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НЕВРОЛОГІЯ КОНФЕРЕНЦІЯ

Етапи фармакотерапії 
гострого інсульту до-
кладно розглянула за-
відувач інсультного 
блока Київської об-
ласної клінічної лі-
карні, кандидат ме-
дичних наук Наталія 
Михайлівна Чемер.

– У реальній клі-
нічній практиці ви-
рішальне значення 

в лікуванні інсульту має відпрацьований ко-
мандний підхід. За роки роботи інсультного 
блока нашої лікарні нами розроблено ал-
горитм ведення хворого на інсульт, згідно 
з яким уже в приймальному відділенні його 
зустрічає інсультна бригада, що оцінює його 
стан, за необхідності застосовує заходи, спря-
мовані на нормалізацію функції зовнішнього 
дихання й оксигенації (санація дихальних 
шляхів, встановлення повітроводу, інту-
бація за потреби). Першочергові діагнос-
тичні заходи на цьому етапі передбачають 
підключення апаратури для моніторингу: 
пульсоксиметрію, електрокардіографію, 
контроль артеріального тиску (АТ). У разі 
стабілізації стану пацієнта першочерговою 
задачею є проведення нейровізуалізації, що 
дає змогу скласти тактичний план ведення 
пацієнта. Надзвичайно важливими є швидке 
виконання та доступність нейровізуалізації, 
адже саме вона дозволяє чітко встановити 
тип інсульту (ішемічний або геморагічний) 
і, відповідно, призначити адекватне подальше 
лікування. На жаль, згідно з даними реєстру 
інсультів RES.Q за перший квартал 2019 року, 
нейровізуалізація (КТ або МРТ) у перші го-
дини гострого інсульту проводиться лише 
в 62% випадків (ураховуючи дані з клінік 
у великих обласних центрах України). За від-
повідності отриманих даних обстеження кри-
теріям відбору потрібно негайно розпочати 
тромболітичну терапію (ТЛТ), максимально 
скорочуючи час «від дверей до голки». В умо-
вах нашої клініки є можливість одразу спря-
мувати пацієнта на додаткове обстеження –  
ангіографію, визначити необхідність нейро-
хірургічного втручання –  тромбекстракції, 
стентування чи видалення інсульт-гематоми. 
Пацієнти з порушенням свідомості й оцінкою 
<11 балів за шкалою коми Глазго та прогно-
зованим подальшим погіршенням перебігу 
інсульту (оцінка ≥18 балів за шкалою тяж-
кості інсульту  Національних інститутів здо-
ров’я США –  NIHSS) після стабілізації стану 
в протишоковій палаті приймально-діагнос-
тичного відділення переводяться для по-
дальшого лікування у відділення реанімації 
та інтенсивної терапії. Пацієнти зі збереже-
ною свідомістю й оцінкою за шкалою NIHSS 
<18 балів і в стабільному стані після ліку-
вання у відділенні реанімації та інтенсивної 
терапії переводяться для подальшого ліку-
вання до інсультного блока. В інсультному 
блоці працює висококваліфікований медич-
ний персонал, ознайомлений із проблемами, 
котрі можуть виникнути в процесі лікування 
хворого з гострим інсультом. Проводяться 
оцінка функції ковтання, постійний ціло-
добовий моніторинг вітальних функцій 
пацієнтів. Одразу після стабілізації стану 
здійснюється оцінка хворого реабілітоло-
гом, логопедом, ерготерапевтом і складається 
індивідуальний план проведення реабілі-
таційних заходів для прискорення процесу 
відновлення.

На першому етапі медикаментозного лі-
кування ГІІ здійснюються регуляція функ-
ції серцево-судинної системи та стабілізація 
стану пацієнта. У разі порушень ритму серця 
призначають антиаритмічні препарати, при 
супутній ішемічній хворобі серця –  антиангі-
нальні препарати та засоби, що покращують 
насосну функцію міокарда (антиоксиданти, 
оптимізатори тканинного енергетичного 
метаболізму). Також одразу доцільно здійс-
нювати нейропротекцію, до основних ме-
тодів якої сьогодні належать відновлення 
та підтримання гомеостазу, медикаментоз-
ний захист головного мозку (ГМ) шляхом 
застосування нейропротекторів і немеди-
каментозне лікування (гіпербарична окси-
генація, рання мобілізація тощо). Одним 
із найперспективніших сучасних препаратів 
для раннього лікування гострого інсульту, 
котрий нещодавно з’явився на фармацевтич-
ному ринку України, є акцептор вільних ра-
дикалів Ксаврон (едаравон виробництва ТОВ 
«Юрія-Фарм»), який має здатність захищати 
нейрони від пошкодження. 

Слід зазначити, що едаравон був уперше 
синтезований в Японії та клінічно застосову-
ється в цій країні як засіб для лікування ГІІ 
з 2001 року. З 2009 року едаравон включений 
у японський протокол із лікування ГІІ з до-
сить високим рівнем доказовості (В). Із мо-
менту реєстрації препарату Ксаврон в Україні 
(в червні 2018 року) нами збиралися клінічні 
дані про його використання. Проаналізо-
вано застосування едаравону в 46 пацієнтів 
із гострим інсультом (36 –  із гострим ішеміч-
ним, 8 –  із транзиторною ішемічною атакою 
(ТІА) та 2 –  з невеликими внутрішньомоз-
ковими крововиливами об’ємом до 10-15 мл, 
без мас-ефекту). Тривалість лікування пре-
паратом Ксаврон у разі інсульту становила 
7-14 днів; препарат уводився шляхом вну-
трішньовенної інфузії в дозі 30 мг у 100 мл 
фізіо логічного розчину 2  рази на  добу. 
Із 36 хворих на ГІІ 9 осіб з оцінкою за шка-
лою NIHSS <8 балів на момент госпіталізації 
були виписані зі стаціонару через 10-14 днів 
із  регресом неврологічної симптоматики 
та з оцінкою за модифікованою шкалою Рен-
кіна 0-1 бал; 27 пацієнтів мали оцінку за шка-
лою NIHSS >8-17 балів (двом із  них була 
виконана тромбекстракція, одному –  ТЛТ). 
Загальна переносимість препарату Ксаврон 
виявилася задовільною: у 2 випадках відзна-
чалося відчуття нестачі повітря під час ін -
фузії, що минало при її уповільненні, в 1 ви  -
падку –  алергічна реакція у вигляді висипу.

Встановлено, що неіонізований едаравон 
може пасивно дифундувати крізь біологічні 
мембрани й таким чином здатний очищати ра-
дикали як у водній, так і в ліпідній фазі; це за-
безпечує його проникність у зону пенумб ри 
й захист від пошкоджень клітин у зазначеній 
зоні. Едаравон призупиняє судинні пошко-
дження ендотеліальних клітин, зменшує 
набряк мозку й уповільнює загибель нейронів. 
Застосування едаравону є особливо перспек-
тивним у пацієнтів, які мають добре розвинені 
колатералі судин ГМ. Розвиток колатералей 
є індивідуальною особливістю: виявити їх 
вираженість і отримати цінну прогностичну 
інформацію дає змогу КТ-ангіографія.

Набряк ГМ є ланкою патологічних проце-
сів унаслідок гострої ішемії мозку, тому його 
зменшення  є одною з найважливіших задач 
медикаментозної терапії. За наявності дис-
локації серединних структур ГМ понад 5 мм, 
яка прогресує, чи при ішемії більш ніж 70% 

басейну середньої мозкової артерії рекомен-
довано проведення декомпресійної гемікра-
ніотомії. Якщо немає вираженої дислокації 
серединних структур ГМ, осмотичні засоби 
намагаються не застосовувати через імовір-
ність розвитку синдрому рикошету. К. Abe 
та співавт. досліджували вплив едаравону 
на набряк ГМ при оклюзії середньої мозкової 
артерії в реперфузійній моделі за допомогою 
КТ-перфузії та продемонстрували протина-
бряковий клінічний ефект препарату. Едара-
вон (Ксаврон) призупиняв набряк як у зоні 
ядра інсульту, так і в ділянці ішемічної напів-
тіні. Місцеве споживання глюкози, пов’язане 
з пошкодженням тканин ГМ, збільшувалося 
в зоні ішемічної напівтіні, й едаравон знач-
ною мірою інгібував цей процес. У клінічних 
дослідженнях терапія едаравоном на ран-
ньому етапі затримувала прогресування ін-
фаркту й набряку речовини ГМ у пацієнтів 
з інсультом тяжкого ступеня в каротидному 
басейні й була асоційована зі зменшенням 
смертності в  гострій фазі захворювання 
(Watanabe K. et al., 2018).

На четвертому етапі лікування ГІІ вжива-
ють заходів щодо профілактики й лікування 
соматичних ускладнень (пневмонії, пролеж-
нів, інфекцій сечових шляхів, флеботромбо-
зів, тромбоемболії легеневої артерії тощо), 
проводять симптоматичну терапію, в тому 
числі протисудомну та психотропну (в разі 
психомоторного збудження), застосовують 
міорелаксанти, аналгетики. Запорукою досяг-
нення успішного результату лікування хворих 
із гострим інсультом є своєчасність, безперерв-
ність надання медичної допомоги та команд-
ний мультидисциплінарний підхід із тісною 
взаємодією всіх членів інсультної бригади.

Док тор мед и ч н и х 
н а у к ,  п р о ф е с о р 
 Володимир Іванович 
Дарій (кафедра не-
рвових хвороб Запо-
різького державного 
медичного універ-
ситету) розповів про 
особливості корекції 
водно-електролітного 
балансу в  пацієнтів 
у  гострому періоді 

інтрацеребрально ускладненого мозкового 
інсульту.

– При трьох основних формах інсульту –  
ішемічному інфаркті мозку, геморагічному 
інсульті (крововиливі в мозок) і  субарах-
ноїдальному крововиливі –  різноманітні 
ускладнення розвиваються приблизно 
у 2/3 хворих. Усі ці ускладнення можна поді-
лити на чотири великі групи.

Інтрацеребральні:
• геморагічні інтрацеребральні усклад-

нення, в тому числі геморагічна трансфор-
мація вогнища;

• набряк ГМ;
• дислокаційний синдром, вклинення, за-

щемлення;
• вторинний стовбуровий синдром;
• блокада лікворопровідних шляхів;
• гостра оклюзійна гідроцефалія.
Екстрацеребральні:
• тромбоемболія легеневої артерії;
• пневмонія;
• трофічні порушення;
• кардіальні ускладнення;
• ускладнення з боку шлунково-кишкового 

тракту тощо.

Системні:
• гіперкоагуляція;
• синдром дисемінованого внутрішньосу-

динного згортання крові;
• активація фібринолізу;
• гіповолемія (зневоднення, порушення 

водно-електролітного балансу);
• виражені імунологічні реакції.
Ускладнення, спричинені застосуван-

ням певних лікарських засобів (антико-
агулянтів, антиагрегантів, тромболітиків, 
кортикостероїдів, антифібринолітичних 
засобів тощо).

За даними нашої клініки, ускладнений 
перебіг мозкового інсульту спостерігається 
в 53,7% госпіталізованих хворих: у 44,7% 
випадків –  у разі ГІІ та в 63,7% –  у разі ге-
морагічного інсульту. Слід підкреслити, що 
інтрацеребрально ускладнений варіант 
перебігу інсульту має свої певні клінічні, 
структурні, біоелектричні, гемодинамічні, 
біохімічні й імунологічні особливості, котрі 
значно відрізняють його від неускладнених 
інсультів.

Відповідно до класифікації ECASS II, виді-
ляють такі підтипи геморагічної трансфор-
мації інфаркту мозку:

1) геморагічний інфаркт 1 типу –  маленькі 
петехії вздовж межі інфаркту;

2) геморагічний інфаркт 2 типу –  більш 
розпливчасті зливні петехії в ішемічній зоні 
без мас-ефекту;

3) паренхімальна гематома 1 типу –  гема-
тома, що займає менш ніж 30% зони інфаркту 
з невеликим мас-ефектом;

4) паренхімальна гематома 2 типу –  щільна 
гематома, що займає більш ніж 30% зони ін-
фаркту зі значним мас-ефектом;

5) будь-яке геморагічне ураження поза 
зоною церебрального інфаркту.

Згідно з даними проведеного нами комп-
лексного клініко-морфологічного обсте-
ження 209 пацієнтів із півкульовим усклад-
неним мозковим ІІ (вік –  від 44 до 78 років, 
112 чоловіків та 97 жінок), вторинні гемора-
гічні ускладнення були виявлені у 21,1% ви-
падків, із них: крововиливи в зону інфаркту –  
5,26%, геморагічне просочування периферією 
інфаркту –  0,96%, ІІ в поєднанні з кровови-
ливом поза зоною інфаркту в ураженій пів-
кулі –  1,4%, ІІ в поєднанні з крововиливом 
у протилежній півкулі –  0,96%, ІІ в поєднанні 
з  вторинними крововиливами в  стовбур 
(не премортальними) –  11%, ІІ в поєднанні 
з  двома вогнищами крововиливу (в  зоні 
некрозу та  в  стовбурі ГМ) –  1,4%. Як ві-
домо, вторинні геморагічні ускладнення ві-
діграють провідну роль у танатогенезі. Ризик 
вторинних геморагій при інтрацеребрально 
ускладненому ІІ (ІУІІ) підвищений у паці-
єнтів із наявністю таких факторів ризику, 
як артеріальна гіпертензія (АГ), вік понад 
65 років, ускладнений інсульт, фібриляція 
передсердь, високий рівень цукру крові / 
цукро вий діабет.

Основна терапія, спрямована на запо-
бігання розвитку вторинних геморагій 
при ГІІ, включає контроль АТ, внутріш-
ньочерепного та церебрального перфузій-
ного тиску, а також рівня кальцію в крові. 
При підвищенні АТ у  пацієнтів з  ІУІІ 
до   200-220/120  мм  рт.  ст. через загрозу 
вторинних геморагій його слід знижувати 
(в пацієнтів з АГ –  до 180/100-105, без АГ –  
до 160-180/90-100 мм рт. ст.). У разі падіння 
АТ нижче 100/70 мм рт. ст. із метою запо-
бігання зниженню перфузійного тиску 
та розвитку вторинних мікроемболізацій 
застосовують вазопресори (норадреналін, 
допамін, добутамін).

Велику роль у стабілізації перфузійного 
тиску відіграє корекція водно-електролітного 
балансу. Підтримання рівня системної перфузії 
потребує корекції стану гіпотонії та гіповолемії. 

Гострий ішемічний інсульт:  
розкриваючи максимальні можливості фармакотерапії

За матеріалами XXI Міжнародної науково-практичної конференції 
«Міждисциплінарні питання в сучасній неврології», 22-24 квітня, м. Трускавець

Значна увага під час заходу була приділена проблемним аспектам ведення хворих на гострий ішемічний 
інсульт (ГІІ). У рамках присвяченого інтенсивній терапії в кардіоневрології окремого наукового 
симпозіуму відбулося обговорення можливостей сучасної фармакотерапії гострого інсульту,  
котрі доступні сьогодні лікарям і дають змогу покращити результати лікування та знизити  
інвалідизацію пацієнтів з інсультом.
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При інтрацеребрально ускладненому ІІ ле-
тальність у пацієнтів із гіповолемічними 
синдромами значно (у 2-2,5 рази) вища, ніж 
у пацієнтів із нормо- та гіперволемічними 
синдромами; отже, гіповолемія потребує 
інтенсивної інфузійної терапії. У більшості 
хворих на ІУІІ також спостерігається дисе-
лектролітемія. Крім того, в пацієнтів з ІУІІ 
встановлено залежність летальності від рівня 
осмолярності та натрію плазми крові (Чир-
ков А. Н., Ершов В. И., 2016): при значеннях 
осмолярності плазми до 290-295 мосмоль/л 
і натрію плазми 145-150 ммоль/л не відбу-
вається значущого збільшення рівня ле-
тальності, а з рівнів вище 303-307 мосмоль/л 
і 153 ммоль/л відповідно ймовірна леталь-
ність наближається до 100%. Зниження рівня 
кальцію в пацієнтів із ГІІ корелює з вторин-
ними геморагічними ускладненнями (Liu J. 
et al., 2016), що потребує моніторингу його 
вмісту в крові та відповідної корекції.

Сьогодні в арсеналі неврологів наявний 
сольовий розчин зі збалансованим умістом 
електролітів і цитиколіну –  Нейроцитин®, 
який дає змогу одночасно проводити ін-
фузійну терапію, спрямовану на усунення 
водно-електролітних порушень, і  нейро-
протекцію. В  1 мл розчину Нейроцитин® 
міститься 10 мг цитиколіну натрію, 6 мг на-
трію хлориду, 0,4 мг калію хлориду, 0,27 мг 
кальцію хлориду дигідрату та 3,2 мг натрію 
лактату. Осмолярність розчину Нейроцитин® 
становить 288,3 мосмоль/л. Завдяки вмісту 
кальцію в молярній концентрації 2,4 моль/л 
(норма плазми крові –  2,5 моль/л) застосу-
вання препарату Нейроцитин® сприяє під-
триманню нормокальціємії та, відповідно, 
мінімізації ризику розвитку церебральних 
геморагічних ускладнень при ГІІ.

У перші 2-3 доби клінічного перебігу ІУІІ при 
цитотоксичному набряку мозку може застосо-
вуватися манітол, проте слід зважати, що вже 
з 4-5-ї доби починає порушуватися проникність 
гематоенцефалічного бар’єра та розвивається 
вазогенний набряк ГМ, який є протипоказан-
ням до введення манітолу (поряд із гіперосмо-
лярністю плазми й гіпернатріємією).

Завідувач кафедри 
неврології, нейрохі-
рургії та  психіатрії 
Ужгородського на-
ціонального універ-
ситету, доктор медич-
них наук Михайло 
Михайлович Орос 
описав алгоритм дій 
лікаря в клінічній си-
туації, коли пацієнту 
з ГІІ не встигли зро-

бити тромболізис.
– Інсульт є вкрай важливою проблемою су-

часної неврології: саме він спричиняє близько 
60% випадків усіх випадків дисфункції цент-
ральної нервової системи та 67,4% випадків 
смерті від нервових хвороб. На частку інсульту 
припадає 47,5% у структурі неврологічної за-
хворюваності та близько 60% випадків невро-
логічної інвалідизації (Feigin V. L. et al., 2017). 
Етапна медична допомога хворим на інсульт 
надається неврологічними бригадами служби 
швидкої допомоги, лікарями спеціалізованих 
інсультних відділень, реабілітаційних стаціо-
нарів або кабінетів відновного лікування місь-
ких поліклінік. Наріжним каменем лікування 
пацієнтів із гострим інсультом є визначення 
його типу, із цією метою застосовуються такі 
методи візуалізації, як КТ і МРТ. Остання дає 
змогу візуалізувати навіть невеликі ураження 
ГМ, а перфузійна МРТ –  чітко виявити розмір 
ішемізованої, але потенційно життєздатної 
мозкової тканини (так званої пенумбри), що 
оточує зону церебрального інфаркту.

Базисна терапія ГІІ передбачає:
• екстрену корекцію порушень дихання, 

гемодинаміки та ковтання;
• купірування епілептичного статусу чи 

серії нападів;
• боротьбу з набряком мозку, профілак-

тику підвищення внутрішньочерепного 
тиску, регуляцію водно-електролітного ба-
лансу та кислотно-лужного стану;

• корекцію вегетативних гіперреакцій, 
психомоторного збудження, блювання, ім-
перативної гикавки;

• заходи з догляду за хворим, нормалізацію 
харчування та запобігання ускладненням;

• метаболічний захист мозку (нейропро-
текторна терапія).

Диференційна терапія ГІІ включає тром-
болізис, антикоагулянтну й антиагрегантну 
терапію, гемодилюцію, а також нейропротек-
цію (первинну та вторинну). На сьогодні саме 
ТЛТ є єдиним можливим високоефективним 
методом лікування ГІІ, але в реальній клінічній 
практиці, на жаль, її не встигають зробити пе-
реважній більшості хворих. Наступним етапом 
в алгоритмі лікування ГІІ є виконання ендова-
скулярної реканалізації (тромбектомія), проте 
воно також має обмеження в часі. Якщо ж 
тромболізис або тромбектомію не встигли 
зробити чи не виконали через інші причини, 
перед лікарем постає питання про вибір схеми 
подальшого лікування пацієнта. З погляду ней-
ропротекції, що характеризується прийнятним 

рівнем доказовості, увагу неврологів привертає 
едаравон –  органічна сполука, розроблена на-
прикінці 1980-х років молодим ученим з Японії 
Коджі Абе. Із 2000-х років едаравон почав ши-
роко застосовуватися при ГІІ в Японії та згодом 
був включений у японський протокол ранньої 
емпіричної терапії ГІІ чи ТІА (рівень доказо-
вості В) як блокатор ішемічного каскаду. У до-
слідженнях японських учених було продемон-
стровано, що за умови призначення едаравону 
в перші 24 год ГІІ в кожного третього пацієнта 
надалі відзначається повна відсутність постін-
сультних наслідків (оцінка за модифікованою 
шкалою Ренкіна –  0 балів), у кожного дру-
гого пацієнта –  значне поліпшення (Otomo Е., 
2003). Дуже цікавою є можливість поєднаного 
застосування альтеплази й едаравону. У дослі-
дженні PROTECT 4.5 було показано, що еда-
равон достовірно знижує частоту внутріш-
ньоцеребральних крововиливів унаслідок 

тромболізису при його паралельному засто-
суванні з альтеплазою за умови призначення 
в перші 3 год у пацієнтів із ГІІ –  з 4,80 до 1,77% 
(р<0,0001) (Yamaguchi T., 2017).

В Україні сьогодні доступний вітчизняний 
генерик едаравону Ксаврон, який випуска-
ється відомою фармацевтичною компанією 
«Юрія-Фарм» у формі розчину для ін’єкцій 
в ампулах по 20 мл (1 мл розчину містить 
1,5 мг едаравону). Клінічний досвід свідчить 
про те, що застосування препарату Ксаврон 
у комплексній терапії забезпечує хороше від-
новлення в пацієнтів із легким і середньо-
тяжким перебігом ГІІ. Важливо, що Ксаврон 
має тільки два протипоказання (гіперчутли-
вість до складових препарату та тяжка форма 
ниркової недостатності), що є свідченням 
його високого профілю безпеки.
Підготувала Олена Зотова ЗУ


