
UA_SPIT_25_26_2

online

Щомісяця ми збираємо найкращі (за читацьким 
рейтингом) матеріали з усіх наших друкованих видань — 
газет і журналів. Тепер ви можете швидко та легко 
знімати інформаційні «вершки».  

Як? - Просто підпишіться на щомісячну розсилку 
«Вісник online» та читайте без обмежень!

щомісячний дайджест
для лікарів

ВІСНИК

Видавничий дім 
«Здоров’я України»

Health-ua.com

реклама

Здоров’я нації – добробут держави

www.health-ua.com

Неврологія

Психіатрія

Психотерапія
Тематичний номер «Інсульт»  
№ 1, 2026 р. 
12 750 примірників*

Передплатний індекс 60695

Тематичний номер 
Виходить 4 рази на рік

Інформація для лікарів. Розповсюджується на семінарах, конференціях, симпозіумах з медичної тематики.
*Загальний наклад із 15.08.2014 р.

Інформація для лікарів. Розповсюджується на семінарах, конференціях, симпозіумах із медичної тематики.
* Наклад із 10.05.2022 р.

Когнітивна реабілітація 
у післяінсультному періоді

Читайте на сторінці  32 

Новітні досягнення у лікуванні  
гострого ішемічного інсульту

Читайте на сторінці  18 

Аспекти реабілітації після інсульту 
для оптимального  
функціонального відновлення 
пацієнтів

Читайте на сторінці  12 

Реабілітація, відновлення 
та повернення пацієнтів  
до активного життя після інсульту

Читайте на сторінці  16 

Європейська настанова 
щодо ведення пацієнтів  
з інсультом унаслідок спонтанного  
внутрішньомозкового крововиливу

Читайте на сторінці  21 

Стимуляція нейропластичності: 
терапевтичні можливості  
для пацієнтів після інсульту 
та черепно-мозкової травми

Читайте на сторінці  14



реклама



ПОГЛЯД ФАХІВЦЯ

3

www.health-ua.com

Тривога, травма та ортостатична непереносимість: 
хто діагностує, хто лікує, а головне –  як?

Порушення автономної регуляції після черепно-мозкової травми дедалі частіше опиняються у фокусі клінічної уваги. 
Тривога, тахікардія, запаморочення, «туман» у голові нерідко розцінюються як психоемоційна реакція на стрес, тоді 
як за цими симптомами може стояти постконтузійна дизавтономія з фенотипом ортостатичної непереносимості (ОН), 
зокрема синдромом постуральної ортостатичної тахікардії (СПОТ/POTS). Своєчасне розпізнавання таких станів 
визначає подальшу тактику ведення та якість життя пацієнтів, особливо підлітків і молодих осіб. На початку лютого 
відбулася Зимова школа з нейрокардіології НЕПіКа 2026, в межах якої Михайло Михайлович Орос, д.мед.н., 
професор кафедри неврології, нейрохірургії та психіатрії ДВНЗ «Ужгородський національний університет», розповів 
про механізми формування постконтузійної ОН, сучасні підходи до діагностики та можливості комплексної терапії.

Ортостатичні розлади після струсу 
мозку: клінічні прояви та механізми

Спікер зауважив, що ОН означає труднощі 

з перебуванням у вертикальному положенні че-

рез появу симптомів, які зменшуються або зни-

кають у положенні лежачи. До типових проявів 

належать запаморочення, когнітивна дисфунк-

ція, порушення зору, головний біль, нудота, 

втомлюваність і знижена толерантність до фі-

зичного навантаження. ОН охоплює спектр 

станів, зокрема СПОТ, ортостатичну гіпотензію 

та постуральну непритомність, і може перетина-

тися з іншими формами автономної дисфункції 

(як-от невідповідна синусова тахікардія, вазова-

гальна непритомність). Після струсу мозку ОН 

трапляється доволі часто, зокрема у дітей.

СПОТ –  гетерогенний розлад, що характери-

зується підвищенням частоти серцевих скоро-

чень (ЧСС) на ≥30 уд./хв у дорослих (≥40 уд./хв 

у підлітків) протягом 10 хв після переходу в по-

ложення стоячи за відсутності ортостатичної 

гіпотензії та інших причин синусової тахікардії. 

За словами спікера, офіційних статистичних да-

них про поширеність СПОТ в Україні немає. 

У США частота становить 0,2-1%, із перева-

жанням жінок (4 : 1). Початок нерідко припа-

дає на підлітковий вік. Тригерами можуть бути 

вірусні інфекції, менархе, вагітність, хірургічні 

втручання та струс мозку; в педіатричній по-

пуляції струс є другим за частотою тригером 

(11,4%) (Boris, Bernardzikowski, 2018).

У разі постконтузійної дизавтономії, що 

проявляється фенотипом СПОТ, ураження 

структур стовбура мозку призводить до по-

рушення авторегуляції мозкового кровотоку, 

надмірної активації симпатичної системи, змін 

варіабельності серцевого ритму та непереноси-

мості фізичних навантажень. Клінічна картина 

СПОТ включає ортостатичні (запаморочен-

ня, пресинкопе, серцебиття, тремор, задиш-

ка) та неортостатичні симптоми (втомлюва-

ність, «туман» у голові, когнітивні труднощі, 

розлади сну, головний біль, симптоми з боку 

шлунково-кишкового тракту), що часто пере-

тинаються із симптомами струсу мозку. Серед 

частих коморбідних станів –  синдром актива-

ції тучних клітин, міалгічний енцефаломієліт / 

синдром хронічної втомлюваності, автоімунні 

й тиреоїдні порушення, фіброміалгія, гастро-

інтестинальні розлади, безсоння, депресія 

і тривожні розлади (Bryarly et al., 2019).

Виділяють гіперадренергічний, нейро-

патичний і гіповолемічний типи СПОТ. 

Гіпер адренергічний тип супрово джується 

підвищенням рівня норадреналіну в плазмі 

>600 пг/мл і зростанням систолічного артері-

ального тиску при стоянні; характерними є та-

хікардія, тремор, тривожність, пітливість (Wang 

et al., 2021). Нейропатичний тип пов’язаний 

із порушенням симпатичної іннервації (часто 

нейропа тією дрібних волокон) і може мати авто-

імунний характер (Mar, Raj, 2020). Гіповолеміч-

ний тип характеризується зниженим об’ємом 

циркулювальної крові, що спричиняє компен-

саторне підвищення ЧСС (Raj et al., 2005).

Діагностика й лікування
СПОТ і постконтузійна ОН в Україні досі 

часто недооцінюються, що зумовлює затрим-

ку діагностики та помилкову інтерпретацію 

симптомів як психосоматичних. Діагностуван-

ня ґрунтується на ретельному зборі анам незу, 

застосуванні стандартизованих опитуваль-

ників щодо автономних симптомів (зокрема 

COMPASS-31), активної ортостатичної про-

би, за потреби –  тесту на нахильному столі, 

а також виключенні інших причин тахікардії 

(Sheldon et al., 2015).

За словами М. М. Ороса, ведення пацієнтів є 

мультидисциплінарним –  із залученням невро-

лога, кардіолога, фізіотерапевта, психолога / 

психотерапевта, сімейного лікаря / педіатра 

і передбачає освітню підтримку, модифікацію 

способу життя (адекватна гідратація 2-3 л/добу, 

збільшення споживання солі, компресійний 

одяг, поступова фізична реабілітація), психо-

емоційну корекцію та індивідуально підібрану 

фармакотерапію (Anderson et al., 2014; Owens 

et al., 2024). Водночас препаратів, схвалених 

Управлінням із контролю за якістю харчових 

продуктів та медикаментів США (FDA) саме 

для лікування СПОТ, наразі немає, а доказова 

база більшості ліків залишається обмеженою.

Паравентрикулярні ядра гіпоталамуса 

відіграють ключову роль як «автономний 

контролер»; вони тонічно пригнічуються при-

леглими нейронами системи γ-аміномасляної 

кислоти (ГАМК-ергічної), утримуючи спон-

танно генеровані нервові імпульси на низькій 

швидкості, попри збудливий вплив глутама-

ту. З огляду на значення ГАМК-ергічного ін-

гібування у зменшенні симпатичного тонусу, 

перспективним напрямом є вплив на баланс 

збу джувальних і гальмівних процесів у цент-

ральній нервовій системі (Dampney et al., 

2018). Тут глутамат за участю вітаміну В
6
 пере-

творюється на ГАМК –  основний гальмівний 

медіатор, що обмежує нейрональну гіперзбуд-

ливість і підтримує когнітивну стабільність.

У цьому контексті доцільним є застосу-

вання Гамалате В
6
 –  стрес-лімітувального 

нейро регулятора, який містить ГАМК, γ-амі-

но-β-оксимасляну кислоту, магнію глутамату 

гідробромід і вітамін В
6
. Препарат сприяє змен-

шенню нейровегетативних проявів, нормалі-

зації сну, зниженню тривожності та підтримці 

когнітивних функцій. Його можна розглядати 

як допоміжний засіб при гіперадренергічному 

фенотипі СПОТ, особливо за наявності супут-

ніх тривожних розладів і порушень сну.

Позитивний ефект та безпеку Гамалате В
6
 

підтвер джують переконливі клінічні дані. Так, 

у дослі дженні за участю молодих дорослих 

із граничними і легкими інтелектуальними 

порушеннями розвитку й синдромом дефі-

циту уваги та гіперактивності було проде-

монстровано позитивний вплив Гамалате B
6
 

на когнітивні функції. На тлі терапії уже про-

тягом першого місяця лікування покращили-

ся швидкість обробки інформації, концентра-

ція уваги та показники робочої пам’яті (Digit 

Span), а також збільшився обсяг словесного 

навчання, оцінений за опитувальником для 

визначення нейропсихологічного статусу 

(RBANS). Отримані результати свідчать про 

сприятливий вплив препарату на увагу та ви-

конавчі функції (Novell et al., 2020).

У межах дослі дження, що включало па-

цієнтів із виразною тривогою, оцінювали 

Гамалате B
6
 як альтернативу бензодіазепінам. 

Згідно з показниками за шкалою тривоги 

Гамільтона (HAM-A), заміна бензодіазепінів 

на Гамалате B
6
 не призводила до посилен-

ня тривоги чи появи додаткових небажаних 

явищ. Це вказує на потенційні ефективність 

і безпеку препарату та можливість його засто-

сування як альтернативи бензодіазепінам або 

в режимі чергування з ними (Secades, 2017).

Отже, у пацієнтів із постконтузійною диз-

автономією та фенотипом СПОТ Гамалате В
6
 

може бути корисним компонентом комп-

лексної терапії, спрямованої на зниження 

симпатичної гіперактивності, стабілізацію 

нейроме діаторного балансу та поліпшення 

когнітивного й емоційного функціонування.

На прикладі клінічного випадку професор 

розглянув особливості перебігу постконту-

зійної ОН з фенотипом СПОТ та аспекти 

ведення пацієнта.

Клінічний випадок

Дівчина віком 15 років після удару ліктем 

по голові під час тренування з волейболу про-

тягом місяця не змогла повернутися до навчан-

ня через стійкий головний біль, фото- та фо-

нофобію, запаморочення, нудоту й нечіткість 

зору, що посилювалися при навантаженні. 

Згодом з’явилися порушення сну та парестезії 

в кінцівках. Під час огляду в сімейного лікаря 

зафіксовано тахікардію, у зв’язку з чим па-

цієнтка отримала направлення до кардіолога.

Обстеження. Неврологічний статус без 

вог нищевої симптоматики. Застосування ін-

струменту оцінювання наслідків струсу моз-

ку у спортсменів (SCAT) дало результат 23/30 

(зниження концентрації та відстроченого 

пригадування). Активна ортостатична проба 

продемонструвала приріст ЧСС на >40 уд./хв 

(з 74 до 120 уд./хв) без ознак ортостатичної 

гіпотензії, що відповідало критеріям СПОТ 

(за винятком тривалості симптомів <3 місяців).

Діагноз і терапія. Встановлено діагноз пост-

контузійної ОН з фенотипом СПОТ. Лікування 

включало модифікацію способу життя (гідра-

тація, збільшення споживання солі, носіння 

компресійних панчіх), приймання пропрано-

лолу з подальшим переходом на форму із про-

лонгованим вивільненням, курс Гамалате В
6
, 

психотерапію та програму дозованих фізичних 

навантажень. На тлі комплексної терапії від-

значено регрес головного болю та поступове 

відновлення навчальної й фізичної активності.

Підготувала Олена Коробка 

М. М. Орос
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семінарах, конференціях, симпозіумах із медичної тематики.

Правовий режим інформації, викладеної в цьому виданні 
або наданої для розповсю дження на спеціалізованих заходах 
із медичної тематики, визначається Законом України № 123/96-
ВР «Про лікарські засоби», а також Законом України 
№ 270/96-ВР «Про рекламу».

Відповідальність за зміст рекламних та інформаційних 
матеріалів, а також за їх відповідність вимогам чинного 
законодавства несуть особи, які подали їх для розміщення 
у виданні. Повне або часткове відтворення та тиражування 
в будь-який спосіб матеріалів, опублікованих у цьому виданні, 
допускається тільки з письмового дозволу видавця 
та з посиланням на  джерело. 
Рукописи не повертаються і не рецензуються.
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кількості примірників
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Роль раміприлу в межах вторинної профілактики 
ішемічного інсульту

Інсульт нині є другою провідною причиною смерті у світі та характеризується високим 
рівнем захворюваності. Близько половини пацієнтів, які перенесли інсульт, залишаються 
непрацездатними, що зумовлює колосальний тягар для системи громадського здоров’я. 
У цьому контексті особливого значення набуває вторинна профілактика, спрямована 
на запобігання повторним цереброваскулярним подіям. Одним із ключових напрямів 
є ефективний контроль артеріальної гіпертензії (АГ), яка залишається провідним 
модифікованим фактором ризику інсульту.

Інсульт є однією із провідних причин інвалідизації 

та смерті у світі, а його рецидиви становлять значну 

частку випадків, що зумовлює високий соціально- 

економічний тягар. Близько чверті ішемічних інсультів 

є повторними (Bеjot et al., 2019; Benjamin et al., 2019). 

Актуальні дані щодо ймовірності рецидиву інсульту 

переважно походять із госпітальних або адміністратив-

них реєстрових досліджень, в яких п’ятирічні оцінки 

ризику варіюють від 9 до 12,6% (Amarenco et al., 2018; 

Flach et al., 2020). Повторний інсульт асоційований 

з удвічі вищою смертністю та гіршими функціональ-

ними результатами порівняно із першим епізодом, 

а витрати на госпіталізацію при рецидиві удвічі пере-

вищують такі при первинному інсульті (Skajaa et al., 

2022; Engel-Nitz et al., 2010).

В Україні проблема інсультів має набагато більший 

масштаб, ніж часто здається із медичних дискусій. 

За оцінками Міністерства охорони здоров’я Украї-

ни, щорічно реєструється близько 130 тис. випадків 

інсульту. При цьому рівень смертності від інсульту 

в нашій країні залишається вищим, ніж у середньому 

в Європі (WHO, 2024). Крім того, аналіз госпіталізацій 

показує: кількість випадків, пов’язаних з інсультом, 

в Україні значно перевищує середні показники по 

Європейському Союзу. Така тенденція посилюєть-

ся демографічними викликами та наслідками війни, 

що створює додаткове навантаження на систему охо-

рони здоров’я (WHO, 2024). За даними Національної 

служби здоров’я України, у 2024 р. інсульт діагносту-

вали у 128 075 пацієнтів. Станом на жовтень 2025 р. 

було зареєстровано 96 455 випадків, і в чверті пацієнтів 

інсульт траплявся повторно. При цьому більшість хво-

рих були віком від 56 років (МОЗ, 2025).

Інсульт – один із «найдорожчих» гострих станів як 

для лікарні, так і для сім’ї хворого, оскільки потребує 

тривалої госпіталізації, складної діагностики, інтен-

сивної терапії та затяжної реабілітації. Для родини це 

означає високі фінансові витрати на лікування, догляд 

і відновлення, а також психологічний тягар, адже па-

цієнти часто залишаються з інвалідністю, що докорін-

но змінює життя всієї сім’ї. На рівні держави інсульт 

формує значні непрямі витрати – втрату працездат-

ності, соціальні виплати та зниження продуктивності 

населення.

Вторинна профілактика має ключове значення 

для зниження ризику повторних інсультів і базується 

на контролі модифікованих факторів ризику. АГ ви-

значає понад половину глобального тягаря інсульту 

(Feigin et al., 2016). Додатковими чинниками є цукро-

вий діабет (ЦД), дисліпідемія, куріння, низький рівень 

фізичної активності, надмірне споживання алкоголю 

та супутні стани, як-от фібриляція передсердь чи ап-

ное уві сні. Ризик інсульту подвоюється що 10 років 

після досягнення 55-річного віку, а зі старінням насе-

лення поширеність інсульту продовжуватиме зростати 

протягом наступних двох десятиліть (Bеjot et al., 2019).

Вторинна профілактика відрізняється від первин-

ної, оскільки потребує врахування клінічних харак-

теристик первинного інсульту –  його типу, механіз-

му та супутніх коморбідностей (Moroney et al., 1998). 

Основою профілактики є визначення ймовірного 

механізму першого інсульту та оптимізація модифі-

кованих факторів ризику. Їх контроль включає змі-

ни способу життя (аеробну активність, збалансоване 

харчування) та медикаментозні стратегії, як-от анти-

гіпертензивна, ліпідознижувальна й антитромботич-

на терапія (Esenwa, Gutierrez, 2015). Ефективна про-

філактика можлива за умови належного контролю 

факторів ризику, але у більшості населення він зали-

шається недостатнім, навіть серед пацієнтів, які вже 

перенесли первинний інсульт (Razmara et al., 2015). 

З огляду на високий ризик рецидиву, рекомендова-

не діа гностичне обстеження для визначення етіології 

інсульту та планування оптимальної тактики профі-

лактики, бажано протягом перших 48 год від появи 

симптомів (AHA, 2023).

Контроль артеріального тиску (АТ) є найважливі-

шим втручанням у вторинній профілактиці ішеміч-

ного інсульту. Для більшості пацієнтів рекомендовано 

досягати рівня офісного АТ <130/80 мм рт. ст., що по-

требує застосування анти гіпертензивних засобів. 

Згідно з останніми рекомендаціями Європейського 

товариства кардіологів (ESC, 2024), як стратегії пер-

шої лінії для зниження АТ слід застосовувати пре-

парати основних чотирьох класів: інгібітори ангіо-

тензиперетворювального ферменту (іАПФ), блокатори 

рецепторів ангіотензину ІІ (БРА), блокатори кальціє-

вих каналів (БКК) і діуретики, окремо або в комбінації.

Ренін-ангіотензин-альдостеронова система 
та її роль у патогенезі ішемічного інсульту

Ренін-ангіотензин-альдостеронова система (РААС) 

є ключовим регулятором АТ, водно-сольового балан-

су та судинного тонусу. Активація РААС асоційована 

із розвитком низки станів, що створюють умови для ви-

никнення ішемічного інсульту, як-от (Gong et al., 2024):

• АГ;

• ендотеліальна дисфункція;

• ремоделювання судин;

• підвищення ризику тромбоутворення.

Класичний сигнальний шлях РААС опосередкову-

ється ангіотензином II (Ang II) через рецептор типу 1 

(AT1R), що призводить до вазоконстрикції та підви-

щення системного АТ. Водночас локальна експресія 

компонентів РААС у головному мозку свідчить про 

її безпосередню участь у регуляції цереб ральної перфузії 

та патогенезі інсульту. Дослі дження показали, що Ang II 

та його похідні (Ang III, Ang-(1-7)) можуть впливати 

на нейрональні механізми, пов’язані з регуляцією сим-

патичної активності, секрецією вазопресину та водним 

балансом, що має значення для розвитку цереброваску-

лярних порушень (Pop et al., 2024).

Доведено ефективність фармакологічної блокади 

РААС за допомогою іАПФ та БРА для зниження ризи-

ку повторного інсульту, що підтвер джує патогенетич-

ну роль цієї системи за цереброваскулярних уражень. 

Метааналізи рандомізованих контрольованих дослі-

джень показали, що антигіпертензивна терапія зменшує 

ймовірність рецидиву інсульту на 20-30%, хоча питання 

оптимального часу початку лікування після гострого ін-

сульту досі залишається дискусійним (Yang et al., 2024).

Порівняльна ефективність іАПФ та БРА 
у зниженні частоти серцево-судинних подій

Препарати іАПФ та БРА широко застосовуються для 

лікування АГ та профілактики серцево-судинних (СС) 

ускладнень. Їхня ефективність у зниженні смертності 

та частоти СС-подій була предметом численних сис-

тематичних оглядів і метааналізів.

Систематичний огляд і метааналіз G. Salvador et al. 

(2017), який включав дані 73 761 учасника, показав, 

що іАПФ мають вищу ефективність у зменшенні ле-

тальних випадків від СС-подій та загальної смертності 

порівняно із БРА. Аналогічно, G. Xie et al. (2018) вия-

вили, що iАПФ дієвіше знижують загальну смертність 

і частоту СС-епізодів, тоді як БРА зменшують імовір-

ність комбінованих подій.

Згідно із систематичним оглядом H. Lv et al. (2018) 

із залученням даних понад 47  тис. пацієнтів з АГ та ЦД 

2-го типу, іАПФ значно знижували загальну смертність 

і частоту великих СС- подій, тоді як БРА не показа-

ли такого ефекту. Водночас B. J. Powers et al. (2012) 

не вия вили суттєвої різниці між іАПФ та БРА, але 

період спостереження був відносно коротким.

Результати дослі дження M. Wang et al. (2018), 

що включало 10 378 осіб із ЦД та альбумінурією, 

не продемонстрували зменшення загальної летальнос-

ті чи кількості СС-подій при застосуванні іАПФ або 

БРА. Своєю чергою метааналіз S. Chaugai et al. (2016) 

показав значне зниження ризику виникнення та реци-

диву фібриляції передсердь при блокаді РААС, але без 

переваги одного класу препаратів над іншим.

Загалом iАПФ демонструють вищу ефективність 

у зниженні загальної смертності та частоти СС-подій 

порівняно із БРА, що підтвер джується більш сучас-

ними дослі дженнями з великою кількістю учасників 

(Salvador et al., 2017; Xie et al., 2018; Lv et al., 2018).

Раміприл: механізми дії, релевантні 
для вторинної профілактики ішемічного інсульту

Препарати групи іАПФ довели здатність блокува-

ти активацію РААС як у плазмі, так і у стінці судин. 

Сучасні експериментальні та клінічні дані свідчать, 

що вони зменшують проліферацію гладеньких м’язо-

вих клітин судин, посилюють ендогенний фібрино-

ліз, сприяють стабілізації атеросклеротичних бляшок 

та знижують ризик атеросклерозу, розриву бляшок 

і судинної оклюзії, опосередкованих ангіотензином II. 

Таким чином, іАПФ мають потенціал зменшувати 

ймовірність ішемічних судинних подій, включно з ін-

сультами, завдяки механізмам, що виходять за межі 

простого зниження АТ (Bosch et al., 2002). Контроль 

АГ, як ключового модифікованого фактора ризику, 

має вирішальне значення у вторинній профілактиці 

ішемічного інсульту (Wang et al., 2025).

Раміприл є представником іАПФ, який блокує пере-

творення ангіотензину I на ангіотензин II. Це сприяє 

зниженню судинного тонусу, АТ та зменшенню наван-

таження на серце. В одному із ключових рандомізо-

ваних дослі джень HOPE, яке включало понад 9 тис. 

пацієн тів із кардіоваскулярними захворюваннями або 

ЦД, досліджували вплив іАПФ раміприлу в пацієнтів 

із високим СС-ризиком. Отримані результати показа-

ли, що застосування раміприлу достовірно знижувало 

ризик інсульту, інфаркту міокарда та СС-смертності по-

рівняно із плацебо (Bosch et al., 2002; Yusuf et al., 2000). 

Важливо, що цей ефект пояснюється не лише конт-

ролем АТ, а й тим, що іАПФ, зокрема раміприл, мають 

додаткові прямі механізми впливу на серце або судини. 

Ці механізми включають такі, як:

• антагонізм щодо прямих ефектів ангіотензину II 

на вазо констрикцію (Lonn et al., 1994);

• проліферація клітин гладеньких м’язів судин та роз-

рив атеросклеротичних бляшок (Schieffer et al., 2000); 

• поліпшення функції судинного ендотелію;

• зменшення гіпертрофії лівого шлуночка;

• посилення фібринолізу (Lonn et al., 1994).

Таким чином, у дослідженні HOPE було показано, що 

раміприл є ефективним засобом як первинної, так і вто-

ринної профілактики інсульту в пацієнтів із високим 

ризиком. Отримані дані підтвер джують його значення 

не лише як антигіпертензивного засобу, але й як пре-

парату із доведеним впливом на зменшення кількості 

СС-подій (Bosch et al., 2002; Yusuf et al., 2000). 

Окрім антигіпертензивної дії, раміприл чинить низ-

ку плейотропних ефектів, важливих для цереброваску-

лярного захисту:

1. Антиатеросклеротичний ефект –  зменшення про-

гресування атеросклерозу завдяки поліпшенню ендо-

теліальної функції та зниженню оксидативного стресу.

2. Антитромботичний вплив –  зниження активації 

тромбоцитів та ризику утворення тромбів.

3. Нейропротекція –  потенційне зменшення запаль-

них процесів у мозку та поліпшення церебральної 

перфузії.

Таким чином, механізми дії раміприлу –  контроль 

АТ, поліпшення ендотеліальної функції, зменшення 

запалення та тромбоутворення –  роблять його одним 
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із ключових препаратів для вторинної профілактики 

ішемічного інсульту. У випадках, коли монотерапії 

недостатньо для досягнення цільових рівнів АТ, ре-

комендовано застосовувати комбінацію раміприлу 

з БКК, зокрема амлодипіном. Такий підхід забезпечує 

синергізм різних механізмів дії та виразніше знижен-

ня АТ (ESC, 2024).

Застосування фіксованих комбінацій раміприлу 
й амлодипіну: переваги за даними досліджень

Докази клінічної ефективності поєднання іАПФ 

та БКК підтвер джені у масштабних дослі дженнях. Так, 

в ASCOT продемонстровано значно нижчий ризик 

СС-смерті, інсульту, ниркової недостатності та розвитку 

ЦД при застосуванні комбінації іАПФ та БКК порівня-

но з атенололом і тіазидним діуретиком (Dahlоf et al., 

2005). У випробуванні ACCOMPLISH було показано 

на 20% нижчий ризик СС-подій і смерті у пацієнтів, 

які отримували іАПФ у поєднанні з БКК, порівняно 

із комбінацією іАПФ і діуретика (Jamerson et al., 2008). 

У дослі дженні ATAR фіксована комбінація раміпри-

лу та амлодипіну забезпечила кращий антигіпертен-

зивний ефект порівняно із монотерапією амлодипі-

ном. Середні показники зниження систолічного (САТ) 

і діастолічного АТ (ДАТ), визначені за допомогою 

24-годинного амбулаторного моніторингу, були досто-

вірно вищими у групі комбінованого лікування, ніж 

за монотерапії. Також на тлі застосування раміприлу 

й амлодипіну мала місце краща переносимість –  зни-

ження ризику набряків гомілок і тенденція до меншої 

виразності сухого кашлю (Miranda et al., 2008).

Не менш важливим є дослідження RAMONA, 

в якому оцінювали ефективність поєднання рамі-

прилу та амлодипіну в осіб з АГ, включно із хворими 

на ЦД. Комбінація препаратів забезпечувала стій-

ке зниження АТ навіть у випадках резистентності 

до монотерапії. Варто зауважити, що 84,4% пацієн-

тів у цьому дослідженні мали дисліпідемію. На тлі 

застосування комбінації раміприлу та амлодипіну 

всі показники ліпідного профілю достовірно покра-

щилися до четвертого місяця спостереження. Крім 

того, було зафіксовано позитивні зміни у показни-

ках вуглеводного обміну: рівень глюкози натще та 

глікованого гемо глобіну знижувався помірно, але 

статистично значуще, що підтверджує метаболічні 

переваги терапії. Важливо, що протягом чотиримі-

сячного періоду спостереження не було зареєстровано 

жодних побічних ефектів, що свідчить про сприятли-

ву переносимість комбінації зазначених препаратів 

(Simonyi et al., 2016).

Таким чином, у дослідженні RAMONA (2016) було 

достовірно доведено, що фіксована комбінація рамі-

прилу/амлодипіну виявилася високоефективною, добре 

переносилася і мала додаткові сприятливі метаболічні 

ефекти у пацієнтів з АГ, ЦД та високим СС-ризиком, 

які не досягали цільового АТ на тлі попередньої ан-

тигіпертензивної терапії багатьма класами препаратів.

На додаток, нещодавно було проведене ретроспек-

тивне обсерваційне дослідження, присвячене довго-

строковому впливу комбінації раміприлу й амлоди-

піну та вільних еквівалентних доз (ВЕД) на серйозні 

СС-події (MACE) в осіб з АГ (Gаbor et al., 2024). Після 

аналізу бази даних Угорського національного фонду 

медичного страхування у дослідження були включе-

ні пацієнти віком від 18 років з АГ, які отримували 

раміприл + амлодипін в одній таблетці (n=104 882) 

або в комбінації ВЕД (n=68 324) – 5/5, 5/10, 10/5 

і 10/10 мг – за період із 2012 по 2018 рр. Подальше 

спостереження тривало до 60 місяців.

Первинною кінцевою точкою була персистенція пре-

парату, вторинною – MACE. Частота неперсистування 

препарату була достовірно нижчою при застосуванні 

фіксованої комбінації раміприл + амлодипін у дозі 

5/5 мг, ніж ВЕД, із 1-го по 24-й місяць (р<0,001) і протя-

гом усього періоду спостереження в інших комбінаціях. 

Показник MACE був значно нижчим при застосуванні 

всіх доз раміприлу й амлодипіну в фіксованих комбіна-

ціях порівняно із ВЕД. Не було виявлено впливу віку 

та статі на обидві кінцеві точки. Отже, результати до-

слідження додатково підтверджують позитивний вплив 

застосування фіксованих комбінацій раміприлу й ам-

лодипіну на 60-місячну персистенцію та MACE при АГ.

Отже, фіксована комбінація раміприлу та амлоди-

піну є ефективним і безпечним інструментом вторин-

ної профілактики інсульту в осіб з АГ. Вона не лише 

забезпечує надійний контроль АТ, але й знижує ризик 

повторних СС-ускладнень, підвищує прихильність 

до лікування та сприяє довгостроковому збереженню 

здоров’я пацієнтів.

Користь БКК амлодипіну
Доцільно окремо зупинитися на перевагах БКК, а саме 

амлодипіну, в різних категоріях пацієнтів. J. G. Wang et al. 

(2023) виконали огляд літератури, в якому зосередилися, 

зокрема, на ролі амлодипіну в профілактиці інсульту. 

Так, у багатьох знакових дослі дженнях було продемон-

стровано користь амлодипіну для запобігання розвитку 

інсульту. Наприклад, за даними дев’яти випробувань, 

амлодипін зменшував імовірність виникнення інсуль-

ту порівняно із плацебо (на 40%), іАПФ (на 18%), БРА 

(на 16%) та діуретиками або β-блокаторами (на 14%). 

У дослі дженні ASCOT лікування амлодипіном знижува-

ло відносний ризик інсульту на 23% порівняно із групою 

атенололу. Амлодипін також продемонстрував кращий 

захист від інсульту (16%) та ІМ (17%), ніж БРА. Згідно 

із результатами метааналізу S. S. Iyengar et al. (2021), 

який включав 13 дослі джень і понад 50 тис. пацієнтів, 

амлодипін знижував частоту ІМ (13%) порівняно з ін-

шими антигіпертензивними препаратами.

Висновки
Вторинна профілактика інсульту має вирішальне 

значення для зниження ризику повторних церебро-

васкулярних подій та поліпшення довгострокового 

прогнозу пацієнтів. Цент ральним компонентом цієї 

стратегії є ефективний контроль АГ, яка залишається 

провідним модифікованим фактором ризику інсульту.

Доведено ефективність представника іАПФ, ра-

міприлу, щодо зниження частоти СС-ускладнень, 

включно з інсультом, завдяки багатофакторному впли-

ву: нормалізації АТ, поліпшенню ендотеліальної функ-

ції, зниженню запалення та тромбоутворення. На осо-

бливу увагу заслуговує його застосування у комбінації 

з БКК, зокрема амлодипіном, що забезпечує синергізм 

механізмів дії, суттєвіше зниження АТ та доведену 

перевагу щодо зменшення ймовірності СС-подій.

Таким чином, використання раміприлу окремо та/

або у фіксованій комбінації з амлодипіном є сучас-

ним, доказово обґрунтованим і безпечним підходом 

до вторинної профілактики інсульту, який сприяє 

зниженню ризику повторних ускладнень та підвищує 

прихильність пацієнтів до терапії.

На українському фармацевтичному ринку доступні 

препарати Хартил® (раміприл) та Хартил® АМ (фіксо-

вана комбінація раміприлу й амлодипіну) виробництва 

компанії «Егіс», що представлені у різних дозуваннях 

і дозволяють індивідуально підібрати оптимальну 

терапію для кожного пацієнта. 

Підготувала Людмила Суржко
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Оцінка ризику інсульту в пацієнток із фібриляцією передсердь
У жінок із фібриляцією передсердь (ФП) відзначається вищий ризик розвитку 
інсульту порівняно із чоловіками. Та чи залежить ризик інсульту на тлі ФП 
від віку та профілактики й лікування серцево-судинних захворювань (ССЗ)? 
H. Buhari et al. провели дослі дження з метою описати зв’язок між віком 
і статтю, відмінності в лікуванні ССЗ залежно від гендерних особливостей 
та ризик інсульту в жінок із нещодавно виявленою ФП. Пропонуємо 
до вашої уваги огляд отриманих результатів, висвітлених у статті «Stroke risk 
in women with atrial fibrillation» (European Heart Journal; 2024; 45; 104-113).

За останніми даними, жіноча стать є мо-

дифікатором ризику інсульту, пов’язаного 

із ФП, а не незалежним чинником ризику 

в пацієнтів із ФП (Chapa et al., 2015). По-

відомляється, що жіноча стать не асоційо-

вана із підвищеною ймовір ністю інсульту 

серед осіб віком <75 років без інших фак-

торів за шкалою оцінки ризику інсульту 

та системної тромбоемболії у пацієн-

тів із ФП (CHA
2
DS

2
-VASc) (Abdel-Qadir 

et al., 2021). Своєю чергою жінки із ФП 

більш старшого віку або із вищим балом 

за CHA
2
DS

2
-VASc мають вищий ризик 

інсульту, ніж чоловіки (Nielsen et al., 2018).

Існує кілька потенційних пояснень 

щодо зумовленої статтю взаємодії фак-

торів ризику загалом і ризику інсульту. 

Цілком можливо, що жінки більш схиль-

ні до розвитку інсульту через біологічно 

зумовлені чинники ризику, як-то арте-

ріальна гіпертензія (АГ) або цукровий 

діабет (ЦД), але є також альтернативні 

гіпотези. Так, у жінок ФП зазвичай ви-

никає у більш старшому віці порівняно 

з чоловіками, а частота інсультів посту-

пово зростає із віком (Marinigh et al., 

2010). Серед пацієнтів похилого віку мо-

жуть спостерігатися суттєвіші гендерні 

розбіжності щодо контролю факторів 

ризику та антикоагулянтної терапії, тому 

значущість чинника ризику, наприклад 

артеріального тиску (АТ), може бути 

вищою у літніх жінок, ніж у чоловіків 

(Wandell et al., 2015). Хворі з ФП залиша-

ються у групі ризику неемболічних (ате-

росклеротичних) інсультів, а CHA
2
DS

2
-

VASc використовується для прогнозу 

інсульту як в осіб із ФП, так і без неї 

(Lehtola et al., 2017; Siddiqi et al., 2022).

H. Buhari et al. (2024) зазначають, що 

інтенсивний контроль серцево-судинних 

факторів ризику пов’язаний із кращими 

результатами після встановлення діагнозу 

ФП (Pol et al., 2018). Окрім того, жінки 

із ФП, які мають нижчий соціально-еко-

номічний статус, можливо, не отримують 

належну медичну допомогу із приводу 

ССЗ, а діагноз ФП у них встановлюється 

вже пізніх стадіях захворювання (Abdel-

Qadir et al., 2022; Hagengaard et al., 2021).

H. Buhari et al. (2024) провели попу-

ляційне когортне дослі дження з метою 

перевірити гіпотезу, згідно з якою стар-

ший вік та недостатнє лікування ССЗ 

можуть частково пояснювати вищу час-

тоту інсульту в пацієнток із ФП.

Матеріали й методи
 Джерела даних 
та дослі джувана когорта

Інформацію із баз даних Плану ме-

дичного страхування Онтаріо (OHIP), 

Канадського інституту медичної інфор-

мації (CIHI), Національної системи звіт-

ності про амбулаторну допомогу (NACRS) 

та Інформаційної системи лабораторій 

Онтаріо (OLIS) було проаналізовано в Ін-

ституті клінічних дослі джень (ICES) Ка-

нади (Campitelli et al., 2018; Schull et al., 

2019). На підставі проведеної оцінки 

у дослі дження були включені особи ві-

ком ≥66 років, які мешкають у громаді, 

із діагностованою ФП у період із квітня 

2007 р. по березень 2019 р. Діагноз ФП 

було підтвер джено на основі одного запи-

су про захворювання у виписці з лікарні 

або чотирьох виписаних лікарем рецептів 

за 365 днів. Індексною датою була дата 

першого запису про ФП. До дослі дження 

не залучали хворих із діагнозом ФП, вста-

новленим протягом останніх п’яти років, 

щоб сфокусуватися на пацієнтах із нещо-

давно виявленою ФП, оскільки метою нау-

ковців була оцінка лікування у відповідний 

період перебігу хвороби. Також були ви-

ключені особи із клапанними вадами, а дже 

зумовлений ними підтип ФП асоційо-

ваний з іншими клінічними, терапев-

тичними та прогностичними аспектами.

База даних електронних медичних 

карток первинної медичної допомоги 

(EMRPC) містить клінічні дані приб-

лизно 400 тис. пацієнтів Онтаріо (Ка-

нада), зареєстрованих у період із квіт-

ня 2010 р. по березень 2016 р. (Tu et al., 

2014). Використовуючи дані осіб із дослі-

джуваної когорти (також включених 

до EMRPC), вчені порівняли відмінності 

при вимірюванні АТ залежно від статі.

Також було проаналізоване застосу-

вання прямих оральних антикоагулянтів 

(ПОАК) у загальній когорті хворих, які, 

ймовірно, не відповідали критеріям 

для зниження дози незалежно від маси 

тіла (що було недоступно для більшості 

учасників). Це були особи віком <80 ро-

ків із рівнем креатиніну <133 мкмоль/л 

(1,5 мг/дл) і розрахунковою швидкіс-

тю клубочкової фільтрації (рШКФ) 

≥50 мл/хв за формулою Співробітництва 

з епідеміології хронічних хвороб нирок 

(CKD-EPI). Потім науковці дослідили 

підгрупу пацієнтів, у EMRPC яких були 

доступні дані про масу тіла та які мали 

рШКФ ≥50 мл/хв і відповідали <2 кри-

теріям зниження дози апіксабану (вік 

≥80 років, вага ≤60 кг, рівень креатиніну 

≥133 мкмоль/л). Очікувалося, що ця ка-

тегорія хворих відповідатиме критеріям 

для отримання більшості ПОАК у повній 

дозі (Hindricks et al., 2021).

Показники для оцінювання
Ключовим незалежним показником 

для оцінювання була жіноча стать. Су-

путні чинники, що представляли інте-

рес для дослідників, включали такі фак-

тори, що впливають на оцінку ризику 

за CHA2DS2-VASc, як:

• серцева недостатність (СН);

• АГ;

• вік;

• ЦД;

• раніше перенесений інсульт / тран-

зиторна ішемічна атака;

• ураження судин (визначалося як на-

явність ішемічної хвороби серця або за-

хворювання периферичних судин).

Окрім того, увагу було приділено 

кільком маркерам медичної допомоги 

при ССЗ. Так, дослідники оцінюва-

ли матеріальну депривацію населення 

на рівні громади, щоб визначити мож-

ливість отримання лікування після ді-

агностування ФП, а також місце пер-

винного встановлення діагнозу ФП: 

у відділенні невідкладної допомоги 

(ВНД) чи інших медичних умовах, на-

приклад амбулаторно (Matheson et al., 

2012; Abdel-Qadir et al., 2022). 

На додаток, було проаналізовано 

такі терапевтичні заходи із приводу 

ССЗ, отримані за рік до встановлення 

діагнозу ФП: призначення статинів, 

огляд кардіолога, проведення ехо-

кардіографії, визначення рівня хо-

лестерину (ХС) ліпопротеїнів низької 

щільності (ЛПНЩ) на вихідному рівні 

та після лікування тощо. Антикоагу-

лянтний статус після діагностування 

ФП був включений як змінна у часі 

коваріата. Щоб врахувати мультимор-

бідність, автори оцінювали рШКФ 

(за CKD-EPI) та вразливість пацієнтів 

(на основі даних про попередні госпі-

талізації за допомогою методів, описа-

них T. Gilbert et al. [2018]).

Статистичні методи
Для проведення статистичного ана-

лізу відсутні значення ХС ЛПНЩ 

та рШКФ, а також інші показники 

оцінки були заповнені за допомогою 

методу множинного відновлення даних, 

що дозволило уникнути потенційних 

похибок. Окрім того, було використа-

но індикаторну змінну, що вказувала 

на виникнення ішемічного інсульту 

та кумулятивний ризик під час епізоду. 

На додачу, вчені застосовували доступні 

показники рівня ХС ЛПНЩ та рШКФ 

для підстановки альтернативної відсут-

ньої змінної. Кожний розрахунковий 

набір даних підлягав статистичному 

аналізу, після чого оцінки коефіцієнтів 

регресії та стандартні похибки об’єдну-

валися із використанням правила Рубі-

на (Austin et al., 2021; White et al., 2011).

Дослі джувана когорта була стра-

тифікована за статтю для порівняння 

базових характеристик, узагальне-

них із використанням медіан (з 25-м 

та 75-м процентилями) для безперерв-

них змінних і підрахунків (у відсотках) 

для дихотомічних змінних. Враховуючи 

великий розмір вибірки, автори зосе-

редилися на стандартизованій різниці, 

щоб визначити значущість нескориго-

ваної різниці за статтю у вихідних ха-

рактеристиках, оскільки вони меншою 

мірою залежать від розміру вибірки, 

ніж критерій за тестом хі-квадрат або 

критерій Вілкоксона. Стандартизова-

на різниця ≥0,1 вважалася потенційно 

значущою (Austin, 2009).

До того ж вчені розраховували стан-

дартизовану за віком частоту подій 

на 100 людино-років із 95% довірчим 

інтервалом (ДІ). Регресійні моделі ри-

зику відповідно до певних причин були 

пристосовані для вивчення кореляції 

між жіночою статтю та ризиком інсуль-

ту протягом двох років із поступовим 

комплексним коригуванням у трьох 

моделях. Ризик смерті розглядався 

як конкурентний. Модель 1 включала 

традиційні фактори ризику, оцінюва-

ні за CHA
2
DS

2
-VASc, як предиктори, 

при цьому вік був бінарною змінною 

(66-74 чи ≥75 років). 

Примітки: Модель 1 включала традиційні фактори ризику за CHA2DS2-VASc, як-то застійна СН, АГ, вік 66-74 і ≥75 років, ЦД, 
інсульт, судинні ураження та жіноча стать. Моделі 2 і 3 включали ефект взаємодії між віком і статтю, причому вік розглядався 
як безперервна змінна із використанням обмежених кубічних сплайнів із п’ятьма вузловими точками, розміщеними 
на 5; 27,5; 50; 72,5 і 95-му процентилях. Модель 3 також включала базову мультиморбідність, маркери лікування ССЗ 
та антикоагулянтну терапію як динамічну коваріату.

Рис. 2. Скоригований ВР інсульту, пов’язаний із жіночою статтю
Адаптовано за H. Buhari et al. (2024)
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Рис. 1. Сукупна частота випадків інсульту в чоловіків і жінок після встановлення діагнозу ФП
Адаптовано за H. Buhari et al. (2024)
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Критерій Грея, p<0,0001
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вік 67, 73, 78, 84 і 92 роки
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Для подальшого аналізу вік розглядали 

як безперервну змінну з використанням 

обмежених кубічних сплайнів із п’ятьма 

вузловими точками, розміщеними на 5; 

27,5; 50; 72,5 і 95-му процентилях.

Щоб визначити, чи змінювався по-

казник відносного ризику (ВР) у жінок 

із віком, було перевірено статистичну 

значущість ефекту взаємодії віку та ста-

ті. Ефект взаємодії був значущим, тому 

моделі 2 і 3 включали фактори, оцінюва-

ні за CHA
2
DS

2
-VASc, та ефект взаємодії 

віку/статі. У моделі 3 додатково врахову-

валися базова мультиморбідність і мар-

кери лікування ССЗ, перелічені вище. 

Модель 3 також включала антикоагу-

лянтну терапію як чотирирівневу дина-

мічну коваріату (без антикоагулянтів, 

зас тосування варфарину, ПОАК у низь-

ких або повних дозах). Для моделей 2 

і 3 ВР щодо інсульту, пов’язаного із жі-

ночою статтю, представлений із річними 

віковими інтервалами. Статистично зна-

чущим результатом регресійного аналізу 

вважали значення р<0,05 (за двобічного 

рівня значущості).

Результати
Вихідні показники

Унаслідок аналізу даних було виявлено 

354  254 осіб, що відповідали критеріям 

включення у дослі дження (з яких 48,8% 

жінок) віком ≥66 років із діагностова-

ною ФП. Середній вік становив 78 років. 

Жінки були старші за чоловіків, причо-

му 25,9% жінок були віком від 85 років 

(порівняно із 16,1% чоловіків). У жінок 

діагноз ФП частіше ставили у ВНД, ніж 

у чоловіків (30,4 та 24,7% відповідно).

Чоловіки частіше страждали на ЦД 

і ССЗ, тоді як жінки –  на АГ та мали 

нижчу рШКФ. Жінки із меншою ймо-

вірністю вимірювали рівень ХС ЛПНЩ 

(49% жінок і 54,7% чоловіків) або прий-

мали статини (48,3% жінок і 59,6% чоло-

віків) упродовж одного року до встанов-

лення діагнозу ФП. Це відоб ражалося 

у вищих вихідних показниках рівня 

ХС ЛПНЩ у жінок порівняно із чоло-

віками: середнє значення для жінок –  

2,2 ммоль/л, для чоловіків –  1,9 ммоль/л. 

За рік до визначення діагнозу ФП 11,6% 

жінок та 16,9% чоловіків були обстежені 

лікарем-кардіологом. Стандартизована 

різниця для всіх наведених порівнянь 

становила ≥0,1; стандартизована різни-

ця між чоловіками та жінками для решти 

базових характеристик була <0,1.

Мене джмент пацієнтів 
після встановлення діагнозу ФП

Протягом двох років після індексної 

дати 30,7% жінок були обстежені ліка-

рем-кардіологом порівняно із 36,9% 

чоловіків. Жінкам рідше виписувалися 

рецепти на статини, ніж чоловікам (54,2 

vs 65,3%) після виявлення ФП. Відмін-

ності щодо показників ехокардіографії 

були мінімальними: її проводили 63,5% 

та 67,3% жінок і чоловіків відповідно. 

Що стосується застосування антикоагу-

лянтної терапії, різниці майже не було 

(її отримували 61,5 жінок і 61,4% чолові-

ків). Однак більша частка жінок (20,3%), 

ніж чоловіків (15,7%), отримувала ПОАК 

у низьких дозах. Також було показано, 

що ПОАК у менших дозах частіше при-

значалися жінкам за відсутності крите-

ріїв для зниження дози.

Зв’язок між статтю та інсультом
Під час дослі дження було зареєстро-

вано 7692 випадки ішемічних інсуль-

тів (у 2,2% пацієнтів) і 81 834 летальних 

випадки (23,1%) упродовж двох років 

після встановлення діагнозу ФП. Стан-

дартизована за віком частота ішемічного 

інсульту становила 1,4 (95% ДІ 1,3-1,4) 

на 100 людино-років у жінок і 1,1 (95% ДІ 

1,1-1,2) на 100 людино-років у чоловіків. 

Стандартизований за віком рівень смерт-

ності становив 10,7 (95% ДІ 10,6-10,9) 

на 100 людино-років у жінок і 13,9 (95% 

ДІ 13,8-14,1) на 100 людино- років у чоло-

віків. Кумулятивні криві частоти інсульту 

залежно від статі показані на рисунку 1.

Показники ВР інсульту, пов’язаного 

із жіночою статтю, за моделями 1-3 ві-

дображені на рисунку 2. Було виявлено, 

що жіноча стать корелювала із суттєвим 

підвищенням ризику інсульту (ВР 1,27; 

95% ДІ 1,21-1,32; р<0,001). При цьому 

мала місце значуща взаємодія між віком 

і статтю (р=0,001). При повторному ана-

лізі дослідники встановили, що ВР, асо-

ційований із жіночою статтю, був значно 

вищим у пацієнток віком >80 років, але 

без значної різниці за статтю щодо ймо-

вірності інсульту серед молодших хво-

рих. ВР, асоційований із жіночою статтю, 

з поправкою на маркери лікування ССЗ 

був невисоким.

Оцінка АТ
Загалом було виявлено 7412 осіб (з яких 

жінок –  49,7%) із доступними вимірю-

ваннями АТ до або після встановлення 

діагнозу ФП. Із них 6296 осіб (з яких жі-

нок –  50,2%) мали доступні показники 

АТ протягом одного року до визначення 

діагнозу ФП. Вчені зафіксували, що учас-

ники з доступними даними щодо АТ 

із меншою ймовірністю стикалися з ма-

теріальною депривацією. Середній час 

між вимірюванням АТ і встановленням 

діагнозу ФП був 42 дні. Середній показ-

ник задокументованого систолічного АТ 

(САТ) до визначення діагнозу ФП був ви-

щим у жінок (130 мм рт. ст.), ніж у чолові-

ків (128 мм рт. ст.). Не було зареєстровано 

відмінностей щодо середнього значення 

діастолічного АТ (72 мм рт. ст. у представ-

ників обох статей).

Також дослідники виявили 6110 осіб 

(з яких жінок –  49,7%), які мали доступ-

ні вимірювання АТ протягом двох років 

після встановлення діагнозу ФП, а також 

зроблені в середньому через 21 день піс-

ля цього. САТ після визначення діагнозу 

ФП залишався значно вищим у жінок 

(128 мм рт. ст.) порівняно із чоловіками 

(середній показник –  124 мм рт. ст.), але 

щодо діастолічного АТ різниці не було 

(70 мм рт. ст. у представників обох  статей).

Обговорення
У популяційному дослі дженні науков-

ці H. Buhari et al. (2024) вивчали вплив 

статі на ризик інсульту в осіб із ФП за-

лежно від віку та отримуваної терапії 

з приводу ССЗ. Згідно з результатами, 

у пацієнток із ФП спостерігалася вища 

частота розвитку інсульту, при цьому 

вони із меншою ймовірністю проходи-

ли обстеження лікарями-кардіологами, 

визначали рівень ХС ЛПНЩ або при-

ймали статини порівняно із чоловіками. 

Жінки із ФП також мали вищі рівні ХС 

ЛПНЩ і АТ, ніж чоловіки. ВР для ін-

сульту, пов’язаний із жіночою статтю, 

зростав залежно від віку. Відповідно, під-

вищений ризик інсульту мали пацієнтки 

більш старшого віку (>80 років) (рис. 3).

Зокрема, було підтвер джено, що вік 

впливає на зв’язок між статтю та інсуль-

том при ФП, причому жіноча стать неза-

лежно корелює із вищим ризиком у паці-

єнток віком >80 років, але не у молодших 

осіб. У жінок діагноз ФП зазвичай вста-

новлюють у більш старшому віці, ніж 

у чоловіків, до того ж асоційована із віком 

поширеність факторів серцево-судинно-

го ризику швидше збільшується у жінок, 

ніж у чоловіків (Jousilahti et al., 1999; Pana 

et al., 2021). Цей факт підкріплюється 

отриманими даними про те, що літні жін-

ки із меншою ймовірністю застосовують 

лікування ССЗ, ніж чоловіки (Walli-Attaei 

et al., 2020; Pinho-Gomes et al., 2021).

Антикоагулянтна терапія є основним 

підходом до профілактики інсульту при 

ФП, але необхідно також враховувати 

фактори ризику розвитку атероскле-

розу (Pathak et al., 2014). H. Buhari et al. 

(2024) виявили, що жінки із ФП рідше 

отримували лікування статинами, не-

зважаючи на вищий рівень ХС ЛПНЩ. 

У низці обсерваційних дослі джень було 

показано, що використання статинів 

і зменшення вмісту ХС ЛПНЩ пов’я-

зані з нижчим ризиком інсульту в паці-

єнтів із ФП (Shweikialrefaee et al., 2023; 

Kumagai et al., 2017). Однак бракує да-

них рандомізованих контрольованих 

випробувань на підтвер дження користі 

статинів саме в популяції хворих на ФП. 

Цілком можливо, що менша ймовірність 

інсульту, пов’язана із впливом статинів 

і нижчим рівнем ХС ЛПНЩ, вказує 

на те, що вони є маркерами кращого лі-

кування ССЗ загалом, а не безпосеред-

ньо сприяють зниженню ризику інсульту.

  У поточному дослі дженні первин-

ний діагноз ФП у жінок частіше вста-

новлювали у ВНД, що асоціювалося 

із гіршими наслідками, ніж у разі діа-

гностування в інших медичних умовах. 

Подібні результати були виявлені при 

аналізі проспективного реєстру даних, 

який охоплював 47 країн (Healey et al., 

2016). H. Buhari et al. (2024) припусти-

ли, що вища частота встановлення пер-

винного діагнозу ФП у ВНД серед жінок 

відображає менший доступ до медичної 

допомоги із приводу ССЗ, що підтвер-

дилося нижчими показниками консуль-

тування лікарем-кардіологом до та після 

виявлення ФП. В інших дослі дженнях 

було продемонстровано, що звернення 

до лікаря-кардіолога після встановлен-

ня діагнозу ФП корелювало із меншою 

кількістю випадків інсульту та інших 

несприятливих наслідків (Abdel-Qadir 

et al., 2022; Perino et al., 2017). З іншо-

го боку, вища частота виявлення ФП 

у ВНД серед жінок може бути пов’язана 

із більшим тягарем симптомів у пацієн-

ток із ФП (Gleason et al., 2019).

На додаток, H. Buhari et al. (2024) 

внаслідок аналізу підгрупи пацієнтів 

із дос тупними даними щодо АТ виявили, 

що жінки мали вищий САТ, ніж чоло-

віки, до та після встановлення діагнозу 

ФП. При цьому відомо, що вищий АТ 

корелює із більшою ймовірністю виник-

нення інсульту при ФП (Kodani et al., 

2016; Ishii et al., 2017). Одну із перших 

моделей для прогнозування ризику ін-

сульту при ФП було отримано у Фре-

мінгемському дослі дженні (Wang et al., 

2003). Згідно із цією моделлю, підвищен-

ня САТ на кожні 10 мм рт. ст. асоціюва-

лося із відносним зростанням частоти 

інсульту на 10%. Зв’язок між вищим АТ 

і ризиком інсульту було підтвер джено 

даними останніх дослі джень щодо па-

цієнтів, які приймали антикоагулянти 

(Vemulapalli et al., 2016; Rao et al., 2015). 

Вплив АГ може посилюватися іншими 

факторами ризику інсульту більшою мі-

рою у жінок, ніж у чоловіків (Chen et al., 

2021; Lai et al., 2015).

Висновки
Таким чином, у жінок із ФП діагноз 

частіше встановлюють у ВНД, ніж в ін-

ших медичних умовах, вони рідше об-

стежуються лікарем-кардіологом, от-

римують статинотерапію та проходять 

тестування на рівень ХС ЛПНЩ, а та-

кож частіше мають вищі рівні САТ і ХС 

ЛПНЩ порівняно із чоловіками. Відмін-

ності щодо ризику інсульту залежно від 

статі виявилися менш значущими після 

врахування показників медичної допо-

моги із приводу ССЗ. Отримані резуль-

тати дослі дження підкреслюють необ-

хідність зменшення гендерної нерівності 

в лікуванні ССЗ у хворих похилого віку 

із ФП, оскільки вона може лежати в ос-

нові вищого ризику інсульту серед жінок.

Підготувала Олена Коробка

Примітки: Вищий ризик інсульту серед жінок із ФП порівняно з чоловіками може бути пов’язаний із різницею в отриманні 
лікування ССЗ. Відповідно, нівелювання цієї різниці залежно від статі може зменшити ймовірність виникнення інсульту 
в пацієнток із ФП.

* Інші фактори ризику, оцінювані за CHA2DS2-VASc, включали застійну СН, АГ, вік 66-74 та ≥75 років, ЦД, захворювання 
судин, жіночу стать; ** мається на увазі до чи після встановлення діагнозу ФП.

Рис. 3. Підвищення ризику інсульту на тлі ФП залежно від статі 
та інших факторів ризику

Адаптовано за H. Buhari et al. (2024)

Жіноча стать пов’язана із підвищеним ризиком інсульту при ФП 
після врахування інших факторів ризику, оцінених за CHA2DS2VASc*

Після врахування віку та різниці щодо отримуваного лікування ССЗ виявлено, 
що ризик інсульту є зіставним серед чоловіків і жінок із ФП віком ≤80 років

Вік на момент 
встановлення 
діагнозу ФП 80 

років
vs 77 

років

Встановлення 
діагнозу ФП 
у ВНД

30,4% vs 24,7%

Рідші візити 
до лікаря-
кардіолога

До встановлення 
діагнозу ФП 11,6% vs 16,9%

Після встановлення 
діагнозу ФП 30,7% vs 36,9%

Гірший 
контроль 
факторів 
ризику ССЗ

тестування на ХС 
ЛПНЩ до ФП** 49% vs 54,7%

рівень ХС ЛПНЩ 
до ФП** 2,2 vs 1,9 ммоль/л

приймання ста-
тинів після ФП** 54,2% vs 65,3%

САТ після ФП** 128 vs 124 мм рт. ст.

Жіноча 
стать також 
асоційована 

із такими 
чинниками
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Аспекти реабілітації після інсульту для оптимального 
функціонального відновлення пацієнтів

Інсульт є раптовим життєзагрозливим станом із серйозними довготривалими наслідками та однією із провідних 
причин інвалідизації дорослого населення. Понад половини осіб після інсульту мають фізичні порушення, 
що потребують реабілітації, а приблизно у 40% зберігаються стійкі когнітивні розлади, зокрема порушення 
мислення й пам’яті. У 2025 р. були розроблені Канадські рекомендації щодо найкращої допомоги при інсульті 
(CSBPR), присвячені реабілітації, відновленню та соціальній інтеграції пацієнта. Документ складається із трьох 
частин і покликаний допомагати повертати тих, хто переніс інсульт, до повсякденних і соціальних ролей, 
незалежності й активної участі в житті спільноти. Після завершення гострої фази інсульту своєчасний доступ 
до реабілітаційної допомоги є критично важливим для оптимізації результатів, а ефективна реабілітація 
передбачає відновлення навичок, необхідних для повноцінного життя, з обов’язковим залученням пацієнта 
та його родини до планування і визначення цілей. Пропонуємо до вашої уваги огляд ключових положень 
перших двох частин настанови, що охоплюють підготовку до реабілітації та безперервний скринінг, ведення 
пацієнтів із різними післяінсультними ускладненнями, освітню і підтримувальну допомогу, терапевтичні стратегії.

Раннє оцінювання стану 
та реабілітація після інсульту

Усі пацієнти після гострого інсульту потребують ран-

нього оцінювання реабілітаційних потреб, бажано про-

тягом перших 48 год, щоб сформувати індивідуальний 

план відновлення рухливості, самостійності та якості 

життя, з урахуванням ризику ускладнень. Хворі з тяжкою 

інвалідизацією потребують стаціонарної мультидисцип-

лінарної реабілітації, тоді як особи із легкими порушен-

нями можуть проходити амбулаторну чи громадську 

терапію. Оцінювання включає визначення фізичного, 

психічного й когнітивного стану пацієнта, безпеку, го-

товність до навчання, а стандартизовані інструменти 

адаптують до мовленнєвих, зорових чи слухових обме-

жень (Bakas et al., 2022).

Стаціонарна реабілітація у спеціалізованих інсультних 

відділеннях зменшує ймовірність ускладнень, смерті й ін-

валідизації та пришвидшує повернення пацієнтів додому. 

Реабілітація має бути індивідуальною, достатньо інтен-

сивною, з акцентом на перенесення навичок у повсяк-

денне життя, регулярним переглядом плану та обговорен-

ням членами міждисциплінарної команди переходів між 

етапами допомоги. Оптимальна мобілізація починається 

приб лизно через 24 год після інсульту, а розширений об-

сяг реабілітаційних втручань в умовах стаціонару поліп-

шує функцію кінцівок (MacDonald et al., 2024).

Після виписки реабілітація продовжується амбулатор-

но, вдома або у громаді, що поліпшує активність, настрій 

і знижує ризик ускладнень. Особи із тяжкою залишковою 

інвалідизацією можуть потребувати тривалого або комп-

лексного догляду, при цьому продовження терапії асо-

ційоване із підвищенням незалежності та якості життя. 

Віртуальна реабілітація є ефективною альтернативою або 

доповненням до очних занять, поліпшує рухові функції, 

баланс, мобільність, мовлення і задоволеність пацієнтів 

(Crocker et al., 2013; Hao et al., 2023).

Підтримка пацієнтів, родин і доглядальників вклю-

чає психосоціальні заходи, освітні активності, навчання 

практичним навичкам та надання інформації про додат-

кові ресурси. Регулярно оцінюється можливість долати 

стрес, депресію, фізичні чи психологічні проблеми; за-

безпечуються самоконтроль і освітні програми для по-

ліпшення якості життя, самомотивації та зменшення на-

вантаження на родину (опікунів) (Pucciarelli et al., 2021).

Ускладнення інсульту та стратегії відновлення
Центральний біль

Центральний постінсультний біль (ЦПБ) є формою 

нейропатичного больового синдрому, що виникає внас-

лідок ураження структур центральної нервової системи, 

залучених до обробки сенсорної інформації, зокрема та-

ламуса, стовбура мозку або кортикальних зон. Клінічно 

цей стан характеризується стійким, часто інтенсивним 

болем, який пацієнти описують як пекучий, колючий 

або ниючий. Типовими ознаками є алодинія та гіперал-

гезія, коли біль виникає у відповідь на зазвичай небо-

льові стимули або є непропорційно посиленим після 

мінімального подразнення. Больовий синдром може 

розвиватися не одразу, а через тижні або місяці після ін-

сульту, і зазвичай локалізується на боці тіла, контрала-

теральному до вогнища ураження. За наявними даними, 

частота розвитку ЦПБ коливається в межах 1-12%, що, 

ймовірно, зумовлено як різною локалізацією інсультів, 

так і складністю діагностики цього стану (Klit et al., 2009).

ЦПБ належить до важких для лікування больових 

синдромів і потребує індивідуалізованого, міждисцип-

лінарного підходу із залученням фахівців з неврології 

та психічного здоров’я. Усім пацієнтам після інсуль-

ту доцільно проводити цілеспрямоване опитування 

та клінічне оцінювання щодо наявності центрального 

болю, а встановлення діагнозу має ґрунтуватися на за-

гальноприйнятих діагностичних критеріях після ви-

ключення інших можливих причин больового синдро-

му, зокрема м’язово-скелетного болю, спастичності або 

перифе ричної нейропатії.

Фармакотерапія є основою лікування ЦПБ, при цьо-

му рекомендовано починати із низьких доз препара-

тів центральної дії з поступовою титрацією залежно від 

ефективності та переносимості. Лікуванням першої лі-

нії вважаються протисудомні засоби із групи габапенти-

ноїдів, зокрема габапентин та прегабалін, ефективність 

яких за нейропатичного болю центрального похо дження 

підтвер джено даними високої якості (Kim et al., 2011). 

Ці препарати впливають на кальцієві канали нейронів 

і зменшують патологічну нейрональну збудливість, що ле-

жить в основі больового синдрому. Важливими аспектами 

їх застосування є поступове підвищення дози, моніторинг 

побічних ефектів (як-от сонливість, запаморочення, пери-

феричні набряки) та оцінювання впливу на функціональ-

ний стан і якість життя пацієнта.

Альтернативними або додатковими фармакологічни-

ми стратегіями є використання антидепресантів, насам-

перед трициклічних, як-от амітриптилін, а також селек-

тивних інгібіторів зворотного захоплення серотоніну 

й норадреналіну, серед яких особливу увагу приділяють 

дулоксетину. Ці препарати чинять анальгетичний ефект 

завдяки модуляції низхідних антиноцицептивних шля-

хів і можуть бути особливо корисними для пацієнтів 

із поєднанням хронічного болю та симптомів депресії 

або тривожності (Mahesh et al., 2023). Селективні інгібі-

тори зворотного захоплення серотоніну застосовуються 

рідше, але також можуть розглядатися в окремих клі-

нічних ситуаціях. Певні дані свідчать про ефективність 

ламотри джину, який може використовуватися у випад-

ках резистентного нейропатичного болю центрального 

похо дження (Vestergaard et al., 2001).

З огляду на хронічний характер ЦПБ та його значний 

вплив на функціональну незалежність і психоемоційний 

стан, лікування має поєднувати:

• фармакологічні втручання;

• психоосвітні програми;

• когнітивно-поведінкові стратегії;

• підтримання психічного здоров’я.

Такий комплексний підхід дозволяє не лише зменшити 

інтенсивність болю, але й поліпшити адаптацію пацієнта 

до тривалих наслідків інсульту та підвищити якість життя.

Біль у плечі та комплексний 
регіонарний больовий синдром

Біль у плечі після інсульту спостерігається у 22-47% па-

цієнтів, зазвичай протягом двох тижнів –  двох місяців, 

обмежує реабілітацію та погіршує якість життя. Причини 

включають підвивих, спастичність і травми м’яких тка-

нин. Лікування потребує мультидисциплінарного підходу, 

що включає фізіотерапію, вправи на рухливість, стабілі-

зацію плечового суглоба та тейпування (Anwer, Alghadir, 

2020; Deng et al., 2021).

Фармакотерапія залежить від механізму болю. При 

запаленні або травмах застосовують нестероїдні проти-

запальні препарати (перорально або місцево), субакромі-

альні ін’єкції кортикостероїдів для зменшення запалення 

суглоба та присуглобових структур. При спастичності для 

зменшення болю та поліпшення функції ефективні ін’єкії 

ботулотоксину (Tan, Jia, 2021; Singh, Fitzgerald, 2010). До-

датково можуть використовуватися функціональна елек-

тростимуляція, транскутанна електронейростимуляція, 

акупунктура та ортези (при м’язовій слабкості верхньої 

кінцівки для запобігання підвивихам) (Qiu et al., 2019).

Біль у плечі може супрово джуватися набряком кис-

ті та комплексним регіонарним больовим синдромом. 

Ведення пацієнта включає раннє оцінювання фахівцем 

і фармакологічне лікування: короткий курс пероральних 

кортикостероїдів (30-50 мг/добу протягом 3-5 днів із по-

ступовим зниженням дози упродовж 2-3 тижнів) для змен-

шення болю та набряку, а також додатково акупунктуру 

чи ударно- хвильову терапію (Liu et al., 2019).

Комплексний мене джмент пацієнта передбачає поєд-

нання медикаментозного лікування, фізіотерапії, засто-

сування ортезів і електростимуляції для зменшення болю, 

оптимізації функції плеча та запобігання ускладненням.

Обмеження рухливості суглобів та спастичність
Спастичність верхніх кінцівок є частим ускладненням 

після інсульту і розвивається у 20-43% пацієнтів протягом 

першого року, частіше у тих, хто має тяжкі моторні пору-

шення. Вона обмежує довільні рухи, спричиняє патологіч-

ні положення кінцівок, контрактури, шкірні ускладнення 

та біль, що знижує здатність до виконання повсякден-

них дій, погіршує якість життя та збільшує навантаження 

на доглядачів (Lackritz et al., 2021). За ураження верхніх 

кінцівок використовуються фізіотерапевтичні методи, такі 

як розтягування та вправи на рухливість, хоча доказова 

база щодо їх ефективності обмежена. Основним і дієвим 

фармакологічним методом є ін’єкційна терапія ботуло-

токсином типу А, яка значно зменшує м’язовий тонус 

і біль та поліпшує пасивну функцію (Sun et al., 2019). У по-

єднанні з ботулотоксином застосовують електростиму-

ляцію, терапію з обмеженням здорової руки, тейпування 

та динамічні шини. Пероральні антиспастичні препарати, 

як-от баклофен та тизанідин, можуть використовуватися 

як додаткові засоби, проте їх застосування обмежене через 

системні побічні ефекти, включно із сонливістю та втом-

люваністю (Nasb et al., 2021; Ertzgaard et al., 2017).

Спастичність нижніх кінцівок зустрічається рідше, 

переважно в розгинальних м’язах, і спричиняє жорстку 

(скуту) ходу та труднощі піднімання стопи. Основним 

методом лікування для поліпшення ходи, що має широку 

доказову базу, є ін’єкції ботулотоксину типу А, зазвичай 

у литкові м’язи (Doan et al., 2021). У випадках тяжкої 

хронічної спастичності, яка не піддається контролю пе-

роральними препаратами, розглядається інтратекальне 

введення баклофену (Creamer et al., 2018). Також дослі-

джуються менш традиційні методи, такі як ударно- 

хвильова та вібраційна терапія (Zhang et al., 2023).

Оцінювання спастичності є обов’язковою частиною 

неврологічного обстеження та має проводитися регуляр-

но на всіх етапах відновлення для своєчасного виявлен-

ня і контролю ускладнень. Для верхніх кінцівок у разі 

спастичності зап’ястя можливе використання позицій-

них ортезів, тоді як рутинне використання шини лише 

за спастичності не рекомендоване. Ін’єкційна терапія 

ботулотоксином є основним методом у разі фокальної 

спастичності; продемонстровано її переваги як першої 

лінія лікування над застосуванням пероральних препара-

тів. Пероральні антиспастичні засоби можуть використо-

вуватися як ад’юванти, але через побічні ефекти це треба 

робити з обережністю.

Також додатково можуть використовуватися:

• електростимуляція;

• терапія з обмеженням здорової руки;

• тейпування;

• функціональні ортези, що підтримують рухливість;

• екстракорпоральна ударно-хвильова терапія;

• неінвазивна стимуляція мозку (в разі доступності).

Контроль спастичності має включати регулярне оці-

нювання стану пацієнта під час стаціонарної реабілітації 

та на початку й при завершенні амбулаторного відновлення.

За спастичності нижніх кінцівок рекомендовані ак-

тивні й пасивні вправи на розтягування та мобілізацію 

суглобів, ін’єкції ботулотоксину для зменшення фокаль-

ної спастичності, а при тяжких випадках –  інтратекаль-

ний баклофен. Додаткові методи, як-от ударно-хвильова 

та вібраційна терапія, можуть зменшувати спастичність 

і поліпшувати функцію ходи, особливо на ранніх етапах.

Порушення функції верхньої кінцівки
Порушення функції верхньої кінцівки спостерігаєть-

ся приблизно в 75% пацієнтів у гострій фазі. Цей стан 

обмежує самостійність та здатність до повсякденних 

дій, може супрово джуватися болем і довготривалим 

зниженням функціональності (Lawrence et al., 2001). 
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Для відновлення моторики та сили зазвичай застосо-

вують завдання-орієнтоване тренування, терапію з об-

меженням здорової руки, функціональну електрости-

муляцію, дзеркальну терапію, сенсорну стимуляцію, 

біофідбек-терапію; підходи з використанням ментальних 

образів, віртуальної реальності; силові вправи, адаптив-

не обладнання, функціональні ортези тощо (Khan et al., 

2023; Barclay et al., 2020).

Фармакотерапія не є специфічним лікуванням пору-

шень функції верхньої кінцівки, але має важливе допо-

міжне значення. Вона включає контроль супутньої спас-

тичності, болю та судинних факторів ризику, лікування 

депресії, тривожності й больового синдрому, а також ко-

рекцію застосування седативних засобів чи препаратів, які 

знижують пильність та увагу, що може підвищувати ефек-

тивність реабілітаційних втручань і залученість пацієнта.

Порушення ходи, балансу й мобільності
Порушення ходи, балансу та мобільності після інсульту 

спостерігаються у 50-80% пацієнтів і зумовлені м’язо-

вою слабкістю, порушенням координації та чутливості 

(Cho et al., 2014). Найефективніша реабілітація базується 

на інтенсивних, повторюваних і функціонально орієнто-

ваних тренуваннях з індивідуальними цілями. Найбільшу 

доказову підтримку мають завдання-орієнтовані, аеробні 

та силові вправи, функціональна електростимуляція, тре-

нування на біговій доріжці, ритмічна слухова стимуля-

ція і застосування віртуальної реальності (Saunders et al., 

2020; Jaqueline et al., 2021).

Відновлення ходи досягається через повторюва-

ні вправи на вставання, швидкість і дистанцію ходи; 

силові тренування корисні при легких і помірних по-

рушеннях. Роботизовані методи не мають переваг над 

стандартною терапією. При синдромі «звисаючої стопи» 

(foot drop) показане індивідуальне ортезування. Баланс 

поліпшується завдяки вправам на обертання тулуба, 

тренуванням на нестабільних поверхнях, гімнастиці 

тай-чи та поєднанню моторних і сенсорних стратегій 

(Ghayour Najafabadi et al., 2022).

Аеробні тренування після стабілізації стану є обов’яз-

ковими, проводяться після оцінювання серцево-судин-

них ризиків і виконуються впродовж принаймні восьми 

тижнів, тричі на тиждень, із поступовим підвищенням 

тривалості (MacKay-Lyons et al., 2020). Фармакотерапія 

має допоміжну роль і полягає у корекції застосування 

препаратів, що можуть погіршувати витривалість, рівно-

вагу чи безпеку під час фізичних навантажень.

Дисфагія, харчування 
і догляд за ротовою порожниною

Дисфагія є частим ускладненням інсульту і в гострій 

фазі виявляється приблизно у 37-78% пацієнтів, що зу-

мовлює підвищений ризик аспіраційної пневмонії, 

мальнутриції, дегідратації та подовження термінів гос-

піталізації. Своєчасне виявлення порушень ковтання 

із застосуванням стандартизованих скринінгових інстру-

ментів є ключовим етапом профілактики цих ускладнень 

(Boaden et al., 2021). У разі виявлення патології за резуль-

татами скринінгу необхідне залучення фахівців, підго-

товлених до ведення осіб із дисфагією, для проведення 

поглибленого клінічного оцінювання та формування 

індивідуального плану втручань, який охоплює питання 

безпеки ковтання, харчування та гідратації.

У пацієнтів із підозрою на орофарингеальну дисфа-

гію або недостатній захист дихальних шляхів доцільно 

застосовувати інструментальні методи оцінювання, зо-

крема відеофлюороскопічне дослі дження або фіброга-

стродуоденоскопію, що дає змогу уточнити механізми 

порушення та індивідуалізувати терапевтичну тактику. 

Основу лікування дисфагії становлять немедикаментозні 

втручання, зокрема поведінкові та реабілітаційні методи 

(орофарингеальні вправи, тренування ковтальних ма-

неврів), а також модифікація консистенції їжі та рідин 

для підвищення безпеки й ефективності приймання їжі. 

Як додаткові підходи можуть розглядатися методи елек-

тростимуляції, зок рема з фарингеальним розташуванням 

електродів, хоча доказова база щодо їх ефективності на-

разі обмежена (Bath et al., 2018). Окрему групу становлять 

експериментальні втручання, як-от неінвазивна стиму-

ляція головного мозку, що можуть використовуватися 

як ад’ювантна терапія для тренування м’язів, залучених 

у процесі ковтання, проте ці методи ще не мають широ-

кого регуляторного схвалення.

У випадках тяжкої дисфагії, коли безпечне пероральне 

харчування неможливе або не забезпечує покриття енер-

гетичних і рідинних потреб, показане раннє призначення 

ентеральної нутритивної підтримки. Рішення щодо по-

чатку зондового харчування рекомендовано ухвалювати 

якомога раніше, зазвичай у перші 3-7 діб після госпі-

талізації, у тісній співпраці з пацієнтом, його родиною 

та мультидисциплінарною командою (Dennis et al., 2005). 

При очікуваній тривалій потребі в ентеральному харчуван-

ні (≥4 тижні) перевагу слід надавати перкутанній ендоско-

пічній гастростомії як методу, що знижує ризик перери-

вання годування та неефективності лікування.

Фармакотерапія у контексті дисфагії після інсульту 

не включає специфічних засобів прямої дії на ковтальний 

акт, але відіграє важливу допоміжну роль. Вона перед-

бачає корекцію супутніх станів, що можуть погіршувати 

ковтання та нутритивний статус, зокрема:

1. Контроль гастроезофагеального рефлюксу.

2. Лікування інфекцій.

3. Оптимізоване застосування медикаментів, які впли-

вають на рівень свідомості або м’язовий тонус.

Особливе значення має нутритивна підтримка додат-

ковими засобами. Так, для пацієнтів, здатних до безпеч-

ного перорального приймання їжі, але із недостатнім 

споживанням калорій і білка або наявною преморбідною 

мальнутрицією, рекомендоване використання білково- 

енергетичних добавок та спеціалізованих нутритивних су-

мішей для підтримки маси тіла, м’язової сили й процесів 

нейрореабілітації (Schuetz et al., 2019).

Оцінювання харчового статусу та гідратації має про-

водитися у всіх пацієнтів з інсультом упродовж перших 

24-48 год госпіталізації із використанням валідованих 

інструментів, а також повторюватися в динаміці під час 

стаціонарного лікування та після виписки. За виявлення 

ознак мальнутриції, дегідратації або наявності супутніх 

станів, що потребують корекції харчування, показане 

обов’язкове залучення лікаря-дієтолога. Забезпечення 

адекватних потреб в отриманні поживних речовин і рі-

дини може здійснюватися як пероральним, так і енте-

ральним шляхом, із дотриманням рекомендацій щодо 

текстури їжі та консистенції рідин; у разі мальнутриції 

доцільним є призначення нутритивних добавок.

Догляд за ротовою порожниною є невід’ємним 

компонентом комплексного ведення пацієнтів після 

інсульту, особливо за наявності дисфагії. Активні за-

ходи гігієни порожнини рота, зокрема чищення зубів 

і використання антисептичних ополіскувачів, рекомен-

довані щонайменше двічі на добу із метою зниження 

бактеріального навантаження та ризику аспіраційної 

пневмонії. Пацієн ти, їхні родини та доглядальники 

мають отримувати міждисциплінарне навчання щодо 

безпечного харчування, профілактики аспірації та на-

лежного догляду за ротовою порожниною, а за потре-

би –  скеровуватися до фахівців з орального здоров’я. 

Важливими клінічними аспектами також є заохочення 

пацієнтів до самостійного приймання їжі, коли це мож-

ливо, та правильне позиціонування під час їди або енте-

рального харчування для зменшення ймовірності задухи 

та аспірації.

Афазія
Афазія виникає у 21-38% осіб після інсульту і пов’я-

зана із гіршими клінічними наслідками, соціальною 

ізоляцією та депресією (Lazar, Boehme, 2017). Осно-

вою ведення хворого є рання інтенсивна та достатньо 

тривала логопедична терапія, яка достовірно поліпшує 

комунікативні результати. Обов’язкові скринінг усіх 

пацієнтів і подальше стандартизоване оцінювання фа-

хівцем. Терапія має індивідуалізований характер і може 

включати відновлення мовлення, читання й письма, 

використання невербальних стратегій та допоміжних 

засобів комунікації, а також навчання родини й медич-

них працівників принципам підтримуваної, «дружньої 

до афазії» комунікації (Brady et al., 2016).

Специфічної фармакотерапії афазії не існує, однак ме-

дикаментозна корекція депресії, тривожності, порушень 

сну чи больового синдрому та перегляд застосування 

препаратів із негативним впливом на когніцію можуть 

підвищувати залученість пацієнта й ефективність мов-

леннєвої реабілітації.

Зорові та зорово-перцептивні порушення
Зорові порушення після інсульту спостерігаються 

більш ніж у половини пацієнтів і включають зниження 

гостроти зору, диплопію, дефекти полів зору, порушення 

рухів очей, зорово-просторову неуважність та розлади зо-

рового сприйняття. Вони істотно знижують якість життя 

й незалежність і асоційовані з підвищеним ризиком де-

пресії та соціальної ізоляції (Rowe, 2017). Обов’язковими 

є ранній стандартизований скринінг і оцінювання зоро-

вих та зорово-перцептивних функцій у процесі реабіліта-

ції. Основу втручань становлять компенсаторні стратегії, 

тренування зорового сканування, адаптація середови-

ща, функціональні завдання та сучасні підходи, зокрема 

дзеркальна терапія і застосування віртуальної реальності; 

при синдромі просторового ігнорування можливе вико-

ристання призматичних окулярів та інших допоміжних 

методів із варіабельною ефективністю (Hazelton et al., 

2022; Longley et al., 2021).

Специфічної фармакотерапії для цих порушень не іс-

нує, але оптимізація медикаментозного лікування має 

підтримувальне значення. Контроль судинних факторів 

ризику, лікування депресії чи тривожності й корекція 

застосування седативних засобів або препаратів, які зни-

жують пильність та увагу, можуть опосередковано поліп-

шувати участь пацієнтів у зоровій реабілітації; за стійких 

порушень рекомендоване залучення нейроофтальмолога 

або оптометриста.

Порушення функції 
сечового міхура та кишківника

Нетримання сечі є поширеним ускладненням після 

інсульту і спостерігається в 32-79% пацієнтів у гострій 

фазі, при цьому приблизно у 25% воно зберігається че-

рез шість місяців (Brittain et al., 2000). Ведення хворого 

ґрунтується на ранньому скринінгу та індивідуальному 

оцінюванні причин порушень з урахуванням рухових, 

когнітивних і середовищних факторів. Немедикаментоз-

ні підходи, зокрема тренування сечового міхура, вправи 

для м’язів тазового дна та заплановане сечовипускання, 

мають помірну ефективність. Фармакотерапія (як-от ан-

тихолінергічні препарати й адренергічні агоністи) може 

зменшувати ургентність і частоту епізодів нетримання 

та поліпшувати якість життя, але потребує обережного 

застосування через часті побічні ефекти (Stoniute et al., 

2023). Рутинне використання постійних катетерів не ре-

комендоване; як додаткові методи можна використову-

вати електростимуляцію та транскутанну електронейро-

стимуляцію (Thomas et al., 2019).

Порушення функції кишківника, зокрема закрепи та не-

тримання калу, потребують активного скринінгу та інди-

відуального підходу. Структуровані освітні й поведінкові 

програми та медсестринські втручання знижують частоту 

епізодів енкопрезу, а фізіотерапія може зменшувати прояви 

закрепу (Todd et al., 2024). Фармакологічні засоби застосо-

вують як допоміжну складову комплексної програми з ре-

гулярним оцінюванням ефективності та безпеки.

Ризик падінь
Особи після інсульту мають високий ризик падінь 

(14-65%), особливо у гострому періоді та зі зростанням 

мобільності. Основні чинники ризику включають пору-

шення балансу й ходи, зору, когніції, чутливості та м’язо-

вої сили (Zhang et al., 2025). Падіння можуть призводити 

до травм, страху руху, втрати незалежності та гірших реа-

білітаційних результатів.

Ризик падінь слід регулярно оцінювати для всіх пацієн-

тів із використанням валідованих інструментів. Особи 

із підвищеним ризиком потребують комплексного між-

дисциплінарного обстеження та індивідуального плану 

профілактики, що поєднує тренування балансу, ходи 

й сили, гімнастику тай-чи, модифікацію середовища, пра-

вильний підбір допоміжних засобів і навчання пацієнтів 

та доглядачів (Denissen et al., 2019).

Фармакотерапія має допоміжне значення й передба-

чає регулярний перегляд медикаментів із седативним 

ефектом, ризиком ортостатичної гіпотензії або когні-

тивних побічних дій. Після кожного падіння необхідно 

оцінити травми, проаналізувати обставини та оновити 

план профілактики.

Висновки
Сучасні дані переконливо свідчать про нагальну потре-

бу в створенні доступних і скоординованих систем реа-

білітаційної допомоги для осіб, які відновлюються після 

інсульту, з урахуванням їхніх фізичних, психоемоційних, 

соціальних і середовищних потреб. Своєчасний доступ 

до спеціалізованої міждисциплінарної реабілітації є клю-

човим чинником оптимізації відновлення та зниження 

тривалої інвалідизації. Забезпечення безперервності до-

помоги на всіх етапах, зокрема у віддалених і малонаселе-

них регіонах, залишається суттєвим викликом і потребує 

системних рішень. Віртуальні моделі догляду та техноло-

гічно підтримувана реабілітація мають значний потен-

ціал для подолання географічних бар’єрів, підвищення 

інтенсивності втручань і залучення родин до процесу 

відновлення за умови врахування цифрової доступності 

та необхідності очної допомоги. Особливу увагу слід при-

діляти індивідуалізації реабілітації з урахуванням статевих 

і гендерних відмінностей, життєвого контексту та довго-

строкових цілей пацієнтів. З огляду на зростання кількості 

осіб, які живуть із наслідками інсульту, фокус реабілітації 

має зміщуватися у бік підтримки довгострокового від-

новлення, активної участі в житті громади та збереження 

якості життя протягом усього постінсультного періоду.

Підготувала Олена Коробка

Оригінальний текст документа читайте на сайті 
www.strokebestpractices.ca
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Стимуляція нейропластичності: терапевтичні можливості 
для пацієнтів після інсульту та черепно-мозкової травми

Пацієнти із тяжкою черепно-мозковою травмою (ЧМТ), після інсульту чи зупинки серця нерідко тривалий час 
залишаються у коматозному або мінімально свідомому стані, що суттєво ускладнює процес відновлення 
та соціальної інтеграції. Питання медикаментозного втручання в таких випадках сьогодні постає особливо гостро. 
Амантадин є одним із небагатьох препаратів, ефективність якого підтвер джено клінічними дослі дженнями: він 
здатний прискорювати вихід із коми та вегетативного стану (VS), підвищувати рівень активації, увагу та мобільність, 
при цьому характеризується низьким ризиком побічних ефектів. Пропонуємо до вашої уваги огляд сучасних 
 наукових джерел із даної проблематики, а також аналіз позицій провідних експертів, представлених під час 
XVII Нейросимпозіуму, що відбувся торік у Львові.

Фармакологічна модуляція свідомості 
за тяжких ушко джень мозку: 
огляд даних сучасних дослі джень

Гострі тяжкі ушко дження головного моз-

ку (ГМ) часто ускладнюються розвитком 

тяжких розладів свідомості (DoC), зокрема 

коми, синдрому неусвідомленого пробу-

дження (UWS) та мінімально свідомого 

стану (MCS) (Kondziella et al., 2020). У за-

хідних індустріалізованих краї нах пошире-

ність UWS і MCS становить 0,2-6,1 випадку 

на 100 тис. населення, а у спеціалізованих 

центрах ранньої реабілітації до 47% пацієн-

тів мають DoC на момент госпіталізації 

(van Erp et al., 2014; Boltzmann et al., 2021).

Основними етіологічними чинниками 

DoC є (Grill et al., 2013; Estraneo et al., 2020):

• гіпоксично-ішемічна енцефалопатія 

(25-45%);

• інсульт (31-38%);

• ЧМТ (24-36%).

DoC частіше зустрічається у чоловіків 

(62%), ніж у жінок (38%), середній вік па-

цієнтів становить 49-57 років. Смертність 

у цій когорті сягає 10-26% протягом пер-

ших шести місяців та 29% упродовж двох 

років. Водночас близько 43% пацієнтів 

виходять із DoC протягом року, особливо 

за молодшого віку, травматичного генезу 

та наявності MCS на початку реабілітації 

(Magliacano et al., 2022).

Незважаючи на значний клінічний і со-

ціальний тягар, досі бракує узго джених до-

казових настанов щодо фармако логічних 

втручань, спрямованих на поліпшення 

рівня свідомості. Більшість рекомендацій 

обмежуються загальними принципами ве-

дення пацієнтів із DoC без чіткого фокусу 

на ефективні медикаментозні стратегії.

У цьому контексті особливу увагу при-

вертає амантадин –  препарат, що роз-

глядається як перспективний засіб для 

сприяння відновленню свідомості після 

порушень мозкового кровообігу та ЧМТ. 

Його дія реалізується на пре- і постсинап-

тичному рівнях шляхом посилення синтезу 

та вивільнення дофаміну, інгібування його 

зворотного захоплення та підвищення ак-

тивації дофамінових рецепторів; додатко-

во антагонізм до N-метил-D-аспартатних 

(NMDA) рецепторів може забезпечувати 

нейропротективний ефект при гострому 

ушко дженні ГМ (DeMarchi et al., 2005).

Клінічні випробування продемонстру-

вали широкий спектр результатів щодо 

тривалості застосування амантадину, його 

впливу на свідомість та пов’язаних із цим 

ускладнень. Найбільше рандомізоване конт-

рольоване дослі дження (РКД) J. T. Giacino 

et al. (2012) за участю 184 пацієнтів із VS 

або MCS через 4-16 тижнів після травми 

показало, що 4-тижнева терапія амантади-

ном (100-200 мг двічі на добу) асоційована 

зі значно швидшим функціо нальним віднов-

ленням за шкалою інвалідизації (DRS) порів-

няно із плацебо. У групі амантадину спосте-

рігали меншу частку пацієнтів у VS (19% vs 

32%) та вищі показники за всіма доменами 

переглянутої шкали відновлення після коми 

(CRS-R) як на 4-му, так і на 6-му тижнях.

Отримані результати підтвер джують 

роль дофамінергічних і глутаматергічних 

механізмів у регуляції свідомості після на-

бутого ураження ГМ і стали підґрунтям 

для включення амантадину до клінічної 

настанови Американської академії нев-

рології (AAN) щодо лікування тривалих 

розладів свідомості після ЧМТ (рівень до-

казовості B) (Giacino et al., 2018).

Дані систематичного огляду A. Loggini 

et al. (2020) свідчать, що амантадин є без-

печним у пацієнтів із ЧМТ та асоційова-

ний із середньостроковим когнітивним 

поліпшенням; подібні результати щодо 

прискорення відновлення за оцінювання 

інвалідизації (DRS) наведені S. D. Spritzer 

et al. (2015). У ретроспективному дослі-

дженні типу «випадок –  контроль» у хво-

рих із UWS після внутрішньомозкового 

крововиливу терапія амантадином була 

пов’язана зі швидшим відновленням сві-

домості, але через п’ять місяців міжгрупові 

відмінності нівелювалися (Gao et al., 2020).

Результати РКД демонструють, що під 

час гострої госпіталізації амантадин може 

прискорювати відновлення рівня активації. 

Так, у дослі дженні H. Ghalaenovi et al. (2018) 

відзначене виразніше підвищення показни-

ка за шкалою коми Глазго (GCS) у перші 

сім днів лікування порівняно із плацебо, 

без впливу на довгострокові функціональні 

результати. В іншому РКД застосування ви-

щої дози амантадину (200 мг двічі на добу) 

за тяжкої ЧМТ не було пов’язане з відмін-

ностями у тривалості штучної вентиляції 

легень чи показниках GCS на момент ви-

писки (Abbasivash et al., 2019).

Накопичені дані свідчать, що амантадин 

може прискорювати відновлення свідомо-

сті у короткостроковій перспективі, тоді 

як його довготривала ефективність зали-

шається невизначеною. У клінічних дослі-

дженнях описано як тимчасове уповіль-

нення відновлення після відміни препарату 

із подальшим поліпшенням при повторному 

призначенні, так і стійкий ефект після при-

пинення терапії. Зокрема, у випробуванні 

J. T. Giacino et al. (2012) темпи відновлення 

знижувалися під час періоду «вимиван-

ня». Основна доказова база сформована 

щодо дорослих пацієнтів, але дослі дження 

за участю дітей демонструють подібні тен-

денції стосовно сприяння відновленню сві-

домості після ЧМТ (McLaughlin et al., 2022; 

Molteni et al., 2023). Позитивні відповіді та-

кож описані після зупинки серця та інсуль-

ту, хоча РКД для цих груп пацієнтів відсутні.

У межах ретроспективного дослі дження 

C. Blum et al. (2025), що охопило 442 паці-

єнтів із DoC, позитивна відповідь на аман-

тадин (підвищення показника GCS ≥3 або 

бал за модифікованою шкалою Ренкіна 

[mRS] 0-2) спостерігалася у 60,4% випад-

ків і асоціювалася із нижчою смертністю 

та кращими клінічними наслідками. Ниж-

чий вихідний бал GCS, ліпший преморбід-

ний показник mRS і відсутність значущих 

змін даних нейровізуалізації підвищували 

ймовірність відповіді, тоді як зупинка сер-

ця мала негативний прогностичний вплив. 

Отримані результати свідчать про потенцій-

ну ефективність амантадину за нетравма-

тичних DoC і стали підґрунтям для проспек-

тивного дослі дження його довгострокової 

дії, що наразі триває.

В іншому ретроспективному дослі дженні 

F. Sahin et al. (2025), проведеному у відді-

ленні інтенсивної терапії, зас тосування 

амантадину в пацієнтів із ЧМТ та після від-

новлення спонтанного кровообігу (ROSC) 

асоціювалося зі статистично значущим під-

вищенням показників GCS в обох групах. 

Водночас хворі з ЧМТ мали кращі клінічні 

результати та нижчу смертність. Дані сис-

тематичного огляду та метааналізу шести 

дослі джень (n=426) підтвердили користь 

амантадину порівняно із плацебо за показ-

ником GCS на 7-й день і ліпші результати 

за короткою шкалою оцінювання психіч-

ного статусу (MMSE) (Felix et al., 2025).

У німецькій клінічній настанові щодо 

нейрореабілітації пацієнтів із розлада-

ми свідомості рекомендоване застосу-

вання амантадину в наростаючих до-

зах до 400 мг/добу (200 мг двічі на день, 

парентерально/ ентерально) для лікування 

UWS/MCS після коми. Крім того, в доку-

менті зазначено, що нині амантадин вва-

жається найбільш доказово обґрунтованим 

фармакотерапевтичним підходом до ліку-

вання DoC. Його використання є доціль-

ним, зокрема, в осіб після ЧМТ та мозкових 

крововиливів у межах програм нейрореа-

білітації (Bender et al., 2023).

На фармацевтичному ринку України 

доступний амантадину сульфат, представ-

лений препаратом ПК-Мерц у вигляді ін-

фузій та таблеток, виробництва компанії 

Merz Pharmaceuticals. Амантадину сульфат 

характеризується повільною абсорбцією, 

тривалим збереженням концентрацій 

у плазмі та довгим періодом напіввиведен-

ня, що потенційно дозволяє застосовувати 

високі дози (до 600 мг/добу) із низьким ри-

зиком побічних ефектів і незначною часто-

тою приймань (Danielczyk, 1995).

Порушення свідомості 
у пацієнтів з інсультом

Дмитро Володими-

рович Лебединець, 

к.мед.н., керівник 

Інсультного центру 

Клінічної лікарні 

«Феофанія» ДУС 

(м. Київ), голова гру-

пи експертів МОЗ 

України з неврології 

та нейро хірургії, під 

час представленої 

на Нейросимпозіумі доповіді зазначив, 

що свідомість у медицині визначається 

як здатність людини усвідомлювати себе, 

свої дії, навколишній світ та взаємодіяти 

з ним. Вона є багатовимірним феноменом, 

що охоплює пізнання, мислення, емоції 

та волю, і виступає ключовим чинником для 

орієнтації в просторі й часі, а також для за-

безпечення адекватної поведінки в різних 

життєвих ситуаціях. Формування свідомої 

поведінки потребує двох взаємопов’язаних 

складових: адекватного рівня збу дження 

(тобто стану неспання) та усвідомлення 

зміс ту власних дій і навколишніх подій.

Порушення свідомості тісно пов’язані 

з функціонуванням когнітивних і моторних 

систем, інтеграція яких забезпечує цілісність 

психічної діяльності. Повне відновлення сві-

домості передбачає відновлення обох складо-

вих, тоді як коматозний стан характеризуєть-

ся їх повною відсутністю (Thibaut et al., 2019).

Для цього стану характерне збереження 

циклів неспання і сну за відсутності ознак 

усвідомленої взаємодії з довкіллям. Ін-

шою клінічно значущою формою є MCS, 

що визначається як глибоко змінений рі-

вень свідомості з наявністю мінімальних, 

але відтворюваних поведінкових ознак 

усвідомлення себе або навколишнього 

середовища (Giacino et al., 2004).

Ключовим компонентом свідомості є ві-

гільність –  здатність організму бути чутли-

вим до змін у навколишньому середовищі 

та підтримувати рівень пильності, достат-

ній для адекватної реакції на зовнішні сти-

мули. Вігільність забезпечує сталість когні-

тивного контролю і є критично важливою 

як для нормального функціонування, так 

і для клінічної оцінки порушень свідомості.

У 2024 р. в Україні було зареєстровано 

137 644 випадки інсульту; госпітальна леталь-

ність становила 16,62%, а 30-денна –  21,85%. 

Геморагічні інсульти (18 325 випадків) харак-

теризувалися особливо тяжким перебігом 

і високою смертністю: госпітальна леталь-

ність сягала 34,59%, а протягом перших 

30 днів –  40,38%, що підкреслює критичну 

потребу в ранньому мультидисциплінарному 

втручанні, інтенсивному нагляді та персона-

лізованій терапії (eHealth, 2024).

Ішемічний інсульт становив переважну 

більшість випадків. Найчастіше реєструва-

лися півкульні ураження (90%), серед яких 

легкий перебіг (<5 балів за шкалою тяжкості 

інсульту Національних інститутів здоров’я 

США [NIHSS]) спостерігався у 55% пацієн-

тів, помірний (NIHSS 5-15 балів) –  у 20%, 

тяжкий (NIHSS >15 балів) –  у 15%. Стовбу-

рові (7%) і мозочкові (3%) інсульти трапля-

лися рідше, однак потребують підвищеної 

клінічної настороженості через складну 

симптоматику та високий ризик життєво 

небезпечних ускладнень (Li et al., 2016).

Хронічні форми VS і MCS 
та клінічна оцінка

Діагноз хронічного VS або MCS може 

бути встановлений лише після формалі-

зованого оцінювання тривалих порушень 

свідомості відповідно до національних клі-

нічних настанов Королівського коле джу лі-

карів Великої Британії (RCP, 2020). Такий 

підхід забезпечує стандартизоване визна-

чення характеру й тривалості порушень 

свідомості, що є принципово важливим 

для прогнозування перебігу захворювання 

та вибору терапевтичної тактики.

Оцінка DoC, зокрема VS та MCS, має 

ґрунтуватися на застосуванні стандартизо-

ваних і валідованих інструментів, особливо 

у пацієнтів із тривалими формами розла-

дів свідомості. Це підвищує об’єктивність 

діагностики, відтворюваність результатів 

і знижує ризик хибної інтерпретації клініч-

них ознак. Згідно з рекомендаціями Цент-

ру доказової медицини (CEBM), методом 

вибору є шкала CRS-R, що демонструє ви-

соку чутливість і специфічність у диферен-

ціації VS та MCS (Pistarini, Maggioni, 2021). 
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Додатковим об’єктивним інструментом 

може бути кількісна електроенцефало-

графія, особливо у випадках неоднозначної 

клінічної картини.

Реабілітація та фармакотерапія 
за тривалих DoC

Як зазначив доповідач, комплексна між-

дисциплінарна реабілітація пацієнтів із трива-

лими DoC має проводитися командою досвід-

чених фахівців та розпочинатися на ранньому 

етапі. Реабілітацію слід продовжувати достат-

ньо довго й застосовувати за потреби для 

повторного оцінювання потенціалу віднов-

лення та корекції стратегії лікування.

Фармакологічна підтримка є додатковим 

інструментом у реабілітації. Серед препа-

ратів, що потенційно впливають на нейро-

функціональне відновлення, амантадин 

має найбільш обґрунтовану ефективність 

в осіб із VS та MCS, особ ливо на ранніх ета-

пах після інсульту або ЧМТ (Thibaut et al., 

2019). Фармакотерапія має застосовуватися 

індивідуально, на основі клінічної оцінки 

й міждисциплінарного консиліуму, поєд-

нуючи реабілітаційні та фармакологічні 

стратегії для оптимального відновлення 

функцій та якості життя пацієнтів.

Амантадин: механізм дії та переваги 
за даними клінічних дослі джень

Амантадин має багатокомпонентний ме-

ханізм дії: антагонізм NMDA-рецепторів 

зменшує ексайтотоксичність, а модуляція 

дофамінергічної системи поліпшує рівень 

свідомості, увагу та моторні функції. До-

датково він чинить слабкий антихолінер-

гічний ефект і стимулює нейропластич-

ність, важливу для відновлення після ЧМТ 

чи інсульту (Thibaut et al., 2019).

Ефективність амантадину підтвер джено 

результатами кількох дослі джень. У РКД 

J. T. Giacino et al. (2012) препарат приско-

рював функціональне відновлення у па-

цієнтів із VS та MCS після тяжкої ЧМТ, 

зі статистично значущим поліпшенням 

показників порівняно із плацебо. У цьому 

випробуванні було отримано дані із рівнем 

доказовості 1b щодо застосування аманта-

дину як нейромодулятора свідомості.

В іншому дослі дженні було встановлено, 

що раннє призначення амантадину пацієн-

там із великим півкульним інфарктом, які 

отримували консервативне лікування, асо-

ціювалося зі зниженням ризику летального 

наслідку (Li et al., 2021). Застосування аман-

тадину демонструвало адитивний ефект 

у відновленні осіб із тривалими DoC (Lee 

et al., 2023). У пацієнтів із персистувальним 

VS після тяжкого церебрального кровови-

ливу препарат сприяв прискоренню віднов-

лення свідомості (Gao et al., 2020).

Таким чином, амантадин є одним із неба-

гатьох фармакологічних засобів з доведеним 

клінічним ефектом у пацієнтів із тривалими 

порушеннями свідомості після ЧМТ та ін-

сульту. Отримані дані потребують підтвер-

дження у масштабних рандомізованих дослі-

дженнях для формування чітких клінічних 

рекомендацій щодо його використання.

Перспективи застосування 
амантадину при порушеннях 
свідомості

Протокол проспективного пілотного 

дослі дження ANNES демонструє концеп-

цію використання амантадину для нейропід-

тримки пацієнтів із персистувальною комою 

після ЧМТ. Основна мета –  систематичне 

оцінювання клінічної користі препарату 

в умовах інтенсивної та проміжної терапії 

(Hofmann et al., 2023). Очікується, що аман-

тадин сприятиме підвищенню насторожено-

сті, розширенню реа білітаційного потенціалу 

та поліпшенню неврологічних результатів, 

що підтвердить його роль як нейромодулято-

ра у гострій фазі порушень свідомості.

Згідно з оновленою клінічною настано-

вою AAN (2018), застосування амантадину 

рекомендоване для прискорення функціо-

нального відновлення у дорослих із MCS або 

VS/UWS після тяжкої ЧМТ. Препарат слід 

призначати у дозі 100-200 мг/добу протягом 

4-16 тижнів після травми, що сприяє зни-

женню інвалідизації та поліпшенню функціо-

нального стану на ранніх етапах реабілітації 

(рівень доказовості B) (Giacino et al., 2018).

Пан Лебединець зауважив, що інтервал 

4-16 тижнів після інсульту є занадто пізнім, 

і лікування слід розпочинати якомога рані-

ше; ймовірно, це буде відображено в май-

бутніх клінічних рекомендаціях.

В Україні амантадин доступний у вигля-

ді препарату ПК-Мерц як для інфузій, так 

і в таблетках, що дозволяє починати тера-

пію вже на 3-5-й день після інсульту та про-

довжувати перорально у дозі 200 мг/добу. 

Такий підхід забезпечує раннє втручання 

для стимуляції відновлення свідомості 

та функціональних можливостей пацієнтів.

Оцінка свідомості й роль амантадину 
в нейрореабілітації після ЧМТ

Максим Микола-

йович Пилипенко, 

к.мед.н., завідувач 

відділення інтенсив-

ної терапії та анес-

тезіології № 2 ДУ 

«Інститут нейрохі-

рургії імені академі-

ка А. П. Ромоданова 

НАМН України», 

доцент кафедри хі-

рургії, анестезіології та інтенсивної тера-

пії післядипломної освіти Національного 

медичного університету імені О. О. Бого-

мольця (м. Київ), зазначив, що шкала 

CGS залишається одним із найважливі-

ших і найнадійніших інструментів нейро-

моніторингу вже понад 50 років, попри 

появу сучасних технологій для оцінюван-

ня стану пацієнтів. Її переваги полягають 

у простоті застосування, об’єктивності 

та здатності швидко зорієнтувати кліні-

циста у критичній ситуації. 

Розроблена у 1974 р. нейрохірургами 

Г. Тіздейлом і Б.  Джен нетом, CGS стала 

стандартизованим методом для об’єктивно-

го визначення рівня свідомості у па цієнтів 

із гострими ураженнями ГМ. Основні ком-

поненти оцінювання: розплющування очей 

(E) –  відображає реакцію на зовнішні по-

дразники; вербальна відповідь (V) –  оцінює 

здатність пацієнта до мовного контакту; 

рухова відповідь (M) –  визначає реакцію 

на команди або больові стимули.

Оцінювання рівня свідомості за CGS 
та її місце серед інших шкал

Шкала CGS дозволяє стандартизова-

но оцінювати рівень свідомості пацієнта 

та визначати ступінь тяжкості ЧМТ.

Класифікація рівнів свідомості:

• ясна свідомість –  15 балів;

• помірне приглушення –  13-14 балів;

• глибоке приглушення –  11-12 балів;

• сопор –  9-10 балів;

• кома I ступеня (помірна) –  7-8 балів;

• кома II ступеня (глибока) –  5-6 балів;

• кома III ступеня (термінальна) –  

3-4 ба ли;

Додаткові примітки: за наявності дис-

фазії (афазії) оцінювання ускладнене, 

позначають літерою А; якщо пацієнт має 

інтубаційну або трахеостомічну трубку, 

позначають літерою Т.

Тяжкість черепно-мозкової травми 

за CGS: ≤8 балів –  тяжка ЧМТ, 9-12 ба-

лів –  ЧМТ середньої тяжкості, 13-15 ба-

лів –  ЧМТ помірної тяжкості.

За словами Максима Миколайовича, оці-

нювання рівня свідомості у пацієнтів, які 

перебувають у медикаментозній седації, 

має свої особливості. Передусім необхідно 

визначити глибину седації за стандартизо-

ваними шкалами. Виділяють три основні 

характеристики, як-от недостатня, адекват-

на та надлишкова седація (Hogarth, 2004).

Для детального оцінювання стану па-

цієнта застосовується шкала збу дження/

седації Річмонда (RASS). Шкала варіює 

від +4 (агресивна поведінка, небезпека для 

персоналу) до -5 (глибока седація, відсут-

ність реакції на стимуляцію). Значення від 

+1 до +4 відповідають різним ступеням збу-

дження, 0 –  пацієнт спокійний і бадьорий, 

від -1 до -5 відображають різні рівні седації. 

Оцінювання проводиться поетапно: спосте-

реження, взаємодія із пацієнтом та, за по-

треби, фізична стимуляція.

Відновлення свідомості після тривалих 

порушень потребує стабілізації внутріш-

ньочерепної ситуації, контролю інфекцій, 

нормалізації водно-електролітного балансу 

та нутритивного статусу.

До основних нефармакологічних мето-

дів пришвидшення відновлення свідомості 

належать відвідування родичами та активна 

участь у фізичній реабілітації, фізична те-

рапія і вертикалізація під керівництвом фі-

зичного терапевта, а також стимуляція ков-

тання, яку проводить логопед-реабілітолог.

Амантадин у лікуванні ЧМТ
Амантадин –  препарат із багатовекторною 

дією, що демонструє перспективність у лі-

куванні когнітивних та нейроповедінкових 

порушень після ЧМТ у межах сучасних реа-

білітаційних підходів. РКД та систематич-

ні огляди підтвер джують його позитивний 

вплив на рівень свідомості та когнітивні 

функції у гос трій і хронічній фазах травми. 

Особливо рекомендоване застосування пре-

парату в пацієнтів із MCS або VS/UWS про-

тягом перших чотирьох тижнів після травми.

Відповідно до клінічних настанов, ре-

комендовано призначати амантадин у дозі 

100-200 мг двічі на добу для дорослих паці-

єнтів із VS/UWS або MCS, що сприяє при-

скоренню нейрореабілітації та зменшенню 

ступеня інвалідизації на ранніх етапах від-

новлення (рівень доказовості B). Застосуван-

ня препарату впродовж чотирьох тижнів по-

ліпшує рівень свідомості (Butterworth, 2014).

За даними когортного РКД, амантадин 

статистично значуще підвищує середній 

бал за шкалою CGS уже через 72 год та про-

тягом курсу терапії (Hadgu et al., 2022). CGS 

забезпечує стандартизовану оцінку свідо-

мості, дозволяє своєчасно виявляти епізоди 

неврологічного погіршення та внутрішньо-

черепної гіпертензії завдяки уніфікації бо-

льового подразника і моторної відповіді.

Пан Пилипенко зауважив, що у підго-

строму періоді (4-16-й тиждень) та на ета-

пі інтенсивної фізичної реабілітації аман-

тадин може прискорювати відновлення 

свідомості та когнітивних функцій, роз-

ширюючи можливості нейрореабілітації 

пацієнтів після тяжких ЧМТ.

Висновки
Наявні дані та думки експертів свідчать, 

що амантадин є перспективним препаратом 

для пацієнтів із порушеннями свідомості. Він 

характеризується низьким ризиком побічних 

ефектів, сприяє підвищенню рівня активації 

та прискорює функціональне відновлення. 

Застосування амантадину підтримується між-

народними клінічними настановами, які від-

значають ефективність препарату в приско-

ренні виходу із коми та вегетативного стану.

Підготувала Людмила Суржко 
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амантадину сульфат

Рекомендований при черепно-мозкових травмах, 
розладах свідомості та акінетичних станах1-4

Єдиний в Україні амантадин в формі розчину для інфузій5

Скорочена інструкція для медичного застосування препарату ПК-Мерц, таблетки. Склад: діюча речовина: амантадину сульфат; 1 таблетка містить амантадину сульфату 100 мг. Лікарська форма. Таблетки, вкриті плівковою оболонкою. Фармакотерапевтична група. 
Протипаркінсонічні препарати. Код АТХ N04B B01. Фармакологічні властивості. Амантадин має різні фармакологічні властивості. Він має непряму властивість агоніста стріарного допамінового рецептора. Дослідження на тваринах показали, що амантадин збільшує 
позаклітинну концентрацію допаміну як шляхом збільшення вивільнення допаміну, так і шляхом блокади зворотного захоплення у пресинаптичних нервових клітинах. У терапевтичних концентраціях амантадин інгібує вивільнення ацетилхоліну, опосередкованого 
NMDA-рецепторами, і в такий спосіб можечинити антихолінергічну дію. Амантадин має ефект синергічної дії з L-допою. Показання. Синдром Паркінсона: лікування симптомів хвороби Паркінсона, таких як ригідність, тремор, гіпокінезія й акінезія. Екстрапірамідні 
побічні ефекти нейролептиків та інших лікарських засобів: рання дискінезія, акатизія й паркінсонізм. Протипоказання. Підвищена чутливість до амантадину або до будь-яких інших компонентів препарату; декомпенсована серцева недостатність (стадія NYHA IV); 
кардіоміопатія та міокардит; атріовентрикулярна блокада II або III ступеня; брадикардія (менше 55 ударів/хв); пролонгований інтервал QT (Bazett QTc >420 мс) або з помітними U-хвилями, або з уродженим QT-синдромом у сімейному анамнезі; тяжка шлуночкова 
аритмія, включаючи хаотичну поліморфну шлуночкову тахікардію; одночасне лікування будипіном або іншими препаратами, що подовжують інтервал QT; знижений рівень калію або магнію в крові; епілепсія та інші судомні напади; тяжка ниркова недостатність; 
виразкова хвороба. Побічні реакції. Запаморочення, рухові порушення, порушення сну і психічна ажитація, затримка сечі у пацієнтів із гіпертрофією простати, нетримання сечі, зміна лібідо, «мармурова шкіра», що супроводжується набряками нижньої частини 
гомілки і гомілковостопного суглоба, ортостатична дисрегуляція (розділ скорочено, для детальної інформації див. інструкцію для медичного застосування). Категорія відпуску. За рецептом. Виробник. Мерц Фарма ГмбХ і Ко. КГаА/Merz Pharma GmbH & Co. KGaA. Наказ 
МОЗ України 05.02.2019 №297. Р. П. №UA/9031/01/01.
ПК-Мерц, розчин для інфузій. Склад: діюча речовина: амантадину сульфат; 1 флакон (500 мл) містить амантадину сульфату 200 мг. Лікарська форма. розчин для інфузій. Фармакотерапевтична група. Протипаркінсонічні препарати. Код АТХ N04B B01. Фармакологічні 
властивості. Амантадин має різні фармакологічні властивості. Він має непряму властивість агоніста стріарного допамінового рецептора. Дослідження на тваринах показали, що амантадин збільшує позаклітинну концентрацію допаміну як шляхом збільшення 
вивільнення допаміну, так і шляхом блокади зворотного захоплення у пресинаптичних нервових клітинах. У терапевтичних концентраціях амантадин інгібує вивільнення ацетилхоліну, опосередкованого NMDA-рецепторами, і в такий спосіб можечинити 
антихолінергічну дію. Амантадин має ефект синергічної дії з L-допою. Показання. Інтенсивна терапія та початкове лікування акінетичного кризу при різких загостреннях симптомів паркінсонізму. Для підвищення здатності зосереджувати увагу (вігільності) у 
посткоматозних станах різної етіології в лікарняних умовах. Протипоказання. Підвищена чутливість до амантадину або до будь-яких інших компонентів препарату; декомпенсована серцева недостатність (стадія NYHA IV); кардіоміопатія та міокардит; атріовентрику-
лярна блокада II або III ступеня; брадикардія (менше 55 ударів/хв); пролонгований інтервал QT (Bazett QTc >420 мс) або з помітними U-хвилями, або з уродженим QT-синдромом у сімейному анамнезі; тяжка шлуночкова аритмія, включаючи хаотичну поліморфну 
шлуночкову тахікардію; одночасне лікування будипіном або іншими препаратами, що подовжують інтервал QT; знижений рівень калію або магнію в крові; епілепсія та інші судомні напади; тяжка ниркова недостатність; виразкова хвороба. Побічні реакції. 
Запаморочення, рухові порушення, порушення сну і психічна ажитація, затримка сечі у пацієнтів із гіпертрофією простати, нетримання сечі, зміна лібідо, «мармурова шкіра», що супроводжується набряками нижньої частини гомілки і гомілковостопного суглоба, 
ортостатична дисрегуляція (розділ скорочено, для детальної інформації див. інструкцію для медичного застосування). Категорія відпуску. За рецептом. Виробник. Мерц Фарма ГмбХ і Ко. КГаА/Merz Pharma GmbH & Co. KGaA. Наказ МОЗ України 05.01.2017 №7. Р. П. №
UA/9031/01/01. 
У разі виникнення побічних ефектів та запитань щодо безпеки застосування лікарських засобів, дієтичної добавки просимо звертатися до відділу фармаконагляду ТОВ «АСІНО УКРАЇНА» за адресою: бульвар Вацлава Гавела, 8, м. Київ, 03124, тел./факс:+38 044 281 
2333. Повна інформація міститься в інструкції для медичного застосування. Інформація для медичних та фармацевтичних працівників, для розміщення у спеціалізованих виданнях для медичних установ та лікарів, а також для поширення на семінарах, конференціях, 
симпозіумах з медичної тематики.
1. Wojciech Danysz, Andrzej Dekundy, Astrid Scheschonka & Peter RiedererJ Neural Transm 2021 Feb;128(2):127-169. 2. Butterworth RF Amantadine for the treatment of traumatic brain injury and its associated cognitive and neuro-behavioural complications. J Pharmacol 
Pharm Res, Volume 3(1): 1-5, 2020. 3. GiacinoJT et al. Practice guideline update recommendations summary: Disorders of consciousness: Report of the Guideline Development, Dissemination, and Implementation. Neurology. 2018 Sep 4;91(10):450-460. 4. Butterworth 
RF. Amantadine for the treatment of Parkinson's Disease and its associated dyskinesias. J Parkinsons Dis Alzheimer Dis. 2020;7(1):7. 5. http://www.drlz.com.ua. 06.2025. 
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Реабілітація, відновлення та повернення пацієнтів 
до активного життя після інсульту

У 2025 р. були розроблені Канадські рекомендації щодо найкращої допомоги при інсульті (CSBPR), 
зосере джені на реабілітації, відновленні та соціальній інтеграції пацієнтів після перенесеного 
епізоду. Документ представлений у трьох частинах. В останній відображено сучасні докази, 
орієнтовані на персоналізований підхід, що спрямований на максимальне повернення хворого 
до активного суспільного життя. Особливу увагу приділено регулярному медичному спостереженню, 
оптимізації стратегій вторинної профілактики, оцінюванню та лікуванню порушень настрою, 
когнітивних функцій, розладів сну й постінсультної втомлюваності. Також розглядаються 
питання керування транспортним засобом, професійної діяльності, особистих стосунків 
і сексуальної активності, дозвілля, соціальної залученості пацієнта, паліативної підтримки тощо. 
Пропонуємо до вашої уваги огляд основних положень цієї частини настанови.

Порушення настрою та депресія
Психічні розлади після інсульту, зокрема депресія, 

тривожність та апатія, є дуже поширеними і суттєво 

впливають на процес відновлення та якість життя 

пацієнтів. Приблизно у третини осіб у різні періо-

ди після інсульту розвиваються симптоми депре-

сії, а загальна поширеність постінсультної депресії 

(ПІД) значно перевищує таку в загальній популяції 

(24 проти 8%). Тривожність та апатія спостеріга-

ються у 20-30% випадків після інсульту –  як окре-

мо, так і в поєднанні з депресією (Liu et al., 2023; 

Nelsone et al., 2023). Зміни настрою можуть виникати 

на будь-якому етапі відновлення: від гострої фази 

до віддаленого постінсультного періоду, що зумов-

лює необхідність постійної настороженості з боку 

медичних працівників.

Усі пацієнти після інсульту мають розглядатися 

як популяція підвищеного ризику щодо розвитку 

ПІД. Важливим компонентом ведення є інформу-

вання самих хворих, їхніх родин і доглядальників про 

можливий вплив інсульту на емоційний стан, а також 

надання доступу до ресурсів і підтримки. На всіх ета-

пах допомоги слід створювати умови для обговорен-

ня психоемоційних наслідків інсульту та їх впливу 

на повсякденне життя (CSBPR, 2025).

Рекомендоване своєчасне та активне виявлен-

ня ПІД для призначення ефективного лікування. 

Скринінг доцільно проводити для всіх пацієнтів, 

якщо це клінічно можливо, із використанням ва-

лідованих інструментів і за участю підготовлених 

фахівців.

Особливу увагу слід приділяти оцінюванню факто-

рів ризику ПІД, серед яких найважливішими є:

• тяжкість інсульту;

• функціональна залежність;

• когнітивні порушення;

• наявність депресії в анамнезі.

Додатковими чинниками ризику ПІД вважають-

ся комунікативні порушення та соціальна ізоляція. 

Для пацієнтів з афазією або іншими мовленнєвими 

обмеженнями необхідно застосовувати альтернатив-

ні методи оцінювання настрою, які не ґрунтуються 

виключно на вербальній комунікації. Скринінг може 

проводитися на різних етапах мене джменту пацієн-

та –  під час стаціонарної реабілітації, вторинної про-

філактики, амбулаторного спостереження тощо, при 

цьому часто потрібне повторне оцінювання.

Лікування ПІД передбачає поєднання немедика-

ментозних і медикаментозних підходів. Психоло-

гічні втручання, зокрема когнітивно-поведінкова, 

міжособистісна, проблемно-орієнтована терапія, 

мотиваційне інтерв’ювання, терапія прийняття та зо-

бов’язання, можуть застосовуватися як перша лінія 

лікування у пацієнтів із достатніми когнітивними 

та мовленнєвими можливостями. Щонайменше тричі 

на тиждень рекомендована фізична активність під 

наглядом, ефективність якої доведено для зменшен-

ня легких і помірних симптомів депресії (Lam et al., 

2023). У низці випадків доцільне поєднання психо-

терапії з фармакологічними стратегіями.

Фармакотерапія є ключовим компонентом ліку-

вання клінічно значущої ПІД. У пацієнтів із лег-

кими проявами депресії можливе початкове за-

стосування тактики спостереження з відкладеним 

призначенням препаратів. Однак за персистуван-

ня або прогресування симптомів, що заважають 

досягненню реабілітаційних цілей, медикаментозне 

лікування слід розпочинати без зволікань. Особи 

із діагностованим депресивним розладом після ін-

сульту мають розглядатися як кандидати для проб-

ного курсу антидепресантів. Беззаперечної переваги 

не продемонстровано для жодного окремого препа-

рату або класу антидепресантів, але з огляду на про-

філь безпеки пацієнтам після інсульту найчастіше 

призначають селективні інгібітори зворотного за-

хоплення серотоніну (Allida et al., 2023).

Вибір антидепресанту має бути індивідуалізова-

ним і ґрунтуватися на клінічній картині депресії 

з урахуванням супутніх захворювань, потенційних 

побічних ефектів і можливих медикаментозних 

взаємодій. Ефективність лікування потребує регу-

лярного моніторингу стану пацієнта з оцінюванням 

динаміки симптомів, переносимості та необхідності 

корекції плану терапії. У разі досягнення позитивної 

відповіді застосування антидепресантів рекомендо-

вано продовжувати щонайменше 6-12 місяців. Якщо 

через 2-4 тижні після початку лікування немає клі-

нічного поліпшення, слід перевірити прихильність 

до терапії, і якщо вона не є належною –  розглянути 

підвищення дози, заміну препарату або додавання 

іншого відповідно до сучасних рекомендацій (Lam 

et al., 2023). При завершенні лікування антидепре-

санти варто відміняти поступово, протягом 1-2 мі-

сяців. Навіть після успішного курсу терапії пацієн-

ти потребують подальшого спостереження з огляду 

на ризик рецидиву депресії.

Профілактичне призначення антидепресантів 

може зменшувати ймовірність розвитку симптомів 

депресії після інсульту, але вплив на функціональ-

ні результати залишається недостатньо визначе-

ним. Тому рутинне застосування такої стратегії для 

всіх пацієнтів наразі не рекомендоване. Натомість 

психо терапевтичні підходи, зокрема когнітивно- 

поведінкова та проблемно- орієнтована терапія, мо-

жуть розглядатися як варіанти профілактики в окре-

мих групах ризику.

Окрім депресії, після інсульту часто спостеріга-

ються інші порушення психічного стану. Скринінг 

на тривожність доцільний із використанням валідо-

ваних інструментів, зокрема адаптованих для осіб 

з афа зією. Психотерапія, приміром когнітивно- 

поведінкова, є ефективною за тривожних розладів, 

а у разі виразної тривожності з/без депресії може 

бути доцільним фармакологічне лікування. Апатія 

інколи виникає незалежно від депресії або поєд-

нується з нею. У таких випадках перевагу надають 

немедикаментозним втручанням, зокрема фізичній 

активності та музикотерапії, тоді як психостимуля-

тори можуть застосовуватися лише в окремих па-

цієнтів з урахуванням обмеженої доказової бази. 

При псевдобульбарному афекті з виразною емо-

ційною лабільністю рекомендовано пробний курс 

антидепресантів, зокрема селективних інгібіторів 

зворотного захоплення серотоніну, оскільки немає 

переконливих доказів ефективності немедикамен-

тозних методів для осіб із цим станом.

Активне залучення пацієнтів, їхніх родин і догля-

дальників до процесу моніторингу настрою, навчан-

ня щодо ознак рецидиву та важливості дотримання 

призначеного лікування є необхідною умовою успіш-

ного довгострокового ведення осіб із психічними 

розладами після інсульту.

Розлади сну й постінсультна втомлюваність
Постінсультна втомлюваність (ПІВ), на яку страж-

дають від 30 до 70% осіб, є одним із найпоширеніших 

і водночас найбільш недооцінених наслідків інсуль-

ту. Вона асоційована із гіршими функціональними 

результатами, вищим рівнем залежності в повсяк-

денній діяльності, підвищеним ризиком депресії, 

а також зі зниженням частоти повернення до роботи 

й соціальної активності (Cumming et al., 2016; Wu 

et al., 2015). ПІВ може зберігатися протягом трива-

лого часу, виникати незалежно від тяжкості невро-

логічного дефіциту та суттєво обмежувати участь 

пацієнта у реабілітації, що зумовлює необхідність 

її системного виявлення та лікування на всіх етапах 

відновлення.

Медичні працівники мають пильнувати розвиток 

ПІВ у пацієнтів після інсульту та активно моніто-

рувати її прояви протягом усього реабілітаційного 

маршруту. Важливим компонентом ведення є інфор-

мування пацієнтів, їхніх родин і доглядальників про 

можливі зміни сну та енергійності у хворих ще до ви-

писки. Рекомендований регулярний скринінг пацієн-

тів на наявність ПІВ у спеціалізованих клініках, під 

час візитів до лікарні для отримання амбулаторної 

допомоги та в межах домашнього догляду.

У разі виявлення ПІВ необхідно проводити комп-

лексне оцінювання супутніх і потенційно коригова-

них станів, які можуть сприяти її виникненню або 

посиленню. До них належать:

• депресія та інші порушення настрою;

• розлади сну або чинники, які погіршують його 

якість (зокрема, синдром обструктивного апное уві 

сні, больовий синдром);

• післяінсультні медичні проблеми, як-от інфекції 

(наприклад, сечовивідних шляхів), дегідратація, ане-

мія, гіпотиреоз, нутритивний дефіцит;

• вплив медикаментозних чинників, зокрема засто-

сування седативних препаратів.

За підозри на апное уві сні пацієнтів доцільно 

скеровувати до фахівців у галузі медицини сну для 

поглиб леного обстеження та лікування, що може сут-

тєво покращити здатність хворих брати участь в інших 

заходах постінсультної реабілітації.

Фармакотерапія ПІВ має обмежену доказову базу, 

і наразі для лікування цього стану не схвалено яки-

хось препаратів. Однак для окремих пацієнтів може 

розглядатися застосування модафінілу –  стимулятора 

центральної нервової системи, який сприяє підтри-

манню стану неспання та використовується за надмір-

ної денної сонливості (Bivard et al., 2017). Модафініл 

може зменшувати виразність втоми та поліпшувати 

активність, але рішення про його призначення має 

ухвалюватися індивідуально з огляду на супутні захво-

рювання і потенційні побічні ефекти. Антидепресанти 

не рекомендовані для лікування ПІВ за відсутності 

супутніх показань, як-от депресія або тривожність, 

оскільки їхню ефективність саме щодо зменшення 

втомлюваності не доведено, а ризик небажаних ефек-

тів залишається значущим (Choi-Kwon et al., 2007).

Немедикаментозні підходи є основою мене джменту 

осіб із ПІВ. Когнітивно-поведінкова терапія може 

зас тосовуватися як допоміжний метод для формуван-

ня адаптивних стратегій подолання швидкої втомлю-

ваності та зміни неефективних моделей поведінки. 

Для програм зниження стресу на основі усвідомлено-

сті (майндфулнес-терапія) також продемонстровано 

потенційну користь щодо зменшення суб’єктивно-

го відчуття втоми. Для поліпшення фізичної форми 

та витривалості важливу роль відіграють програми 

фізичних вправ із поступовим збільшенням інтенсив-

ності та поетапне повернення до активності (Nguyen 

et al., 2017; Johansson et al., 2012).

Освітні та консультативні заходи мають бути спря-

мовані на формування навичок енергозбереження, 

зокрема планування щоденних справ із урахуванням 

пріоритетних видів діяльності, чергування активності 

та відпочинку, а також модифікацію рутинних завдань. 
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Пацієнтів слід заохочувати відкрито повідомляти про 

свій рівень енергії та потребу у відпочинку членам 

родини, доглядальникам, медичним працівникам, 

роботодавцям і соціальному оточенню, що сприяє 

розвитку самоконтролю симптомів.

Окремим напрямом є підтримка здорового сну. Па-

цієнтам після інсульту та їхнім родинам слід надавати 

систематичні рекомендації щодо гігієни сну, включно 

із формуванням регулярного режиму сну й неспання, 

оптимізацією умов у спальні та уникненням чинників, 

які погіршують якість сну. Комплексний підхід до нор-

малізації сну та усунення ПІВ є важливою умовою по-

ліпшення функціонального відновлення, участі в реа-

білітації та підвищення якості життя осіб після інсульту.

Когнітивна реабілітація
Після інсульту близько 38% пацієнтів протягом 

першого року можуть мати когнітивні порушення, 

що впливають на увагу, пам’ять та виконавчі функції. 

Ризик когнітивної дисфункції залежить від попередніх 

когнітивних можливостей, тяжкості й типу інсульту, 

методів оцінювання. Основна мета когнітивної реа-

білітації –  відновлення або компенсація порушених 

функцій, а також навчання пацієнта використанню 

стратегій, які допомагають долати прояви когнітив-

ного дефіциту в повсякденному житті.

Інтервенції поділяються на два основних підходи:

• компенсаційний, що передбачає опанування 

внутрішніх стратегій саморегуляції (метакогнітивних 

навичок, розв’язання проблем) або використання зов-

нішніх засобів та модифікації середовища (наприклад, 

електронних нагадувань);

• пряма тренувальна робота, спрямована на від-

новлення когнітивних навичок шляхом застосування 

інтенсивних структурованих вправ під керівництвом 

терапевта, часто за допомогою комп’ютерних або 

планшетних програм.

Усі особи після інсульту або транзиторної ішеміч-

ної атаки мають проходити скринінг на когнітивні 

зміни порівняно з їхнім станом до інсульту. За наяв-

ності когнітивних порушень у пацієнтів слід долуча-

ти членів їхніх родин та доглядальників до розробки 

плану реабілітації, який враховує поточні обмежен-

ня, є орієнтованим на цілі та передбачає спільне ух-

валення рішень. План має регулярно переглядатися 

з урахуванням динаміки когнітивного стану, включати 

фармакологічні та нефармакологічні підходи, а також 

бути спрямованим на безпечну участь у повсякденних 

активностях, включно із доглядом за собою, управлін-

ням оселею та фінансами, відновленням соціальної 

активності та поверненням до роботи або керування 

транспортним засобом.

Для пацієнтів із когнітивними порушеннями, включ-

но з проблемами комунікації, слід застосовувати мето-

ди оцінювання, адаптовані до їхніх потреб. Рекомендо-

вано використовувати комплексний підхід, що включає 

як роботу над окремими когнітивними доменами (ува-

гою, пам’яттю, виконавчими функціями), так і загальні 

стратегії, зокрема фізичну активність.

Особливу увагу варто приділяти таким напрямам 

(CSBPR, 2025):

1. Виконавчі функції: використання компенсацій-

них стратегій, як-от метакогнітивні та проблемно-

орієн товані методи, навчання конкретним завдан-

ням зі зворотним зв’язком, модифікації середовища 

та зовнішні підказки. Пряма тренувальна робота може 

включати комп’ютеризовані вправи для розвитку 

виконавчих навичок.

2. Увага: компенсаційні стратегії передбачають 

адаптацію завдань і середовища (скорочення трива-

лості, заплановані паузи для відпочинку, зменшен-

ня відволікальних чинників), а тренувальні методи 

включають спеціальні вправи на концентрацію уваги 

та комп’ютеризоване навчання.

3. Пам’ять: компенсаційні підходи охоплюють 

використання зовнішніх засобів (електронних або 

неелектронних підказок) та внутрішніх стратегій для 

поліпшення запам’ятовування (як-от візуалізація, 

асоціації, семантична організація, тренування само-

ефективності). У разі тяжчих порушень рекомендо-

вана методика безпомилкового навчання, що засто-

совується до конкретних функціональних завдань 

(наприклад, запобігання помилкам під час повторю-

ваних вправ із підказками, кількість яких зменшується 

в міру успішного навчання).

4. Аеробні вправи й мультифакторні підходи: фізична 

активність та аеробні тренування можуть поліпшувати 

увагу, пам’ять та виконавчі функції, а поєднання їх 

із когнітивною реабілітацією дозволяє досягти високої 

ефективності. Для поліпшення когнітивної продук-

тивності або запобігання її погіршенню розглядається 

застосування мультифакторних втручань, включно 

з дієтою, соціальною активністю, музико терапією 

та освітніми заходами.

Фармакотерапія в когнітивній реабілітації після ін-

сульту має підтримувальне значення. Вона включає 

контроль супутніх станів, за яких можуть погіршува-

тися когнітивні функції, зокрема депресії, тривож-

ності, порушень сну, больового синдрому і судинних 

факторів ризику. Корекція застосування медикамен-

тів, які чинять седативний ефект або пригнічують 

когнітивну функцію, може підвищувати ефективність 

реабілітації та залученість пацієнта.

Віртуальна реабілітація та комп’ютеризовані інстру-

менти можуть застосовуватися як додаткові засоби для 

розвитку когнітивних навичок. Однак їхня ефектив-

ність для поліпшення повсякденної функції наразі 

потребує подальших дослі джень.

Комплексне оцінювання сильних та слабких ког-

нітивних сторін пацієнта дозволяє визначити вплив 

проблем із порушенням когнітивних функцій на мо-

тивацію, здатність до участі у плануванні лікування 

та загальний підхід до терапії. При формуванні ліку-

вання слід враховувати прогноз щодо когнітивного 

відновлення, супутні наслідки інсульту та коморбідні 

стани, які можуть обмежувати участь у реабілітації. 

Важливим є залучення родини й доглядальників через 

інтерактивну освіту, підготовку до використання стра-

тегій компенсації та модифікацію середовища для без-

печної та ефективної участі пацієнта (CSBPR, 2025).

Контроль здоров’я, керування транспортним 
засобом і професійна діяльність

Довготривалий контроль здоров’я після інсульту 

ґрунтується на цілісному проактивному підході, спря-

мованому на збереження функціональної незалеж-

ності, соціальної активності та якості життя в умовах 

хронічних наслідків інсульту й вікових змін. Ключо-

вим компонентом є регулярне медичне спостереження 

за пацієнтом з акцентом на оцінювання відновлення, 

запобігання погіршенню функцій, оптимізацію пси-

хосоціальних результатів і, насамперед, ефективну 

вторинну профілактику інсульту.

Фармакотерапія відіграє центральну роль у цьому 

процесі та включає такі аспекти, як (Gladstone et al., 

2020):

• контроль артеріального тиску, ліпідного профілю, 

глікемії;

• антитромботична терапія та медикаментозний 

контроль інших судинних факторів ризику відповідно 

до сучасних рекомендацій;

• корекція супутніх когнітивних, афективних і три-

вожних розладів за показаннями.

Функціональний контроль здоров’я передбачає 

можливість повторного доступу до реабілітаційних 

втручань у разі зниження функціонального статусу на-

віть через місяці або роки після інсульту, а також участь 

у доказових програмах фізичної активності, що сприя-

ють запобіганню погіршення стану та підтриманню 

автономності (Lim et al., 2021; Saunders et al., 2020). 

Паралельно важливе місце посідає завчасне плану-

вання медичної допомоги, яке, хоча й не має інсульт- 

специфічної доказової бази, асоційоване із кращою 

комунікацією, зменшенням конфліктів при ухваленні 

рішень і більшою відповідністю допомоги цінностям 

і побажанням пацієнта. У разі прогресування тяжких 

порушень рекомендоване запрова дження паліативної 

підтримки з урахуванням індивідуальних цілей ліку-

вання (Malhotra et al., 2022; Kirchhoff et al., 2012).

Повернення до керування транспортним засобом 

і професійної діяльності є важливими складовими 

соціальної реінтеграції. Після інсульту необхідне 

тимчасове припинення водіння із подальшим пое-

тапним оцінюванням зорових, моторних і когнітив-

них функцій відповідно до регіональних нормативів, 

а за наявності стійких порушень –  спеціалізоване 

оцінювання придатності до керування (George et al., 

2014). Осіб, які перенесли інсульт і не можуть повер-

нутися до керування автомобілем, слід поінформува-

ти щодо альтернативних засобів транспорту, надати 

допомогу в доступі до них і забезпечити психосоці-

альну підтримку. Повернення до роботи або навчання 

потребує раннього виявлення професійних інтересів 

і навичок, оцінки когнітивно-перцептивних можливо-

стей і, за потреби, залучення до програм професійної 

реабілітації з індивідуальною адаптацією та поетапним 

поверненням, хоча ефективність таких втручань зали-

шається варіабельною (Radford et al., 2025).

Участь у соціальному житті та дозвіллі
Відновлення соціальної та дозвіллєвої активності 

пацієнта після інсульту ускладнене через обмежену 

мобільність, слабкість, порушення комунікації або 

сенсорні труднощі, втомлюваність та когнітивні по-

рушення. Громадські заходи, що поєднують фізичну 

або освітню активність, можуть поліпшувати якість 

життя, настрій і задоволеність пацієнтів (Dorstyn et al., 

2014). Часто спостерігається зниження сексуальної 

активності після інсульту через фізичні, психологічні, 

емоційні й соціальні зміни; жінки частіше повідом-

ляють про зниження сексуального бажання, а чоло-

віки –  про сексуальну дисфункцію (Stein et al., 2013). 

Терапевтичні втручання можуть включати препарати 

для корекції сексуальних проблем, наприклад сер-

тралін при передчасній еякуляції, а також підтримку 

в поєднанні із вправами для тазового дна або структу-

рованими сеансами сексуальної реабілітації.

Основні рекомендації (Stratton et al., 2020; Desrosiers 

et al., 2007):

• оцінювання інтересів і можливостей для віднов-

лення попередніх або початку нових активностей 

із використанням валідованих методів;

• розробка індивідуального плану терапії для па-

цієнтів, які мають суттєвіші проблеми;

• надання необхідної інформації, зокрема про ре-

сурси, для задоволення фізичних, соціальних, емо-

ційних, інтелектуальних та духовних потреб;

• навчання пацієнтів, родини та доглядальників 

щодо впливу інсульту на стосунки, близькість і со-

ціальні ролі;

• комунікація із командою фахівців у галузі охо-

рони здоров’я для отримання рекомендацій та подо-

лання соціальних бар’єрів.

Фармакотерапія може бути ефективною щодо 

конт ролю депресії, тривожності, втомлюваності 

та сексуальних порушень. Це підвищує ефективність 

реабілітації та сприяє активнішій участі пацієнта 

у суспільному житті.

Висновки
Активна участь пацієнта та його родини у реабіліта-

ції, зокрема на всіх етапах планування та постановки 

цілей, є критично важливою. Досвід осіб після інсуль-

ту показує, що питання соціальної участі та дозвілля 

часто ігноруються на користь подолання функціо-

нальних дефіцитів, а команди інсультних відділень 

можуть бути надто завантажені або недостатньо під-

готовлені для обговорення цих тем.

Системи охорони здоров’я мають забезпечити дос-

туп пацієнтів до послуг, які сприяють не лише поліп-

шенню фізичних функцій, але й відновленню соціаль-

них зв’язків, участі у дозвіллі та громадському житті. 

Фармакотерапія відіграє допоміжну роль у зменшенні 

депресії, тривожності, втомлюваності, сексуальних 

порушень тощо, що підвищує ефективність реабілі-

тації та сприяє активнішій соціальній інтеграції осіб 

після перенесеного інсульту.

Комплексний підхід до відновлення, що охоплює 

настрій, когніцію, сон та соціальні ролі, потребує 

координації систем на рівні регіонів. Терапія із зас-

тосуванням віртуальної реальності може допомогти 

подолати географічні бар’єри та сприяти залученню 

родини до процесу реабілітації, але вона потребує 

цифрової грамотності та необхідності очного конт-

ролю у певних випадках. Перспективним є розвиток 

технологій та допоміжних пристроїв, а також громад-

ських програм, що дозволяють особам після інсульту 

активно брати участь у фізичній, соціальній, профе-

сійній і дозвіллєвій активності, сприяючи відновлен-

ню самостійності та поліпшенню якості життя.

Підготувала Олена Коробка

Оригінальний текст документа читайте на сайті 
www.strokebestpractices.ca
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 Новітні досягнення 
у лікуванні гострого ішемічного інсульту

Ішемічний інсульт залишається однією із провідних причин інвалідизації та смерті у світі. 
Внутрішньовенний тромболізис із використанням альтеплази або тенектеплази є основою лікування 
в гострому періоді ішемічного інсульту. У випадках оклюзії великих артерій застосовується 
ендоваскулярна тромбектомія, що суттєво покращує прогноз. Пропонуємо до вашої уваги 
адаптований огляд статті R. Sharma та K. Lee «Advances in treatments for acute ischemic stroke», 
опублікованої в журналі BMJ (2025; 389: e076161). У матеріалі висвітлено найновіші досягнення 
в лікуванні гострого ішемічного інсульту, включно із новими підходами, які виходять за межі чинних 
клінічних настанов, та перспективними методами, що наразі перебувають на етапі дослі дження.

Гострий ішемічний інсульт характеризується раптовим 

припиненням кровопостачання певної ділянки головного 

мозку із різних причин. Незалежно від механізму, іше-

мічний інсульт часто призводить до виразного невроло-

гічного дефіциту. У разі порушення перфузії критичних 

зон мозку або великих ділянок імовірні летальні наслід-

ки. Світовий тягар інсульту, включно із показниками 

інвалідизації та летальності, з початку XX ст. повільно 

знижується (Martin et al., 2024). Ця тенденція зумовлена 

багатьма чинниками, серед яких ключову роль відіграє 

впрова дження доказових методів терапії. Такі стратегії 

лікування здатні знизити ризик інвалідизації та смерті 

за умови своєчасного застосування у гострому періоді ін-

сульту. До них належать внутрішньовенний тромболізис 

(ВВТ) та ендо васкулярна тромбектомія (ЕВТ). Попри те, 

що доступ до цих методів наявний не в усіх лікувальних 

закладах, вони суттєво змінили системи надання медичної 

допомоги при інсульті в усьому світі (Phipps et al., 2020).

У 2021 р. ішемічний інсульт був зареєстрований 

у 69,93 млн осіб у світі, що на 1,33% менше порівняно 

із 2010 р. У тому ж році ішемічний інсульт спричинив 

7,44 млн летальних випадків –  на 17,39% менше, ніж 

у 2010 р. При цьому загальна кількість ішемічних ін-

сультів зросла на 70% із 1990 р., що, ймовірно, зумов-

лено збільшенням чисельності населення. Водночас 

рівень захворюваності знизився на 17% у період між 

1990 та 2019 рр., можливо, завдяки зниженню пошире-

ності основних факторів ризику, таких як артеріальна 

гіпертензія (АГ) та цукровий діабет (ЦД). 

У жінок порівняно із чоловіками спостерігається 

більша ймовірність інсульту впродовж життя та вища 

смертність від інсульту незалежно від віку. У країнах 

із високим рівнем доходів ішемічний інсульт частіше 

пов’язаний з атеро склерозом великих або дрібних судин, 

тоді як у країнах із середнім і низьким рівнем доходів 

переважають інсульти неясної або іншої етіології. Факто-

ри ризику інсульту також розподіляються нерівномірно: 

наприклад, АГ та ЦД частіше зустрічаються у популяціях 

темношкірих пацієнтів або осіб азійського походження, 

а надмірна вага має потужніший зв’язок із ризиком ін-

сульту в жінок, ніж у чоловіків (Martin et al., 2024).

Внутрішньовенний тромболізис
За опублікованими 1995 р. результатами знакового дво-

компонентного рандомізованого контрольованого дослі-

дження (РКД) NINDS, що включало 624 пацієнтів, було 

продемонстровано ефективність тканинного активатора 

плазміногену (t-PA) альтеплази як засобу невідкладної 

терапії ішемічного інсульту для поліпшення клінічних 

результатів через три місяці застосування. 

Також метааналіз даних дев’яти ранніх дослі джень під-

твердив переваги ВВТ за умови його проведення протя-

гом 4,5 год від останнього моменту, на який було відомо 

про нормальний стан пацієнта (last known well [LKW]) 

(Emberson et al., 2014). Після цього ВВТ став рекомендо-

ваним методом лікування гострого ішемічного інсульту 

в даному терапевтичному «вікні» (Berge et al., 2021).

Згодом було розроблено тенектеплазу –  препарат із ви-

щою специфічністю до фібрину, тривалішим періодом 

напіввиведення та нижчим ризиком системної крово-

течі, який на сьогодні замінив альтеплазу в багатьох ін-

сультних центрах (Wang et al., 2023). Водночас показання 

до застосування ВВТ продовжують розширюватися.

Невідомий час початку інсульту
У РКД WAKE-UP (n=503) було показане покращення 

функціонального результату (ФР) на 90-й день лікування 

у пацієнтів із невідомим LKW, яким було проведено ВВТ 

на основі виявленої розбіжності в результатах магнітно- 

резонансної томографії (МРТ), здійсненої в режимах 

дифузійно-зваженої візуалізації (DWI) та інверсійного 

відновлення із пригніченням сигналу від рідини (FLAIR), 

що вказує на ймовірність розвитку інсульту в межах ос-

танніх 4,5 год (Thomalla et al., 2018). Однак ці докази були 

поставлені під сумнів у РКД THAWS (n=131). Було ви-

явлено, що хоча застосування альтеплази при виявленій 

розбіжності даних в режимах DWI-FLAIR є безпечним, 

воно не впливає на ФР на 90-й день лікування порівняно 

із плацебо (Koga et al., 2020). 

Ще в одному РКД TWIST (n=578) вивчали доцільність 

призначення тенектеплази пацієнтам, які прокинулися 

із симптомами інсульту менше ніж 4,5 год тому, на основі 

лише даних комп’ютерної томографії (КТ) без контрасту-

вання. Введення тенектеплази виявилося безпечним, але 

ФР на 90-й день лікування не відрізнялися від групи пла-

цебо (Roaldsen et al., 2023).

Розширене терапевтичне вікно
Перші докази потенційної ефективності ВВТ поза ме-

жами традиційного 4,5-годинного «вікна» були отримані 

у дослі дженні IST-3 (Sandercock et al., 2012). Результати 

РКД EXTEND (n=225) підтвердили можливість прове-

дення ВВТ у часовий проміжок 9 год від LKW у пацієнтів, 

відібраних на основі даних перфузійної КТ за критеріями 

співвідношення об’ємів півтіні та ядра інфаркту >1,2 (аб-

солютна різниця >10 мл та об’єм інфарктного ядра <70 мл). 

Хоча у групі ВВТ спостерігалося помірне покращення ФР 

на 90-й день порівняно із плацебо, також було зафіксоване 

шестиразове зростання частоти внутрішньомозкового кро-

вовиливу (ВМК) (Ma et al., 2019). Результати мета аналізу, 

який об’єднав дані трьох дослі джень – EPITHET, EXTEND 

і ECASS4-EXTEND (загалом n=414), додатково підтвер-

дили доцільність застосування ВВТ у ретельно відібраних 

хворих у межах 4,5-9 год після LKW, що асоціювалося 

із кращим ФР на 90-й день (Campbell et al., 2019).

Результати дослі дження TIMELESS (n=458) продемон-

стрували безпеку застосування тенектеплази до 24 год після 

LKW у пацієнтів із малим інфарктним ядром та великою 

півтінню за даними перфузійної візуалізації. Проте суттєвої 

різниці щодо ФР на 90-й день між групами тенектеплази 

та плацебо не було виявлено (Albers et al., 2024). Водно-

час інтерпретацію результатів ускладнює те, що більшості 

учасників дослі дження також проводили тромбектомію. 

На противагу цьому, в умовах відсутності можливості про-

ведення тромбектомії, у РКД TRACE-III (n=516) введення 

тенектеплази в інтервалі 4,5-24 год після LKW у пацієнтів 

асоціювалося із достовірно кращими ФР на 90-й день по-

рівняно із плацебо, без відмінностей у рівні смертності або 

частоті симптоматичного ВМК (Xiong et al., 2024).

Альтернативні тромболітичні засоби
Окрім альтеплази та тенектеплази, тривають дослі-

дження інших тромболітичних препаратів (таблиця). 

У 2015 р. в РКД DIAS-3 (n=492) вивчали ефективність 

десмотеплази –  препарату з вищою фібринспецифіч-

ністю –  порівняно з альтеплазою і плацебо у пацієнтів 

з ішемічним інсультом, зумовленим оклюзією або вираз-

ним стенозом магістральної внутрішньочерепної артерії 

у часовому «вікні» 3-9 год від початку симптомів. Хоча 

десмотеплаза була безпечною, різниці у частоті сприят-

ливого ФР на 90-й день між групами виявлено не було.

У РКД за участю 385 осіб з інсультом порівнювали 

ефект неімуногенного тромболітика стафілокінази та аль-

теплази. При застосуванні першої за інфаркту міокарда 

спостерігалася вища частота реперфузії та менша кіль-

кість геморагічних подій, ніж на тлі альтеплази та тенек-

теплази (Gusev et al., 2021). Були отримані такі результати:

1. У межах 4,5 год від початку симптомів не було вияв-

лено відмінностей у рівні смертності чи кількості гемо-

рагічних ускладнень.

2. Різниця у частоті сприятливого результату стано-

вила 9,5%, тобто критерію порівняльної ефективності 

досягнуто не було. 

У РКД PROST за участю 663 пацієнтів з інсультом  по-

рівнювали ефективність рекомбінантної людської проуро-

кінази (з аналогічним потенційним ефектом та профілем 

безпеки, що й два попередні препарати) та альтеплази при 

введенні у межах 4,5 год від початку симптомів. На 90-й 

день сприятливий ФР був досягнутий у 65,2% пацієнтів, 

які отримували проурокіназу, та у 64,3% в групі альтепла-

зи, що відповідало встановленому порогу ефективності. 

Частота симптоматичного ВМК була подібною в обох гру-

пах, але на тлі застосування проурокінази відзначалося 

менше випадків системної кровотечі (Song et al., 2023).

У РКД RAISE порівнювали ретеплазу –  рекомбінант-

ний активатор плазміногену, який вводиться у вигляді 

двох болюсів стандартного дозування, та альтеплазу 

в 1412 пацієнтів з інсультом у межах 4,5 год від початку 

симптомів. На 90-й день сприятливий ФР був досягнутий 

у 79,5% осіб групи ретеплази та в 70,4% –  альтеплази, 

що перевищувало поріг ефективності та свідчило про по-

тенційну перевагу ретеплази. Частота будь-якого ВМК 

була вищою у групі ретеплази (7,7 vs 4,9%), як і побічних 

ефектів загалом (91,6 vs 82,4%) (Song et al., 2023).

Додаткові засоби
У низці дослі джень вивчалася можливість підвищення 

ефективності ВВТ шляхом комбінації з іншими ліками. 

Препарат едаравон –  нейтралізатор вільних радикалів, 

який здатен зменшувати ушко дження ендотелію судин, 

був застосований разом з альтеплазою у пацієнтів з оклю-

зією сегментів М1 або М2 середньої мозкової артерії (МА) 

протягом 4,5 год від початку інсульту в РКД YAMATO 

(n=165). Едаравон вводили до або після тромболізису. 

Різниці між групами за частотою ранньої реканалізації 

протягом 1,5 год після введення альтеплази або симп-

томатичного ВМК виявлено не було (Aoki et al., 2017).

Препарат аргатробан –  прямий інгібітор тромбіну, та-

кож вивчався як додатковий засіб до ВВТ. У РКД ARTSS-2 

(n=90) пацієнтів, яким проводився тромболізис із засто-

суванням альтеплази без тромбектомії, рандомізували для 

отримання плацебо, низької або високої доз аргатробану. 

Таблиця. Внутрішньовенні тромболітичні 
препарати: режим дозування та переваги 

порівняно з альтеплазою

Тромболітик Режим дозування Переваги

Альтеплаза

0,9 мг/кг,  максимум 
до 90 мг; перші 10% 
вводяться болюсно, 
решта –  інфузійно

Перший тромболітик, 
дозволений для клінічного 
застосування при гострому 
ішемічному інсульті

Тенектеплаза 0,25 мг/кг, 
максимум до 25 мг

Триваліший період 
напіввиведення, 
що дозволяє одноразове 
болюсне введення; менше 
системних кровотеч; вища 
специфічність до фібрину; 
вигідніша вартість введення 
порівняно з альтеплазою

Десмотеплаза 90 мкг/кг

Вища специфічність 
до фібрину; потенційно 
довше терапевтичне вікно 
порівняно з альтеплазою

Стафілокіназа 10 мг Дозування не залежить 
від маси тіла

Проурокіназа
15 мг болюсно, 
потім 20 мг 
інфузійно

Дозування не залежить від 
маси тіла; нижча частота 
системних кровотеч 
порівняно з альтеплазою

Ретеплаза
18 мг болюсно, 
потім ще 18 мг 
через 30 хв

Дозування не залежить 
від маси тіла; кращий ФР 
через 90 днів порівняно 
з альтеплазою

Примітка: На сьогодні лише альтеплаза та тенектеплаза застосовуються 
у клінічній практиці.



АСПЕКТИ ЛІКУВАННЯ

19

www.health-ua.com

Сприятливого ФР на 90-й день було досягнуто у 21% учас-

ників групи плацебо, 30% на тлі використання низької 

та 32% –  високої дози аргатробану, що свідчить про від-

сутність достовірної переваги додаткового застосування 

препарату (Barreto et al., 2017). Подібні результати мали 

місце в РКД ARAIS (n=817), де аргатробан порівнювали 

із плацебо у пацієн тів з ішемічним інсультом, які отри-

мували альтеплазу. На 90-й день сприя тливого ФР було 

досягнуто у 63,8% у групі аргатробану та в 64,9% на тлі 

плацебо (Chen et al., 2023). 

Результати РКД MOST (n=514) також не продемон-

стрували користі від додавання до ВВТ аргатробану 

чи ептифібатиду (швидкодіючого інгібітора глікопро-

теїну IIb/IIIa). Середній показник користі на 90-й день 

не відрізнявся між аргатробаном та плацебо, а також між 

ептифібатидом і плацебо (Adeoye et al., 2024).

На сьогодні не доведено клінічної користі жодного 

додаткового до ВВТ лікарського засобу.

ВВТ у пацієнтів із традиційними протипоказаннями
Протипоказання до проведення ВВТ були сформу-

льовані ще на ранніх етапах дослі дження альтеплази при 

гострому ішемічному інсульті й досі є основою сучас-

них рекомендацій. Основна їх мета –  зниження ризику 

геморагічних ускладнень (Berge et al., 2021). Водночас 

дедалі більше доказів свідчать, що такі протипоказан-

ня можуть бути надто обмежувальними. Так, метааналіз 

2020 р., який включав шість РКД із загальною вибіркою 

52 823 пацієнти, показав, що застосування ВВТ у тих, 

хто приймав прямі оральні антикоагулянти (ПОАК) про-

тягом останніх 48 год, не супрово джувалося підвищен-

ням ризику геморагічної трансформації, зокрема симп-

томатичної, або ранньої смерті (Shahjouei et al., 2020). 

Крім того, у ретро спективному когортному дослі дженні 

(n=33 207) серед осіб, у котрих проводили ВВТ та засто-

совували ПОАК упродовж останніх 48 год, ризик симп-

томатичного ВМК був навіть нижчим порівняно із тими, 

хто не прий мав антикоагулянтів (Meinel et al., 2023).

У ретроспективному спостережному дослі дженні 

за участю 293 пацієнтів перенесений протягом ос-

танніх трьох місяців ішемічний інсульт асоціювався 

із нижчою імовірністю виписки з лікарні та досягнен-

ням сприятливого ФР. При цьому підвищений ризик 

симптоматичного ВМК після застосування альтепла-

зи спостерігався лише у випадках, коли попередній 

інсульт стався менш ніж 14 днів тому (16,3 vs 4,8%) 

(Shah et al., 2020). Систематичний огляд, який вклю-

чав дані 23 дослі джень (n=495), показав, що наявність 

доброякісної внутрішньочерепної пухлини не корелю-

вала із підвищеною ймовірністю ВМК після ВВТ, тоді 

як при злоякісних або метастатичних пухлинах ризик 

був суттєвішим (Moran et al., 2022).

Попри необхідність подальших дослі джень, наявні дані 

свідчать про доцільність перегляду й потенційне пом’як-

шення окремих протипоказань до проведення ВВТ.

Системи надання медичної допомоги, 
спрямовані на розширення доступу до тромболізису

Згідно з результатами дослі дження NINDS, макси-

мальна ефективність ВВТ спостерігалася протягом пер-

ших 90 хв після початку інсульту. Водночас, за даними 

аналізу реєстру Get With The Guidelines-Stroke (2016), 

початок ВВТ у межах перших 60 хв порівняно із пізні-

шими строками введення був асоційований із такими 

сприятливими наслідками, як (Kim et al., 2017):

• зростання ймовірності виписки пацієнта з лікарні;

• підвищення шансів хворого самостійно пересува-

тися при виписці;

• відсутність інвалідизації.

Одним з інструментів для скорочення часу до початку 

ВВТ є телемедицина при інсульті (telestroke). Ця сис тема 

функціонує із 1999 р. і довела свою ефективність у точнос-

ті прийняття рішень щодо доцільності проведення ВВТ, 

перевищуючи за цим показником телефонні консульта-

ції з лікарями-неврологами (Demaerschalk et al., 2012). 

У ретро спективному когортному дослі дженні (n=12 803) 

було встановлено, що кожні 10 консультацій із застосу-

ванням телемедицини у районній лікарні скорочували час 

«від дверей до голки» на 1,8 хв (Sharma et al., 2020).

Іншим ефективним інструментом стали мобільні ін-

сультні бригади (MSU). MSU –  це спеціалізовані карети 

швидкої допомоги, обладнані КТ-сканером, укомплекто-

вані бригадою екстреної медичної допомоги, мед сестрою, 

рентгенологічним техніком і лікарем-неврологом, що дос-

тупні особисто або через телекомунікаційну службу теле-

медицини та здатні проводити тромболізис на догоспі-

тальному етапі (Navi et al., 2022). У РКД PHANTOM-S 

(n=6182) використання MSU зменшувало час «від викли-

ку до лікування» на 25 хв без підвищення ризику ВМК 

(Ebinger et al., 2014). Проспективне мультицентрове спо-

стережне дослі дження BEST-MSU (n=1515) показало, 

що використання MSU зменшувало середній час від по-

чатку симптомів до ВВТ на 33 хв, а також покращувало ФР 

на 90-й день (Grotta et al., 2021). Результати випробування 

B_PROUD (n=1543) підтвердили кращі ФР у пацієнтів, 

яких лікували за допомогою MSU (Ebinger et al., 2021). По-

при потенційні переваги MSU, їх широке впрова дження 

обмежується високою вартістю закупівлі та обслуговуван-

ня, необхідністю участі висококваліфікованого персоналу, 

недостатнім фінансуванням і низьким рівнем визнання 

з боку державних органів (Navi et al., 2022).

Малі інсульти
Існують докази того, що ВВТ може бути необов’язковим 

в окремих пацієнтів з інсультом. Так, РКД PRISMS (n=313) 

було достроково припинене через повільну швидкість набо-

ру, але отримані дані продемонстрували відсутність різниці 

у досягненні сприятливого ФР на 90-й день між групами 

пацієнтів із малим інсультом, яким вводили альтеплазу про-

тягом 3 год від початку симптомів, та тими, хто отримував 

лише ацетил саліцилову кислоту (78,2 vs 81,5%) (Khatri et al., 

2018). Згодом у РКД ARAMIS (n=760) у хворих з аналогічно 

визначеним малим інсультом порівнювали ефективність 

введення альтеплази в межах 4,5 год від початку симптомів 

і 12-денної подвійної антитромбоцитарної терапії клопідо-

грелем та ацетил саліциловою кислотою; надалі останню 

продовжували застосовувати у монотерапії. В обох групах 

не було виявлено достовірної різниці у частоті сприятливо-

го ФР на 90-й день (93,8 vs 91,4%) (Chen et al., 2023).

Механічна тромбектомія
У низці РКД (MR CLEAN, EXTEND-IA, ESCAPE, 

SWIFT PRIME, REVASCAT), завдяки ретельному відбо-

ру пацієнтів із проксимальними оклюзіями великих судин 

каротидного басейну, переважно внутрішньої сонної артерії 

та сегмента М1 середньої МА, були продемонстровані пере-

ваги застосування ЕВТ разом із тромболізисом за допомо-

гою t-PA порівняно з монотерапією t-PA протягом 6 год від 

початку інсульту (Saver et al., 2015; Jovin et al., 2015). У мета-

аналізі даних п’яти дослі джень (n=1287) спостерігалися 

аналогічні результати: ЕВТ дос товірно частіше корелювала 

зі сприятливим ФР через 90 днів порівняно із контрольною 

групою (Goyal et al., 2016). У двох РКД (DAWN і DEFUSE3) 

із використанням перфузійної візуалізації було підтвер джено 

ефективність ЕВТ в осіб із невідповідністю між клінічними 

проявами неврологічного дефіциту і розмірами ядра ішемії 

у проміжку 6-24 год після LKW (Albers et al., 2018). Після 

цього «вікно» для ЕВТ було розширене до 24 год від початку 

інсульту. Відбір хворих за критерієм колатерального крово-

току згідно із даними КТ-ангіографії також виявився ефек-

тивним у «вікні» 6-24 год (Olthuis et al., 2023).

Вертебробазилярний басейн
Важливо відзначити, що хоча перші успішні дослі-

дження ЕВТ були зосере джені на каротидному басейні, ін-

фаркти вертебробазилярного басейну становлять близько 

20% усіх ішемічних інсультів і супрово джуються тяжким 

перебігом та летальністю (Flossmann et al., 2003). У відкри-

тому РКД BEST (n=131) не було виявлено різниці в ФР 

через 90 днів у пацієнтів із вертебробазилярними оклюзія-

ми, які отримували EВT у поєднанні з медикаментозним 

лікуванням, порівняно із монотерапією без EВT у межах 

8 год від появи симптомів (42 vs 32%) (Liu et al., 2020). В ін-

шому РКД BASICS (n=300), яке включало лише хворих, 

у яких EВT могла бути виконана у перші 6 год від початку 

інсульту, також не відзначалося достовірної різниці у ФР 

через 90 днів між групами EВT і консервативного лікуван-

ня (44,2 vs 37,7%) (Langezaal et al., 2021). Попри негативні 

результати, обидва дослі дження мали значні обмеження: 

низький рівень набору пацієнтів, лікування поза прото-

колами, а також дострокове завершення РКД BEST через 

високий рівень перехресних переходів (Nguyen et al., 2021).

Згодом дані РКД ATTENTION (n=340) і BAOCHE 

(n=217) продемонстрували, що EВT при базилярних 

оклюзіях у межах 12 та 24 год відповідно вдвічі підвищує 

шанси на сприятливий клінічний результат через три мі-

сяці (Jovin et al., 2022). Метааналіз даних чотирьох випро-

бувань із застосуванням EВT при оклюзіях великих судин 

вертебробазилярного басейну підтвердив її користь по-

при підвищений ризик симптоматичного ВМК (Xu et al., 

2023). Таким чином, результати дослі джень вертеброба-

зилярних інсультів доповнюють дані щодо каротидного 

басейну й остаточно підтвер джують ключову роль EВT 

у лікуванні гострого ішемічного інсульту.

Ад’ювантні методи при механічній тромбектомії
Попри наявні суперечливі дані, користь бри джинг-

терапії ВВТ перед ЕВТ спостерігалася у кількох РКД 

(Yang et al., 2020; Suzuki et al., 2021). Альтернативні фар-

макологічні засоби наразі не показали користі. Нерине-

тид –  ейко запептид, що блокує білок постсинаптичної 

щільності PSD-95 та інгібує сигнальні шляхи нейро-

токсичності, не мав впливу на досягнення сприятливого 

ФР через 90 днів у РКД ESCAPE-NA1 (n=1105; 61,4 vs 

59,2%) при введенні після EВT впродовж 12 год від почат-

ку симптомів інсульту (Hill et al., 2020). Внутрішньовен-

ний тирофібан –  селективний інгібітор глікопротеїнового 

рецептора IIb/IIIa із коротким періодом напів виведення, 

також не впливав позитивно на ФР через 90 днів у РКД 

RESCUE BT (n=948) (Qiu et al., 2022).

Великі інфаркти
Окрім інсультів у вертебробазилярному басейні, EВT 

вивчали як варіант лікування ішемічних інсультів із ве-

ликим об’ємом ураження. Ранні дослі дження зосере-

джувалися на менших інфарктах із зоною ішемії до 

70 мл за даними перфузійної візуалізації або з уражен-

ням <1/3 території середньої МА (Nogueira et al., 2018). 

Дані метааналізу HERMES показали, що більший об’єм 

ішемічного ураження асоціювався зі зниженням шансів 

на досягнення функціональної незалежності від сторон-

ньої допомоги (Goyal et al., 2016). Водночас вторинний 

аналіз дослі дження SELECT (n=105; сприятливий ре-

зультат при EВT –  31 vs 14% при фармакотерапії) та мета-

аналіз даних пацієнтів з ураженням більш як 33% зони 

середньої МА продемонстрували, що EВT при великих 

інфарктах все-таки перевищує за ефективністю лише ме-

дикаментозне лікування, незважаючи на нижчу ймовір-

ність сприятливого прогнозу (Sarraj et al., 2019).

У РКД RESCUE-Japan LIMIT (n=203) в пацієнтів із ве-

ликими інфарктами за шкалою ASPECTS (3-5 балів) EВT 

більш ніж удвічі підвищувала ймовірність сприятливого 

ФР через 90 днів порівняно з контролем (Yoshimura et al., 

2022). В іншому РКД SELECT2 (n=252) в осіб із великим 

ішемічним інфарктом (3-5 балів за ASPECTS або об’єм 

ішемії >50 мл) EВT достовірно підвищувала шанси на ФР 

через 90 днів при зіставній летальності (Sarraj et al., 2023). 

У РКД ANGEL-ASPECTS (n=456), що включало пацієн-

тів з об’ємом ішемії 70-100 мл, також було підтвержено 

користь EВT (Huo et al., 2023). Ці результати узго джуються 

з даними РКД TENSION (n=253) та LASTE (n=333) щодо 

середніх показників ФР через 90 днів для EВT порівняно 

із медикаментозним лікуванням (Thomalla et al., 2024). 

Отже, застосування EВT у пацієнтів із великими інфарк-

тами може невдовзі стати стандартом клінічної практики.

Абсолютні протипоказання до ВВТ
• Невідомий час ініціації або початок симптомів без доказів, 

за умови, що LKW пацієнта підтвер джений >4,5 год тому*
• Хворий прокинувся із симптомами, 

LKW >4,5 год тому*
• Виразна гіпоатенуація ураження за даними КТ
• Перенесений ВМК в анамнезі
• Перенесений ішемічний інсульт протягом останніх 

трьох місяців*
• Тяжка черепно-мозкова травма впродовж останніх 

трьох місяців
• Інтракраніальна або інтраспінальна операція протягом 

останніх трьох місяців
• Субарахноїдальний крововилив
• Злоякісна пухлина шлунково-кишкового тракту
• Шлунково-кишкова кровотеча впродовж 21 дня
• Коагулопатія (МНВ >1,7; аЧТЧ <40 с; ПТЧ >15 с)
• Терапевтична доза низькомолекулярного гепарину 

впродовж останніх 24 год
• Тромбоцитопенія (кількість тромбоцитів <100 000/мм³)
• Одночасне застосування інгібіторів глікопротеїнових 

рецепторів IIb/IIIa
• Приймання прямих інгібіторів тромбіну або інгібіторів 

фактора Ха протягом останніх 48 год*
• Інфекційний ендокардит
• Дисекція дуги аорти
• Внутрішньомозкова (інтрааксіальна) пухлина*

Примітки: МНВ –  міжнародне нормалізоване відношення, аЧТЧ –  активований 
частковий тромбопластиновий час, ПТЧ –  протромбіновий час. 
* Показання, за яких наявні докази на користь можливості проведення ВВТ 
попри наявність протипоказань (Powers et al., 2019).

Адаптовано за AHA/ASA (2021) Закінчення на наст. стор.
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Оклюзії судин середнього калібру
Попри наявність значущих доказів на користь ЕВТ 

за оклюзій великих судин, дані щодо ефективності EВT 

при оклюзіях судин середнього калібру залишаються об-

меженими. До судин середнього калібру відносять сег-

менти M2 і M3 середньої МА, A2 і A3 передньої МА та P2 

і P3 задньої МА (Goyal et al., 2020). Хоча дослі дження MR 

CLEAN та EXTEND-IA включали осіб з оклюзіями M2, 

метааналіз HERMES показав відсутність як корис ті, так 

і шкоди від проведення EВT при ураженні M2. Однак ця 

підгрупа включала лише 51 учасника, тобто 8% від загаль-

ної кількості (Goyal et al., 2016). Слід враховувати, що су-

дини середнього калібру мають тонші стінки, що підви-

щує ризик розвитку ускладнень на тлі процедури, а самі 

оклюзії судин середнього калібру зазвичай асоційовані 

з менш виразним неврологічним дефіцитом порівняно 

з оклюзіями великих судин (Pеrez-Garcіa et al., 2020).

Ретроспективне когортне дослі дження DUSK (n=321) 

не виявило різниці у досягненні сприятливого ФР чи ле-

тальності через 90 днів між пацієнтами, яким проводили 

EВT, і тими, хто отримував лише фармакотерапію. По-

при це, більшість клініцистів розглядають оклюзії судин 

середнього калібру, особливо M2, як потенційно доцільну 

мішень для EВT (Almekhlafi et al., 2020). У РКД, включно 

із DISCOUNT, DISTAL, DISTALS та ESCAPE-MeVO, на-

разі триває набір пацієнтів з оклюзією судин середнього 

калібру для оцінки ефективності EВT (Hill et al., 2022).

Невідкладне проведення стентування 
шийного відділу внутрішньої сонної артерії

Відомо, що у пацієнтів після інсульту із типовою 

симптомною стенозувальною патологією зовнішньої 

сонної артерії (СА) оптимальним вважається виконання 

ревас куляризації у періоді двотижневого «вікна». Сво-

єю чергою при так званих тандемних оклюзіях, а саме 

поєднанні симптомної оклюзії СА та іпсилатеральної 

внутрішньомозкової судини, доцільним може бути 

проведення невідкладного втручання на СА (Rothwell 

et al., 2004). У РКД TITAN registry (n=205) було пока-

зано, що екстрене стентування СА у комбінації з меха-

нічною тромбектомією при тандемних оклюзіях може 

безпечно виконуватися навіть за умови попереднього 

застосування ВВТ. Окрім того, проведений раніше IВT 

асоціювався зі значно нижчою загальною смертністю 

через 90 днів (8 vs 20%) (Anadani et al., 2019). Аналіз да-

них реєстру STRATIS (n=147) не продемонстрував по-

дібного ефекту IВT у цій когорті. Однак було виявлено, 

що пацієнти, яким здійснювали одночасне стентування 

СА разом із внутрішньомозковою тромбектомією, мали 

значно вищі шанси на сприятливий ФР через 90 днів, 

ніж ті, кому було виконано лише тромбектомію (68,5 vs 

42,2%) (Jadhav et al., 2019).

Метааналіз дев’яти дослі джень показав, що стенту-

вання СА корелювало із більшою імовірністю досяг-

нення реперфузії та сприятливого ФР через три місяці 

порівняно з балонною ангіопластикою при тандемних 

оклюзіях внутрішньої СА та середньої МА (Zevallos et al., 

2022). Подібний ефект було підтвер джено у метааналізі 

46 випробувань: екстрене стентування СА у поєднанні 

з тромбектомією забезпечувало кращі результати, ніж 

лише тромбектомія, хоча супрово джувалося підвищеним 

ризиком симптомного ВМК (Diana et al., 2023). Водночас 

за даними проспективного обсерваційного дослі дження, 

частота симптомних ВМК була подібною в обох групах 

(Farooqui et al., 2023). Наявні на сьогодні докази свідчать 

про те, що невідкладне стентування СА при тандемних 

оклюзіях є доцільним і потенційно корисним. Наразі три-

вають дослі дження PICASSO, CASES та EASI-TOC, які 

мають остаточно прояснити ситуацію.

Невідкладне стентування внутрішньомозкової артерії
У більш ранніх дослі дженнях не було доведено користі 

від внутрішньомозкового стентування як методу вторин-

ної профілактики інсультів, зумовлених іпсилатеральним 

внутрішньомозковим атеросклерозом. Проте невідкладне 

стентування внутрішньомозкової артерії у випадку не-

успішної ЕВТ розглядається як потенційний варіант лі-

кування (Zaidat et al., 2015). За даними ретроспективного 

одноцентрового дослі дження (n=596), близько 20% про-

цедур EВT завершувалися невдало із різних причин, зо-

крема через технічні порушення в роботі пристрою чи на-

явність артеріопатії у хворого (Heider et al., 2020).

У межах ретроспективного когортного дослі дження 

SAINT (n=499) невідкладне стентування великої вну-

трішньомозкової судини після невдалої тромбектомії 

порівняно із відсутністю втручання асоціювалося з та-

кими результатами, як (Mohammaden et al., 2022):

1. Сприятливі наслідки за показниками модифікованої 

шкали Ренкіна (mRS).

2. Вища частота досягнення ФР (35,1 vs 7%).

3. Нижчий рівень летальності через 90 днів (28 vs 46,5%).

4. Подібна частота симптомного ВМК (7,1 vs 10,2%).

Дані низки метааналізів також продемонстрували по-

зитивні результати невідкладного стентування, зок рема 

підвищений рівень реканалізації (понад 80%), що, ймо-

вірно, є одним із ключових чинників клінічного покра-

щення у цієї категорії хворих (Cai et al., 2023). Водночас 

для остаточного впрова дження цієї стратегії у клінічну 

практику необхідні подальші дослі дження.

Контроль артеріального тиску
За даними випробування NINDS, у пацієнтів, яким 

проводять ВВТ, цільовий рівень артеріального тиску (АТ) 

становить <185/110 мм рт. ст. перед введенням препарату 

та <180/105 мм рт. ст. після лікування (Chen et al., 2023). 

У частково факторіальному відкритому дослі дженні 

ENCHANTED із засліпленою кінцевою точкою (n=2227) 

оцінювали доцільність інтенсивного контролю АТ після 

тромболізису. Було показано, що зниження систолічного 

АТ (САТ) до 130-140 мм рт. ст. у межах 1 год після ВВТ 

не покращувало ФР через 90 днів порівняно із контролем. 

Водночас у групі з нижчими цільовими показниками АТ 

було достовірно менше випадків ВМК або геморагічної 

трансформації (14,8 vs 18,7%) (Anderson et al., 2019).

Згідно із сучасними настановами, після EВT рекомен-

дований цільовий АТ становить <180/105 мм рт. ст., хоча 

рівень доказовості для цього обмежений (Chen et al., 2023). 

Дані проспективного обсерваційного дослі дження (n=88) 

показали, що пацієнти, які досягли ФР через три місяці, 

мали нижчий САТ у перші 24 год після EВT (160±19 vs 

179±23 мм рт. ст.) (Goyal et al., 2017). В іншому обсерва-

ційному дослі дженні (n=90) використовували індивідуа-

лізований підхід до контролю АТ після EВT, орієнтований 

на збереження авторегуляції мозкового кровообігу за да-

ними спектроскопії ближнього інфрачервоного діапазону. 

Було встановлено, що тривалий час при середньому АТ 

вище верхньої межі авторегуляції асоціювався із гірши-

ми 90-денними результатами (Petersen et al., 2020). Нато-

мість у РКД BP-TARGET (n=324) інтенсивний контроль 

(100-129 мм рт. ст. протягом 24 год після EВT) не знижував 

частоту рентгенологічних ознак ВМК при контрольному 

обстеженні через 24-36 год порівняно зі стандартною так-

тикою (130-185 мм рт. ст.), а кількість епізодів гіпотензії 

була подібною в обох групах (Mazighi et al., 2021).

У РКД ENCHANTED2/MT (n=821) оцінювали ФР 

при цільовому САТ <120 мм рт. ст. протягом 72 год 

після EВT порівняно із менш інтенсивним контролем 

(140-180 мм рт. ст.). Останній корелював із гіршими ФР 

через 90 днів без відмінностей у частоті симптомних ВМК 

(Yang et al., 2022). Подібні дані було отримано у РКД 

OPTIMAL-BP (n=306): зниження САТ <140 мм рт. ст. 

протягом 24 год після EВT супрово джувалося меншою 

імовірністю досягнення ФР через три місяці порівняно 

зі стандартним контролем (Nam et al., 2023). В іншому 

РКД BEST-II (n=120) відмінностей у показниках об’єму 

зони інфаркту на 36-й годині чи у ступені інвалідизації 

за mRS через 90 днів не відзначалося (Mistry et al., 2023).

Таким чином, попри відсутність нових методологій, 

контроль АТ залишається ключовим компонентом ве-

дення пацієнтів із гострим ішемічним інсультом.

Роль МРТ у веденні пацієнтів після гострого інсульту
МРТ застосовувалася для відбору пацієнтів у ранніх клі-

нічних випробуваннях EВT, а також вивчалася як метод 

ідентифікації осіб, придатних для IВT, у випадках із не-

відомим часом початку симптомів. Проте використання 

МРТ у гострому клінічному контексті є обмеженим через:

• низьку доступність;

• високе навантаження на ресурси;

• тривалішу підготовку до обстеження.

Із появою спеціально розроблених діагностичних про-

токолів для МРТ, які можна виконати протягом 15 хв, 

роль МРТ у веденні осіб із гострим інсультом почали ак-

тивно вивчати (Sunshine et al., 1999).

Дані невеликого проспективного когортного дослі-

дження (n=57) показали, що застосування МРТ для 

відбору пацієнтів із гострим ішемічним інсультом у разі 

підозри на інсульт не впливало на час до початку ліку-

вання і частоту симптомних крововиливів (4,5 vs 1,9%) 

(Goyal et al., 2016). Ретроспективне когортне дослі дження 

(n=219) продемонструвало, що використання лише ди-

фузійно-зважених і перфузійно-зважених режимів МРТ 

є доцільним для виявлення хворих з оклюзіями великих 

судин, які потребують EВT (96% випадків ідентифікова-

ні правильно), а також для точної локалізації сегмента 

оклюзії (96% ідентифіковані точно) (Wolman et al., 2018).

Крім того, спеціальні протоколи використання МРТ 

можуть забезпечувати економічні переваги. Згідно з ре-

зультатами ретро спективного когортного дослі дження 

(n=267), середні прямі щоденні витрати на лікування осіб 

з інсультом знизилися на 24,5% після їх упрова дження 

без суттєвої різниці у тривалості госпіталізації (10,6 vs 

9,9 днів) (John et al., 2017).

Попри необхідність проведення подальших дослі-

джень, зазначені результати підтвер джують, що потен-

ціал спеціально розроблених діагностичних протоколів 

для МРТ у вдосконаленні ведення пацієнтів із гострим 

інсультом зростає.

Новітні напрями лікування
Тривають зусилля, спрямовані на розширення терапев-

тичного «вікна» для невідкладних втручань при інсульті. 

Ретроспективне когортне дослі дження (n=121) показало, 

що у пацієнтів, яким проводили EВT за межами 24 год від 

початку інсульту, процедура переносилася із подібною час-

тотою симптомних ВМК порівняно із тими, кому здійсни-

ли EВT у «вікні» 6-24 год. Однак такі хворі рідше досягали 

ФР та мали вищу смертність через 90 днів (Shaban et al., 

2023). В іншому ретроспективному когортному дослі дженні 

DAWN (n=128) спостерігалися схожі показники щодо ФР 

(43 vs 48%) та симптомних ВМК (5 vs 6%) між пацієнтами, 

яким виконували EВT за межами 24 год, і тими, хто отримав 

лікування в межах стандартного «вікна» (Desai et al., 2018). 

Наразі тривають клінічні випробування RESCUE END-

LOW та TRACK-LVO Late, в яких вивчають ефективність 

терапії поза межами 24-годинного «вікна».

З огляду на клінічний успіх невідкладного стентуван-

ня після невдалої тромбектомії, готується дослі дження 

RES-CAT, присвячене оцінюванню цієї стратегії у форма-

ті РКД. Із впрова дженням штучного інтелекту в клінічну 

практику дану технологію також почали застосовувати 

в ургентній терапії інсульту. Результати кластерного РКД 

(n=21 603) показали, що пацієнти із гострим інсультом, 

яких лікували з використанням системи підтримки клі-

нічних рішень на основі штучного інтелекту, мали нижчу 

частоту судинних подій (2,9 vs 3,9%), ніж у контрольній 

групі (Li, 2024).

Окрім того, продовжують вивчатися нейропротектор-

ні засоби як додаткова терапія до EВT. Так, було про-

ведено І фазу РКД (n=119), в якій введення ApTOLL –  

ДНК-аптамеру із потенційною протизапальною дією 

шляхом антагонізму до toll-подібного рецептора 4, асо-

ціювалося з вищою ймовірністю сприятливого ФР через 

90 днів у пацієнтів, яким виконували EВT (Hernаndez-

Jimеnez et al., 2023).

Настанови
На сьогодні доступні кілька настанов щодо ведення 

пацієнтів із гострим інсультом, зокрема Американської 

асоціації серця / Американської асоціації інсульту (AHA/

ASA) та Європейської організації з вивчення інсульту 

(ESO) (Berge et al., 2021; Strbian et al., 2024). ESO надає 

рекомендації щодо проведення IВT у проміжку 4,5-9 год 

від LKW, на підставі даних МРТ або КТ-перфузії, вико-

ристання тенектеплази як альтернативи альтеплазі, залу-

чення MSU, а також EВT при оклюзіях базилярної артерії, 

тоді як AHA/ASA не пропонують чітких вказівок щодо цих 

методів (Walter et al., 2022; Alamowitch et al., 2023). Жодна 

з організацій –  ані AHA/ASA, ані ESO, не надає конкрет-

них рекомендацій щодо ад’ювантних препаратів до ВВT 

та EВT, EВT при оклюзіях судин середнього калібру та ве-

ликих інфарктах, невідкладного стентування та рятівного 

невідкладного стентування після невдалої EВT.

Висновки
Гострий ішемічний інсульт перетворився із майже не-

виліковного невідкладного стану на захворювання, для 

якого існує низка доказових методів терапії. Сучасні стра-

тегії включають розширені показання до ВВТ і механічної 

тромбектомії, навіть у подовжені часові «вікна» та в осіб 

із великими інфарктами або інсультами в басейні задньо-

го кола мозкового кровообігу. Нові тромболітичні засоби, 

а також методики невідкладного та рятівного стентуван-

ня відкривають додаткові можливості для поліпшення 

результатів у пацієнтів після інсульту та допомагають 

повною мірою реалізувати переваги сучасних досягнень.

Підготувала Ірина Климась

Початок на стор. 18 
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 Європейська настанова щодо ведення пацієнтів з інсультом 
унаслідок спонтанного внутрішньомозкового крововиливу

У світі щороку реєструють близько 3,4 млн випадків інсульту, зумовленого спонтанним 
внутрішньомозковим крововиливом (ВМК), з яких майже 2,8 млн закінчуються смертю. Завдяки новим 
дослі дженням покращується розуміння лікування і профілактики рецидивів, що сприяє відновленню 
пацієнтів. Пропонуємо до вашої уваги адаптований переклад оновленої настанови Європейської 
організації з вивчення інсульту (ESO) та Європейської асоціації нейрохірургів (EANS), опублікованої 
у травні 2025 р. У документі висвітлено сучасні рекомендації щодо медикаментозного та хірургічного 
лікування, контролю артеріального тиску (АТ), профілактики ускладнень і відмови від неефективних 
препаратів, а також окреслено напрями подальших дослі джень.

Спонтанний ВМК –  нетравматичний крововилив у па-

ренхімі мозку із можливим проривом у шлуночкову сис-

тему. За відсутності макроваскулярних, неопластичних, 

інфекційних чи гемодинамічних причин він розглядається 

як наслідок ураження дрібних судин (Raposo et al., 2023). 

Станом на 2019 р. зареєстровано 3,41 млн випадків ВМК 

(28,8% усіх інсультів), що спричинили 2,89 млн смертей 

і 68,6 млн втрачених років життя із поправкою на інва-

лідність. Попри зниження вікових показників із 1990 

по 2020 рр., абсолютна кількість випадків зростає через 

старіння населення та збережеться до 2050 р. (Wafa et al., 

2024). Найвагоміші фактори ризику –  підвищений систо-

лічний артеріальний тиск (САТ), надлишкова маса тіла, 

забруднення повітря, цукровий діабет та куріння, вплив 

яких у різних країнах варіює (Parry-Jones et al., 2025).

Настанова ESO/EANS (2025) базується на результатах 

рандомізованих контрольованих дослі джень (РКД) та сис-

тематичних оглядів, а у разі їх відсутності –  на метааналізах 

або спостережних дослі дженнях. Робоча група сформу-

лювала 37 запитань із найбільшою клінічною значущіс-

тю згідно зі структурованою схемою PICO (Population, 

Intervention, Comparator, Outcome –  популяція, втручан-

ня, порівняння та результат). Рекомендації розроблені 

відповідно до процедур ESO та системи класифікації, 

оцінки, розробки й експертизи рекомендацій (GRADE) 

(Steiner et al., 2021). У випадках браку доказів додані дані 

на основі експертних консенсусних заяв (таблиця).

Загальні принципи ведення пацієнтів

  Чи знижує госпіталізація до спеціалізованого ін-

сультного відділення ризик смерті або залежності 

від сторонньої допомоги (ЗСД) у дорослих пацієнтів 

зі спонтанним ВМК порівняно із госпіталізацією у зви-

чайне терапевтичне відділення?

Рекомендація

Дорослих зі спонтанним ВМК, які не потребують 

лікування у відділенні інтенсивної терапії (ВІТ), ре-

комендовано госпіталізувати до спеціалізованого ін-

сультного відділення для зниження ризику смерті або 

ЗСД (якість доказів: помірна, сила рекомендації: ).

Роз’яснення

Метааналіз восьми РКД (2657 осіб із ВМК та іше-

мічним інсультом) продемонстрував, що госпіталізація 

в інсультне відділення знижує ризик смерті незалежно 

від типу інсульту (Langhorne et al., 2020). Організована 

стаціонарна допомога включала контроль життєвих 

функцій, профілактику ускладнень і ранню реабілі-

тацію. Крім того, у німецькому реєстрі встановлено, 

що в пацієнтів із ВМК без потреби у штучній венти-

ляції легень лікування у ВІТ чи загальному відділен-

ні асоціювалося із вищою внутрішньолікарняною 

смертністю й гіршими функціональними результатами 

(ФР), ніж у спеціалізованому інсультному відділенні. 

Водночас за тяжких випадків ВМК кращі результа-

ти відзначалися у спеціалізованих неврологічних ВІТ 

(Ungerer et al., 2020).

Обстеження для з’ясування причини ВМК

Чи покращує використання алгоритмів для ціле-

спрямованого з’ясування причини спонтанного 

ВМК у дорослих пацієнтів точність прогнозування по-

рівняно зі стандартним підходом?

Рекомендація

У дорослих пацієнтів зі спонтанним ВМК про-

понується використовувати алгоритми, зокрема 

DIAGRAM (DIagnostic AngioGRAphy to find vascular 

Malformations), порівняно зі стандартним підходом 

для цілеспрямованого з’ясування причини крововили-

ву та підвищення точності прогнозування (за критері-

ями калібрування, дискримінації та клінічної користі) 

(якість доказів: низька, сила рекомендації: ?).

Роз’яснення

Робоча група не виявила РКД чи порівняльних 

дослі джень, де безпосередньо оцінювали б діагностич-

ні алгоритми порівняно із рутинною практикою при 

пошуку причин ВМК. Існують кілька прогностичних 

шкал, але їх вплив на ведення пацієнтів лишається 

невизначеним. Для цільового застосування внутріш-

ньоартеріальної цифрової субтракційної ангіографії 

(ВЦСА) можна використовувати алгоритм DIAGRAM. 

Це клініко-радіологічна система, що враховує вік, ло-

калізацію гематоми, ознаки дрібносудинної патології 

та результати комп’ютерної томографічної ангіографії 

(КТА), формуючи показник оцінювання ймовірності 

макросудинної причини ВМК (van Asch et al., 2015). 

Пацієнти із високим балом потребують додаткової су-

динної візуалізації (Hilkens et al., 2018).

У молодих хворих із лобарним або мозочковим ВМК 

без анамнезу артеріальної гіпертензії після некон-

трастної комп’ютерної томографії (КТ) рекомендо-

вані КТА, магнітно-резонансна томографія (МРТ), 

МР-ангіографія (МРА) чи ВЦСА. Оскільки сама гіпер-

тонія є дуже поширеною і неспецифічною, доцільніше 

орієнтуватися на ознаки дрібносудинного ураження 

за даними КТ або МРТ (Wilson et al., 2017). Водночас 

усі прогностичні шкали створені на основі відібраних 

популяцій, тому їх ефективність у широкій практиці 

потребує підтвер дження.

  Чи забезпечує церебральна КТА або комп’ютерна 

томографічна венографія (КТВ), чи МРА або маг-

нітно-резонансна венографія (МРВ) кращу діагнос-

тичну ефективність порівняно із ВЦСА для виявлення 

внутрішньомозкових судинних мальформацій у дорос-

лих пацієнтів зі спонтанним ВМК?

Рекомендація

У дорослих зі спонтанним ВМК існує невизна-

ченість щодо того, чи мають КТА/КТВ або МРА/

МРВ вищу діагностичну ефективність порівняно 

із ВЦСА для виявлення внутрішньомозкових судин-

них мальформацій. Тому рекомендоване залучення 

пацієнтів до дослі джень, спрямованих на визначення 

точності діагностичних тестів (якість доказів: низька, 

сила рекомендації: -). Відповідно до експертної кон-

сенсусної заяви, у цій категорії хворих пропонується 

використовувати КТА/КТВ або МРА/МРВ як метод 

первинного відбору хворих для подальшого проведен-

ня ВЦСА з метою виявлення внутрішньомозкових 

судинних мальформацій.

Роз’яснення

Робоча група не виявила РКД чи дослі джень, в яких би 

безпосередньо порівнювали різні методи візуа лізації 

з еталоном –  ВЦСА (Josephson et al., 2014). Цей метод 

залишається «золотим стандартом» у діагностиці вну-

трішньомозкових мальформацій завдяки високій чутли-

вості та специфічності порівняно із КТА чи МРА, хоча 

його інвазивність потребує зважування користі та ризику 

(Tafelmeier et al., 2023; Nam et al., 2022). ВМК є гетеро-

генним станом, і встановлення причини важливе як для 

ведення хворого у гострому періоді, так і для вторинної 

профілактики (Puy et al., 2023). Судинні мальформації 

можуть зумовлювати високий ризик рецидиву та потре-

бують специфічного лікування.

У відібраних групах пацієнтів віком до 70 років без 

артеріальної гіпертензії КТА та МРА показали >90% 

чутливості та специфічності (Josephson et al., 2014). 

У проспективному дослі дженні DIAGRAM (n=298) 

КТА/КТВ протягом перших семи днів мали чутливість 

74% і специфічність 91%, що підтвер джує доцільність 

подальшої ВЦСА навіть за нормальних результатів 

(van Asch et al., 2015). МРТ корисна для виявлення 

кавернозних мальформацій і дрібносудинних уражень 

(Puy et al., 2023).

У медичних центрах із достатнім досвідом усклад-

нення ВЦСА спостерігають приблизно у 1% пацієнтів, 

дещо частіше при гострому ВМК (van Asch et al., 2015). 

Таким чином, попри ризики, ВЦСА зберігає найвищу 

діагностичну цінність (Dawkins et al., 2007).

Прогнозування результату

  Чи підвищує використання алгоритмів прогнозу-

вання результату порівняно з оцінкою клініциста 

надійність прогнозування смерті або ЗСД у дорослих 

пацієнтів зі спонтанним ВМК?

Рекомендація

У дорослих пацієнтів із ВМК зберігається неви-

значеність щодо того, чи мають інструменти прогно-

зування результату кращі прогностичні властивості 

порівняно з оцінкою клініциста (якість доказів: дуже 

низька, сила рекомендації: -). Відповідно до експерт-

ної консенсусної заяви, в цій когорті хворих пропону-

ється використовувати прогностичні шкали виключно 

як допоміжний інструмент для інформування щодо 

прогнозу та не застосовувати як основний чи єдиний 

метод прогнозування результатів.

Роз’яснення

Було проаналізовано 97 інструментів для прогнозуван-

ня: смерті (n=30), ФР (n=20) та комбінованих результатів 

(n=20); консенсусу щодо прогнозування ВМК не досяг-

нуто. Якість доказів оцінювали за PROBAST, основні по-

хибки –  відсутність зовнішньої валідації, малі вибірки 

та неповні дані (Wolff et al., 2019; Gregоrio et al., 2018).

Шкала оцінювання ВМК (ICH Score) включає вік, 

об’єм та локалізацію крововиливу, показник за шка-

лою коми Глазго (GCS), наявність внутрішньошлу-

ночкового крововиливу (ВШК) (Hemphill et al., 2001). 

Таблиця. Формулювання рекомендацій 
залежно від їх сили

Сила 
рекомендації

Співвідношення бажаних 
і небажаних наслідків Формулювання

Сильна 
рекомендація 
на користь 
втручання ()

Бажані наслідки явно 
переважають над 
небажаними у більшості 
випадків

Рекомендовано

Сильна 
рекомендація 
проти 
втручання ()

Небажані наслідки явно 
переважають над бажаними 
у більшості випадків

Не рекомен-
довано

Слабка 
рекомендація 
на користь 
втручання (?)

Бажані наслідки, ймовірно, 
переважають над 
небажаними у більшості 
випадків

Пропонується

Слабка 
рекомендація 
проти 
втручання (?)

Небажані наслідки, 
ймовірно, переважають 
над бажаними у більшості 
випадків, або співвідношення 
між ними є близьким 
чи невизначеним

Не пропонується

Експертна 
консенсусна 
заява

Бажані наслідки, ймовірно, 
переважають над 
небажаними у більшості 
випадків, але наявні лише 
обмежені докази

Можна 
розглядати

Продовження на наст. стор.
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Шкала максимального оцінювання ВМК (Max-ICH 

Score) додатково враховує показник за шкалою 

тяжкості інсульту Національних інститутів здо-

ров’я США (NIHSS) та приймання антикоагулянтів 

(Sembill et al., 2017). Огляди підтвердили кращу валі-

дацію стандартної шкали, хоча деякі автори віддають 

перевагу розширеній версії (Witsch et al., 2021; Simon-

Pimmel et al., 2021).

Отже, інструменти прогнозування можуть слу-

гувати орієнтиром для лікаря й пацієнта, допома-

гати в оцінці перспектив та обговоренні з родиною 

(Greenberg et al., 2022).

  Чи впливає запрова дження протягом перших 

24 год політики обмеження лікування, відмови від 

проведення серцево-легеневої реанімації (СРЛ) або 

раннього початку паліативної допомоги на ризик смер-

ті або ЗСД у дорослих пацієнтів із ВМК порівняно 

зі стандартним підходом?

Рекомендація

На сьогодні доступно недостатньо доказів РКД, 

щоб зробити висновки стосовно впливу політик об-

меження лікування та рішень про відмову від прове-

дення СЛР на рівень смертності чи ЗСД у дорослих 

пацієнтів протягом перших 24 год від початку спон-

танного ВМК (якість доказів: дуже низька, сила ре-

комендації: -). Відповідно до експертної консенсус-

ної заяви, пропонується не запрова джувати політик, 

що обмежують лікування або автоматично признача-

ють відмову від виконання СЛР.

Роз’яснення

Систематичний огляд не виявив РКД щодо впливу 

раннього обмеження чи припинення лікування, від-

мови від СЛР або призначення паліативної допомоги 

при ВМК. Усі доступні ретроспективні дослі дження 

мали низьку якість доказів і пов’язані з концепцією 

«самореалізованого пророцтва», коли очікуваний не-

сприятливий прогноз спричиняє відмову від активної 

терапії та погіршує результати. Відмова від СЛР озна-

чає відмову від реанімаційних заходів за ініціативою 

пацієнта чи його представника, тоді як обмеження 

лікування або призначення паліативної допомоги за-

звичай стосується осіб із тяжким прогнозом, похилого 

віку чи із численними супутніми хворобами.

Дані обсерваційних досліджень свідчать, що прото-

коли відмови від СЛР у перші 24 год часто знижують 

шанси отримати лікування згідно із настановами, 

наприклад, госпіталізацію в інсультне відділен-

ня чи профілактику тромбозу глибоких вен (ТГВ) 

(Silvennoinen et al., 2014). Паліативна допомога після 

ВМК застосовується частіше, ніж після ішемічного 

інсульту, а прогностичні моделі можуть бути викрив-

лені через раннє обмеження терапії (Creutzfeldt et al., 

2011; Zahuranec et al., 2010).

Контроль артеріального тиску

  Чи зменшує ймовірність смерті або ЗСД чи збіль-

шення об’єму гематоми у дорослих пацієнтів 

із гострим спонтанним ВМК цілеспрямоване знижен-

ня АТ до нижчого цільового рівня порівняно із відсут-

ністю спеціальної тактики контролю АТ або викорис-

тання вищих цільових показників АТ?

Рекомендація

У дорослих пацієнтів із гострим спонтанним ВМК 

та САТ у межах 150-220 мм рт. ст. загальний баланс 

користі й ризику від зниження АТ до нижчого ці-

льового рівня залишається невизначеним. У зв’яз-

ку із цим рекомендовано залучати пацієнтів із ВМК 

до РКД, що тривають (якість доказів: низька, сила 

рекомендації: -).

Відповідно до експертної консенсусної заяви, 

у хворих із легким або помірним спонтанним ВМК 

(об’єм гематоми <30 мл) пропонується знижувати 

САТ <140 мм рт. ст. протягом перших 6 год від по-

яви симптомів для зменшення ймовірності збіль-

шення гематоми. У пацієнтів зі спонтанним ВМК 

пропонується уникати зниження САТ більш ніж 

на 70 мм рт. ст. від вихідного рівня та активного зни-

ження САТ <110 мм рт. ст. Слід обережно знижувати 

дуже високий САТ (>220 мм рт. ст.) в осіб із великим 

об’ємом гематоми (>30 мл), або якщо планується 

хірургічне видалення гематоми.

Алгоритм за легкого або помірного ВМК (об’єм ге-

матоми <30 мл):

1. Гостра фаза: розпочати антигіпертензивну терапію 

якомога раніше, бажано протягом перших 2 год. Знизи-

ти САТ до <140 мм рт. ст. та мінімізувати коливання АТ.

2. Підгостра фаза: прагнути підтримувати рівень САТ 

<140 мм рт. ст.

3. Фаза вторинної профілактики: дотримуватися ре-

комендацій щодо вторинної профілактики, зокрема 

із контролю АТ.

Роз’яснення

Метааналіз 14 РКД (n=7031, 2-72 год від початку 

симптомів) показав, що зниження АТ не покращувало 

ФР чи не зменшувало смертність через 3-6 місяців. 

У ранніх невеликих дослі дженнях ефект переоціню-

вався, а визначення сприятливого результату (0-2 бали 

за модифікованою шкалою Ренкіна [mRS]) не завжди 

відображало клінічно значуще відновлення. Час по-

чатку терапії (6, 24 чи 72 год) не впливав на клінічні 

наслідки (van den Berg et al., 2022).

Інтенсивне зниження АТ не зменшувало кількості 

випадків розширення гематоми, крім таких за умов ран-

нього лікування (<6 год) при легкому або помірному 

ВМК (об’єм <30 мл), де спостерігався нижчий ризик 

прогресування (Li et al., 2024). Основна частка збіль-

шень гематоми виникає у перші 3 год (Al-Shahi Salman 

et al., 2018). Дані щодо пацієнтів із великими гемато-

мами, необхідністю оперативного втручання чи САТ 

>220 мм рт. ст. залишаються обмеженими.

РКД свідчать, що безпечним є підтримання САТ 

<140 мм рт. ст., тоді як зниження >70 мм рт. ст. протя-

гом першої години підвищує ризик ниркової недостат-

ності й погіршення неврологічного стану (Wang et al., 

2022). Згідно із даними РКД ATACH-II, оптималь-

ним вважається зниження на 55-85 мм рт. ст. у перші 

2 год в осіб із легким/помірним ВМК (Li et al., 2025). 

При САТ ≥220 мм рт. ст. інтенсивне зниження асоцію-

валося із неврологічним погіршенням без покращення 

результатів (Qureshi et al., 2020).

Оптимальний антигіпертензивний препарат (АГП) 

лишається невизначеним. Загалом використовувалися 

лабеталол, урапідил, ніфедипін, інгібітори ангіотен-

зинперетворювального ферменту, кандесартан, гід-

ралазин, нітропрусид, нітрати. Проблем із безпекою 

виявлено не було, крім випадків застосування веноз-

них вазодилататорів. Клевідипін, короткодіючий ан-

тагоніст кальцію, вважається перспективним засобом 

(Graffagnino et al., 2013). Нові підходи поєднують анти-

гіпертензивну, анальгезивну та седативну дію (Dong 

et al., 2024). Попри окремі позитивні сигнали, через 

клінічну гетерогенність та обмеженість даних, особли-

во у пацієнтів із гематомами >30 мл, ефекти зниження 

АТ потребують подальших дослі джень.

Гемостатична терапія
Спонтанний ВМК, не пов’язаний 
з антитромботичною терапією

  Чи знижує у дорослих пацієнтів зі спонтанним 

ВМК, не пов’язаним із застосуванням антитром-

ботичних препаратів, гемостатична терапія рекомбі-

нантним активованим фактором згортання VII (rFVIIa) 

ризик смерті чи ЗСД, смерті або збільшення об’єму 

гематоми, і чи не підвищує така стратегія частоту 

тромбоемболічних ускладнень (ТЕУ) порівняно із пла-

цебо або відкритим контролем?

Рекомендація

У дорослих пацієнтів зі спонтанним ВМК, не пов’я-

заним із антитромботичною терапією, баланс користі 

та ризику при застосуванні rFVIIa залишається не-

визначеним. Тому пропонується утриматися від його 

рутинного використання, та рекомендоване залучен-

ня хворих до РКД, що тривають (якість доказів: дуже 

низька, сила рекомендації: ?).

Роз’яснення
Дев’ять РКД (n=1549), присвячених порівнянню 

rFVIIa із плацебо, показали низьку якість доказів че-

рез гетерогенність і ризик упере дженості. На 90-й день 

відзначався позитивний ефект rFVIIa щодо смертності, 

ЗСД та прогресування гематоми, однак статистично 

значущих відмінностей із плацебо не зафіксовано. 

Що стосується безпеки, частота ТЕУ не відрізнялася 

між групами, але певний ефект свідчив на користь 

плацебо (Gladstone et al., 2019; Imberti et al., 2012).

  Чи знижує у дорослих пацієнтів зі спонтанним 

ВМК, не пов’язаним із застосуванням антитром-

ботичних препаратів, гемостатична терапія транекса-

мовою кислотою ризик смерті, ЗСД або збільшення 

об’єму гематоми, і чи не підвищує така стратегія ризик 

ТЕУ порівняно із плацебо або відкритим контролем?

Рекомендація

У дорослих зі спонтанним ВМК, не пов’язаним 

з антитромботичною терапією, існує невизначе-

ність щодо балансу клінічної користі та можливих 

побічних ефектів при використанні транексамової 

кислоти. У зв’язку із цим рекомендоване залучен-

ня пацієнтів до РКД, що тривають (якість доказів: 

низька, сила рекомендації: -). Відповідно до експерт-

ної консенсусної заяви, застосування транексамової 

кислоти можна розглядати з метою зменшення ймо-

вірності розширення розмірів гематоми у випадках, 

коли участь у РКД неможлива.

Роз’яснення

У восьми РКД (n=3061) порівнювали транексамову 

кислоту із плацебо. Якість доказів було оцінено як по-

мірну через ризик упере дженості та невеликі вибірки. 

Транексамова кислота не знижувала смертність чи ЗСД 

на 90-й день, але відзначалося зменшення кількості ле-

тальних випадків до 7-го дня та ймовірності прогресу-

вання гематоми через 24 год. Частота ТЕУ між групами 

не відрізнялася (Arumugam et al., 2023; Yassi et al., 2024).

Спонтанний ВМК, асоційований 
із застосуванням антиагрегантів

  Чи знижує у дорослих пацієнтів із ВМК, пов’я-

заним з антитромбоцитарною терапією, трансфу-

зія тромбоцитів ризик смерті, ЗСД або збільшення 

об’єму гематоми, і чи не підвищує така стратегія ризик 

ТЕУ порівняно із плацебо?

Рекомендація

У дорослих пацієнтів зі спонтанним ВМК, пов’я-

заним із застосуванням антитромбоцитарних пре-

паратів, пропонується утриматися від використання 

трансфузії тромбоцитів (якість доказів: помірна, сила 

рекомендації: ?).

Роз’яснення

В єдиному РКД оцінювали ефективність трансфузії 

тромбоцитів у пацієнтів із ВМК, пов’язаним з анти-

тромбоцитарною терапією. Трансфузія підвищувала 

ризик смерті або ЗСД на 90-й день порівняно із конт-

ролем. Водночас не було виявлено відмінностей щодо 

смертності до 90-го дня, прогресування гематоми че-

рез 24 год чи частоти ТЕУ. Якість доказів оцінювалася 

як помірна через ризик упере дженості та малу кіль-

кість подій (Baharoglu et al., 2016).

  Чи знижує у дорослих пацієнтів із ВМК, пов’я-

заним з антитромбоцитарною терапією, застосу-

вання десмопресину ризик смерті, ЗСД або збільшення 

об’єму гематоми, і чи не підвищує така стратегія ймо-

вірність ТЕУ порівняно із плацебо або стандартним 

лікуванням?

Рекомендація

У дорослих зі спонтанним ВМК, пов’язаним з анти-

тромбоцитарною терапією, існує невизначеність 

щодо користі та ризику при застосуванні десмопре-

сину. Тому рекомендоване включення таких пацієнтів 

до РКД, що тривають (якість доказів: дуже низька, 

сила рекомендації: -).

Роз’яснення

Дослі дження ефективності десмопресину в осіб 

із ВМК, пов’язаним з антитромбоцитарною тера-

пією, де 27 пацієнтів отримували десмопресин, а інші 

27 –  плацебо, показало нейтральні результати. Не було 

відзначено впливу на смертність, ЗСД, прогресування 

гематоми чи частоту ТЕУ. Якість доказів оцінювала-

ся як дуже низька через ризик упере дженості та малу 

кількість подій (Desborough et al., 2023).

Початок на попередній стор.
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ВМК, асоційований із прийманням 
антикоагулянтів

 Чи знижує у дорослих пацієнтів із ВМК, пов’я-

заним із застосуванням антагоністів вітамі-

ну К (АВK), гемостатична терапія з використанням 

концентрату протромбінового комплексу (КПК) ри-

зик смерті, ЗСД або збільшення об’єму гематоми, 

і чи не підвищує така стратегія ризик ТЕУ порівняно 

зі свіжозамороженою плазмою (СЗП)?

Рекомендація

У дорослих пацієнтів із ВМК, пов’язаним із тера-

пією АВK, залишається невизначеність щодо впли-

ву використання КПК порівняно з СЗП на клінічні 

результати (якість доказів: дуже низька, сила реко-

мендації: -). Відповідно до експертної консенсусної 

заяви, у цієї категорії хворих рекомендовано засто-

совувати 4-факторний КПК у дозі 30-50 МО/кг при 

рівні міжнародного нормалізованого відношення 

(МНВ) ≥2,0 та 10 МО/кг при МНВ 1,3-1,9 у поєд-

нанні з внутрішньовенним (в/в) введенням 10 мг ві-

таміну K для нормалізації та запобігання повторному 

підвищенню МНВ.

Роз’яснення

У двох РКД порівнювали КПК та СЗП у пацієнтів 

із ВМК, пов’язаним з лікуванням АВК (Steiner et al., 

2016). Якість доказів оцінювалася як дуже низька 

через ризик упере дженості та малу кількість подій. 

Первинна кінцева точка –  швидкість нормалізації 

МНВ –  не досягла достовірної переваги у загальному 

аналізі, а дані щодо смертності, ЗСД чи прогресуван-

ня гематоми були невизначеними.

У дослі дженні INCH щодо оцінювання засто-

сування СЗП дозволялося «рятувальне» введення 

КПК, якщо МНВ не нормалізувався протягом 3 год, 

при цьому КПК був достовірно ефективніший для 

швидкого відновлення МНВ. Отже, зідно з експерт-

ною консенсусною думкою, рекомендовано призна-

чати КПК у фіксованій дозі 30-50 ОД/кг. Загалом 

відзначалася тенденція на користь КПК у контексті 

профілю безпеки.

 Чи знижує у дорослих пацієнтів із ВМК, пов’я-

заним із лікуванням інгібіторами фактора Ха, 

застосування КПК ризик смерті, ЗСД або збільшення 

об’єму гематоми, і чи не підвищує така стратегія ймо-

вірність ТЕУ порівняно зі стандартним лікуванням?

Рекомендація

У дорослих зі спонтанним ВМК, пов’язаним із за-

стосуванням інгібіторів фактора Ха, існує невизна-

ченість щодо балансу користі та ризику при терапії 

КПК. У зв’язку із цим рекомендоване залучення та-

ких пацієнтів до подальших РКД (якість доказів: дуже 

низька, сила рекомендації: -). Відповідно до експерт-

ної консенсусної заяви, у цієї когорти хворих можна 

розглядати використання КПК, однак лікарі мають 

ретельно зважувати баланс між невідомою користю 

для зменшення розширення об’єму гематоми та по-

ганим клінічним результатом, а також потенційним 

зростанням ризику ТЕУ.

Роз’яснення

КПК застосовують при ВМК, пов’язаному з ін-

гібіторами фактора Ха, через відсутність альтерна-

тив. РКД із порівнянням ефективності немає (крім 

підгрупи дослі дження ANNEXA-I). Спостережні 

дослі дження не показали чіткої переваги КПК над 

стандартною терапією щодо смертності, ФР чи про-

гресування гематоми (Chiasakul et al., 2023). Обмежені 

дані свідчать про низьку частоту ТЕУ після введення 

КПК (Panos et al., 2020; Castillo et al., 2021).

Чи знижує у дорослих пацієнтів із ВМК, пов’я-

заним із лікуванням інгібіторами фактора Ха, ге-

мостатична терапія з використанням андексанету аль-

фа ризик смерті, ЗСД або збільшення об’єму гематоми, 

і чи не підвищує така стратегія ймовірність ТЕУ порів-

няно зі стандартним лікуванням?

Рекомендація

У дорослих із гострим спонтанним ВМК, пов’яза-

ним із застосуванням інгібітора фактора Ха (протягом 

15 год після останньої дози апіксабану, едоксабану або 

ривароксабану), зберігається невизначеність щодо ба-

лансу клінічної користі та можливих побічних ефектів 

андексанету альфа. Тому рекомендоване залучення 

таких пацієнтів до РКД (якість доказів: низька, сила 

рекомендації: -).

Відповідно до експертної консенсусної заяви, у до-

рослих пацієнтів зі спонтанним ВМК на тлі терапії ін-

гібіторами фактора Ха (як-от апіксабан, ривароксабан) 

протягом 15 год після останньої дози (або у разі підтвер-

дженої активності анти-фактора Xa >100 нг/мл) 

і за умови, що від початку симптомів минуло не більш 

ніж 12 год, можна розглянути застосування андекса-

нету альфа з метою зменшення розширення розмірів 

гематоми. Потенційну клінічну користь слід оцінювати 

в достатньо масштабних РКД.

Роз’яснення

Робоча група виявила одне РКД (n=530), в якому 

оцінювали ефективність андексанету альфа порів-

няно зі стандартною терапією (Connolly et al., 2024). 

Первинна кінцева точка (стабільність гематоми ≤35%, 

показник за NIHSS ≤7 балів і відсутність потреби у до-

датковому лікуванні) достовірно частіше досягалася 

у групі андексанету, переважно за рахунок меншого 

прогресування розмірів гематоми. Водночас різни-

ці у смертності чи ЗСД на 30-й день не відзначалося. 

Зас тосування андексанету альфа асоціювалося із ви-

щою частотою ТЕУ, переважно ішемічних інсультів 

(6,5 vs 1,5%). Вторинна кінцева точка –  зниження 

активності фактора Ха протягом 2 год –  досягалася 

у 94,5% пацієнтів на андексанеті альфа порівняно 

із 26,9% у групі стандартного лікування.

 Чи знижує у дорослих пацієнтів із ВМК, пов’я-

заним із застосуванням інгібіторів фактора Ха, 

транексамова кислота ризик смерті, ЗСД або збіль-

шення об’єму гематоми, і чи не підвищує така стра-

тегія ймовірність ТЕУ порівняно зі стандартним 

лікуванням?

Рекомендація

У дорослих пацієнтів із гострим спонтанним ВМК, 

пов’язаним із застосуванням інгібіторів факто-

ра Ха (апіксабан, едоксабан, ривароксабан), зберігаєть-

ся невизначеність щодо користі та ризиків застосування 

транексамової кислоти. У зв’язку з цим рекомендоване 

залучення таких пацієнтів до РКД що тривають (якість 

доказів: низька, сила рекомендації: -).

Роз’яснення

В одному РКД порівнювали транексамову кисло-

ту та плацебо у пацієнтів із ВМК, пов’язаним з інгі-

біторами фактора Ха (Polymeris et al., 2023). Різниці 

у смертності, ЗСД на 90-й день, прогресуванні розмі-

рів гематоми чи частоті ТЕУ виявлено не було. Якість 

доказів оцінювалася як низька через малу вибірку 

та обмежені події. Наразі триває РКД TICH-3 із залу-

ченням цієї категорії хворих.

 Чи знижує у дорослих із ВМК, пов’язаним із те-

рапією прямим інгібітором тромбіну (дабігатра-

ном), застосування ідаруцизумабу ризик смерті, ЗСД 

або збільшення об’єму гематоми, і чи не підвищує така 

стратегія ймовірність ТЕУ порівняно зі стандартним 

лікуванням?

Рекомендація

У дорослих пацієнтів із ВМК, пов’язаним із засто-

суванням прямого інгібітора тромбіну (дабігатрану), 

дані РКД відсутні (якість доказів: дуже низька, сила 

рекомендації: -). Відповідно до експертної консенсус-

ної заяви, у цієї когорти хворих пропонується негайне 

в/в застосування ідаруцизумабу в дозі 5 г.

Роз’яснення

Ідаруцизумаб –  фрагмент моноклонального ан-

титіла, що нейтралізує антикоагулянтний ефект 

дабігатрану, схвалений із 2016 р. РКД з оцінюван-

ня ефективності чи безпеки немає. У дослі дженні 

REVERSE-AD (n=503, з них 53 із ВМК) первинна 

кінцева точка, що включала нормалізацію розведе-

ного тромбінового та екаринового часу згортання 

крові протягом 4 год, була досягнута у всіх пацієнтів. 

Упродовж перших п’яти діб серйозних ТЕУ не фік-

сувалося (Pollack et al., 2017). Систематичний огляд 

30 спостережних дослі джень (n=3602) підтвердив 

гемостатичну ефективність у 77,7% випадків, із час-

тотою ТЕУ 2% (van der Horst et al., 2023).

Хірургічне лікування
Супратенторіальний ВМК

 Чи знижує у дорослих пацієнтів із гострим спон-

танним супратенторіальним ВМК будь-яке хі-

рургічне втручання, спрямоване на видалення гема-

томи, ризик смерті або ЗСД порівняно із відсутністю 

операції?

Рекомендація

У дорослих із гострим спонтанним супратенторі-

альним ВМК пропонується застосування хірургічної 

тактики, спрямованої на видалення гематоми та за-

побігання вторинному ушко дженню мозку, з метою 

зниження ризику інвалідизації та смерті. При ух-

валенні рішення необхідно враховувати додаткові 

фактори, такі як локалізація та об’єм гематоми, нев-

рологічний стан пацієнта, метод і терміни операції, 

а також частоту ускладнень при проведенні втручання 

конкретним хірургом.

З огляду на відмінності в результатах і якості дока-

зів для різних типів хірургічних втручань, подальші 

рекомендації наведено окремо для: краніотомії, мало-

інвазивного хірургічного видалення, операції з кате-

теризацією та тромболізисом (якість доказів: дуже 

низька, сила рекомендації: ?).

Роз’яснення

Аналіз 17 РКД (n=3927) показав, що хірургічне ви-

далення гематоми при ВМК знижувало ризик смер-

ті за період 3-12 місяців та покращувало ФР за mRS 

чи аналогічними шкалами (Pradilla et al., 2024).

Об’єм гематоми є провідним предиктором прогно-

зу, оскільки, крім мас-ефекту, продукти розпаду кро-

ві викликають вторинне ушко дження мозку. У РКД 

MISTIE-III кінцевий об’єм ≤15 мл асоціювався із до-

датковим підвищенням частоти (0-3 бали за mRS) че-

рез один рік на 10,5% (Hanley et al., 2019).

На ефективність операції впливають локалізація, 

початковий показник за шкалою GCS і час від початку 

симптомів. У метааналізі восьми РКД (n=2186) найкра-

щі результати відзначалися при втручанні ≤8 год і оцінці 

за шкалою GCS 9-12 балів (Teernstra et al., 2003).

Докази щодо ролі локалізації гематоми супереч-

ливі: у дослі дженні STICH спостерігалася тенденція 

до корис ті при лобарних гематомах, але дані STICH-II 

її не підтвердили (Mendelow et al., 2005; 2013). Об’єд-

наний аналіз показав недостовірні переваги за поверх-

невих лобарних ВМК (Gregson et al., 2012). Сучасні 

результати малоінвазивної хірургії демонструють по-

ліпшення функціонального відновлення, особливо 

при лобарних гематомах (Pradilla et al., 2024).

 Чи знижує ризик смерті або залежності від сто-

ронньої допомоги у дорослих пацієнтів із гострим 

спонтанним супратенторіальним ВМК видалення ге-

матоми шляхом краніотомії та стандартної відкритої 

хірургічної техніки порівняно із відсутністю операції?

Рекомендація

У некоматозних дорослих пацієнтів із гострим спон-

танним супратенторіальним лобарним ВМК, коли 

мало інвазивні методи видалення гематоми недоступні, 

пропонується розглянути раннє хірургічне видалення 

гематоми шляхом відкритої краніотомії із застосуван-

ням стандартної техніки видалення (якість доказів: 

дуже низька, сила рекомендації: ?).

Роз’яснення

РКД показали, що краніотомія при супратенторіаль-

ному ВМК не знижувала смертність за період 3-12 міся-

ців (Bhaskar et al., 2017; Hanley et al., 2019). У п’яти РКД 

(n=1753) хірургічне лікування також не покращувало 

ФР (0-3 бали за mRS) через 3-12 місяців (Bhaskar et al., 

2017; Pantazis et al., 2006).

У дослі дженні STICH (n=1033, ≤72 год від почат-

ку) сприятливий результат через шість місяців від-

значався у 26% пацієнтів після операції та у 24% при 

консервативному лікуванні (Mendelow et al., 2005). 

Продовження на наст. стор.
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У дослі дженні STICH II (601 хворий із поверхневим 

лобарним ВМК ≤1 см від кори, без ВШК, що виник 

протягом ≤48 год) рання краніотомія також не мала 

переваг: прогнозований сприятливий результат через 

шість місяців був подібний в обох групах –  41 vs 38% 

(Mendelow et al., 2013).

 Чи знижує ризик смерті або залежності від сто-

ронньої допомоги у дорослих пацієнтів із гострим 

спонтанним супратенторіальним ВМК малоінвазивне 

хірургічне втручання (МХВ) із видалення гематоми 

порівняно із відсутністю операції?

Рекомендація

У дорослих хворих протягом перших 24 год після по-

чатку спонтанного супратенторіального ВМК пропону-

ється МХВ із видалення гематоми з метою зниження 

смертності та поліпшення ФР у випадках лобарного 

ВМК. Ефективність даного підходу при глибоких гема-

томах залишається невизначеною, тому рекомендоване 

залучення таких пацієнтів до РКД, що тривають (якість 

доказів: низька, сила рекомендації: ?).

Роз’яснення

За даними чотирьох РКД, в яких порівнювали мето-

дики МХВ із медикаментозним лікуванням при супра-

тенторіальному ВМК, МХВ підвищувало ймовірність 

досягнення сприятливого ФР (0-3 бали за mRS) через 

3-6 місяців і знижувало ризик смерті за період 1-12 мі-

сяців. Якість доказів оцінювалася як низька через гете-

рогенність дослі джень і різні хірургічні техніки (Miller 

et al., 2008; Pradilla et al., 2024).

У РКД ENRICH (300 пацієнтів із лобарним чи базально- 

гангліонарним ВМК) застосовували парафасцикулярний 

доступ за допомогою трубчастої системи протягом 24 год 

від початку симптомів. Набір учасників із глибокими 

гематомами був припинений через відсутність ефекту. 

Середній показник за mRS на 180-й день становив 0,458 

у хірургічній групі та 0,374 у контрольній, рівень смерт-

ності до 30-го дня був нижчим після операції. Отрима-

ні результати стосуються пацієнтів з об’ємом гематоми 

30-80 мл (метод ABC/2), рівнем свідомості за шкалою 

GCS 5-14 балів та часом від початку симптомів <24 год.

 Чи знижує ризик смерті або ЗСД у дорослих па-

цієнтів із гострим спонтанним супратенторіаль-

ним ВМК проведення хірургічного втручання зі вста-

новленням катетера та наступним тромболізисом 

порівняно із відсутністю операції?

Рекомендація

У дорослих зі спонтанним супратенторіальним ВМК 

зберігається невизначеність щодо переваг хірургічно-

го лікування зі встановленням катетера та подальшим 

проведенням тромболізису порівняно з одним лише 

медикаментозним лікуванням. У зв’язку із цим реко-

мендоване залучення таких пацієнтів до РКД (якість 

доказів: дуже низька, сила рекомендації: -).

Роз’яснення

Поєднання малої трепанації (burr hole) з навігаційно 

чи стереотактично контрольованим введенням катете-

ра та подальшим лізисом і дренуванням гематоми оці-

нювалося у трьох РКД із низьким/помірним ризиком 

похибки, але значною гетерогенністю та малою кількіс-

тю побічних ефектів (van der Horst et al., 2023; Naidech 

et al., 2022). Метааналіз не показав впливу на смертність 

чи ФР, достовірність доказів –  дуже низька.

MISTIE III –  найбільше дослі дження, де застосову-

вали катетер з аспірацією та багаторазовим введенням 

рекомбінантного тканинного активатора плазміногену 

для евакуації гематоми (Hanley et al., 2019). Для вибору 

траєкторії використовувалася нейронавігація, втручан-

ня починали після стабілізації гематоми, процес кон-

тролювали повторною візуалізацією. Середній об’єм 

гематоми був 41,8 мл. Через рік 43% пацієнтів мали 

сприятливий ФР (0-3 бали за mRS), 80% проживали 

вдома або перебували на активній реабілітації.

Втручання розпочинали в середньому через 58 год від 

появи симптомів і завершували через 123 год. Статис-

тично значущого ефекту отримано не було. Вторинна 

кінцева точка показала невелике зниження смертності 

у групі втручання, але цей результат потребує обереж-

ної інтерпретації через багаторазовість статистичних 

порівнянь (Hanley et al., 2019).

 Чи знижує ризик смерті або ЗСД у дорослих па-

цієнтів із гострим спонтанним супратенторіаль-

ним ВМК проведення декомпресійної краніектомії 

порівняно з відсутністю такого втручання?

Рекомендація

У хворих віком 18-75 років протягом перших 72 год 

від початку тяжкого глибокого спонтанного ВМК 

(8-13 балів за GCS, 10-30 балів за NIHSS та стабільний 

об’єм гематоми – 30-100 мл) пропонується розглянути 

можливість виконання декомпресійної краніектомії без 

видалення гематоми з метою зниження ризику тяжкої 

інвалідизації або смерті (5-6 балів за mRS) (якість до-

казів: низька, сила рекомендації: ?).

Роз’яснення

У дослі дженні SWITCH (201 пацієнт із ВМК у ба-

зальних гангліях або таламусі) вивчали декомпресійну 

краніектомію без видалення гематоми (Beck et al., 2024). 

Критерії включення: вік ≤75 років, об’єм гематоми –  

30-100 мл, операція ≤72 год від початку симптомів. Було 

отримано слабкі докази можливої переваги над медика-

ментозним лікуванням у досягненні сприятливого ФР. 

Науковці виявили статистично незначуще, але клінічно 

потенційно релевантне зниження ризику смерті на 13%.

ВМК із проривом у шлуночкову систему

 Чи знижує ризик смерті, ЗСД або залежності від 

шунта у дорослих пацієнтів із ВМК та ВШК 

встановлення зовнішнього шлуночкового дренажу 

(ЗШД) з/без поєднання із люмбальним дренуванням?

Рекомендація

У дорослих зі спонтанним ВМК та ВШК зберіга-

ється невизначеність щодо балансу користі та ризику 

від застосування ЗШД з/без поєднання з люмбальним 

дренуванням у зниженні ризику смерті, ЗСД або за-

лежності від шунта. У зв’язку із цим рекомендоване 

залучення таких пацієнтів до РКД (якість доказів: дуже 

низька, сила рекомендації: -). Відповідно до експертної 

консенсусної заяви, у хворих із ВМК, проривом крові 

у шлуночкову систему та гідроцефалією, що спричиняє 

зниження рівня свідомості, рекомендоване встановлен-

ня ЗШД із метою зниження рівня смертності.

Роз’яснення

Не виявлено РКД чи проспективних дослі джень, 

в яких би порівнювали застосування ЗШД при гос-

трому ВМК. У клініці його встановлення за виразної 

гідро цефалії та зниження свідомості розглядають як не-

відкладну, життєрятівну процедуру. ВШК трапляється 

у 30-40% пацієнтів із ВМК, у 50% з них формується гід-

роцефалія (Bhattathiri et al., 2006). ЗШД рекомендують 

при масивному ВШК із гідроцефалією та порушенням 

свідомості, оскільки він швидко знижує внутрішньоче-

репний тиск (ВЧТ) (Lovasik et al., 2016).

Триває дослі дження DRAIN IVH, в якому вивчаєть-

ся, чи раннє встановлення люмбального дренування 

на додаток до ЗШД покращує ФР і знижує потребу 

в шунтуванні.

 Чи знижує ризик смерті, ЗСД або залежності від 

шунта у дорослих пацієнтів із гострим спонтан-

ним ВМК та ВШК встановлення ЗШД із внутріш-

ньошлуночковим тромболізисом порівняно зі ЗШД 

без тромболізису?

Рекомендація

У дорослих пацієнтів із гострим спонтанним ВМК 

та ВШК пропонується розглянути можливість вста-

новлення ЗШД у поєднанні з внутрішньошлуночко-

вим тромболізисом для зниження смертності. Водно-

час зберігається невизначеність щодо балансу користі 

та ризику такого підходу щодо зменшення смертності, 

інвалідизації та залежності від шунта (якість доказів: 

дуже низька, сила рекомендації: -).

Роз’яснення

ЗШД з інтравентрикулярним тромболізисом вивча-

ли у трьох малих і одному більшому РКД із високим 

ризиком похибки та невизначеністю результатів (Beck 

et al., 2024). Якість доказів оцінювалася як дуже низь-

ка. Метааналіз чотирьох випробувань показав зни-

ження смертності у групі втручання, але у дослі дженні 

CLEAR це супрово джувалося збільшенням кількості 

пацієнтів із 5 балами за mRS. Додавання тромболізису 

не підвищувало частку сприятливих результатів по-

рівняно із ЗШД, визначення яких до того ж різнило-

ся: CLEAR-IVH –  індекс Бартел ≥80 балів (1 місяць), 

CLEAR-III –  mRS ≤3 балів (6 місяців), шкала GCS 

≥4 балів (3 місяці) (Hanley et al., 2017). Частота залеж-

ності від шунтування не відрізнялася.

У РКД порівнювали поєднання дренування, фіб ри-

нолізу і люмбального дренування із контролем (Staykov 

et al., 2017). Дослі дження припинили достроково через 

побічні ефекти у контрольній групі. Первинна кінцева 

точка –  потреба в постійному шунтуванні –  відзначалася 

у 43% контрольної групи та у 0% групи втручання.

Чи знижує ризик смерті, ЗСД або залежності від 

шунта у дорослих пацієнтів із гострим спонтан-

ним ВМК та проривом крові у шлуночкову систему 

хірургічне видалення ВШ крові?

Рекомендація

У дорослих із проривом крові у шлуночкову систему 

при ВМК, яким необхідно встановити ЗШД, пропону-

ється виконання МХВ для видалення згустків крові з ме-

тою покращення ФР та зменшення залежності від шунта 

(якість доказів: дуже низька, сила рекомендації: ?).

Роз’яснення

Нейроендоскопічне видалення згустків крові з шлу-

ночкової системи при ВМК дослі джували у п’яти 

РКД із невеликими вибірками та високим ризиком 

похибки (Qi et al., 2022; Zhou et al., 2022). Ендоскопію 

в поєднанні з ЗШД ± фібриноліз порівнювали з лише 

ЗШД ± фібриноліз. В усіх дослі дженнях оцінювали 

смертність, і лише у трьох спостерігалася тенденція 

до зниження її рівня. Метааналіз підтвердив змен-

шення летальних випадків із дуже низькою достовір-

ністю. У трьох випробуваннях відзначено вищу частку 

сприятливого ФР (0-3 бали за mRS) та нижчу частоту 

шунтування після ендоскопії.

ВШК викликає вторинне ушко дження мозку через 

повільну резорбцію крові та розвиток гідроцефалії. Об-

ґрунтування видалення згустків і промивання шлуноч-

ків вивчалося у РКД, але якість доказів лишається дуже 

низькою через малий розмір вибірок, різні методики 

втручань і контрольних процедур. Досі бракує потужно-

го РКД, де б безпосередньо порівнювали ендоскопічне 

видалення із ЗШД та ЗШД без ендоскопії, а також зали-

шається невизначеність щодо критеріїв відбору пацієн-

тів, оптимального часу операції та технічних аспектів.

Інфратенторіальний ВМК

 Чи знижує хірургічне лікування порівняно із ме-

дикаментозним ризик смерті або ЗСД у дорослих 

пацієнтів із гострим крововиливом у мозочок?

Рекомендація

У дорослих пацієнтів із гострим крововиливом у мозо-

чок пропонується хірургічна евакуація гематом об’ємом 

понад 15 мл з метою підвищення виживаності (якість 

доказів: дуже низька, сила рекомендації: ?).

Роз’яснення

РКД, в яких би порівнювали хірургічне та консерва-

тивне лікування при крововиливі в мозочок, відсутні. 

Рекомендації базуються на метааналізах і експертній 

думці: хірургічне видалення гематоми із/без встанов-

лення ЗШД може розглядатися при прогресувально-

му погіршенні, компресії стовбура та/або гідроцефалії 

(Shoamanesh et al., 2021; Metayer et al., 2024).

Метааналіз обсерваційних дослі джень (n=578) показав 

вищу виживаність через три місяці у групі оперативно-

го втручання порівняно із консервативним лікуванням 

(74,5 vs 45,1%), особливо при гематомах ≤15 мл. Водно-

час частка сприятливих ФР (0-3 бали за mRS) через три 

місяці не відрізнялася (Kuramatsu et al., 2019).

Довгостроковий прогноз подібний до супратенто-

ріального ВМК і є несприятливим (Senff et al., 2024). 

Через обмежений об’єм задньої черепної ямки кровови-

лив часто супрово джується компресією, гідроцефалією 

та вклиненням, тому евакуацію гематоми часто викону-

ють попри відсутність РКД. У канадській настанові ре-

комендовано поєднувати видалення гематоми із ЗШД 

при гідроцефалії (Shoamanesh et al., 2021). Використан-

ня лише ЗШД може бути шкідливим за здавлення ба-

зальних цистерн і недостатнім при внутрішньочерепній 

гіпертензії з порушенням кровопостачання стовбура 

(Greenberg et al., 2022).

Початок на стор. 21 
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Профілактика та лікування ускладнень ВМК
Фізичні методи профілактики 
венозної тромбоемболії

 Чи знижують фізичні методи профілактики тром-

бозу глибоких вен (ТГВ) або тромбоемболії леге-

невої артерії (ТЕЛА) ймовірність розвитку венозної 

тромбоемболії (ВТЕ), симптоматичної ТЕЛА чи ТГВ 

або ризику смерті порівняно зі стандартним лікуванням 

у дорослих пацієнтів зі спонтанним ВМК?

Рекомендація

Дорослим зі спонтанним ВМК, які є малорухомими, 

пропонується носити компресійні панчохи протягом 

30 днів або до моменту виписки з лікарні чи відновлення 

самостійної ходи, якщо це відбудеться раніше, для про-

філактики ТГВ. Зберігається невизначеність щодо того, 

чи знижує компресія ризик симптоматичної ТЕЛА та смер-

ті (якість доказів: дуже низька, сила рекомендації: ?).

Роз’яснення

У чотирьох РКД порівнювали фізичні методи профілак-

тики зі стандартною допомогою або між собою: CLOTS-1 

(n=232; 9,2%), CLOTS-2 (n=365; 11,7%), CLOTS-3 (n=376; 

13,1%), VICTORIAh (n=151; 100%) (Dennis et al., 2013; Lacut 

et al., 2005). Були визначені критично важливі кінцеві точ-

ки: ВТЕ, симптомна ТЕЛА, симптомний ТГВ і смерть.

Метааналізи CLOTS-1 (компресійні панчохи) і CLOTS-3 

(інтермітувальна пневматична компресія [ІПК]) показали 

тенденцію до зниження ризику ТГВ і ТЕЛА, але позитив-

ний ефект був зумовлений ІПК у CLOTS-3, а не панчоха-

ми у CLOTS-1. Впливу на смертність не виявлено.

У РКД VICTORIAh ІПК у поєднанні з панчохами по-

рівнювали з одними лише панчохами у пацієнтів зі спон-

танним/травматичним ВМК. До 10-го дня симптомних 

ТГВ не було зареєстровано, смертність не асоціювалася 

із ВТЕ, проте ІПК частіше спричиняло ураження шкіри 

та мало низьку прихильність. У РКД CLOTS-2 порівняння 

панчіх висотою до стегна й до коліна не показало відмін-

ностей у скоригованих ризиках будь-якого ТГВ чи смерті.

Короткочасна антитромботична терапія 
для профілактики ТГВ та/або ТЕЛА

 Чи знижує у дорослих пацієнтів зі спонтанним 

ВМК короткострокове застосування антикоагу-

лянтів для профілактики ТГВ та/або ТЕЛА ризик роз-

витку симптоматичної венозної тромбоемболії, симпто-

матичної ТЕЛА або смерті без підвищення ризику 

рецидиву ВМК порівняно зі стандартним лікуванням?

Рекомендація

У дорослих пацієнтів зі спонтанним ВМК залишається 

невизначеність щодо того, чи запобігає підшкірне введен-

ня низькомолекулярних гепаринів (НМГ) у профілак-

тичних дозах, розпочате вже через 24 год після початку 

ВМК за умови підтвер дженої стабільності крововиливу, 

розвитку венозної тромбоемболії, симптоматичного ТГВ, 

ТЕЛА або смерті без підвищення ризику рецидиву ВМК. 

У зв’язку із цим рекомендоване залучення таких пацієнтів 

до РКД (якість доказів: дуже низька, сила рекомендації: -).

Відповідно до експертної консенсусної заяви, НМГ 

після ВМК можна призначати для запобігання ВТЕ 

у стандартній клінічній практиці, якщо застосування 

місцевої компресії недоступне або неможливе. НМГ слід 

використовувати у пацієнтів з обмеженою рухливістю, 

а також осіб із високим тромботичним ризиком, зумов-

леним супутніми захворюваннями або прийманням про-

тромботичних препаратів.

Роз’яснення

У чотирьох РКД оцінювали ранню профілактику ВТЕ 

нефракціонованим гепарином або НМГ при гострому 

ВМК (Paciaroni et al., 2020; Qian et al., 2021). Критично 

важливі кінцеві точки включали ВТЕ, симптомну ТЕЛА, 

симптомний ТГВ, смертність і рецидив ВМК. У метаана-

лізі РКД (n=171) порівнювали ранній і більш пізній старт 

терапії, поєднання із панчохами або ІПК (PREVENTIHS). 

Початок гепаринотерапії на 2-й день знижував частоту 

ТЕЛА без підвищення ризику рецидиву ВМК (Boeer et al., 

1991). Загалом смертність не зменшувалася, а достовірність 

доказів була дуже низькою. Частота ТГВ і ТЕЛА не відріз-

нялася, зменшення випадків ТЕЛА було недостовірним.

Згідно із даними великого ретроспективного дослі-

дження за участю 1702 пацієнтів із ВМК на тлі прийман-

ня пероральних антикоагулянтів (ОАК) та 1022 –  без 

ОАК, гепарин у низьких дозах для профілактики ВТЕ 

не підвищував частоту геморагічних ускладнень неза-

лежно від термінів призначення. Про показники ТГВ 

і ТЕЛА не повідомлялося (Sprugel et al., 2019).

Контроль температури тіла

Чи знижує ризик смерті або залежності від сторон-

ньої допомоги у дорослих пацієнтів зі спонтанним 

ВМК активний контроль температури тіла як єдиний 

метод лікування порівняно із його відсутністю?

Рекомендація

У дорослих пацієнтів зі спонтанним ВМК для зни-

ження ризику інвалідизації або смерті пропонується 

не застосовувати активний контроль температури тіла 

як єдиний метод лікування, крім випадків, коли він ви-

користовується із додатковими заходами в межах комп-

лексу медичної допомоги (якість доказів: дуже низька, 

сила рекомендації: ?).

Роз’яснення

Активний контроль температури передбачає мо-

ніторинг заздалегідь визначених порогів і регулярні 

вимірювання із використанням фармакологічних або 

фізичних методів. У чотирьох РКД вивчали цей підхід 

у пацієнтів з інсультом чи у відділеннях нейроінтенсив-

ної терапії, але жодне не було специфічним для ВМК. 

Частка осіб із ВМК була малою, а втручання –  гетеро-

генними, тому метааналіз не проводився. Статистично 

значущих відмінностей у ФР чи смертності між актив-

ним контролем температури та стандартним підходом 

не виявлено. Фармакологічне лікування гарячки часто 

входило до багатокомпонентних програм. В обсервацій-

них дослі дженнях гіпертермія після ВМК асоціювалася 

із гіршими ФР. Своєю чергою доклінічні дані вказу-

ють на потенційну користь терапевтичної гіпотермії, 

але клінічних доказів її ефективності при ВМК бракує 

(Qian et al., 2021; den Greer et al., 2024).

Контроль рівня глюкози у крові

 Чи знижує ризик смерті, ЗСД, гіпоглікемії або 

збільшення об’єму гематоми моніторинг рівня 

глюкози у крові порівняно з відсутністю цілеспрямова-

ної корекції глікемії у дорослих зі спонтанним ВМК?

Рекомендація

У дорослих зі спонтанним ВМК пропонується не зас-

тосовувати інтенсивний контроль рівня глюкози у крові 

як єдиний захід для зниження ризику інвалідизації або 

смерті, крім випадків, коли він використовується як час-

тина комплексу медичної допомоги. Вплив такого підходу 

на ризик збільшення гематоми залишається невизначе-

ним (якість доказів: дуже низька, сила рекомендації: ?).

Роз’яснення

В одному РКД оцінювали 81 пацієнта з інсультом та че-

репно-мозковою травмою у відділенні інтенсивної терапії 

на штучній вентиляції легень, в яких проводили інтен-

сивний (4,4-6,1 ммоль/л) або стандартний (≤8,3 ммоль/л) 

контроль глікемії. Відзначалися тенденція до вищого рів-

ня смертності, відсутність різниці у ФР і більше тяжких 

гіпоглікемій у групі інтенсивного контролю (Green et al., 

2010). Дослі джень, де б порівнювали контроль глікемії 

з його відсутністю, немає. Моніторинг глюкози зазвичай 

входив до комплексних протоколів лікування.

Непрямі докази на користь відмови від інтенсивного 

контролю глікемії були отримані з РКД за участю паці-

єнтів з ішемічним інсультом. У РКД SHINE інтенсивний 

режим (4,4-7,2 ммоль/л) протягом 72 год не перевищував 

стандартний (4,4-9,9 ммоль/л) за ФР, але асоціювався 

із більшою кількістю випадків гіпоглікемії (11,2 vs 3,2%) 

(Johnston et al., 2019).

Моніторинг внутрішньочерепного тиску

 Чи знижує ризик смерті або ЗСД моніторинг ВЧТ 

у дорослих пацієнтів зі спонтанним ВМК порівня-

но із його відсутністю?

Рекомендація

У дорослих із тяжким гострим спонтанним об’ємним 

ВМК залишається невизначеність щодо ефективнос-

ті інвазивного моніторингу ВЧТ для зниження ризику 

інвалідизації або смерті. Тому рекомендоване залучен-

ня таких пацієнтів до РКД (якість доказів: низька, сила 

рекомендації: -). Відповідно до експертної консенсусної 

заяви, якщо контроль клінічних симптомів у цієї катего-

рії хворих неможливий, можна розглянути застосування 

інвазивного моніторингу ВЧТ, переважно із використан-

ням внутрішньошлуночкових вимірювань, із додатковою 

можливістю дренування спинномозкової рідини.

Роз’яснення

В одному РКД оцінювали вплив моніторингу ВЧТ 

на результати у 90 пацієнтів із гіпертензивним ВМК (Zeng 

et al., 2014). У групі моніторингу встановлювали інтра-

вентрикулярний датчик у передній ріг бічного шлуночка, 

контрлатерально –  стандартний ЗШД. Підвищення ВЧТ 

визначали як >25 мм рт. ст. Частота збільшення гематоми 

у групах не відрізнялася (33 vs 39%), але випадки вкли-

нення мозку були більш рідкісними при моніторингу 

(11% vs 21%). Через шість місяців летальність станови-

ла 6,5 та 9,1% відповідно. Побічних ефектів, пов’язаних 

зі встановленням датчика ВЧТ, зафіксовано не було.

Протизапальна терапія

 Чи знижує ризик смерті або ЗСД та утворення 

перигематомного набряку в дорослих пацієнтів 

зі спонтанним ВМК використання протизапального 

лікування порівняно із його відсутністю?

Рекомендація

У дорослих із гострим спонтанним ВМК не рекомен-

довано застосовувати протизапальні засоби (зокрема 

анакінру, целекоксиб, цитиколін, кортикостероїди, де-

фероксамін, едаравон, фінголімод, міноциклін, препа-

рати, що містять екстракт женьшеню Panax notoginseng 

або ліки, які нейтралізують активні форми кисню) для 

зниження інвалідизації, перигематомного набряку 

чи смертності поза межами РКД (якість доказів: дуже 

низька, сила рекомендації: ).

Роз’яснення

Робоча група оцінила дев’ять речовин із восьми фар-

макологічних груп із протизапальною дією при гостро-

му ВМК. Прямих порівнянь між препаратами не було. 

В усіх РКД вивчали короткострокове застосування.

Анакінра. У РКД BLOC-ICH (n=25) анакінра (100 мг 

підшкірно у перші 8 год, далі що 12 год, загалом п’ять доз) 

не зменшувала перигематомний набряк. Через три місяці 

несприятливий ФР спостерігався у 58 хворих на лікуванні 

та у 30% групи плацебо (Parry-Jones et al., 2023).

Целекоксиб. У невеликому РКД (n=44) целекоксиб 

(400 мг двічі/добу) не змінював абсолютний об’єм на-

бряку (23 vs 24 мл), але частка пацієнтів зі зменшен-

ням прогресування була достовірно більшою. Впливу 

на смертність чи ФР не виявлено (Lee et al., 2013).

Цитиколін. У РКД (n=38, середній об’єм гемато-

ми –  24 мл) застосування цитиколіну (1 г що 12 год 

протягом двох тижнів) не відрізнялося від плацебо 

за частотою небажаних явищ. На 12-му тижні сприят-

ливий ФР (0-2 бали за mRS) відзначався у 6,7% на тлі 

терапії порівняно із 27,8% групи плацебо, що, ймо-

вірно, пов’язано з меншою вихідною тяжкістю у групі 

цитиколіну (Secades et al., 2006).

Глюкокортикостероїди. Шість РКД (n=429) із зас-

тосуванням дексаметазону показали вищу смертність 

при гострій фазі ВМК порівняно з відсутністю застосу-

вання стероїдів. Тривалість терапії варіювала від 48 год 

до 16 днів. Достовірність результатів була низькою 

(Ogun et al., 2001; Sharafadinzadeh et al., 2008).

Дефероксамін. У невеликому РКД (n=42) відзнача-

ли менші об’єми набряку при ВМК, проте методоло-

гія викликала сумніви (Yu et al., 2015). У РКД i-DEF 

(n=291) дефероксамін (32 мг/кг/добу протягом трьох 

днів) не знижував частоту сприятливих ФР (0-2 бали 

за mRS: 34 vs 33%) і не впливав на смертність (по 7% 

у кожній групі) (Selim et al., 2019). Метааналізи не ви-

явили значущого ефекту.

Едаравон. Систематичний огляд 38 РКД (n=3454) 

показав відсутність впливу на смертність. Довгостро-

кові ФР не оцінювалися. Дані щодо зменшення невро-

логічного дефіциту й об’єму гематоми обмежені через 

низьку якість дослі джень (Qin et al., 2022).

Фінголімод. У невеликому РКД (n=23) фінголі-

мод (0,5 мг/добу протягом трьох днів) асоціювався 

із кращими результатами: за шкалою GCS >15 балів 

на 14-й день (100 vs 58%), за mRS 0-1 бал на 90-й день 

(63 vs 0%) та меншим набряком. Підтвер дження резуль-

татів у більших вибірках немає (Fu et al., 2014).

Продовження на наст. стор.
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Міноциклін. У двох невеликих РКД (n=8; n=20) в/в 

та пероральний міноциклін (до 700 мг/добу) не впливав 

на запальні маркери, об’єм гематоми чи ФР. В одного 

із 10 пацієнтів терапію було припинено через побічні 

ефекти (Fouda et al., 2017; Chang et al., 2017).

Екстракт женьшеню (Panax notoginseng). Мета-

аналіз 20 дослі джень (n=1891) показав нижчий невро-

логічний дефіцит і меншу летальність у групі застосу-

вання рослинного препарату. Однак якість дослі джень 

була низькою, із різними підходами та суперечливими 

даними, включно з повідомленнями про вищу смерт-

ність (Xu et al., 2014).

Препарати, що нейтралізують активні форми кисню. 

У пілотному РКД (n=123), в якому порівнювали групу 

нейтралізаторів активних форм кисню (n=57) із пла-

цебо (n=66), через 14 днів об’єм набряку був меншим 

у групі лікування (21,9±17,6 vs 30,7±32,4 мл), але різ-

ниці у ФР на 30-й день не виявлено (Kim et al., 2021).

Протисудомні препарати

 Чи запобігає профілактичне застосування проти-

судомних препаратів порівняно із відсутністю 

такого лікування виникненню гострих або віддалених 

симптоматичних епілептичних нападів у дорослих 

па цієнтів зі спонтанним ВМК?

Рекомендації

У дорослих пацієнтів зі спонтанним ВМК пропо-

нується утриматися від застосування протисудомних 

препаратів із метою первинної профілактики гострих 

або віддалених симптоматичних епілептичних напа-

дів (якість доказів: помірна, сила рекомендації: ?). 

У дорослих пацієнтів зі спонтанним супратенторіаль-

ним ВМК та симптоматичним епілептичним нападом 

упродовж перших семи днів від початку захворювання 

наразі неможливо надати рекомендацію щодо засто-

сування протисудомних ліків, оскільки існує невизна-

ченість стосовно їх ефективності (якість доказів: дуже 

низька, сила рекомендації: -).

Відповідно до експертної консенсусної заяви, у до-

рослих пацієнтів зі спонтанним ВМК, в яких проти-

судомну терапію було розпочато після симптомного 

нападу(-ів) у перші сім днів від початку захворювання, 

а повторних нападів надалі не спостерігалося, пропо-

нується припинити приймання протисудомних засо-

бів, починаючи із 4-го тижня.

Роз’яснення

У трьох РКД (n=217), в яких вивчали вальпроат, діа-

зепам і леветирацетам, первинна профілактика проти-

судомними засобами після ВМК не впливала на частоту 

клінічних судом протягом 3-12 місяців чи смертність 

порівняно із плацебо (van Tuijl et al., 2021; Peter-Derex 

et al., 2022). Даних щодо вторинної профілактики ре-

цидиву симптоматичних судом у РКД немає.

Метааналіз когортних дослі джень (n=3241) не пока-

зав зв’язку між профілактичним застосуванням анти-

конвульсантів та ФР (Angriman et al., 2019). Гос трі судо-

ми після ВМК трапляються у 8-16% пацієнтів (до 31% 

за даними ЕЕГ у критично хворих). Ризик рецидиву 

в гострій фазі становить 13-15%. Вплив судом на про-

гноз суперечливий; імовірно, вони є маркером тяжчого 

перебігу.

Наразі тривають два РКД: одне присвячене оці-

нюванню еслікарбазепіну (EudraCT, завершений на-

бір), інше –  перампанелу в профілактиці пізніх пост-

інсультних судом (Koepp et al., 2023).

Комплексні підходи до надання 
медичної допомоги

 Чи знижує ризик смерті або залежності від сто-

ронньої допомоги у дорослих пацієнтів зі спон-

танним ВМК застосування спеціального комплексного 

протоколу ведення (care bundle) порівняно зі звичайним 

лікуванням?

Рекомендації

У дорослих пацієнтів із гострим спонтанним ВМК 

рекомендовано впрова джувати комплексний підхід 

до ведення пацієнтів з метою зниження інвалідизації 

або смертності (якість доказів: низька, сила рекоменда-

ції: ?). Пропонується утриматися від профілактичного 

застосування засобів для зниження температури тіла, 

прокінетичних протиблювотних препаратів та/або ан-

тибіотиків (якість доказів: низька, сила рекомендації: ?).

Відповідно до експертної консенсусної заяви, реко-

мендоване впрова дження компонентів комплексного 

протоколу ведення пацієнтів, як-от:

1. Раннє інтенсивне зниження АТ з метою досяг-

нення цільового рівня САТ <140 мм рт. ст. у випадках 

легкого та помірного ВМК протягом однієї години від 

початку лікування.

2. Контроль підвищеного рівня глюкози у крові: ці-

льовий рівень 6,1-7,8 ммоль/л у пацієнтів без цукрового 

діабету та 7,8-10 ммоль/л в осіб із даним захворюванням, 

уникаючи розвитку гіпоглікемії. Починати необхідно 

якомога раніше після початку терапії ВМК.

3. Контроль гіпертермії для досягнення температури 

тіла нижче 37,5 °C протягом 1 год від початку лікування 

ВМК.

4. Реверсія порушення коагуляції у пацієнтів, які 

прий мають АВK, із застосуванням КПК для зниження 

МНВ <1,3 протягом 1 год від початку терапії, а також 

призначення специфічних антидотів хворим, які отри-

мують прямі оральні антикоагулянти.

Додаткові рекомендації, які можуть бути корисними:

• уникати відсутності реанімаційних заходів протягом 

перших 24 год після госпіталізації, якщо тільки пацієнт 

не висловив чітке бажання відмовитися від них;

• проводити рутинний скринінг та лікування дис-

фагії;

• на ранньому етапі залучати нейрохірурга для оціню-

вання можливості оперативного втручання у пацієнтів 

із великим спонтанним ВМК, ВШК або об’ємним інф-

ратенторіальним крововиливом.

Рекомендоване включення таких пацієнтів до РКД 

із застосуванням комплексних протоколів ведення.

Роз’яснення

Робоча група дослідила три РКД, в яких оцінюва-

ли комплексні пакети лікувальних заходів у дорослих 

із ВМК (Ma et al., 2023; Middleton et al., 2011; de Jonge 

et al., 2024).

РКД INTERACT-3 включало пацієнтів із гострим ВМК 

(≤6 год від початку симптомів). Комплексний протокол 

передбачав інтенсивне зниження САТ <140 мм рт. ст., 

контроль глікемії (6,1-7,8 ммоль/л у недіабетиків; 

7,8-10 ммоль/л у діабетиків), гіпертермії (≤37,5 °C) 

та швидку відміну антикоагулянтів (МНВ <1,5 за 1 год). 

Результати показали зростання частки сприятливих ре-

зультатів (0-2 бали за mRS) і зниження смертності.

У РКД QASC вивчали комбінований підхід у пацієн тів 

з ішемічним інсультом та ВМК. У підгрупі ВМК (n=51) 

окремого аналізу не проводили. Загалом частота смерті 

чи ЗСД (≥2 бали за mRS) через три місяці була вищою 

у групі контролю (58 vs 42%), кількість летальних випад-

ків становила 5,3 та 3,8% відповідно.

РКД PRECIOUS (n=1471; ВМК у 201 пацієнта) зосере-

джувалося на профілактиці інфекцій та гіпертермії (за до-

помогою метоклопраміду, цефтріаксону, парацетамолу). 

Первинна кінцева точка (показник за mRS на 90-й день) 

не відрізнявся між групами.

В обсерваційному дослі дженні ABC-ICH (n=860) 

оцінювали ефект впрова дження пакета заходів, як-от: 

швидка відміна антикоагулянтів (вітамін K + КПК, або 

ідаруцизумаб); зниження САТ до 130-140 мм рт. ст. при 

>150 мм рт. ст.; консультація нейрохірурга у разі ≤2 ба-

лів за mRS, <9 балів за GCS, об’ємі >30 мл чи обструк-

ції III/IV шлуночків. Скоригований відносний ризик 

30-денної летальності був нижчим за період впрова-

дження комплексного підходу та після нього.

Вторинна профілактика
Контроль артеріального тиску

 Чи зменшує ймовірність повторного інсульту, сер-

йозних серцево-судинних (СС) подій, смерті або 

ЗСД у післягострому періоді в дорослих пацієнтів 

зі спонтанним ВМК зниження АТ до нижчого цільово-

го рівня із застосуванням конкретного препарату по-

рівняно зі стандартним лікуванням або відсутністю 

спеціального засобу чи вищим цільовим показником?

Рекомендація

У дорослих пацієнтів із перенесеним ВМК доціль-

ним є контроль АТ для зниження ризику розвитку 

повторного інсульту. На підставі наявних даних не-

можливо надати обґрунтовану рекомендацію щодо 

конкретного цільового рівня АТ або вибору АГП 

(якість доказів: низька, сила рекомендації: ).

Відповідно до експертної консенсусної заяви, про-

понується контролювати рівень АТ до цільового рівня 

≤130/80 мм рт. ст. у пацієнтів, які перенесли ВМК, з ме-

тою зниження ризику повторного інсульту.

Роз’яснення

Робоча група не виявила РКД, в яких би порівнювали 

цільовий контроль АТ чи застосування конкретних АГП 

зі стандартною терапією у віддаленому періоді (>7 діб від 

початку ВМК). Дані щодо ризику рецидиву інсульту після 

ВМК отримані з підгрупового аналізу двох РКД (n=1290). 

У РКД PROGRESS пацієнти з анамнезом цереброваску-

лярного епізоду протягом останніх п’яти років отримували 

периндоприл у дозі 4 мг/добу + індапамід по 2,5 мг/добу 

або плацебо. За 3,9 року рецидив інсульту або транзитор-

ної ішемічної атаки стався у 10,5% осіб із ВМК на лі-

куванні та 17,7% групи плацебо (Chapman et al., 2004).

У межах РКД RESPECT інтенсивний контроль 

АТ (<120/80 мм.рт.ст.) порівнювали зі стандартним 

(<140/90 мм рт. ст.) із використанням полікомпонент-

ного АГП. Серед 189 хворих із ВМК рецидив інсульту 

стався у 4% за інтенсивного контролю та 10,2% у групі 

стандартної терапії; повторний ВМК мав місце в 1 і 3,4% 

відповідно (Kitagawa et al., 2022).

Результати двох спостережних дослі джень також під-

твердили переваги АГП. У ретроспективному когортно-

му випробуванні за участю 15 270 пацієнтів із першим 

ВМК рецидив стався у 10,8% тих, хто отримував АГП, 

та у 15% –  без лікування (Schmidt et al., 2016). У проспек-

тивному когортному дослі дженні, яке включало 1978 хво-

рих із супратенторіальним ВМК, частота рецидиву стано-

вила 9,8% при цільових значеннях <130-140/90 мм рт. ст. 

порівняно із 18,2% без лікування (Kim et al., 2013).

У чинних європейських та американських настановах 

рекомендовано досягати АТ ≤130/80 мм рт. ст. (Mancia 

et al., 2023; Whelton et al., 2018). Результати ретроспектив-

ного дослі дження ERICH показали вищу частоту повтор-

них ВМК у пацієнтів без адекватного контролю АТ (Biffi 

et al., 2015). У РКД SPS3 було показано, що досягнення 

САТ <130 мм рт. ст. порівняно із 130-149 мм рт. ст. в осіб 

із лакунарним інсультом зменшувало ймовірність ВМК 

(Benavente et al., 2013). Дані щодо впливу АГП у пост-

гострій фазі після ВМК на смертність та ЗСД відсутні.

Пероральна антикоагулянтна терапія

 Чи знижує ризик смерті, великих СС-подій та ре-

цидиву ВМК у дорослих пацієнтів зі спонтанним 

ВМК та неклапанною фібриляцією передсердь (нФП) 

довготривале застосування ОАК порівняно із відмовою 

від їх призначення?

Рекомендація

У дорослих зі спонтанним ВМК та нФП є невизначе-

ність щодо сумарної користі тривалого прий мання ОАК 

для зниження ризику серйозних СС-подій, інвалідиза-

ції чи смерті порівняно з відсутністю такого лікування. 

У зв’язку із цим рекомендоване залучення таких пацієнтів 

до РКД (якість доказів: низька, сила рекомендації: -).

Відповідно до експертної консенсусної заяви, застосу-

вання прямих ОАК після ВМК у хворих на нФП, імовір-

но, підвищує ризик рецидиву ВМК, але водночас знижує 

загальний ризик серйозних СС-подій. Тому призначення 

прямих ОАК може розглядатися після ретельного індиві-

дуального оцінювання співвідношення користі й ризику.

Роз’яснення

Нелікована нФП значно підвищує ризик виник-

нення емболії та смерті, а рішення щодо відновлення 

довгострокової терапії ОАК після ВМК залишається 

складним завданням. Виявлено три РКД (619 пацієн-

тів із ФП), в яких порівнювали ОАК зі стандартною те-

рапією (Schreuder et al., 2021). За результатами, різниці 

у смертності виявлено не було. Проте застосування ОАК, 

хоча і знижувало частоту серйозних СС-подій, все ж під-

вищувало ризик повторних ВМК.

Загалом відновлення лікування ОАК після ВМК при 

нФП знижує ймовірність ішемічних, але підвищує ри-

зик геморагічних подій, без чіткої користі щодо змен-

шення інвалідизації чи смертності. Перед призначен-

ням терапії слід оцінити індивідуальний ризик кровотеч 

і ТЕУ, зокрема за шкалами HAS-BLED та CHA
2
DS

2
-

VASc. Водночас HAS-BLED орієнтована лише на ВМК, 

пов’язаний з АВK, має низьку прогностичну цінність 

і не враховує немодифіковані фактори ризику. Тому 

рішення про відновлення ОАК повинно базуватися 

на комплексній клінічній оцінці.

Початок на стор. 21 
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Оклюзія вушка лівого передсердя 
при фібриляції передсердь

 Чи знижує ризик серйозних судинних подій, смер-

ті або ЗСД у дорослих зі спонтанним ВМК 

та нФП виконання оклюзії вушка лівого передсердя 

(ОВЛП) порівняно із відмовою від її проведення?

Рекомендація

У дорослих з анамнезом ВМК та нФП зберігається 

невизначеність щодо ефективності ОВЛП порівняно 

із довгостроковою антикоагулянтною терапією для профі-

лактики ТЕУ. Рекомендоване включення таких пацієнтів 

до РКД (якість доказів: дуже низька, сила рекомендації: -).

Відповідно до експертної консенсусної заяви, ОВЛП 

можна розглядати як альтернативу для зниження ри-

зику ТЕУ в дорослих з анамнезом ВМК та нФП, які 

вважаються непридатними для тривалої терапії ОАК 

(наприклад, за наявності візуалізаційних або патомор-

фологічних ознак церебральної амілоїдної ангіопатії). 

Рекомендоване включення таких пацієнтів до РКД.

Пропонується проводити перипроцедурну антитром-

ботичну терапію відповідно до настанов Європейського 

товариства кардіологів (ESC).

Роз’яснення

Дорослі пацієнти із ВМК та перенесеною нФП є 

складною популяцією для лікування через протипока-

зання до тривалої антикоагуляції. ОВЛП розглядаєть-

ся як альтернатива у таких випадках. Опублікованих 

РКД із залученням цієї когорти хворих не виявлено. 

Дані дослі джень PREVAIL та PROTECT-AF показали, 

що ОВЛП не поступається АВK у межах профілактики 

ішемічного інсульту, із нижчими показниками ВМК 

і смертності (Holmes et al., 2015; Reddy et al., 2017). 

Наявні спостережні дослі дження за участю пацієнтів 

із ВМК та нФП, яким протипоказана антикоагуляція, 

були із ретроспективним дизайном або без контрольних 

груп. Тривають клінічні випробування III фази A3ICH 

та CLEARANCE, в яких порівнюють ОВЛП з ОАК 

у хворих із перенесеним ВМК та ФП.

Антитромбоцитарна терапія

 Чи знижує ризик серйозних судинних подій, смер-

ті або ЗСД у дорослих пацієнтів зі спонтанним 

ВМК призначення антитромбоцитарної терапії порів-

няно з її відсутністю?

Рекомендація

У дорослих зі спонтанним ВМК, які отримували 

анти тромбоцитарну терапію до епізоду крововиливу, 

пропонується вважати безпечним відновлення анти-

тромбоцитарної терапії за наявності зареєстрованих 

показань, хоча загальний вплив цього підходу зали-

шається невизначеним (якість доказів: помірна, сила 

рекомендації: ?).

Відповідно до експертної консенсусної заяви, про-

понується розглядати можливість відновлення або 

ініціювання антитромбоцитарної терапії за наявності 

зареєстрованих показань, бажано в межах РКД. Анти-

тромбоцитарне лікування без зареєстрованих показань 

не слід призначати поза межами таких дослі джень.

Роз’яснення

Робоча група виявила одне РКД RESTART, в якому 

порівнювали відновлення антитромбоцитарної терапії 

з її відсутністю у пацієнтів після ВМК (n=537; середній 

час від події –  76 днів). Учасників випадковим чином 

розподілили у співвідношенні 1 : 1, спостереження 

в середньому тривало два роки. Рецидив ВМК було 

зафіксовано у 12 із 268 хворих на антитромбоцитарній 

терапії та у 23 із 268 у групі без даної стратегії. Великі 

оклюзійні події становили 15% на тлі лікування та 14% 

у групі контролю. Смертність достовірно не відрізня-

лася між групами.

Спостережні дослі дження показали підвищену ймо-

вірність ішемічного інсульту в пацієнтів із лобарним 

і нелобарним ВМК (Murthy et al., 2021; Li et al., 2021). 

Ризик ішемічних подій є подібним в осіб із глибоким 

ВМК та лакунарним інсультом, що зумовлено гіпертен-

зивною мікроангіопатією (Goeldlin et al., 2023). Це свід-

чить про можливу користь антитромбоцитарної терапії 

після ВМК, незалежно від її застосування до події, од-

нак доказів на підтримку такої практики наразі бракує.

Наразі триває дослі дження ASPIRING (n=4148), 

яке має надати дані стосовно безпеки й ефективності 

антитромбоцитарних препаратів у пацієнтів після ВМК 

незалежно від попереднього застосування.

Статини

 Чи знижує вторинна профілактика статинами 

порівняно з відсутністю такої терапії рецидиви 

ВМК, серйозні судинні події, смерть або залежність 

від сторонньої допомоги у дорослих пацієнтів зі спон-

танним ВМК?

Рекомендація

У дорослих з анамнезом ВМК залишається невизна-

ченість щодо ефективності вторинної профілактики 

із застосуванням статинів порівняно з відсутністю їх 

призначення для зниження ризику рецидиву ВМК, 

великих судинних подій або смерті. Рекомендовано 

включати таких пацієнтів до поточних РКД (якість 

доказів: дуже низька, сила рекомендації: -).

Відповідно до експертної консенсусної заяви, у хво-

рих із перенесеним ВМК та наявними показаннями 

до призначення статинів пропонується розпочина-

ти терапію статинами замість повної відмови від них 

у разі високого СС-ризику, як у межах первинної, так 

і вторинної профілактики, після індивідуального оці-

нювання співвідношення користі й ризику.

Роз’яснення

Попри доведену профілактичну користь статинів 

при кардіоваскулярних захворюваннях, існують су-

перечки щодо їх впливу на ризик ВМК (Collins et al., 

2016; Fulcher et al., 2015). У великому РКД SPARCL 

було зафіксовано підвищений ризик ВМК на тлі при-

ймання статинів, тоді як спостережні дослі дження по-

казали обернену кореляцію між рівнем холестерину 

та ризиком ВМК (Amarenco et al., 2006; Sturgeon et al., 

2007). РКД, у яких би вивчали ефекти статинів після 

ВМК, наразі немає.

Метааналіз дев’яти обсерваційних дослі джень 

і піддослі дження SPARCL (загалом 93 пацієнти із ВМК) 

показав значну гетерогенність через різні терміни при-

значення статинів і тривалість спостереження. У семи 

випробуваннях за участю 16 267 хворих смертність 

була нижчою серед тих, хто отримував статини. Два 

спостережних дослі дження і піддослі дження SPARCL 

(n=2094) не виявили різниці між лікуванням статинами 

і контролем щодо виникнення серйозних СС-подій. 

Згідно з аналізом семи випробувань (n=38031), ризик 

рецидиву ВМК був нижчий при використанні стати-

нів. Натомість у піддослі дженні SPARCL (аторвастатин 

у дозі 80 мг, n=45, медіана спостереження –  4,9 року) 

ймовірність будь-якого інсульту на тлі статинотера-

пії зростала втричі, а рецидиву ВМК –  у чотири рази 

порівняно з пацієнтами без такого лікування (n=48), 

але вибірка була малою (Goldstein et al., 2008).

Через суперечливі дані призначення статинів піс-

ля ВМК розглядається з обережністю попри високий 

СС-ризик у цій популяції хворих (Zhang et al., 2007). 

Наразі триває дослі дження SATURN, в якому вивчають 

пацієнтів із лобарним ВМК, рандомізованих для при-

пинення або продовження терапії статинами.

Висновки
Відповідно до настанови ESO/EANS (2025), дове-

дено користь ведення дорослих пацієнтів із гострим 

ВМК в організованих інсультних відділеннях за умо-

ви відсутності потреби в інтенсивній терапії. Основна 

мета лікування –  запобігання збільшенню гематоми, 

що найчастіше відбувається у перші 30 хв –  3 год від 

початку симптомів (Ma et al., 2023).

Окрім того, рекомендоване проведення КТ або МРТ 

головного мозку протягом 25 хв із моменту госпіталіза-

ції хворого (Ruff et al., 2024). При цьому застосовується 

поетапний підхід із КТ, КТА, МРТ, МРА та в окремих 

випадках –  ВЦСА.

Контроль АТ є ключовим: було показано, що раннє 

зниження САТ <140 мм рт. ст. у межах 2 год обмежує 

збільшення гематоми та покращує результат, а також 

підтвер джено більшу користь при скороченні часу 

до початку терапії (Li et al., 2024; Ma et al., 2023). До-

цільно починати лікування протягом перших 6 год, 

підтримувати САТ ≥110 мм рт. ст. і не знижувати більш 

ніж на 70 мм рт. ст. від вихідного, орієнтуючись на діа-

пазон 130-150 мм рт. ст. (американські настанови) 

чи <140-160 мм рт. ст. (канадські настанови). Опти-

мальна тривалість контролю становить сім діб (Qureshi 

et al., 2016; Ma et al., 2023).

Жодна гемостатична терапія не довела клінічної ко-

ристі, проте у метааналізах спостерігалися ефективність 

rFVIIa та транексамової кислоти при спонтанному ВМК, 

користь КПК із вітаміном K при АВК-асоційованому 

ВМК і достовірний вплив андексанету альфа при засто-

суванні інгібіторів фактора Ха (Lu et al., 2020; Connolly 

et al., 2024). КПК слід розглядати лише за відсутності 

андексанету альфа (Al-Shahi Salman et al., 2018). Ідару-

цизумаб довів ефективність у відміні дії дабігатрану.

Нейрохірургічні втручання спрямовані на зменшення 

об’єму гематоми, усунення мас-ефекту та запобігання 

вторинним ушко дженням мозку. Краніотомія не по-

казала переваг, тоді як малоінвазивні методи знижу-

вали смертність, а лобарний ВМК, оперований у ме-

жах 24 год, асоціювався із кращими ФР (Zhou et al., 

2022; Pradilla et al., 2024). Зменшення об’єму гематоми 

до ≤15 мл корелювало із кращим відновленням хворих, 

але загальний ефект на смертність залишався недосто-

вірним (Hanley et al., 2019). Декомпресійна краніекто-

мія сприяла зниженню рівня летальності без впливу 

на ФР. При мозочкових ВМК >15 мл рекомендоване 

хірургічне видалення, особливо у разі компресії стов-

бура або гідроцефалії. Було показано, що інтравентри-

кулярний тромболізис прискорює резорбцію крові, але 

не покращує ФР, збільшуючи частку тяжко інвалідизо-

ваних хворих (Hanley et al., 2017).

Для профілактики ВТЕ переваги має ІПК, яка зни-

жує ризик ТГВ (CLOTS-3), тоді як панчохи неефективні. 

НМГ можна застосовувати лише після підтвер дження 

стабільності ВМК. Активне охоло дження не довело ко-

ристі, але підтримання нормотермії у складі комплек-

сних заходів може покращувати результати (Ma et al., 

2023). Інтенсивний контроль глікемії не рекомендований 

через ризик гіпоглікемії; доцільно підтримувати рівень 

у межах 6,1-10 ммоль/л (Johnston et al., 2019). Моніто-

ринг ВЧТ показаний лише у випадках об’ємних ВМК, 

найбільш інформативним є внутрішньошлуночковий 

метод із можливістю дренування (Robba et al., 2021).

Протизапальні засоби (глюкокортикостероїди, дефе-

роксамін, фінголімод, міноциклін) у РКД не продемон-

стрували ефективності, а глюкокортикостероїди навіть 

підвищували смертність.

Профілактичне застосування протисудомних препа-

ратів при ВМК не рекомендоване, оскільки ефектив-

ності не виявлено (Gilad et al., 2011; Peter-Derex et al., 

2022). При гострих судомах можливе короткострокове 

лікування з відміною через чотири тижні. Комплексні 

протоколи, що включають контроль АТ, глікемії, тем-

ператури та відміну антикоагулянтів, асоційовані з по-

кращенням результатів (Ma et al., 2023). У постгострій 

фазі рекомендований контроль АТ ≤130/80 мм рт. ст. 

для профілактики рецидиву ВМК (Kitagawa et al., 2022).

Відновлення терапії ОАК після ВМК у пацієнтів 

із нФП залишається складним завданням. За наявними 

даними, ОАК знижують ймовірність ішемічних подій, 

але підвищують ризик рецидиву ВМК, прямі ОАК пере-

важають над АВК (Schreuder et al., 2021; Veltkamp et al., 

2025). Для пацієнтів із протипоказаннями до антикоа-

гулянтної терапії можливою альтернативою є ОВЛП 

(Holmes et al., 2009; Reddy et al., 2017). Відновлення 

антитромбоцитарної терапії за наявності показань асо-

ційоване із нижчим ризиком рецидиву ВМК (Al-Shahi 

Salman et al., 2021).

Роль статинів залишається дискусійною. Доступні 

дані щодо зростання ризику ВМК при застосуванні 

аторвастатину в дозі 80 мг (Amarenco et al., 2003). Вод-

ночас метааналізи спостережних дослі джень показа-

ли зниження смертності, але без впливу на серйозні 

СС-події (Goldstein et al., 2008; Zhang et al., 2007).

За останнє десятиліття досягнуто суттєвого прогре-

су у веденні осіб із ВМК, особливо у трьох напрямах: 

зас тосування специфічних гемостатичних засобів у па-

цієнтів з ятрогенними коагулопатіями, нейрохірургіч-

ні втручання та впрова дження комплексних підходів. 

Однак наявна доказова база дозволяє надати лише 

слабкі рекомендації або спиратися на консенсусні за-

яви експертів. У багатьох випадках це зумовлено тим, 

що вибірки в окремих дослі дженнях є надто малими 

для формулювання переконливих доказів, що пов’яза-

но з епідеміологічними та фінансовими обмеженнями 

(Tamborska et al., 2018).

Підготувала Ірина Климась
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 Ішемічний інсульт, 
ускладнений поліорганною недостатністю

Настане час, коли наші нащадки дивуватимуться, що ми не знали таких очевидних речей
Сенека Старший

Судинні захворювання головного мозку: 
поширеність, аспекти перебігу, прогноз

Судинні захворювання головного моз-

ку (ГМ) залишаються найважливішою 

проблемою клінічної неврології. Це пояс-

нюється значною поширеністю, високою 

смертністю та інвалідизацією пацієнтів 

після гострих порушень мозкового кро-

вообігу (ГПМК). При цьому відзначається 

зростання даних показників протягом 

останніх років у багатьох країнах світу, 

зокрема й в Україні.

Щорічно у світі церебральний інсульт 

переносять близько 15 млн осіб. В Украї ні 

щороку госпіталізують орієнтовно 140 тис. 

осіб з інсультами. Лише минулого року по-

над 118 тис. пацієнтів потрапили до лікарні 

з ішемічним інсультом, а геморагічний 

було діагностовано у понад 21 тис. осіб. 

Із початком повномасштабного вторгнен-

ня в Україні кількість церебральних інсуль-

тів зросла в середньому на 16%. Є також 

дані про «омоло дження» інсульту, при 

цьому частка пацієнтів віком до 55 років, 

які перенесли ГПМК, збільшилася із 12,9 

до 18,6% [1]. Серед українців інсульти 

«помолодшали» на 10-15 років через війну, 

постійний стрес та напруження.

Тяжкий ішемічний інсульт на сьогод-

ні залишається значущою медичною 

проб лемою. Тяжкість стану пацієнтів 

зумовлена поширеністю ураження ГМ, 

безпосереднім або опосередкованим 

ушко дженням життєво важливих центрів 

стовбура мозку, глибоким порушенням 

рівня свідомості, розвитком на цьому 

тлі неврологічних ускладнень, порушень 

дихання і ковтання. Це потребує прове-

дення всеосяжного комплексу лікуваль-

них заходів в умовах відділень нейрореа-

німації, включно із тривалою штучною 

вентиляцією легень (ШВЛ) [2]. Прогноз 

у таких пацієнтів як щодо летальності, так 

і якості подальшого життя залишається 

несприятливим.

Останніми роками, завдяки ефектив-

ній та своєчасній нейрореанімаційній 

допомозі, пацієнти з тяжкими формами 

інсульту дедалі частіше переживають най-

гостріший період, і неврологічні усклад-

нення інсульту в багатьох випадках вже 

не визначають тяжкості стану хворих 

та летальних наслідків. На перший план 

виступає екстрацеребральна патологія. 

На тлі розвитку інсульт-асоційованих 

екстрацеребральних ускладнень відбува-

ється відхилення життєво важливих по-

казників із боку центральної нервової, 

дихальної, серцево-судинної та інших 

систем, що визначається як органна не-

достатність або дисфункція [3]. Гостро 

розвинена недостатність функцій двох 

та більше органів або функціональних 

систем, які не здатні підтримувати ста-

лість внутрішнього середовища організму, 

визначається як поліорганна недостатність 

(ПОН). Більш ніж у половині випадків 

ПОН за тяжкого інсульту має багато-

компонентний характер із залученням 

до патологічного процесу 3-4 органів або 

систем. Взаємообтяжливий вплив недо-

статності різних органних систем зумов-

лює розгляд ПОН як єдиного процесу, 

що впливає на перебіг та наслідки іше-

мічного інсульту [4].

Клінічна картина 
за приєднання ПОН

Приєднання ПОН значно погіршує стан 

пацієнтів із тяжким інсультом і підвищує 

ймовірність летального наслідку. Недостат-

ність двох органів та/або функціональних 

систем призводить до смерті у 50%, трьох –  

у 75%, а чотирьох систем –  у 90% випадків [4].

Із перших хвилин масивного пошко-

дження ГМ при інсульті страждає цент-

ральний регуляторний орган. Провідною 

ланкою патогенезу екстрацеребральних 

ускладнень, формування ПОН під час тяж-

кого інсульту слід розглядати порушення 

регуляторно-трофічних впливів ГМ внаслі-

док безпосереднього або опосередкованого 

впливу на церебро-вісцеральні зв’язки, 

гіпоталамо-гіпофізарну ділянку, структури 

лімбічної системи, а також на центри ре-

гуляції життєво важливих функцій у стов-

бурі ГМ. Загальновідомі патогенетичні 

механізми ПОН реалізуються за тяжкого 

інсульту в умовах глибокого пригнічення 

свідомості аж до коми та розвитку невроло-

гічних ускладнень –  набряку мозку, гострої 

обструктивної гідроцефалії, прориву крові 

у шлуночкову систему, а також централь-

них порушень дихання і ковтання, розла-

дів вегетативної та ендокринної регуляції 

з розвитком гемодинамічних порушень, 

гіпертермії та гіподинамії [5].

ГПМК із розвитком інфаркту та/або 

крововиливу у ГМ призводить до рапто-

вої втрати центрального нейрогенного 

контролю над вісцеральними процесами. 

Провідна роль у розвитку поліорганної 

патології при тяжких інсультах відводиться 

порушенням вегетативної та ендокринної 

регуляції. Безпосереднє або опосередко-

ване ушко дження надсегментарних ве-

гетативних центрів спричиняє швидке 

виникнення трофогенної дизрегуляції 

та соматогенної деаферентації. Швидка 

активізація симпатоадреналової та гіпо-

таламо-гіпофізарно-наднирникової сис-

тем супрово джується посиленим викидом 

у кров’яне русло глюкокортикоїдів, міне-

ралокортикоїдів та катехоламінів. Стресор-

на реакція за тяжких інсультів розвиваєть-

ся в умовах первинної дезадаптації та стає 

частиною патологічного процесу. Струк-

турно-функціональні зміни під час інсуль-

ту запускають як місцеву, так і систем-

ну, а за порушень гематоенцефалічного 

бар’єра –  запальну відповідь із розвитком 

цитокінемії. Цент ральні порушення ре-

гуляції клітинної та гуморальної ланок 

імунітету призводять до гіперактивації 

або депресії імунної відповіді [5]. Гостра 

дискоординація системних церебральних 

впливів, імовірно, пояснює високу частоту 

розвитку і швидкість формування ПОН 

при тяжких інсультах.

Майже у 40% пацієнтів із великими 

інфарктами мозку та масивними крово-

виливами у мозок багатокомпонентна 

ПОН формується в перші сім діб від по-

чатку інсульту. Переважна більшість па-

цієнтів мають найтяжчі форми інсульту, 

коли масивне ушко дження чи виразний 

набряк ГМ, гостра обструктивна гідро-

цефалія, прорив крові у шлуночкову си-

стему, незважаючи на всі зусилля лікарів, 

спричиняють розвиток ранньої первинної 

ПОН та подальшого летального наслідку. 

Залучення екстрацеребральних систем 

до патологічного процесу в цьому випадку 

відбувається практично одномоментно [6].

У 38% осіб на перебіг захворювання 

впливає гостра екстрацеребральна пато-

логія. Серед можливих механізмів цього 

впливу, що призводить до поглиблення 

неврологічних розладів:

• прискорення загибелі нейронів у ділян-

ці ішемічної напівтіні при інфаркті мозку;

• розвиток вторинних ушко джень при 

інфарктах і крововиливах у ГМ внаслідок 

прогресувальних порушень гемодинамі-

ки, гомеостазу та розвитку інтоксикації 

на тлі ПОН.

До патологічного процесу залучають-

ся нові органи та системи, замикаються 

численні «порочні кола». Намагаючись 

їх розірвати, лікарі нерідко зазнають не-

вдачі. З’являються тяжкі форми екстра-

церебральної патології, що зумовлюють 

летальний наслідок у пацієнтів із тяжким 

інсультом, які пережили період невроло-

гічних ускладнень [6].

У низці випадків (14%) має місце від-

строчений розвиток екстрацеребральної 

патології, коли багатокомпонентна вто-

ринна ПОН формується після закінчен-

ня гострого періоду інсульту. Цей варіант 

ПОН характерний для пацієнтів із мно-

жинними середніми і великими інфарк-

тами мозку та невеликими крововилива-

ми у мозок. Імовірно, у цьому випадку 

динаміку розвитку ПОН більшою мірою 

визначають механізми, спільні для критич-

них станів різного генезу. Тяжкість стану 

і летальний наслідок у таких хворих багато 

в чому визначає наявність ПОН [6].

Ранній початок і швидке формування 

багатокомпонентної ПОН при тяжких 

формах інсульту визначають необхідність 

проведення профілактичних та лікуваль-

них заходів вже із перших годин захво-

рювання. Основні зусилля мають бути 

спрямовані насамперед на профілактику 

тромбоемболії легеневої артерії (ТЕЛА) 

як основну екстрацеребральну причину 

смерті цієї категорії пацієнтів.

Серед основних компонентів ПОН най-

частіше виділяють: церебральну, дихальну, 

судинну, ниркову, печінкову, коагуляторну, 

білково-енергетичну недостатності.

Гостра церебральна недостатність

Клінічні прояви гострої церебральної 

недостатності (ГЦН) різноманітні, го-

ловним з яких є пригнічення свідомості 

від поверхневого оглушення до коми або 

її якісна зміна, що включає психомоторне 

збу дження та галюцинації. Критерієм 

пригнічення рівня неспання є знижен-

ня оцінки за шкалою коми Глазго (GCS) 

<15 балів. Також клінічними проявами 

ГЦН є судом ний синдром, центральні 

порушення водно- електролітного балан-

су (центральний синдром втрати солі, 

синдром неадекватної секреції АДГ, син-

дром нецукрового діабету), центральна 

гіпертермія.

Багато дослідників у складі загально-

мозкової недостатності виділяють цереб-

ровісцеральні синдроми:

• церебропульмональний;

• цереброкардіальний;

• цереброренальний.

Відомо, що екстрацеребральні органічні 

та функціональні порушення, які вини-

кають у пацієнтів з ішемічним інсультом, 

зумовлені як проявами тяжкого невроло-

гічного дефіциту з іммобілізацією, дис-

фагією, когнітивними порушеннями, 

так і прямими церебровісцеральними 

взаємодіями [7].

Безпосереднім механізмом розвитку 

ішемічного інсульту є тромбоз церебраль-

ної артерії, найчастіше внаслідок цереб-

рального атеросклерозу або наявності 

 джерела кардіоемболії. Локальне зни-

ження церебрального кровотоку з нор-

мального рівня 50-60 до <10 мл/100 г/хв 

призводить до аноксії та некрозу із фор-

муванням зони ядра інфаркту. Перехідна 

зона із рівнем кровотоку 20-30 мл/100 г/хв 

є зоною ішемічної напівтіні. Відомо, 

що церебральна гіпоксія спричиняє нако-

пичення кальцію у клітинах, глутаматної 

ексайтотоксичності, набряку, активації 

апоптозу, зміни проникності гематоенце-

фалічного бар’єра, порушення авторегу-

ляції церебрального кровотоку. Ці зміни 

в зоні ішемії ГМ спричиняють виник-

нення змішаного набряку, що включає 

цитотоксичний і вазогенний компоненти.

Набряк ГМ в умовах обмеженості 

прос тору черепа призводить до роз-

витку внутрішньочерепної гіпертензії 

та дислокації структур ГМ, які можуть 

зумовлювати появу ділянок вторинної 

ішемії, що є дуже несприятливим яви-

щем. Внутрішньочерепну гіпертензію 

іноді посилюють ускладнення ішеміч-

ного інсульту, а саме оклюзійна гідро-

цефалія та геморагічна трансформація. 

У підсумку набряк, внутрішньочерепна 

гіпертензія та дислокація структур ГМ 

зумовлюють дифузне та локальне по-

дразнення відділів ГМ (ділянок кори, ба-

зальних ядер, гіпоталамуса, симпатичних 

і парасимпатичних центрів, ретикулярної 

формації та органоконтролюючих цен-

трів середнього/довгастого мозку, мозоч-

ка й інших відділів) з їх збу дженням, яке 

потім змінюється випадінням функції, 

що зрештою проявляється описаними 

клінічними ознаками [8].

Гостра дихальна недостатність

Виникнення та прогресування патології 

органів дихання за тяжкого інсульту зумов-

лене низкою чинників, як-от:

1. Центральні порушення регуля-

ції дихання із формуванням синдромів 

альвео лярної гіпер- і гіповентиляції при 

безпосередньому або опосередкованому 

ураженні бульбо-понтинного респіратор-

ного цент ру стовбура ГМ.

2. Фарингеальний або фаринголарин-

геальний парез/параліч при ураженні 

каудальної групи ядер черепних нервів, 

що призводить до гіперсекреції слизу 

та порушення прохідності верхніх дихаль-

них шляхів, а також дисфагії, зниження 

кашльового рефлексу й аспірації.

3. Центральні гемодинамічні зміни ле-

геневого кровотоку.

4. Гіпостатичні процеси в легенях.

Також неминучими є ускладнення інту-

бації трахеї, трахеостомії та тривалого про-

ведення апаратного дихання. За розвитку 

гострої патології органів дихання гіпоксія 
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на тлі гострої дихальної недостатності 

(ГДН), а також інтоксикація під час пнев-

монії погіршують стан пацієнтів із тяжким 

інсультом. Розвиток тяжких форм пнев-

монії зумовлює летальний наслідок у 5% 

осіб, які пережили період неврологічних 

ускладнень.

У гострому періоді церебрального ін-

сульту дихальну недостатність діагносту-

ють у 14-39% пацієнтів [9, 10]. Її розвиток 

ускладнює стан хворого, збільшує трива-

лість госпіталізації та підвищує ймовір-

ність розвитку соматичних ускладнень, 

включно із пневмонією та ПОН, а також 

летального наслідку [11, 12]. ГДН у гос-

трому періоді церебрального інсульту 

сприяє розвитку когнітивних порушень 

у його віддаленому періоді та погіршує 

реабілітаційний прогноз [13]. На розвиток 

та виразність ГДН у гострому періоді це-

ребрального інсульту впливають тяжкість 

ураження ГМ і порушення центральної ре-

гуляції дихання, а також супутні соматичні 

захворювання, тривале горизонтальне по-

ложення пацієнта, дисфункція дихальних 

м’язів та інші чинники ризику.

Найчастіше ГДН розвивається посту-

пово протягом перших 5-7 днів захво-

рювання. Внаслідок частої незначної 

клінічної виразності у перші дні цере-

брального інсульту дихальні порушення 

можуть маскуватися загальним тяжким 

станом пацієнта та залишатися недіа-

гностованими. Клінічно найчастіше ви-

являються порушення частоти та патерну 

дихання, епізоди гіпо-/апное, втомлення 

дихальних м’язів і гіповентиляція. У кро-

ві відзначається гіпоксемія, яка може 

посилюватися у нічний час, насамперед 

внаслідок епізодів апное [14]. Відсутність 

корекції дихальних порушень на цьому 

етапі може сприяти обтяженню ГДН, 

включно із розвитком гострого респі-

раторного дистрес-синдрому.

Клінічні ознаки ГДН [15]:

• задишка, ціаноз, зниження сатурації 

кисню (SpO
2
 <90%);

• лабораторні: артеріальна гіпоксемія 

(РaO
2
 <80 мм рт. ст.), гіперкапнія (РaCO

2
 

>45 мм рт. ст.), розвиток респіраторного 

ацидозу (pH <7,35, дефіцит основ – менш 

ніж -2,5 ммоль/л).

Однією із першочергових причин роз-

витку ГДН у пацієнтів з ішемічним інсуль-

том є аспірація внаслідок розвитку дисфа-

гії з пригніченням ковтання та кашльового 

рефлексу. Дисфагія розвивається у 20-50% 

хворих, а серед осіб із тяжкою формою 

поширеність дисфагії перевищує 80% [16]. 

Аспіраційний синдром, що діагностується 

методами відеофлюоро- або фіброларин-

госкопії, трапляється у більшості пацієнтів 

із дисфагією і також варіює залежно від 

ступеня тяжкості, причому 50% хворих 

схильні до «тихої аспірації». У поєднан-

ні з іммобілізацією та обмеженням рух-

ливості половини грудної клітки на тлі 

геміплегії виникають умови для розвитку 

виразного аспіраційного трахеобронхі-

ту і пневмонії. Відомо, що аспіраційний 

синдром достовірно асоційований із роз-

витком внутрішньолікарняної пневмо-

нії, несприятливими функціональними 

та життєвими наслідками.

Значну роль у розвитку ГДН відіграє 

обструктивне апное сну, яке відзначається 

у 30-70% пацієнтів з ішемічним інсуль-

том [17]. Під час апное іноді спостеріга-

ється зниження SpO
2
 <90%. Обструктивне 

апное може як передувати ішемічному ін-

сульту та бути його незалежним чинником 

ризику, так і буває його клінічним проя-

вом на тлі бульбарного або псевдобуль-

барного синд ромів. Це порушення також 

достовірно асоційоване із погіршенням 

наслідку ішемічного інсульту. Особливо 

до обструктивного апное схильні пацієнти 

із пригніченням рівня неспання, зокрема 

поверхневим.

Центральні порушення дихального па-

терну розвиваються при ураженні як ве-

ликих півкуль ГМ, так і відділів стовбура 

за рахунок, власне, інфаркту, набряку 

або дислокації [18]. Варіантами прояву 

є центральне апное уві сні (6-25% паці-

єнтів з ішемічним інсультом), тахіпное, 

періодичне дихання, зокрема дихання 

Чейн –  Стокса, брадипное аж до апное, 

що в жодному разі не забезпечує ефектив-

ної вентиляції та веде до розвитку ГДН.

Окрім того, ГДН може бути зумовлена 

декомпенсацією супутньої патології, зокре-

ма набряком легень на тлі ХСН або гідро-

тораксом, які можуть бути швидко усунені. 

Проте не виключено, що навіть нетривала 

декомпенсація із розвитком гіпоксії здатна 

погіршити результат у конкретного па-

цієнта [19]. Пневмоторакс та обтураційний 

ателектаз є нечастими ускладненнями, але 

також інколи мають місце у таких хворих.

Нейрогенний набряк легень також є 

одним з імовірних механізмів розвитку 

ГДН при ішемічному інсульті. Найчастіше 

його визначають як гострий стан, що роз-

вивається у перші кілька діб церебрально-

го ушко дження та має клінічний перебіг 

у вигляді набряку легень, який не супрово-

джується значним зниженням серцевого 

викиду. Низка авторів розглядають його 

як форму гострого респіраторного дис-

трес-синдрому із відповідними клінічними 

критеріями [20]. Не можна виключити, 

що всі описані варіанти є, по суті, одним 

патологічним процесом різного ступе-

ня виразності. Відповідно, поширеність 

нейро генного набряку легень оцінюється 

від спорадичних випадків до 10%. Ймовір-

ним механізмом розвитку є гостра легенева 

гіпертензія на тлі підвищеної активації 

симпатичних центрів ГМ, гостра стресова 

кардіоміопатія (кардіоміопатія Такоцубо), 

також є дані про роль легеневої іннервації 

у підвищеній проникності альвеол.

Комплекс описаних патологічних змін 

при ішемічному інсульті, що визначають 

розвиток респіраторних ускладнень, ви-

значають як цереброреспіраторний синд-

ром (cerebro-pulmonary crosstalk) [7].

Гіпоксемія артеріальної крові приз-

водить до розвитку гіпоксії в тканинах, 

системного лактат-ацидозу та має вкрай 

негативний вплив на перебіг ішемічного 

інсульту. За рахунок зони ішемічної на-

півтіні й набряку в умовах гіпоксії від-

бувається збільшення об’єму вогнища 

інфаркту, також можливі рецидив та ви-

никнення нових вогнищ ішемії. Гіпер-

капнія, що супрово джується розвитком 

респіраторного ацидозу, в умовах збере-

женої авторегуляції мозкового кровотоку 

є фактором вазодилатації та збільшення 

мозкової перфузії, що одночасно може 

зумовлювати посилення набряку [21]. 

Гіпокапнія, яка також часто спостері-

гається у пацієнтів з ішемічним інсультом 

на тлі тахіпное, сприяє вазоконстрикції 

та розглядається як механізм компенсації 

набряку ГМ і внутрішньочерепної гіпер-

тензії, але одночасно може посилювати 

церебральну ішемію. Окрім негативного 

впливу на ГМ, гіпоксія при ГДН є ушко-

джуючим чинником для міокарда, нирок, 

що може призводити до розвитку та наро-

стання проявів серцево-судинної та нир-

кової недостатності. Зокрема, 15-20% осіб 

з ішемічним інсультом потребують прове-

дення ШВЛ. Такі пацієнти характеризу-

ються високим ступенем тяжкості та час-

тотою несприятливих наслідків.

Інфекційні респіраторні ускладнення 

у вигляді трахеобронхіту та пневмонії роз-

виваються на тлі вищезазначених пору-

шень –  аспіраційного синдрому, іммобі-

лізації, вентиляційних порушень [22-24]. 

Пневмонія у пацієнтів з ішемічним ін-

сультом розвивається, за різними даними, 

у 20-50% випадків, в осіб із тяжкою фор-

мою ця цифра зазвичай вища. Значну роль 

відіграють внутрішньолікарняні штами 

антибіотикорезистентних збудників, 

а також ятрогенні чинники, як-от інту-

бація, ШВЛ, санація трахеобронхіального 

дерева, які можуть зумовлювати розви-

ток внутрішньолікарняної пневмонії, 

зокрема ШВЛ-асоційованої [22]. Є дані 

про розвиток імуносупресії при ішеміч-

ному інсульті, яка розвивається на тлі 

симпатичної активації з дисфункцією 

Т-лімфоцитів, що також сприяє інфек-

ційним ускладненням [24]. Пневмонія є 

достовірним чинником несприятливого 

прогнозу ішемічного інсульту [22].

Тромбоемболія легеневої артерії

Наслідком іммобілізації, окрім леге-

невого застою, є підвищення ризику ве-

нозних тромбоемболічних ускладнень –  

ТЕЛА та флеботромбозу нижніх кінцівок. 

ТЕЛА –  найнебезпечніше ускладнення 

у пацієнтів із тяжким інсультом, що зумов-

лює летальний наслідок у кожного п’ятого 

хворого. На сьогодні ТЕЛА розглядається 

як провідна екстрацеребральна причина 

смерті за тяжкого інсульту. Висока часто-

та її розвитку і значущий вплив на наслі-

док інсульту дають змогу виділити ТЕЛА 

як окрему форму екстрацеребральної па-

тології при тяжкому інсульті. Серед безлічі 

чинників, що відіграють роль у виникнен-

ні ТЕЛА, провідне значення при інсульті 

мають: порушення свідомості до сопору 

або коми, розвиток глибокого рухового 

дефіциту та гіподинамії, похилий вік па-

цієнтів (від 60 років), збільшення в’язкості 

крові, хронічна венозна недостатність, 

наявність гнійних інфекцій, ожиріння, 

супутня серцево-судинна патологія [25].

Основними  джерелами ТЕЛА є [26]:

• процес тромбоутворення в системі 

нижньої порожнистої вени;

• флебіти та флеботромбози внаслідок 

пункції або катетеризації вен.

Оцінювання істинної частоти розвитку 

венозних тромбоемболічних ускладнень 

і ТЕЛА є складним. Вони нерідко мають 

безсимптомний перебіг і становлять приб-

лизно 8-30%, а в пацієнтів із летальним 

наслідком патоморфологічно виявляються 

у 30-50% випадків [27]. Випадки веноз-

них тромбоемболічних ускладнень і ТЕЛА 

трапляються навіть на тлі проведення 

повноцінної профілактики, що включає 

антикоагулянтну терапію та реабілітаційні 

методи, хоча їх частота значно знижується.

Гостра серцево-судинна недостатність

Гостра серцево-судинна недостатність 

(ГССН) виникає у 2/3 пацієнтів. Тісний па-

тогенетичний взаємозв’язок і взаємовплив 

патології серцево-судинної системи та по-

рушень мозкового крово обігу очевидні. 

Переважна більшість осіб із ГПМК страж-

дають на атеросклероз, артеріальну гіпер-

тензію та мають хронічну серцево-судинну 

хворобу. На тлі атеросклеротичного стено-

зу коронарних артерій, характерного для 

пацієнтів з ішемічним інсультом, розви-

вається гострий інфаркт міокарда. Стій-

ке підвищення АТ в осіб з артеріальною 

гіпертензією (понад 180/100 мм рт. ст.), 

що важко піддається медикаментозній 

корекції, нерідко сприяє розвитку таких 

неврологічних ускладнень у гострому пері-

оді інсульту, як геморагічна трансформація 

вогнища інфаркту мозку та прорив крові 

у шлуночкову систему. ГССН та різні фор-

ми аритмій, що виникають на тлі хронічної 

патології серця, гострого інфаркту міокар-

да, а також гострих вог нищевих метаболіч-

них змін міокарда й субендокардіальних 

крововиливів, призводять до церебральної 

та органної гіпоперфузії [28].

Гостра судинна недостатність (ГСН) 

клінічно проявляється артеріальною 

гіпотен зією (САТ <90 мм рт.ст., серАТ 

<60 мм рт. ст.) та необхідністю застосування 

вазопресорів для її усунення. Часті причини 

ГСН у пацієнтів з ішемічним інсультом –  

гіповолемія, декомпенсація ХСН, стресова 

кардіоміопатія, гострий інфаркт міокар-

да, ТЕЛА [19, 29, 30]. Артеріальна гіпо-

тензія і брадикардія є наслідком набряку 

та дислокації стовбура ГМ при ішемічному 

інсульті. Серед можливих механізмів та-

кож септичний та аритмогенний шоки, 

наднирникова недостатність.

Своєю чергою тривала артеріальна 

гіпотензія супрово джується розвитком 

системної гіпоперфузії та лактат-ацидозу, 

безпосередньо у ГМ –  зниженням цереб-

рального перфузійного тиску. Це одно-

значно посилює ішемію мозку та обтяжує 

перебіг і наслідки ішемічного інсульту. 

Окрім того, стійка артеріальна гіпотензія 

може призводити до гіпоперфузії та іше-

мії нирок із розвитком гострої ниркової 

недостатності.

Гостра ниркова недостатність

Гостра патологія нирок і сечовидільної 

системи трапляється майже в половини 

пацієнтів і включає гостру ниркову не-

достатність (ГНН), гострий пієлонефрит, 

цистити та крововиливи у слизову сечового 

міхура. У патогенезі ГНН за тяжкого ін-

сульту провідну роль відіграють колапси, 

що спостерігаються при безпосередньому 

або опосередкованому впливі на судинно- 

руховий центр у стовбурі ГМ, розвиток 

гострих інфарктів нирок та попередня 

патологія нирок на тлі атеросклерозу 

й артеріальної гіпертензії. У низці випад-

ків гостра патологія нирок –  неминучий 

наслідок таких заходів інтенсивної терапії 

та нейрореанімації, як трансфузія гіпе-

росмолярних розчинів, тривале введення 

антибактеріальних препаратів та вазокон-

стрикторів. Водно-електролітні порушення 

та азотемія призводять до виникнення 

гіперосмотичного стану при інсульті. Тяжкі 

форми ГНН із розвитком олігурії, уре-

мії в 4% випадків визначають летальний 

наслідок пацієнтів з інсультом. Цистити 

та висхідна інфекція сечовивідних шляхів 

переважно зумовлені необхідністю три-

валої катетеризації сечового міхура [28].

Критерії розвитку ГНН: наростання 

рівня креатиніну >26,5 мкмоль/л/добу 

чи у >1,5 рази від початкового, або олігурія 

<0,5 мл/кг/год при адекватному волеміч-

ному навантаженні [31].

Неспецифічними механізмами ГНН при 

ішемічному інсульті можуть бути:

• гіпоперфузія;

• гіпоксія;

• сепсис;

• інфекції сечовидільної системи;

• декомпенсація хронічної хвороби 

нирок.

ГСН будь-якої етіології призводить 

до ниркової гіпоперфузії та є чинником 

розвитку ГНН. Особливо до появи ГНН 

схильні пацієнти із початково зниже-

ною швидкістю клубочкової фільтрації 

до хронічної хвороби нирок G3b і ниж-

че. Потенційна роль відводиться нейро-

генному впливу або цереброренальному 

синдрому [32]. Частота ГНН при ішеміч-

ному інсульті оцінюється у 5-25%, вини-

кає переважно після 7-ї доби як третій 

або четвертий компонент ГНН, на тлі 

вже розвиненої ГСН. Приєднання ГНН 

наближає летальність у цих пацієнтів 

до 100%. Транзиторна ГНН легкого ступе-

ня відзначається також в осіб із середньо-

тяжким ішемічним інсультом, а у тяжких 

і вкрай тяжких хворих наростають частота 

розвитку і ступінь виразності ГНН.

Розвиток ГНН легкого ступеня із по-

мірним підвищенням у крові концентрації 

продуктів азотистого обміну чинить не-

гативний вплив на формування інфаркту 

ГМ. Проте за умови належної корекції 

інтенсивної терапії ці прояви можуть бути 

Закінчення на наст. стор.
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нівельовані з відносно сприятливими на-

слідками. У разі тяжкої ГНН із виразною 

азотемією і гіперволемією різко прогре-

сує набряк ГМ, та смерть настає в межах 

1-2 діб. Тому ранні виявлення і корекція 

ГНН мають принципове значення для 

прогнозу основного захворювання.

Гостра патологія шлунково-кишкового 
тракту та печінки

Гостра патологія шлунково-кишково-

го тракту (ШКТ) представлена гострими 

змінами слизової стравоходу, виразками 

й ерозіями слизової оболонки шлунка 

та дванадцятипалої кишки, шлунково- 

кишковою кровотечею, динамічною 

кишковою непрохідністю, ентероколі-

том та синдромом Меллорі –  Вейса. Про-

ведене езофагогастродуоденоскопічне 

дослі дження в гострому періоді тяжко-

го інсульту виявляє гострі зміни слизо-

вої ШКТ у 60% випадків у разі інфаркту 

та крововиливу в мозок. У патогенезі їх 

виникнення розглядаються неспецифічна 

стрес-реакція організму на критичний стан 

та порушення кровопостачання слизової 

оболонки ШКТ. Не слід виключати також 

травматичний вплив на слизову шлунка під 

час тривалого стояння назогастрального 

зонда. Загострення хронічної виразкової 

хвороби спостерігається у вигляді некрозу 

прилеглих до виразки ділянок слизової 

оболонки шлунка і дванадцятипалої киш-

ки та кровотечі з хронічних виразок ШКТ. 

У пацієнтів із геморагічним характером 

ГПМК у 3% випадків розвиваються гострі 

масивні шлунково-кишкові кровотечі, які 

призводять до летального наслідку [28].

Докази щодо розвитку печінкової недос-

татності при ішемічному інсульті супе-

речливі. Як свідчать деякі автори, гостра 

печінкова недостатність не характерна для 

ішемічного інсульту. Проте є експеримен-

тальні дані, відповідно до яких гіпоксія, 

оксидативний стрес, гіперкатехоламінемія 

та дисфункція парасимпатичної іннер-

вації при ішемічному інсульті сприяють 

розвитку гепатопатії, в основі якої лежать 

запалення й апоптоз гепатоцитів [33]. Роз-

виваються гіперферментемія (АЛТ, АСТ, 

ГГТ), гіпербілірубінемія, активація ке-

тогенезу. Клінічне значення цих проявів 

залишається недостатньо вивченим.

Коагуляторна недостатність

Сама лише коагуляторна недостатність 

зі схильністю до кровоточивості не ха-

рактерна для ішемічного інсульту. Існує 

ймовірність розвитку шлунково-кишкової 

кровотечі у пацієнтів із попередніми чин-

никами ризику (як-от виразкова хвороба 

шлунка й дванадцятипалої кишки), наяв-

ністю стрес-виразок та на тлі проведення 

антикоагулянтної терапії. Гемостаз в осіб 

з ішемічним інсультом схильний до гіпер-

коагуляції, яка посилюється із розвитком 

сепсису. Проте гемопоетична недостат-

ність, що розвивається на тлі сепсису, 

може призводити до тромбоцитопенії, 

а надмірна коагуляція із масивним тром-

боутворенням –  до ДВЗ-синдрому (дис-

емінованого внутрішньосудинного згор-

тання крові) та дифузної кровоточивості. 

На додачу, цей стан включає гіпоплас-

тичну анемію, лейкопенію та вторинний 

імунодефіцит. Недостатність факторів 

згортання може бути проявом гострої 

печінкової недостатності.

Білково-енергетична недостатність

Білково-енергетична недостатність 

(БЕН) за тяжкого ішемічного інсульту 

розвивається практично у всіх пацієнтів 

і проявляється зниженням ваги й гіпо-

протеїнемічними набряками, лабора-

торно –  гіпопротеїнемією та гіпоальбу-

мінемією. Механізмом розвитку слугує 

гіперкатаболізм/гіперметаболізм критич-

них станів, який первинно є мобілізуваль-

ною захисною реакцією для забезпечен-

ня імунної відповіді на ушко джувальний 

чинник. Також імовірним механізмом є 

потужна екскреція білка у складі брон-

хіального секрету при трахеобронхіті; 

не можна виключати й роль підвищеної 

проникності альвеол при нейрогенному 

набряку легень. За недостатності нутрі-

тивної підтримки явища БЕН досягають 

максимальної виразності [34].

Наслідками розвитку БЕН є:

1. Виснаження імунної відповіді.

2. Розвиток та прогресування інфек-

ційних ускладнень.

3. Посилення міопатії критичних ста-

нів.

4. Утруднене відлучення від ШВЛ.

5. Значне зменшення реабілітаційного 

потенціалу.

Зниження онкотичного тиску плазми 

та розвиток гіпопротеїнемічних набряків 

призводить до перерозподілу водних сек-

торів в організмі та зміщення водно-елек-

тролітного балансу.

Таким чином, за тяжких форм інсульту 

наявне різноманіття форм екстрацереб-

ральної патології на рівні окремого органа 

або системи. Одні захворювання внутріш-

ніх органів являють собою загострення 

хронічної патології, що мала місце до роз-

витку порушення мозкового кровообігу, 

інші ж –  вперше з’являються на тлі ін-

сульту, зокрема внаслідок застосування 

інтенсивних методів лікування. Погір-

шує клінічний стан пацієнтів поєднання 

гострої та хронічної екстрацеребральної 

патології з ПОН.

Наведене нижче клінічне спостереження 

ілюструє розвиток ПОН у пацієнта з іше-

мічним інсультом.

Клінічний випадок

Пацієнт віком 52 роки, поступив 

у нейро реанімаційне відділення Військово- 

медичного клінічного центру Західного 

регіону (м. Львів) із ГПМК за ішемічним 

типом у басейні правої середньої мозкової 

артерії.

Анамнез. З анамнезу відомо, що чоловік 

захворів гостро –  вранці раптово розвину-

лася слабкість у лівих кінцівках, свідомості 

не втрачав, блювання не було. Бригадою 

швидкої медичної допомоги доставлений 

у зазначений лікувальний заклад, госпіта-

лізований в ургентному порядку. Близько 

10 років хворів на артеріальну гіпертен-

зію із підйомами артеріального тиску 

(АТ) до 160-170/90-100 мм рт. ст. Даних, 

що свідчать про хронічні захворювання, 

зі слів родичів та відповідно до медичної 

документації не виявлено.

Обстеження. При госпіталізації пере-

бував у тяжкому стані. У неврологічно-

му статусі: свідомість за шкалою коми 

Глазго –  12 балів, приглушений, ригід-

ності потиличних м’язів не було. Парез 

погляду вліво. Птоз правої повіки, легкий 

енофтальм справа. Зіниці круглі, S=D –  

3 мм. Реакція зіниць на світло жвава. 

Конвергенція з акомодацією різко осла-

блені. Корнеальні та кон’юнктивальні 

рефлекси зліва відсутні. Центральний 

парез мускулатури обличчя зліва. Девіація 

язика вліво. Глотковий рефлекс високий, 

під час ковтання поперхувався. Лівобіч-

на геміплегія. М’язовий тонус підвище-

ний за спастичним типом. Сухожилкові 

рефлекси високі, S>D. Симптом Бабін-

ського зліва. Лівобічна гемігіпестезія.

У соматичному статусі при госпіталі-

зації: шкірні покриви та слизові звичай-

ного забарвлення, чисті. Нормостенік, 

підшкірно- жировий шар розвинений по-

мірно. Частота дихання –  20/хв, дихання 

вільне, ритмічне. При аускультації дихання 

жорс тке, проводилося у всі відділи легень, 

хрипів не було. АТ –  150/90 мм рт. ст., час-

тота серцевих скорочень (ЧСС) –  82 уд./хв, 

ритм правильний. Перкуторно ліва межа 

серця відхилена на 1 см латеральні-

ше від лівої середньо-ключичної лінії. 

При аускультації серця вислуховувалися 

ослаблені тони, патологічні шуми відсутні, 

акцент ішемічного інсульту над аортою. 

Живіт м’який, неболючий при пальпації, 

межі печінки перкуторно на рівні краю 

реберної дуги. Сечовипускання контро-

лював, дизуричних явищ не було.

Дані за аналізами крові: еритроци-

ти –  5,2×1012/л, гемоглобин –  142 г/л, 

кольоровий показник –  0,8, лейкоцити –  

11,7×109/л, ШОЕ –  8 мм/год, загальний 

білок –  76 г/л, білірубін –  10,5 мкмоль/л, 

цукор –  6,2 ммоль/л, креатинін –  

117,3 мкмоль/л, сечовина –  4,6 ммоль/л, 

холестерин –  6,3 ммоль/л, натрій сиро-

ватки –  142 ммоль/л, калій –  3,9 ммоль/л. 

Коагулограма: індекс фібринолізу –  1,2, 

фібриноген –  2,4 г/л, протромбіновий 

час –  23 с, антитромбін III –  96%, ретрак-

ція кров’яного згустку –  52%, осмоляр-

ність –  286 мОсм/л.

Електрокардіограма при госпіталіза-

ції: ритм синусовий, правильний, ЧСС –  

82 уд./хв, горизонтальне положення елек-

тричної вісі серця, ознаки гіпетрофії лівого 

шлуночка, помірні дифузні зміни міокарда.

На рентгенограмі патологічних вогнищ 

не виявлено. При комп’ютерній томографії 

ГМ виявлене велике вогнище зниженої 

щільності у правій півкулі, відзначалася 

компресія правого бокового шлуночка 

(рисунок). Під час проведення правої 

каротидної ангіографії: закупорювання 

основного стовбура середньої мозкової 

артерії, контрастування кіркових гілок 

середньої мозкової артерії з заповненням 

із передньої та задньої мозкових артерій.

Огляд нейроофтальмолога при госпіта-

лізації: диски зорових нервів блідо-роже-

ві, межі чіткі, вени розширені, атонічні, 

артерії вузькі.

Лікування. Пацієнтові було проведено 

гемодилюцію, антикоагулянтну, дегід-

ратаційну та нейропротекторну терапію, 

вводилися розчини глюкози та калію.

Незважаючи на лікування, стан чоло-

віка протягом 1-ї доби прогресувально 

погіршувався. На 2-гу добу інсульту рівень 

свідомості поглибився до сопору, гостро 

розвинулися задишка до 36/хв із залучен-

ням м’язів живота, гіпоксемія. У зв’язку 

із дихальними порушеннями пацієнт пе-

реведений на ШВЛ, проте важко «синхро-

нізувався» з апаратом. У задньо-нижніх 

відділах легень з’явилися застійні хрипи.

В аналізах крові зазначені підвищення 

рівня креатиніну до 167 мкмоль/л, гіпер-

глікемія до 11,5 ммоль/л. З’явилися ознаки 

гіперкоагуляції, позитивний етаноловий 

та протамін-сульфатний тести.

Клінічний висновок. Попри подальшу 

терапію, розвинулася кома, з’явилися 

анізокорія S<D, гіпотонія, гіпорефлек-

сія. Через 10 год стан пацієнта був вкрай 

тяжкий, мали місце кома, арефлексія, ато-

нія. На 5-ту добу було проведено роз’єд-

нувальний тест та зареєстровано смерть 

мозку. Гемодинаміка підтримувалася 

на тлі введення вазопресорів: АТ на рівні 

100/60 мм рт. ст., ЧСС –  70 уд./хв. Про-

тягом наступної доби гемодинаміка стала 

нестабільною із тенденцією до гіпотензії. 

На 6-ту добу сталася зупинка серця, не-

зважаючи на реанімаційні заходи, було 

констатовано біологічну смерть хворого.

У пацієнтів із тяжкими формами інсуль-

ту важливо визначити порядок залучен-

ня гострої екстрацеребральної патології 

до формування ПОН. Проте за гострої 

формі ПОН зробити це вкрай важко, 

що пов’язано із практично одномомент-

ним розвитком багатокомпонентної ПОН 

у гострому періоді інсульту. Як було зазна-

чено вище, здебільшого формування ПОН 

починається із гострої патології органів 

дихання. За гос трого перебігу ПОН до неї 

у будь-якому порядку приєднується або 

ГССН, або ТЕЛА, або ГНН. Закінчуєть-

ся формування п’ятикомпонентної ПОН 

патологією ШКТ.

У переважної більшості пацієнтів у гос-

трому періоді інсульту саме широке пошко-

дження ГМ і неврологічні ускладнення 

інсульту визначають тяжкість стану та є 

пусковим чинником розвитку ПОН. У хво-

рих, які перенесли гострий період інсульту, 

значення первинного пошко дження змен-

шується, і протягом захворювання впливає 

гостра екстрацеребральна патологія.

Підсумки
ПОН у пацієнтів із тяжким ішемічним 

інсультом має багатокомпонентний ха-

рактер із залученням до патологічного 

процесу не менш ніж трьох систем. Пер-

винним компонентом є ГЦН, на тлі якої 

розвивається недостатність екстрацере-

бральних систем –  насамперед ГДН, зу-

мовлена   як центральними вентиляційни-

ми порушеннями, так і бронхолегеневою 

патологією (як-от аспіраційний синдром, 

трахеобронхіт, пневмонія, ТЕЛА, нейро-

генний набряк легень). Розвиток ГССН 

та ГНН також пояснюється поєднанням 

церебральних та екстрацеребральних 

механізмів. Виникнення гострої печін-

кової та коагуляторної недостатності 

менш характерне для ПОН, але є дані, які 

вказують на церебральні та екстрацереб-

ральні механізми залучення цих систем. 

Значна роль у структурі ПОН належить 

БЕН. При цьому показано взаємозв’язок 

дисфункції кожної з систем одна з одною, 

що пояснює розвиток ПОН як єдиного 

патологічного процесу.

Прогнозування та рання діагностика 

ПОН можуть запобігти несприятливому 

клінічному розвитку за рахунок поси-

лення інтенсивної терапії та більш ран-

нього застосування окремих її складових. 

Сучасні можливості інтенсивної терапії 

та реабілітації дозволяють не допустити 

появу екстрацеребральних ускладнень 

і ПОН у пацієнтів із тяжким ішемічним 

інсультом, покращити життєвий та функ-

ціональний прогноз.

Основні зусилля лікарів мають були 

спрямовані на профілактику розвитку 

гос трого інфаркту міокарда, ГССН, ТЕЛА 

та аспіраційної пневмонії як основних 

форм гострої екстрацеребральної пато-

логії, які впливають на динаміку ПОН, 

перебіг і наслідки інсульту. Рекомендова-

но проведення електрокардіографічного 

моніторингу, підтримання адекватного 

рівня АТ, застосування низькомолекуляр-

них гепарнів та обов’язкове раннє зондове 

харчування.

Список літератури знаходиться в редакції

Рисунок. Комп’ютерна томографія 
ГМ пацієнта

Початок на стор. 28 
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Едоксабан для профілактики інсульту в пацієнтів із фібриляцією 
передсердь: дані рандомізованих дослі джень і реальної клінічної практики
Фібриляція передсердь (ФП) –  найчастіша серцева аритмія, що асоціюється з високим ризиком ішемічного інсульту, 
серцевої недостатності, когнітивних порушень і смерті. Її поширеність зростає внаслідок старіння населення 
та поліпшення виживаності пацієнтів із серцево-судинними захворюваннями. Антикоагулянтна терапія сприяє 
суттєвому зниженню ймовірності емболічного інсульту при ФП. Упрова дження прямих оральних антикоагулянтів 
(ПОАК) стало ключовим етапом у профілактиці інсульту при ФП. Завдяки кращому профілю безпеки та не меншій, 
а подекуди й вищій ефективності порівняно із варфарином, ПОАК нині є терапією вибору для пацієнтів із неклапанною 
ФП. В огляді J.R. de Groot «Edoxaban for stroke prevention in patients with atrial fibrillation: Of randomized and real-world 
evidence» (Journal of Thrombosis and Haemostasis, 2022; 20: 2083-2097) увагу зосере джено на рандомізованих клінічних 
дослі дженнях і великих реєстрах, присвячених едоксабану –  прямому інгібітору фактора Xa.

ПОАК як препарати вибору при ФП: 
дані рандомізованих дослі джень

Результати чотирьох великих рандомізова-

них дослі джень III фази (RE-LY, ROCKET-AF, 

ARISTOTLE, ENGAGE AF-TIMI 48) підтвердили 

ефективність і безпеку ПОАК порівняно з вар-

фарином у пацієнтів із ФП (Connolly et al., 2009; 

Patel et al., 2011; Granger et al., 2011; Giugliano et al., 

2013). У ключовому для едоксабану випробуванні 

ENGAGE AF-TIMI 48 стандартний режим дозу-

вання не поступався варфарину щодо профілак-

тики інсульту / системної емболії (СЕ) та асо-

ціювався зі значно нижчим ризиком великих, 

фатальних і внутрішньо черепних кровотеч (ВЧК); 

низькодозовий режим мав ще кращий профіль 

безпеки (Giugliano et al., 2013; Ruff et al., 2010).

Метааналіз Ruff et al. (2014), що включав дані 

понад 70 тис. пацієнтів, показав переваги ПОАК 

над варфарином: зниження ризику інсульту/

СЕ, загальної смертності та ВЧК. На цій підставі 

ПОАК, зокрема едоксабан, рекомендовані як пре-

парати першого вибору для профілактики інсуль-

ту при ФП у провідних міжнародних настановах 

(ESC/EACTS, 2024; ACC/AHA/ACCP/HRS, 2023).

Едоксабан у пацієнтів із високим ризиком 
та складних для лікування популяціях

У низці субаналізів та окремих дослі джень 

підтвер джено ефективність і безпеку едоксабану 

в пацієнтів із ФП і супутніми станами високого 

ризику, зокрема після інсульту або транзиторної 

ішемічної атаки (ТІА), у немічних хворих і осіб 

старечого віку, пацієнтів із порушенням функції 

нирок, підвищеним ризиком падінь або край-

німи значеннями маси тіла (Gencer et al., 2022). 

У субаналізах ENGAGE AF-TIMI 48 в осіб 

із ризиком падінь та у пацієнтів із перенесеним 

інсультом/ТІА едоксабан забезпечував зіставну 

ефективність щодо профілактики інсульту/СЕ 

порівняно з варфарином і водночас асоціювався 

зі значно нижчим ризиком ВЧК, зокрема при 

застосуванні режиму 60/30 мг (Steffel et al., 2016; 

Rost et al., 2016). У дослі дженні ELDERCARE-

AF в осіб старечого віку і немічних хворих, для 

яких стандартна антикоагулянтна терапія була 

непридатною, низькодозовий едоксабан досто-

вірно знижував ризик інсульту/СЕ порівняно 

із плацебо, хоча супрово джувався дещо вищою 

частотою великих кровотеч; додаткові аналізи 

ідентифікували ключові предиктори кровотеч, 

зокрема анемію та подовжений протромбіновий 

час (Okumura et al., 2020).

Подальші субаналізи показали, що зі зрос-

танням тромбоемболічного ризику (за шкалою 

CHA
2
DS

2
-VASc) підвищувалися абсолютні по-

казники інсульту та кровотеч, але відносні ефек-

тивність і безпека едоксабану порівняно із варфа-

рином залишалися стабільними (de Groot et al., 

2021). У пацієнтів із нирковою недостатністю 

та при граничних значеннях маси тіла едокса-

бан у коригованих дозах зберігав сприятливе 

співвідношення користі й ризику з тенденцією 

до нижчої частоти ВЧК порівняно з варфарином 

(Wang et al., 2023; Akao et al., 2024).

Едоксабан в осіб із серцево-судинними 
коморбідними станами

Ефективність і безпеку едоксабану в пацієн-

тів із ФП та серцево-судинними коморбідни-

ми станами оцінювали в низці рандомізованих 

випробувань, зокрема у контексті електричної 

кардіоверсії, черезшкірного коронарного втру-

чання та транскатетерної імплантації аортального 

клапана (Vranckx et al., 2019; Van Mieghem et al., 

2021). У дослі дженні ENSURE-AF застосування 

едоксабану в пацієнтів із ФП, яким виконували 

кардіоверсію, забезпечувало зіставну ефектив-

ність і безпеку порівняно зі стандартною терапією 

еноксапарином/варфарином (Goette et al., 2016).

За даними субаналізу ENGAGE AF-TIMI 

48, в осіб з ішемічною хворобою серця лікування 

едоксабаном асоціювалося із виразнішим зни-

женням ризику інсульту/СЕ та інфаркту міокарда 

порівняно з варфарином, при збереженні подіб-

ного профілю безпеки незалежно від наявності 

ішемічної хвороби серця (Zelniker et al., 2019). 

У дослі дженні ENVISAGE- TAVI AF у літніх па-

цієнтів із ФП після транс катетерної імплантації 

аортального клапана едоксабан показав порів-

нянну ефективність з антагоністами вітаміну 

K щодо комбінованих клінічних подій, хоча 

асоціювався із дещо вищою частотою великих 

кровотеч, тоді як ризик смерті або інсульту був 

зіставним між групами (Van Mieghem et al., 2021).

Дані реальної клінічної практики 
щодо застосування едоксабану

Програма ETNA-AF –  велика проспективна 

неінтервенційна ініціатива, спрямована на оцінку 

ефективності та безпеки едоксабану в клінічній 

практиці. Європейський реєстр ETNA-AF Europe 

включав близько 13  600 хворих на ФП із 10 країн 

Європи (De Caterina et al., 2019; de Groot et al., 

2021). Європейська когорта характеризувалася 

похилим віком (медіана –  73,6 року), високим тя-

гарем коморбідності та підвищеним тромбоембо-

лічним і геморагічним ризиком (3,1 за CHA
2
DS

2
-

VASc; 2,6 за HAS-BLED). Найпоширенішими 

супутніми станами були артеріальна гіпертензія, 

цукровий діабет і перенесений інсульт або ТІА.

Застосування едоксабану в рекомендова-

них дозах асоціювалося з низькою частотою 

інсульту/СЕ (0,82% на рік протягом першого 

року та 0,68% –  двох років) і великих кровотеч 

(1,05 і 0,93% відповідно) (таблиця). Частота 

ВЧК залишалася дуже низькою –  0,24% на рік 

через 12 місяців і 0,21% на рік протягом двох 

років лікування, що підтвер джує сприятливий 

профіль безпеки едоксабану в реальній практиці 

(de Groot et al., 2021; Kirchhof et al., 2022).

Смертність від усіх причин у пацієнтів, які от-

римували рекомендовані дози, становила 3,50% 

на рік через 12 місяців і 3,55% –  через два роки, 

із підвищенням до 4,1% на рік при тривалішому 

спостереженні. Вищі показники смертності у гру-

пі 30 мг (порівняно із 60 мг) корелювали зі стар-

шим віком, немічністю і більшим коморбідним 

тягарем у цій когорті хворих (Kirchhof et al., 2024).

Субаналізи ETNA-AF Europe продемонстру-

вали клінічне значення немічності та функції 

нирок: суб’єктивна оцінка немічності часто пе-

ревищувала об’єктивну, а погіршення ниркової 

дисфункції асоціювалося із підвищеним ризиком 

смерті та великих кровотеч, що підкреслює не-

обхідність динамічного моніторингу (Diemberger 

et al., 2022; Gwechenberger et al., 2024).

Загалом низькі показники інсульту, великих 

кровотеч і ВЧК у ETNA-AF Europe узго джуються 

із результатами ENGAGE AF-TIMI 48, підтвер-

джуючи сприятливе співвідношення користі 

й ризику едоксабану навіть у старшій та клінічно 

складнішій популяції реальної практики.

Деякі міркування щодо 
дозування едоксабану

У субаналізі дослі дження ENGAGE AF-TIMI 48 

низькодозовий режим едоксабану (30/15 мг) 

асоціювався із кращими сукупними клінічними 

наслідками порівняно з високо дозовим режимом 

(60/30 мг) за рахунок істотно нижчого ризику 

ВЧК, великих, шлунково-кишкових та фаталь-

них кровотеч, попри вищу частоту інсульту/СЕ 

(Steffel et al., 2021). У пацієнтів віком ≥80 років 

застосування дози 60 мг корелювало із вищим 

ризиком великих, зокрема шлунково-кишкових, 

кровотеч без додаткової користі щодо профілак-

тики інсульту, тоді як доза 30 мг забезпечувала 

подібну ефективність при кращому профілі без-

пеки. У цій віковій групі хворих терапія едокса-

баном по 30 мг також була пов’язана із нижчою 

частотою великих кровотеч і смерті порівняно 

з варфарином (Zimerman, 2024).

Висновки
Едоксабан має потужну доказову базу для 

профілактики інсульту при ФП. У дослі дженні 

ENGAGE AF-TIMI 48 стандартний режим до-

зування 60/30 мг продемонстрував неменшу 

ефективність порівняно з варфарином щодо 

профілактики інсульту/СЕ при достовірно ниж-

чому ризику великих кровотеч. Дані численних 

субаналізів цього випробування, а також про-

спективних реєстрів ETNA-AF, включно з єв-

ропейською когортою, підтвер джують стабільну 

ефективність і сприятливий профіль безпеки 

едоксабану в різних клінічних підгрупах пацієн-

тів. Гнучкі підходи до дозування, зокрема редук-

ція дози за клінічними критеріями та застосу-

вання нижчих доз у літніх і немічних пацієнтів, 

ґрунтуються на переконливих доказах і дозволя-

ють індивідуалізувати анти коагулянтну терапію 

без втрати ефективності. У популяціях хворих 

високого ризику –  із нир ковою недостатністю, 

низькою вагою та множинними коморбідними 

станами –  едоксабан зберігає ефективність по-

рівняно з варфарином і водночас асоційований 

із нижчим ризиком великих кровотеч та ВЧК. 

Сукупно ці дані підтвер джують, що едоксабан є 

одним із найбільш вивчених ПОАК і доцільним 

вибором для тривалої антикоагулянтної терапії 

у широкого кола пацієнтів із ФП.

Підготувала Наталія Нечипорук

Таблиця. Клінічні наслідки застосування едоксабану 
в реєстрах ETNA-AF Global та ETNA-AF Europe

Кінцева точка (%/рік)
ETNA-AF 
Europe, 
ПС 1 рік

ETNA-AF 
Europe, ПС 

2 роки

ETNA-AF 
Europe, ПС 

4 роки

ETNA-AF 
Global, 
ПС 1 рік

ETNA-AF 
Global, ПС 

2 роки

Інсульт / СЕ 0,82 0,68 0,60 1,12 0,88

Ішемічний інсульт НП 0,48 НП 0,87 0,70

Великі кровотечі 1,05 0,93 0,80 1,12 1,11

ВЧК 0,24 0,21 0,20 0,31 0,27

Смерть від усіх причин 3,50 3,55 4,10 3,03 3,11

Серцево-судинна смерть 1,63 1,97 1,00 1,22 0,79-0,91

Примітки: ПС –  період спостереження, НП –  не повідомлялося.
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 Когнітивна реабілітація у післяінсультному періоді
Зрештою, кожна хвороба зачіпає нервову систему.

Лікування має бути як тілесне, так і духовне.
Потрібно спокійно повторювати вислів Соломона: «І це мине»

О. Реріх (парафраз ідей)

Актуальність когнітивної реабілітації після інсульту
На сьогодні церебральний інсульт залишається од-

нією із провідних причин інвалідизації населення, 

а його частота у світі продовжує зростати [1]. Впрова-

дження високотехнологічних методів лікування та про-

філактики інсульту, нових технологій реперфузії голов-

ного мозку за останні десятиліття дозволило значно 

знизити показники смертності у гострому періоді ін-

сульту. При цьому питання медико-соціальної реабілі-

тації залишаються надзвичайно актуальними [2].

Фізичні методи є важливим напрямом нейрореабілі-

тації. При цьому прогрес науки й розвиток IT-техноло-

гій розширюють загальноприйняті поняття, дозволяють 

розробляти ефективніші підходи й досягти підвищення 

дієздатності після інсульту.

Попри те, що інсульти розрізняються за етіологією, 

патогенезом, клінікою, перебігом та наслідками, ці па-

тологічні стани поєднує сам факт гострого ураження 

головного мозку. Таке пошко дження найчастіше спри-

чиняє не лише рухові, чутливі та координаторні розла-

ди, але й також призводить до зниження когнітивних 

функцій (КФ) пацієнтів.

Незважаючи на досягнення, протягом першого року 

після перенесеного інсульту частота розвитку деменції 

становить 23%, помірних когнітивних розладів –  35-47%, 

депресії –  30-50% [3, 4]. Саме стан вищих психічних 

функцій у пацієнтів з інсультом оцінюється як предик-

тор ефективності лікування [5]. Проблеми когнітивного 

дефіциту інсультних хворих досі враховуються у клінічній 

практиці недостатньо. У зв’язку із цим все більшу увагу 

в усьому світі починають приділяти когнітивній реабілі-

тації (КР), що є досить «молодим» напрямом у медицині.

Методологія та принципи когнітивної реабілітації
КР являє собою систематично застосовуваний комп-

лекс лікувальних впливів, спрямований на поліпшення 

КФ та підвищення можливості участі пацієнта у діяль-

ності, обмеженій через розлади в одній або кількох ког-

нітивних сферах [6]. КР визнана стандартним компо-

нентом реабілітаційних програм для осіб після інсульту, 

включеним до багатьох національних клінічних наста-

нов, наприклад, Європейської федерації неврологічних 

наук (EFNS) [7].

КР включає сукупність методів, за допомогою яких фа-

хівці прагнуть відновити втрачені функції пацієнта або 

раніше сформовані моделі поведінки з акцентом на пов-

сякденні умови. Також існують адаптивні стратегії, які 

дозволяють компенсувати наявні у хворого порушення [8].

На сьогодні актуальними є два основних підходи до КР:

1. Відновлювальна терапія, метою якої є поліпшення 

когнітивної сфери пацієнта для функціонування зага-

лом, відновлення уражених КФ.

2. Компенсаційне лікування, що спрямоване на форму-

вання практичних навичок виконання конкретних зав-

дань, зокрема використання зовнішніх допоміжних засо-

бів (наприклад, записників або електронних нагадувань) 

та опанування стратегій саморегуляції. У межах цього 

підходу пацієнт засвоює альтернативні способи розв’я-

зання завдань з опорою на збережені когнітивні функції.

Загальні принципи, на яких базується КР [9]
• Диференціація завдань, методів та форм реабілітаційної 

допомоги залежно від стадії відновлення та стану пацієнта
• Здійснення реабілітації бригадою фахівців (як-от невролог, 

нейропсихолог, медична сестра, кінезіотерапевт, 
ерготерапевт)

• Об’єднання зусиль реабілітаційної бригади та родичів 
пацієнта

• Постановка конкретних, важливих для пацієнта, досяжних, 
визначених у часі цілей реабілітації

• Оцінювання ефективності реабілітаційного процесу
• Формування рекомендацій для пацієнта після завершення 

реабілітаційного курсу

Фізіологічну основу КР становить нейропластич-

ність –  здатність змінюватися залежно від активності 

за допомогою активації певних механізмів: синапто-, 

нейро-, ангіогенезу, підвищення рівня нейротрофіч-

них факторів. Нейропластичність включає структурні 

та функціональні зміни [10]. Когнітивні й фізичні тре-

нування є важливими факторами, що сприяють збіль-

шенню нейропластичності [11].

Основні стратегії КР включають [12]:

1. Сприяння природному відновленню вищих пси-

хічних функцій.

2. Відновлювальні тренування окремих КФ та попе-

редніх повсякденних навичок.

3. Навчання стратегіям компенсації дефіциту окре-

мих КФ та обмежень щоденної активності.

4. Використання зовнішніх компенсаторних при с-

троїв та сторонньої допомоги.

5. Реорганізація та структурування зовнішнього се-

редовища.

Когнітивна реабілітація може мати модульний харак-

тер, тобто бути спрямованою на відновлення окремої 

порушеної когнітивної функції, наприклад пам’яті або 

мовлення (у разі афазії). За умови ізольованого застосу-

вання такі втручання є найефективнішими у пацієнтів 

з одним чи домінувальним когнітивним дефіцитом. 

Водночас для осіб із множинними порушеннями за-

стосовують комплексну або мультимодальну терапію, 

яка поєднує кілька модульних методів, спрямованих 

на різні когнітивні домени. КР може застосовуватися 

на всіх етапах відновлення після інсульту та в різних 

умовах (у стаціонарі або амбулаторно) [13].

КР осіб з інсультом тісно пов’язана з іншими напря-

мами реабілітації, включно із медикаментозною та фі-

зичною терапією, інтеграцією пацієнта до суспільства, 

психологічною та просвітницькою роботою із членами 

родини пацієнта. Відновлення психічних функцій після 

інсульту частково може відбуватися спонтанно, проте 

КР прискорює цей процес, а також допомагає пацієн-

тові адаптуватися до нових умов життя і за збереженого 

когнітивного дефіциту [14].

Методики й інструменти когнітивної реабілітації
До методик КР належать: класичний когнітивний 

тренінг, тренінг із використанням комп’ютерних про-

грам, когнітивна стимуляція та фізичні тренування.

Когнітивний тренінг включає спеціальні програми 

та методики для тренування основних КФ (пам’яті, 

зорово-конструктивних функцій, уваги тощо), спря-

мовані на підтримку оптимального інтелектуального 

стану, розвиток конкретних розумових здібностей, 

знижених або змінених внаслідок дефекту, і навіть 

навчання можливостям компенсації або відновлен-

ня. В межах компенсаторної стратегії пацієнт опано-

вує нові способи розв’язання завдань, спираючись 

на збережені КФ. Використовуються різні техніки, 

зокрема візуалізація інформації, групування за кате-

горіями та застосування зовнішніх підказок. Ці заходи 

спрямовані на поліпшення функцій, які були поруше-

ні. В основі відновлювального підходу лежить прин-

цип, що тренування на конкретних завданнях спри-

яє розвитку когнітивних здібностей, необхідних для 

виконання подібних завдань у повсякденному житті. 

Рекомендований режим занять: від 3 до 5 разів на тиж-

день по 20-35 хв на день. Більша кількість тренувань 

на тиждень спричиняє зниження ефективності [15].

Когнітивний тренінг із використанням комп’ютерних 

програм передбачає наявність обладнання, що зазвичай 

включає клавіатурну панель із  джойстиком, системний 

комп’ютерний блок та кольоровий монітор із динамі-

ками. Реабілітаційна інтерактивна система відтворює 

сценарії, що за допомогою проєктора відображаються 

на вертикальній поверхні (стіні або дошці), і пацієнт 

може взаємодіяти із віртуальним середовищем природ-

ним чином, рухаючись на тлі спроєктованих зображень.

Таким чином, пацієнт може програвати різні життє-

ві ситуації та долати труднощі, які можуть виникнути. 

У процесі тренування відпрацьовуються різні когні-

тивні домени: вербальна пам’ять, концентрація уваги 

(зокрема тривала), зорово-конструктивні навички, 

зорово-моторна координація, логічне мислення, об-

разна пам’ять, загальне уявлення та читання, пам’ять 

на обличчя, планування, розпізнавання дотиків та сили 

впливу, гри, об’єктів для захоплення. Можливе про-

ведення різноманітних тренувань в ігровому режимі. 

Процес відбувається із використанням навчальних 

цілеспрямованих ігор та вправ.

Когнітивна стимуляція являє собою  методику реабі-

літаційного лікування, що є психосоціальним впливом 

у груповому форматі та забезпечує стимуляцію і реаліза-

цію когнітивних навичок у соціальному середовищі. Ра-

ніше методики когнітивної стимуляції застосовувалися 

переважно у пацієнтів із певними синдромальними пору-

шеннями, як-от афазія, неглект, апраксія тощо. На даний 

час підходи, спрямовані на регуляцію вищих психічних 

функцій за допомогою різних за фізичною природою 

стимулювальних факторів, активно використовуються 

фахівцями у нейрореабілітаційному процесі при різ-

них неврологічних захворюваннях. На жаль, у реальній 

клінічній практиці зазначені післяінсультні розлади 

не завжди вчасно діагностуються, що не тільки негативно 

впливає на ставлення пацієнта до свого захворювання, 

але й спричиняє зниження реабілітаційного потенціалу 

та погіршення функціонального результату [16].

Когнітивна стимуляція має найбільший вплив на такі 

аспекти, як пам’ять, увага, мовлення, вербальне само-

вираження, загальна поінформованість, а також само-

оцінка та комунікативні навички. Програма групових 

занять когнітивної стимуляції складається із 14 сесій, 

які проводяться двічі на тиждень. Кожне заняття триває 

45 хв. Тривалість програми –  щонайменше сім тижнів.

Когнітивна стимуляція включає систематичне пла-

нування занять із поступовим ускладненням тем, 

розрахованим на оптимальні зусилля учасників. Ви-

користовуються обговорення, заохочення нових ідей, 

апеляції до минулого та порівняння його із сьогоден-

ням, а завдання спрямовані на вираження власних по-

глядів, а не на перевірку фактів. Активно застосовують-

ся фізичні вправи, стимуляція мовлення та підтримка 

навчання за допомогою мультисенсорних сигналів 

та інформаційної дошки. Кожному учаснику забезпе-

чується індивідуальний підхід, що враховує його осо-

бистість та унікальні здібності, а не лише наявні ког-

нітивні порушення. При цьому обов’язково беруться 

до уваги можливості всіх пацієнтів, і слід уникати ситу-

ацій, коли хтось почувається слабким, або демонстру-

ються його труднощі групі. Велике значення надається 

підтриманню планування та систематизації набутих на-

вичок і побутових зав дань, а також активній залученості 

всіх членів групи. Вибір активностей здійснюється за-

лежно від інтересів пацієнтів, а умови занять створюють 

дружню і приємну атмосферу, сприяючи формуванню 

та зміцненню дружніх відносин.

С. М. Стаднік
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Принципи когнітивної стимуляції передбачають:

• цілеспрямоване психологічне втручання для подо-

лання труднощів повсякденного життя;

• практичне навчання, яке включає використан-

ня всіх п’яти почуттів для стимулювання когнітивних 

процесів;

• врахування емоційної сфери осіб із деменцією під 

час занять, з одночасним наданням пріоритету розвитку 

їхніх когнітивних навичок;

• використання опосередкованого, а не прямого 

формату «навчання»: найефективнішим вважається 

узагальнення важливої   інформації про себе та свій 

внутрішній світ;

• взаємне пізнання (включає когнітивні та емоційні 

стани), за якого особи із деменцією та їхні доглядальни-

ки дізнаються більше про здібності один одного.

Спонтанному неврологічному та когнітивному від-

новленню у найгострішому періоді інсульту в тяжких 

хворих, які вийшли із коми, можна сприяти шляхом 

медикаментозної терапії, а також найлегшої сенсор-

ної та сенсомоторної стимуляції [17]. Така стимуляція 

спрямована на усвідомлення пацієнтом подій, які від-

буваються із ним і навколо нього, поліпшення його орі-

єнтації щодо місця, часу та власної особистості. Вона 

може здійснюватися у процесі сестринського догляду 

за хворим, його годування та заходів із метою віднов-

лення рухових функцій [18]. Пізніше процес спонтан-

ного відновлення КФ полегшується шляхом поступової 

активізації пацієнта та залучення його до індивідуально 

підібраних для нього видів діяльності.

В осіб із деменцією когнітивна стимуляція здійснюєть-

ся за безпосередньої участі доглядальників під контролем 

спеціаліста [19]. У таких випадках реабілітація включає 

освітню частину для родичів (помічників); далі па цієнт 

та його доглядальник разом із фахівцем виконують 

завдання (як-от відгадування кросвордів, читання книг, 

газет або журналів, гра в доміно або карти, в’язання, 

шиття); також виділяється час для відповіді на запитання 

та активне обговорення виконаних завдань.

Фізичні тренування також є важливим елементом КР. 

Продемонстровано, що на тлі вправ поліпшуються мік-

ро  циркуляція у мозковій тканині, когнітивні, зокрема 

мнестичні функції, фізіологічний та структурний стан 

головного мозку [20, 21]. Фізична активність впливає 

на нейропластичність за рахунок збільшення експресії 

нейротрофічних факторів, включно із нейротрофічним 

фактором головного мозку, який сприяє нейро- та си-

наптогенезу, поліпшує перфузію мозку, знижує поріг 

кіркової збудливості, посилює дофамінергічні впливи 

та сприяє нейропротекції [22]. Інші механізми включа-

ють ослаблення вікової редукції мієліну та підтримку 

цілісності білої речовини [23].

Методики фізичних тренувань різноманітні. Пере-

ліку рекомендованих вправ та єдиного протоколу їх 

проведення немає. У програмах КР використовуються 

вправи із зовнішнім опором (велоергометри, силові 

тренажери, гідрокінезотерапія), вправи на розтягу-

вання, баланс-тренінг, аеробні тренування. Важливим 

аспектом є активація механізмів нейропластичності 

за рахунок нарощування досвіду (як-от інтенсивність, 

повторення, складність, різноманітність) та збільшення 

«частки когнітивної участі» (зворотний зв’язок, зовніш-

ні стимули, подвійне завдання, мотивація). Цю мету 

забезпечують такі методики: фітнес-ігри, системи вір-

туальної реальності, ідеомоторні тренування.

Тренування порушених КФ рекомендовано розпо-

чинати після припинення їхнього спонтанного віднов-

лення. Фізіологічний механізм терапевтичного ефекту 

можна пояснити додатковою мобілізацією залишкових 

ресурсів, а також морфофункціональною перебудовою 

пошко джених церебральних систем, що становлять 

нейро фізіологічну основу відповідної функції.

Сутність тренувань при відновленні сприйняття, 

пам’яті та уваги пацієнта полягає у дозованому наданні 

йому найпростіших, однокомпонентних завдань. Вони 

розраховані на переважну активізацію та відновлення 

окремих елементів психічної діяльності, необхідних 

для здійснення складніших форм цілеспрямованої 

довільної поведінки [24]. Залучення пацієнта до про-

стих, але цікавих йому вправ сприяє поступовому по-

ліпшенню КФ навіть тоді, коли їхнє спонтанне віднов-

лення завершилося. Виконання таких вправ дозволяє 

пацієнтові легше помітити та усвідомити порушення 

(наприклад, нестійкість або труднощі перемикання до-

вільної уваги). Необхідною умовою подібних тренувань 

є поступове ускладнення завдань і збільшення їх обсягу 

в міру поліпшення функціональних можливостей хво-

рого, а також надання йому позитивного зворотного 

зв’язку та заохочення навіть найменших досягнень [25].

Ідеомоторне тренування (від грецьких слів idea –  по-

няття, уявлення і moveo –  рух) є планомірно повторю-

ваним, свідомим, активним уявленням та відчуттям 

освоюваної навички. Ефективність ідеомоторного тре-

нування з позиції нейрофізіології залежить від набору 

включених у внутрішню реалізацію дії рівнів, тобто 

«жвавості» та «близькості до реальності» уявних рухів. 

Цей механізм коригування уявної дії можна ефективно 

використовувати лише за наявності навичок реальних 

рухових програм. Доведено, що ідеомоторне тренуван-

ня суттєво підвищує ритм моторної кори та впливає 

на просторово- часові характеристики електроенцефа-

лограми (ЕЕГ) [26]. Також у дослі дженнях показано, 

що ідеомоторні рухи стимулюють нейропластичність 

так само, як і звичайні фізичні рухи, але при цьому не-

обхідно зробити більшу кількість повторів. Клінічну 

ефективність методики продемонстровано у реабілі-

таційному лікуванні пацієнтів із наслідками інсульту 

та хворобою Паркінсона [27, 28].

У випадках, коли відновити втрачений обсяг ког-

нітивних функцій неможливо, пацієнта навчають 

внутрішнім або зовнішнім стратегіям компенсації 

функціо нальних дефіцитів. Під компенсаторними 

стратегіями у КР розуміють навмисний, самоініційо-

ваний порядок дій, що дозволяє досягти бажаної мети, 

реалізація якої в інший спосіб ускладнена через наявні 

порушення функцій [29].

До внутрішніх способів компенсації належать прості 

модифікації поведінки (наприклад, звернення до спів-

розмовника із проханням говорити повільніше), уявні 

самоінструкції (приміром, «уважніше!», «не поспішай!») 

або складніші когнітивно-поведінкові стратегії, що по-

легшують переробку інформації при її запам’ятову-

ванні [30]. Нейрофізіологічною основою внутрішніх 

стратегій компенсації КФ може бути реорганізація ней-

рональних систем інтактних ділянок мозку з їхньою ак-

тивізацією та залученням у реалізацію раніше не влас-

тивих їм функцій. Подібна міжсистемна реорганізація 

морфофункціональних систем мозку дозволяє людині 

досягати тих же цілей своєї діяльності, як до хвороби, 

коли всі структури мозку були збережені [31].

Компенсаторні когнітивні стратегії використовує 

будь-яка людина, коли вона досягає межі своїх можли-

востей, але особи з ураженням головного мозку вичер-

пують цей ліміт швидше. Крім того, ті компенсаторні 

тактики, до яких згодом звертаються самі пацієнти, 

час то виявляються малоефективними. Тому завданням 

терапевта стає їхнє цілеспрямоване навчання найбільш 

адаптивним та конструктивним способам компенсації 

наявних порушень [32]. Для того щоб перейти до ав-

томатизованого використання компенсаторних стра-

тегій, хворим з ураженням головного мозку необхідна 

інтенсивна практика, тому спеціаліст має не просто 

дати їм пораду, але й спонукати набути та закріпити 

нові навички [33]. Прикладом внутрішньої компенса-

торної методики, якій часто спеціально навчають осіб 

із порушеннями пам’яті, може бути стратегія «посиле-

ного запам’ятовування» –  свідома концентрація уваги 

на інформації, що запам’ятовується, та її повторення, 

ізоляція від зовнішніх перешкод, уявне повторення дій 

або пройденого шляху («зупинися –  подумай –  згадай 

дію») та реальне повторення дій (відпрацювання навич-

ки до рівня автоматизму). Аналогічно тому, як це ро-

биться при проведенні простих відновлювальних тре-

нувань окремих КФ, при навчанні пацієнта внутрішній 

компенсаторній стратегії важливо здійснювати посту-

пове збільшення тривалості, складності й інтенсивності 

когнітивних навантажень та їх багаторазовість.

Зовнішні способи компенсації передбачають вико-

ристання допоміжних пристроїв, що частково заміню-

ють втрачені функції людини [34]. Розроблено численні 

методи компенсації сенсорних та рухових порушень: 

для зору застосовують окуляри й тексти із великим 

шрифтом, для слуху –  читання по губах і жестах, для 

рухової функції –  милиці або інвалідні крісла-катал-

ки. Водночас засобів компенсації когнітивних дефі-

цитів відомо значно менше, найбільше –  для пацієнтів 

із порушеннями пам’яті. Найпростішими є записники, 

щоденники та коробочки для ліків, а найскладніши-

ми –  мікрокомп’ютерні пристрої, як-от електронні, 

голосові органайзери, диктофони.

Недоліком відновлювальних тренувань та навчан-

ня способам компенсації дефіциту окремих КФ є те, 

що успіхи, які досягаються пацієнтом під час таких за-

нять, далеко не завжди поширюються на умови повсяк-

денного життя. У такому разі найбільшу увагу при КР 

рекомендовано приділяти відновленню не стільки ок-

ремих КФ, скільки навичок щоденної активності [35].

Іншою найважливішою стратегією, яка потрібна 

на всіх стадіях перебігу захворювання, є реорганізація 

середовища, що оточує пацієнта [7]. Модифікації мо-

жуть підлягати:

1. Фізичне оточення (перепланування приміщень, пе-

рестановка та реконструкція меблів тощо).

2. Розпорядок дня (встановлення чіткого режиму дня 

та розкладу терапевтичних процедур для пацієнта).

3. Організація роботи медперсоналу у відділенні (уповіль-

нення мовлення та зменшення обсягу переданої пацієнто-

ві інформації, збільшення часу на спілкування із хворим).

У міру відновлення КФ пацієнта потреба в компен-

саторній модифікації довкілля поступово зменшується. 

Використання описаних вище стратегій когнітивної 

реабілітації варіює залежно від стадії захворювання 

та прогнозу відновлення порушених функцій.

Зазвичай загальноприйнятим «золотим стандартом» 

когнітивно-відновлювальних заходів є логопедичні 

програми [36, 37]. При цьому вплив за допомогою ак-

тивації мовленнєвого домену є, безумовно, ефектив-

ним інструментом у відновленні мовленнєвої функ-

ції, читання, письма, що також сприятливо впливає 

на пацієн тів та поліпшує їхній загальний стан. Єдиним 

його недоліком, який беззастережно визнається екс-

пертами у всьому світі, є обмежена доступність даної 

технології з огляду на надзвичайно трудомісткий про-

цес індивідуальної роботи [38].

Особливий інтерес викликає використання методики 

арт-терапії як одного із перспективних методів КР. Він 

поєднує інтеграцію сенсорного компонента та одно-

часного тренінгу процесів, які сприяють поліпшенню 

пам’яті, консолідації, утриманню, переключенню ува-

ги, навчанню, плануванню та ухваленню рішень [39].

Невід’ємною складовою арт-терапії є музичний су-

провід –  методика, яка легко інтегрується у реабілітацій-

ні програми, економічно необтяжлива, доступна, із по-

лімодальними механізмами впливу на головний мозок. 

Серед її важливих компонентів –  повторюваний ритм 

та акустичний резонанс. Передбачається, що музична 

терапія може модулювати вплив на нейрональні проце-

си, стимулюючи пізнання та мультисенсорну інтеграцію.

Використання методики музикотерапії та втручань 

зі ритмічною слуховою стимуляцією у реабілітації осіб 

з інсультом позитивно впливає на фізичну активність 

(рух верхніх кінцівок, параметри ходи, баланс), КФ 

(увагу, спілкування) та настрій [40]. Включення у муль-

тимодальній програмі реабілітації пацієнтів з інсуль-

том ритму та музики як провідних компонентів сприяє 

позитивній динаміці наявних моторних, когнітивних 

та емоційних порушень [41, 42]. Сам процес виконання 

мелодії є своєрідною певною мнемонічною підказкою, 

яка допомагає засвоєнню вербального матеріалу. Особи 

із легкою афазією можуть краще запам’ятовувати та від-

творювати вивчений матеріал, коли він представлений 

у «пісенному», а не в усному форматі [43].

Іншим перспективним напрямом досягнення когні-

тивної компенсації після інсульту є стимуляція за допо-

могою розширення режиму фізичної активності пацієн-

та із застосуванням різних комплексів фізичних вправ. 

Зазначено, що кардіореспіраторні тренування із раціо-

нально розрахованим навантаженням позитивно впли-

вають на процес відновлення після інсульту, зменшують 

час непрацездатності за рахунок поліпшення рівноваги 

та сприяють поліпшенню фізичної форми [44-46]. Фі-

зична активність у вигляді гімнастики тайцзі (або її різ-

новиду –  бадуаньцзінь) як компонента традиційних ки-

тайських вправ цигун, йоги, пілатесу також позитивно 

впливає на фізичний та емоційний стан осіб після інсульту 

[42, 47]. Циклічні вправи на ергометрі допомагають від-

новленню моторики після інсульту, зокрема кардіорес-

піраторній підготовці, поліпшенню ходи, підвищенню 

м’язової сили нижніх кінцівок, покращенню процесів 

підтримки рівноваги та контролю пози, а також КФ [48].

Все більшу увагу дослідники приділяють комбінова-

ним підходам, що включають комплексну дію із ком-

бінацією фізичних вправ та когнітивного тренінгу. 

Закінчення на наст. стор.
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Аеробні вправи у поєднанні з комп’ютеризованим 

когнітивним тренуванням позитивно впливають 

на когнітивний статус пацієнтів після інсульту [49]. 

Використання саме комбінованого втручання порів-

няно із будь-яким іншим тренуванням (як-от фізич-

ні вправи, когнітивний тренінг) забезпечує більшу 

ефективність у відновленні КФ в осіб, які перенесли 

інсульт. Дані про комплексне використання цикліч-

них вправ та самостійних когнітивних тренінгів із зас-

тосуванням смартфонів/планшетів у хворих у гос трому 

періоді інсульту також свідчать про користь комбіно-

ваного підходу [50].

Сучасні технології та комплексні підходи
Особливістю сучасного етапу КР є дедалі ширше 

впрова дження у її практику нових технологій. Так, 

наприклад, до відновлювальних тренувань окремих 

КФ у гострому періоді захворювання в останні роки 

все частіше стали долучати комп’ютерні технології 

з використанням віртуальної реальності (ВР), робото-

техніки та нейроінтерфейсів. ІТ-технології знайшли 

широке застосування у розробці комп’ютеризованих 

когнітивних програм для планшетів, смартфонів, пер-

сональних комп’ютерів з метою відновлення пам’яті, 

уваги, виконавчих функцій [51, 52]. Вони включають 

набори структурованих, стандартизованих та добре 

оформлених завдань, забезпечують вибір вправ зада-

ного рівня складності та тривалості, дозволяють нада-

вати пацієнтові миттєвий зворотний зв’язок за резуль-

татами виконання завдання, можуть здійснюватися 

в домашніх умовах та доступні хворим із тяжкими 

фізичними дефектами [53].

Серед безперечних переваг методу розглядаються:

• можливість самостійної індивідуальної реабілітації 

пацієнтів в умовах спокійної домашньої атмосфери або 

за допомогою їхніх доглядальників;

• широкі можливості варіації підбору програм три-

валої стимуляції окремих чи кількох КФ;

• доступність зміни навантаження та наявність зао-

хочення при успішному виконанні завдання.

Ігрова мотивація пацієнтів, що супрово джує заняття, 

забезпечує високу комплаєнтність до лікувального про-

цесу. За всіх зазначених переваг цей підхід має низьку 

вартість та характеризується легкістю у проведенні [54].

До недоліків комп’ютерних тренувань відносять не-

можливість тонкого диференціювання вправ залежно 

від індивідуальних особливостей розладів, що виявля-

ються у пацієнта, а також відсутність поширення досяг-

нень, що спостерігаються у процесі занять, на проблеми 

повсякденного життя.

На основі IT-технологій розроблено такі методики, 

як роботизована механотерапія для верхніх та нижніх 

кінцівок, робот-асистовані тренування, інтерфейси 

«мозок –  комп’ютер» (ІМК), тренінги із ВР [55]. Мето-

дологія роботизованої механотерапії включає застосу-

вання екзоскелетів для тренування верхніх кінцівок [56]. 

Проведені дослі дження продемонстрували ефективність 

їхнього застосування для нейрореабілітації після інсуль-

ту, відновлення рухової активності, підвищення якості 

життя. При цьому роботизована механотерапія для тре-

нування верхніх кінцівок позитивно впливає на стан 

КФ   пацієнта та сприяє поліпшенню функціональних 

показників практично у всіх доменах [57].

Одним із досить нових методів у когнітивній реабі-

літації є ВР. За останні кілька років у технології ВР від-

значено значний прогрес. Вона зарекомендувала себе 

як корисний інструмент у лікуванні депресії, хвороби 

Альцгеймера та інших нейродегенеративних захворю-

вань [58-60]. ВР може застосовуватися як симулятор 

щоденного життя, коли пацієнт, на додаток до своїх 

повсякденних обов’язків, активно тренує пам’ять, ува-

гу, візуально-просторовий гнозис, виконавчі функції, 

рівновагу, моторні функції [61, 62]. Реабілітація із ви-

користанням технологій ВР може позитивно впли-

вати на КФ за рахунок підвищення мотивації [63]. 

ВР виступає як рушійна сила, стимулюючи відповідні 

емоції, спогади та фізичні рухи, що лежать в основі 

лікувальних процедур. Особливістю технології ВР є 

перевага у вигляді миттєвого зворотного зв’язку, зав-

дяки якому вона може бути адаптована за складністю 

для осіб із різними КР [64].

Широке застосування у КР знаходить відеотерапія. 

Відеозаписи забезпечують осіб із порушенням усвідом-

лення хвороби (анозогнозією при ураженні тім’яних 

часток або зниженням критики при лобній дисфункції) 

конкретним та об’єктивним зворотним зв’язком, доз-

воляють проводити мікроаналіз поведінки у будь-який 

момент і точніше визначати терапевтичні завдання. По-

гляд на себе зі сторони допомагає пацієнтові усвідомити 

власні сильні та слабкі сторони, уникаючи при цьо-

му міжособистісних конфліктів, які часто виникають 

при обговоренні проблеми із терапевтом. Відеозаписи 

можуть також впливати на пацієнтів, які заперечують 

позитивні зміни у своєму стані під час лікування.

Біологічний зворотний зв’язок (БЗЗ) сьогодні являє 

собою невід’ємну складову більшості сучасних методів 

нейрореабілітації. Наприклад, візуальний та акустич-

ний БЗЗ за опорною реакцією є ефективним стимулом 

для ЦНС, що допомагає відновлювати порушену ходу, 

рівновагу, баланс, а також тренувати КФ. Стабіло-

метричний тренінг з використанням силових платформ 

із зоровим і слуховим БЗЗ для верхніх та нижніх кінці-

вок активно застосовується в осіб після інсульту. Поєд-

нання стабілометричного тренінгу із багатоканальною 

м’язовою електростимуляцією біполярними імпульсни-

ми струмами демонструє ефективність у корекції після-

інсультних когнітивних розладів та поліпшує загальний 

функціональний стан пацієнтів.

На сьогодні на основі БЗЗ розроблено та впрова-

джено цілий спектр високотехнологічних методик, 

безпеку яких підтвер джено багаторічними дослі-

дженнями [65-67]. Серед них –  нейробіоуправління 

на основі ЕЕГ. Дослі дження показують, що тренінги 

із нейробіоуправління, які використовують α-ритм, 

здатні поліпшувати показники пам’яті у пацієнтів 

із помірними когнітивними порушеннями, і цей ефект 

може зберігатися після завершення навчання [68].

Із розвитком технології БЗЗ з’явилася можливість 

цілеспрямованого аферентного та еферентного регулю-

вання мозкової діяльності, що знайшло відображення 

у клінічних відновлювальних комплексах із викорис-

танням ІМК. У методиці ІМК із БЗЗ пацієнт «керує» 

мозковою діяльністю, отримуючи зворотний зв’язок 

через зміну певного параметра на основі реорганізації 

сенсомоторного аналізатора та інтегративної діяль-

ності мозку. Це сприяє відновленню довільних рухів, 

створенню додаткового каналу БЗЗ сенсомоторного 

аналізатора та помітному поліпшенню функціональної 

активності у повсякденному житті [69].

До сучасних методів когнітивної реабілітації належить 

неінвазивна стимуляція мозку. Транскраніальна магніт-

на стимуляція (ТМС) базується на стимуляції нейронів 

головного мозку змінним магнітним полем. Існують 

дані, що високочастотна (10 Гц) неінвазивна нейромо-

дуляція дорсолатеральної префронтальної кори ефек-

тивна на додементних стадіях когнітивних розладів – 

за помірних когнітивних порушень та на ранньому етапі 

хвороби Альцгеймера. При цьому ефект посилюється 

при поєднанні ТМС із когнітивним тренінгом [70, 71].

Останніми десятиліттями до клінічної практики 

увійшла технологія ритмічної ТМС (рТМС). Спер-

шу неінвазивну стимуляцію застосовували переважно 

у пацієнтів з афазією [73, 74]. Нині спектр її викори-

стання значно розширено: рТМС слугує для корекції 

емоційних порушень, зокрема післяінсультної депре-

сії, лікування рухових розладів, а також у комбінації 

з ЕЕГ для оцінювання індивідуальної відповіді на ре-

абілітаційну терапію [75, 76]. Для низки нейродегене-

ративних захворювань, як-от хвороба Альцгеймера, 

хвороба Паркінсона та деменція із тільцями Леві, ТМС 

розглядається як перспективна методика персоналізо-

ваної когнітивної реабілітації [77].

Основною стратегією рТМС при інсульті є підви-

щення збудливості ураженої півкулі та/або зниження 

збудливості неураженої півкулі головного мозку па-

цієнта. Крім рТМС, іншою методикою неінвазивної 

стимуляції є пряма транскраніальна електрична сти-

муляція, яка, подібно до рТМС, стимулює нейроплас-

тичність. Це приводить до різних функціональних змін, 

зокрема полегшення процесів навчання, підвищення 

обсягу робочої пам’яті та поліпшення когнітивних 

функцій [78, 79].

Серед новітніх технологій КР для пацієнтів із пору-

шенням зорово-просторових функцій особливе місце 

посідає дзеркальна терапія. Вона була запропонована 

в середині 1990-х рр. для лікування нейрогенного болю 

у кінцівках і нині застосовується при синдромі зорово- 

просторової неуважності в осіб після інсульту. Методи-

ка базується на активації дзеркальних нейронів під час 

спостереження за значимим для пацієнта рухом. Під час 

виконання рухових або сенсорних вправ здоровою кін-

цівкою у поєднанні з рухами або без них хворої кінцівки, 

захованої за дзеркалом, виникає ілюзія, що уражена 

кінцівка працює як здорова –  так званий ефект дзер-

кальної ілюзії. На тлі дзеркальної терапії відзначається 

поліпшення не лише рухової функції ураженої кінцівки, 

але й мовленнєвих навичок у хворих після інсульту [80].

Ще один підхід при синдромі зорово-просторової 

неуважності –  використання клиноподібних призма-

тичних лінз, які зміщують сприйняття навколишнього 

простору в правий або лівий бік [81].

Не менш важливим елементом КР є соціальна взає-

модія. Активні соціальні зв’язки та підтримка (шлюб, 

спілкування із друзями, робота та участь у спільнотах) 

асоційовані з поліпшенням КФ і можуть знизити ризик 

деменції [72].

Загалом стандартизованих програм відновлення КФ 

та повсякденних навичок, навіть для пацієнтів з одна-

ковим типом інсульту, не існує. Реабілітаційні програми 

формуються індивідуально на основі спостереження 

за хворим, результатів нейропсихологічного обсте-

ження та важливих для нього цілей [82]. Незважаючи 

на технологізацію КР, ключовим фактором успіху зали-

шається «особистісний фактор» –  знання, вміння та са-

мовідданість членів реабілітаційної команди, здатність 

поєднувати зусилля із пацієнтом і його родиною, сти-

мулювати позитивні емоції, підвищувати самооцінку 

та мотивацію до активної участі у процесі відновлення.

Важливою проблемою КР залишається оцінювання 

її ефективності через відсутність загальноприйнятих 

критеріїв. Одні автори визначають результативність 

за прогресом у порушених повсякденних навичках, 

інші –  за досягненням поставлених реабілітаційних ці-

лей, а дехто –  за задоволеністю самих пацієнтів [83, 84]. 

Залежно від обраних критеріїв, висновки про ефек-

тивність КР можуть суттєво відрізнятися: наприклад, 

поліпшення окремих КФ не завжди супрово джується 

підвищенням самооцінки якості життя та розширенням 

повсякденної активності [85].

До важливих завдань нейропсихолога належить нав-

чання членів реабілітаційної бригади методам когнітив-

но-поведінкової терапії, як-от сократичний діалог, без-

помилкове навчання, тренування концентрації уваги, 

самоінструкції, створення карток «покрокових» цілей, 

формування позитивних твер джень, використання під-

казок, зовнішніх компенсаторних пристроїв та сторон-

ньої допомоги [86]. При виписці нейропсихолог оцінює 

здатність пацієнта вести незалежне життя та допомагає 

реабілітаційній команді розробити рекомендації щодо 

адаптації до повсякденних умов.

КР включає спеціальні заняття із відновлення окре-

мих КФ і повсякденних навичок. Однак останнім часом 

елементи КР дедалі частіше інтегрують у догляд за хво-

рим, кінезо- й ерготерапію, при цьому нейропсихолог 

консультує лікарів, медсестер і родичів щодо взаємодії 

з пацієнтом для досягнення реабілітаційних цілей.

Для успішного відновлення після інсульту, крім впли-

ву на когнітивні та поведінкові розлади, необхідна од-

ночасна корекція емоційних порушень. Тому багато 

програм когнітивних тренувань поєднують із психо-

терапевтичними методами.

Висновки
Особам із когнітивними розладами необхідне комп-

лексне реабілітаційне лікування, що поєднує ког-

нітивну та рухову реабілітацію із медикаментозною 

корекцією. На додементних стадіях, коли ефектив-

ність фармакологічних стратегій обмежена, пріоритет 

відводиться вторинній профілактиці прогресування 

когнітивних порушень та зменшенню їхнього впливу 

на якість життя пацієнта.

КР є важливим терапевтичним підходом, спря-

мованим на відновлення КФ і поведінкових моде-

лей із фокусом на повсякденні умови. Серед актив-

но застосовуваних методик –  когнітивний тренінг 

(класичний і комп’ютерний), когнітивна стимуляція 

та фізичні вправи. КР визнана стандартним компо-

нентом програм реабілітації пацієнтів після цере-

брального інсульту та включена до численних націо-

нальних клінічних настанов.

Вивчення ефективності немедикаментозних методів 

корекції когнітивних порушень і впрова дження нових 

технологій залишаються актуальними завданнями су-

часної реабілітаційної медицини. Попри наявні проб-

леми та відкриті питання, фахівці підкреслюють важ-

ливість подальшого розвитку цієї галузі.

Список літератури знаходиться в редакції

Початок на стор. 32 
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