлена структурна 

серцева аномалія потребуватиме зміни лікування та якщо у них:

• клінічні або електрокардіографічні дані, що вказують 

на структурну хворобу серця, яка потребує окремої оцінки, або

• невизначений інсульт / ТІА, особливо якщо під час візуа-

лізації мозку виявлені інші ознаки, що вказують на кардіо-

емболію (Holmes et al., 2014; Working Party Сonsensus, 2016).

Захворювання хребетної артерії
Інсульти у вертебробазилярному басейні становлять 20% 

усіх гострих порушень мозкового кровообігу і частіше асо-

ційовані з відповідним стенозом великої артерії (Marquardt 

et al., 2009). За зведеними даними окремих пацієнтів у двох 

проспективних дослі дженнях, 90-денний ризик інсульту 

у вертебробазилярному басейні або ТІА становив 9,6 і 2,8% 

в осіб із та без вертебробазилярного стенозу відповідно, при 

цьому найвищий показник (13,9%) фіксували за внутрішньо-

черепного стенозу (Gulli et al., 2013).

Хворі після ішемічного інсульту або ТІА із симптоматич-

ним стенозом хребетної артерії мають отримувати оптималь-

ну вторинну профілактику, що передбачає антитромботичну, 

антигіпертензивну терапію, ГЛТ та корекцію способу життя. 

Ангіопластику та стентування хребетної артерії слід викону-

вати лише в контексті клінічного випробування (Compter 

et al, 2015; Working Party Сonsensus, 2016).

Стеноз внутрішньочерепної артерії
У популяціях західних країн атеросклеротичний стеноз 

 великих внутрішньочерепних артерій виявляється майже 

у 40% пацієнтів з ішемічним інсультом і, ймовірно, є причи-

ною його виникнення приблизно у 7% випадків (Sacco et al., 

1995; Mazighi et al., 2008). Значно вищі показники фіксують 

в афроамериканців, а в азійських популяціях ця патологія 

домінує. Особам з ішемічним інсультом або ТІА внаслідок 

 тяжкого симптоматичного внутрішньочерепного стенозу 

 рекомендовано подвійну антитромбоцитарну терапію АСК 

і клопідогрелем упродовж перших трьох місяців на додаток 

до оптимальної вторинної профілактики, що передбачає 

антигіпертензивне лікування, ГЛТ та зміну способу життя. 

Ендоваскулярне або хірургічне втручання слід виконувати 

лише в контексті клінічних випробувань (Chimowitz et al., 

2011; Working Party Сonsensus, 2016).

Обструктивне апное уві сні
Поширеність обструктивного апное уві сні (ОАС) стано-

вить 30-70% у пацієнтів з ішемічним або геморагічним інсуль-

том, залежно від використовуваних діагностичних критеріїв 

(Johnson, Johnson, 2010). Крім того, що в осіб з ОАС серед 

типових чинників СС-ризику є АГ, гіперліпідемія,  цукровий 

діабет (ЦД), куріння, ФП та ожиріння, саме собою ОАС є не-

залежним чинником ризику інсульту (Loke et al., 2012).

Хворих після інсульту або ТІА слід обстежувати на наяв-

ність ОАС за допомогою клінічного скринінгового інстру-

менту. Осіб із позитивним результатом скринінгу та підозрою 

на ОАС необхідно скерувати на спеціалізоване обстеження 

дихальних шляхів та аналіз характеристик сну (Working Party 

Сonsensus, 2016).

Антифосфоліпідний синдром
Антифосфоліпідний синдром (АФС) –  це автоімунне за-

хворювання, яке може виникнути у поєднанні із супутнім 

ревматичним захворюванням або без нього. Пацієнти з АФС 

мають підвищений ризик венозних і артеріальних тромботич-

них подій, зокрема з ішемічним інсультом. Осіб з ішемічним 

інсультом або ТІА, у яких були виключені інші стани,  як-от 

ФП і атеросклеротичне захворювання великих або малих 

судин, слід обстежити на наявність АФС, особливо якщо 

пацієнт:

• віком до 50 років;

• має будь-яке автоімунне ревматичне захворювання, 

 зокрема системний червоний вовчак;

• в анамнезі є один або більше венозних тромбозів;

• має в анамнезі повторюване переривання вагітності 

у 1-му триместрі або принаймні одне у 2 чи 3-му триместрі 

(Working Party Сonsensus, 2016).

Хворі на АФС, які перенесли ішемічний інсульт або ТІА, 

мають отримувати невідкладне лікування, як і пацієнти з іше-

мічним інсультом чи ТІА без згаданого синдрому. Рішення 

щодо довгострокової вторинної профілактики приймають 

відповідні фахівці, зокрема з гематологом та/або ревматоло-

гом, на індивідуальній основі (Working Party Сonsensus, 2016).

Інсулінорезистентність
Генетична схильність, старіння, надлишок харчових ліпі-

дів, малорухомий спосіб життя та центральне ожиріння 

пов’язані з розвитком резистентності до інсуліну. За оцін-

ками, близько половини осіб без ЦД, що перенесли інсульт 

або ТІА, мають інсулінорезистентність як незалежний чин-

ник ризику ішемічного інсульту (Rundek et al., 2010; Thacker 

et al., 2011). Тож інсулінорезистентність може бути модифіко-

ваною мішенню для вторинної профілактики інсульту.

Інсулін-сенсибілізувальні засоби тіазолідиндіони (гліта-

зони) були розроблені для лікування ЦД, причому піоглі-

тазон –  єдиний препарат цього класу, наразі ліцензований 

у Великій Британії та Ірландії. Пацієнти з інсультом або ТІА 

не мають отримувати піоглітазон для вторинної судинної 

профілактики (Kernan et al., 2016).

Хвороба Фабрі
Хвороба Фабрі (ХФ) –  мультисистемне захворювання, 

за якого зниження активності ферменту α-галактозидази 

призводить до накопичення гліколіпідів у різних органах. 

Це спричиняє ураження тканин, зокрема шкіри, очей, нирок, 

серця, мозку і периферичної нервової системи.

Окрім типових симптомів та ознак, що охоплюють епізоди 

сильного болю в кінцівках, судинні ураження шкіри, помут-

ніння рогівки, втрату слуху та протеїнурію, на тлі ХФ нерідко 

виникають ССЗ і прогресувальне погіршення функції нирок, 

що може спричинити розвиток термінальної стадії ниркової 

недостатності. Цереброваскулярні ознаки насамперед пов’я-

зані з ураженням дрібних судин і бувають ішемічними або 

геморагічними (Working Party Сonsensus, 2016).

Молодих пацієнтів з інсультом або ТІА слід виконувати 

обстеження щодо можливої ХФ, якщо у них є такі  клінічні 

ознаки, як акропарестезії, ангіокератоми, помутніння 

 рогівки, ниркова недостатність невизначеної причини або 

наявність ХФ у сімейному анамнезі. Пацієнти з інсультом 

або ТІА та підтвер дженим діагнозом ХФ мають  отримувати 

 оптимальну вторинну профілактику та бути скерованими 

до фахівців у галузі генетичних і метаболічних хвороб для 

отримання рекомендацій щодо інших аспектів лікування, 

зокрема із замісною ферментною терапією (Working Party 

Сonsensus, 2016).

Церебральна амілоїдна ангіопатія
Спорадична церебральна амілоїдна ангіопатія (ЦAA) –  

поширене пов’язане з віком захворювання дрібних судин 

головного мозку, що часто є причиною лобарного ВМК, 

особливо у літніх осіб. Ризик повторного ВМК у пацієнтів 

із ЦАА становить приблизно 7% на рік (Charidimou et al., 

2017). У пацієнтів із ВМК також є висока ймовірність роз-

витку вазооклюзійних ССЗ, зокрема з ішемічним інсультом, 

який пов’язаний із ФП (Li et al., 2021).

У пацієнтів із лобарним ВМК, імовірно асоційованим 

із ЦAA, слід розглянути зниження АТ нижче довгостроко-

вого цільового рівня 130/80 мм рт. ст. Крім того, у таких осіб 

доцільною може бути антитромбоцитарна терапія в контексті 

вторинної профілактики вазооклюзійних подій (Rodrigues 

et al., 2018; Charidimou et al., 2017). Проте за нагоди пацієнтам 

слід запропонувати участь у рандомізованому дослі дженні. 

Якщо це неможливо, клініцисти мають прийняти індивіду-

альне рішення на підставі оцінки майбутніх ризиків реци-

диву ВМК і вазооклюзійних ускладнень (Arima et al., 2010; 

Linn et al., 2010). Для пацієнтів із лобарним ВМК, імовірно 

асоційованим із ЦAA та ФП, слід розглянути призначення 

пероральних антикоагулянтів для профілактики інсульту 

(SoSTART Collaboration, 2021; Schreuder et al., 2021). 

Також у таких хворих можливе використання пристрою 

для оклюзії вушка лівого передсердя. Однак за можливості 

їм варто запропонувати участь у рандомізованому дослі-

дженні. Якщо немає такої можливості, доцільно розглянути 

встановлення пристрою для оклюзії вушка лівого передсердя 

на підставі оцінки майбутніх ризиків повторних ВМК і вазо-

оклюзійних подій (Linn et al., 2010; Biffi et al., 2015).

CADASIL
Церебральна автосомно-домінантна артеріопатія із під-

кірковими інфарктами та лейкоенцефалопатією (CADASIL) 

спричинена мутаціями в гені NOTCH3 і є найпоширенішою 

причиною спадкового інсульту в дорослих. CADASIL частіше 

фіксують у молодших пацієнтів із лакунарним інсультом або 

ТІА, особливо за наявності однієї або кількох із таких ознак, 

як: інсульт або деменція у сімейному анамнезі; характерні 

зміни на МРТ; розлади настрою; мігрень з аурою (Mancuso 

et al., 2020).

Генетичне тестування осіб із клінічними та радіологічними 

особливостями, які вказують на ймовірну наявність CADASIL, 

слід виконувати лише після відповідного консультування 

(Mancuso et al., 2020; Guideline Development Group Сonsensus, 

2023). Пацієнти із CADASIL потребують інтенсивного конт-

ролю чинників СС-ризику, особливо моніторингу АТ (цільове 

значення <130/80 мм рт. ст.), і надання рекомендацій щодо 

моди фікації способу життя, як-от відмова від куріння, зни-

ження ваги, належна фізична активність (Mancuso et al., 2020). 

Для хворих на CADASIL та ішемічний інсульт / ТІА можливо 

розглянути призначення антитромбоцитарної терапії; цереб-

ральні мікрокровотечі не є протипоказанням (Puy et al., 2017).

Модифікація способу життя
Належна фізична активність

Пацієнти, які перенесли інсульт, часто стають фізично вис-

наженими, із низькою кардіореспіраторною витривалістю 

і м’язовою слабкістю, що може призвести до функціональних 

обмежень та інвалідності (Smith et al., 2012; Saunders et al., 

2013). Якщо немає протипоказань, такі хворі повинні мати 

регулярну фізичну активність. Фізичні вправи мають відобра-

жати цілі лікування, бути індивідуалізованими та адаптова-

ними після відповідного оцінювання, починатися з низької 

інтенсивності та поступово нарощуватися до помірного рівня 

(UK Department of Health, 2019).

Особам з інсультом слід запропонувати кардіореспіраторне 

або змішане тренування незалежно від віку, часу після  інсульту 

та тяжкості порушень (Gothe, 2015; MacKay-Lyons et al., 2020). 

Пацієнти після інсульту або ТІА із ризиком  падінь мають при-

наймні двічі на тиждень займатися додатково фізичними впра-

вами, які передбачають тренування балансу і координації рухів 

(Working Party Сonsensus, 2016).

Відмова від куріння
Ризик інсульту серед курців утричі, а повторного –  удвічі 

вищий порівняно з некурцями. Тож хворим, які перенесли 

 інсульт або ТІА і продовжують курити, слід якомога швидше 

кинути цю згубну звичку. Відмова від куріння має заохочу-

ватися в межах індивідуального плану профілактики паці-

єнтів із використанням втручань, які можуть охоплювати 

фармако терапію, психосоціальну підтримку тощо (NICE, 

2023; Working Party consensus, 2016).

Нормалізація харчування
Тривале дотримання кардіопротекторної дієти в поєднанні 

з іншими аспектами корекції способу життя може знизити 

частоту повторного інсульту (Appel et al., 2003; Fung et al., 2008). 

Пацієнтам після інсульту або ТІА слід скоротити вживання 

насичених жирів та замінити їх на полі- чи мононенасичені 

жири (Hooper et al., 2011). Зокрема, пацієнти, які мають над-

мірну вагу або ожиріння, мають отримати рекомендації щодо 

схуднення, зокрема з переходом на здорове харчування, обме-

женням вживання алкоголю та регулярними фізичними наван-

таженнями (NICE, 2007). Крім того, особи з інсультом або ТІА 

мають зменшити споживання солі й алкоголю до 14  од./тиж. 

(Adler et al., 2014; UK Department of Health, 2016).

Подальша реабілітація
Після виписки з реабілітаційного центру значна частка 

осіб, які перенесли інсульт, припиняють отримувати ліку-

вання, але труднощі із пристосуванням до життя лишаються, 

що є довгостроковою проблемою для багатьох із них (Pallesen, 

2014; Hall et al., 2022). Серед проблем, із якими стикаються 

хворі після інсульту, –  швидка втомлюваність, когнітивні, 

нейропсихологічні та емоційні порушення, біль, недостатня 

мобільність, труднощі у повсякденному житті чи на роботі 

тощо (Chen et al., 2019).

Багато пацієнтів з інсультом потребують продовження 

реабілітації у довгостроковій перспективі –  на постійнй чи 

періодичній основі. Реабілітація (зокрема з фізичними впра-

вами) на більш пізніх стадіях може запобігти регресу фізич-

них або когнітивних досягнень, отриманих на ранньому етапі 

відновлення, а також погіршенню загального стану хворого 

(Forster et al., 2021).

 Отже, забезпечення відповідної, орієнтованої на кож-

ного окремого пацієнта, подальшої реабілітації та тривалої 

його підтримки після інсульту є вкрай важливим. Медичні 

працівники мають сприяти своєчасному доступу до послуг, 

щоб пацієнти після перенесеного інсульту та їхні родини 

могли вчасно задовольнити відповідні потреби (Guideline 

Development Group Сonsensus, 2023).

Підготувала Олена Коробка

Оригінальний текст документа читайте на сайті 
www.strokeguideline.org
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