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Цереброваскулярні захворювання (ЦВЗ) та їх 
найбільш тяжка форма ― мозкові інсульти (МІ) 
становлять одну з найбільш актуальних медико-со-
ціальних проблем сучасної медицини внаслідок не-
ухильного підвищення захворюваності, негативного 
впливу на якість життя, ранньої інвалідизації паці-
єнтів. Упродовж багатьох років мозковий інсульт 
посідає провідне місце серед причин смертності 
та інвалідності у світі. При цьому захворюваність та 
смертність від мозкового інсульту широко варію-
ється в різних країнах світу. У середньому частота 
інсульту становить 150-200 випадків на 100 тис. на-
селення. Постійно збільшується поширеність цере-
броваскулярних захворювань в Україні, за останні 
15 років цей показник зріс майже в 4 рази [1].

Серед усіх мозкових інсультів переважають ті, 
що розвиваються на тлі атеросклеротичного ушко-
дження судин головного мозку — атеротромбо-
тичний інсульт (АТІ). У структурі ішемічного інсульту 
його частота становить від 34 до 75%. В основі роз-
витку лежить тромбоз, пов’язаний із нестабільніс-
тю атеросклеротичної бляшки. Cтабільна атеро-
склеротична бляшка, що повільно збільшується, 
також може спричинювати церебральну ішемію, 
пов’язану зі стенозом та гіпоперфузією без явища 
тромбоемболізму [18].

Атерогенез є повільним та одночасно складним 
процесом, що зумовлений складним комплексом 
взаємодій між судинною стінкою, форменими 
елементами крові, розчиненими в ній біологічно 
активними речовинами й локальним порушенням 
кровотоку (тріада Р. Вірхова). Атеросклероз вражає 

переважно великі і середні артерії. Атеросклеро-
тичні бляшки найчастіше утворюються в тих ділян-
ках, де відзначається найбільш виражений механіч-
ний вплив на судинну стінку з боку крові — в місцях 
відходження великих бічних гілок — в ділянці дуги 
аорти та її черевного стовбура, в клубових, стегно-
вих, ниркових, сонних, мозкових, й особливо в ко-
ронарних артеріях [5].

Атеросклеротичні бляшки в ділянці сонної ар-
терії, як правило, ростуть повільно, але можуть 
раптово спостерігатися розриви, тріщини або ендо-
теліальні ерозії, що є тригером для агрегації тром-
боцитів та утворення тромбу. Це спричинює ло-
кальну оклюзію або емболізацію атероматозного 
детриту до більш дистальних ділянок [18].

Клінічна картина атеротромботичного інсуль-
ту варіює залежно від переважної локалізації та 
поширеності процесу, але завжди визначається 
проявами і наслідками ішемії тканини або органа, 
залежними як від ступеня звуження просвіту магі-
стральних артерій, так і від розвитку колатералей. 
Завдяки наявності множинних анастомозів не за-
вжди тромбоз судин головного мозку призводить 
до розвитку інфаркту мозку [20]. Враховуючи те, 
що атеросклеротичні бляшки частіше локалізують-
ся в ділянці внутрішньої сонної артерії, наступна 
оклюзія судини не є значною, адже розвиваються 
анастомози через систему Вілізієвого кола — через 
передню сполучну артерію або вертебро-базиляр-
ні судини. Існують дані: якщо атеросклероз розви-
вається в системі середньої мозкової артерії або її 
гілок, то розвиток колатерального кровотоку є без-
надійним [21]. Тому при повільному розвитку про-
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цесу встановлюється повноцінний колатеральний 
кровообіг і ураження мозку не виникає [10].

У деяких випадках інфаркт мозку може розвину-
тись при різкому (критичному) звуженні (на 70-80%) 
атеросклеротично зміненої судини, коли уражені 
атеросклерозом інші судини не можуть забезпечи-
ти адекватного колатерального кровопостачання 
ураженої ділянки [10]. При ультразвуковому дослі-
дженні екстракраніальних судин реєструється сте-
ноз магістральних артерій, переважно критичний 
або субкритичний. Нерідко стенозуюча бляшка на 
стороні, відповідній неврологічному дефіциту, має 
деструктивну поверхню з прилеглим до неї тром-
бом, або бляшка зруйнована взагалі [20].

Дослідники I. Shinsuke, F. Kazuhiko (2015) вияви-
ли, що атеротромботичний інсульт починається пе-
реважно в ранкові години з подальшим поступовим 
наростанням симптоматики. Спостерігаються по-
мірні порушення свідомості; пацієнтів у стані коми 
зареєстровано не було. Через добу, як правило, 
розвивається помірний або важкий неврологічний 
дефіцит [10, 20].

Часто розвитку АТІ передує транзиторна ішеміч-
на атака, яка, як правило, відмічається вночі під час 
сну або ближче до ранкових годин, коли фіксують 
низький артеріальний тиск [23].

Клінічні прояви атеротромботичного інсульту зале-
жать від судини, яка уражена. Різні ділянки обструкцї 
зумовлюють різні оклюзійні синдроми (синдром ка-
ротидної артерії, синдром вертебро-базилярної сис-
теми, синдром середньої мозкової артерії) [24].

За результатами дослідження Т.С. Міщенко, 
Н.В. Овсян никової, В.В. Лебединець (2011), у невро-
логічному статусі гострого періоду атеротромботич-
ного інсульту переважали: геміпарези і геміплегії 
контрлатеральних ішемічному вогнищу кінцівок. 
Ступінь парезу залежить від ділянки оклюзії та дис-
тальної перфузії. У 87 (88,8%) пацієнтів спостеріга-
лися порушення м’язового тонусу переважно у ви-
гляді підвищення по спастичному типу в паретичних 
кінцівках (відзначалося у 68 (69,4%) пацієнтів); цен-
тральний парез мімічної мускулатури відзначався 
в 37 (37,8%) хворих; розлад чутливості в обстежених 
хворих виявлявся переважно у вигляді гемігіпестезії 
і відзначався в 43 (43,9%) пацієнтів; геміанопсія — 
в 11 (11,2%) хворих; псевдобульбарний синдром — 
у 16 (16,3%) пацієнтів; бульбарні порушення — в  
11 (11,2%) хворих [11].

У відновному періоді АТІ (через 3-6 міс.) зменшува-
лася загальномозкова симптоматика (головний біль, 
запаморочення), а також спостерігався регрес рухо-
вих та мовних порушень. Клінічно переважали рухові 
порушення, рідше — порушення чутливості [20].

За результатами дослідження Norihiro Suzuki, 
Motoki Sato та ін. (2011) було встановлено, що у хво-
рих, які перенесли атеротромботичний інсульт, ризик 
розвитку повторного ішемічного інсульту у два рази 
вищий, ніж у хворих із першим інсультом (5,02% про-
ти 3,59%; p=0,0313). У багаточинниковому регресій-

ному аналізі рецидивуючий ішемічний інсульт зна-
чно пов’язаний із віком (р=0,0033), наявністю діабету 
(р=0,0129) й окружністю талії ≥80 см (р=0,0056) [26].  
Зв’язок цукрового діабету та ризик повторного ін-
сульту було досліджено H. Bokura, S. Kobayashi, 
S. Yamaguchi, K. Takahashi, K. Iijima, A. Nagai, H. Oguro 
(2006) та встановлено, що повторний інсульт у па-
цієнтів із цукровим діабетом спостерігається в два 
рази частіше, ніж у хворих без цукрового діабету 
(33,0% проти 26,9%; р<0,0001). Також було виявле-
но, що у хворих, які мали цукровий діабет, спостері-
галося гірше відновлення неврологічного дефіциту, 
ніж у тих, які не мали цукрового діабету [27].

Розвиток інфаркту на тлі атеросклеротичного 
ураження судин головного мозку в близько трети-
ни випадків супроводжується виникненням когні-
тивних порушень аж до розвитку деменції. За да-
ними дослідження Н.С. Сич, В.І. Боброва, І.С. Зозуля 
(2009), було виявлено, що у хворих з АТІ, на відміну 
від КЕІ та лакунарного, більше відмічалося випад-
ків когнітивних порушень помірного та середнього 
ступеня тяжкості [15].

За деякими даними, ризик післяінсультної когні-
тивної дисфункції (ПІКД) вищий після перенесеного 
атеротромботичного інсульту, ніж після лакунарно-
го або кардіоемболічного [19, 36]. Когнітивна дис-
функція обумовлена інтегративною взаємодією 
осередкової деструкції (внаслідок МІ) і дифузними 
змінами переважно медіобазальних утворень та гі-
поперфузією мозкової тканини. У ряді досліджень 
відзначено зв’язок розвитку ПІКД із важкістю не-
врологічного дефіциту [19, 36].

Дослідники O.S. Levin, N.I. Usoltseva, M.A. Duda-
rova (2009) показали прямий кореляційний зв’язок 
ступеня когнітивних порушень та тяжкості інсульту 
в гострому періоді. Когнітивні порушення були біль-
ше виражені за наявності соматичних ускладнень 
у хворих з атеротромботичним інсультом, ніж при 
таких у хворих із кардіоемболічним, лакунарним і 
кріптогенним підтипами, так само і при повторно-
му інсульті. Дослідники відмітили, що ступінь когні-
тивних розладів не залежав від рівня артеріально-
го тиску при надходженні, але він був вищий, коли 
підвищений артеріальний тиск зберігався напри-
кінці першого дня і першого тижня після інсульту. 
Навпаки, когнітивні розлади, які були зафіксовані 
через 3 та 6 місяців після інсульту, мали негативний 
кореляційний зв’язок із функціональним статусом, 
оціненим модифікованою шкалою Ренкіна [37].

Друге місце в структурі ішемічного інсульту (згід-
но з класифікаційною системою TOAST, прийнятою 
в 1993 році) посідає кардіоемболічний інсульт (КЕІ), 
поступаючись лише атеротроботичному [28], та 
становить 20-30% у загальній структурі ішемічного 
інсульту [9]. Інсульт, що пов’язаний із фібриляцією 
передсердь (ФП), асоціюється з більш високою смерт-
ністю, вищою інвалідністю, тривалістю перебування 
хворого в стаціонарі і з меншими шансами бути випи-
саним додому, ніж інсульт, не пов’язаний із ФП [29].
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Встановлено понад 20 нозологічних форм кар-
діальної патології — джерел церебральної емболії, 
патогенетична роль яких у розвитку інсульту на сьо-
годні доведена.

Причини КЕІ можуть бути розподілені на три 
основні групи:
• патологія камер серця та його стінки (кардіо-

міопатії, гіпокінезія або акінезія ділянки стінки 
шлуночка після інфаркту, аневризма міжперед-
сердної перегородки, шлуночкова аневризма, 
міксома передсердя, дефекти перегородки, від-
крите овальне вікно);

• клапанна дисфункція (ревматична мітральна та 
аортальна клапанна хвороба серця, клапанні 
протези, бактеріальний ендокардит, пролапс мі-
трального клапана, кальцифікація мітрального 
кільця);

• аритмії, частково ФП та синдром слабкості сину-
сового вузла [30].
Найбільш частими серед них є неклапанна ФП 

(20%), ревматичні захворювання серця (10%), вен-
трикулярні тромби (10%), інфаркт міокарда (10%), 
наявність штучних клапанів (5%), інші захворюван-
ня (15%) [9].

Згідно з дослідженнями А.В. Фонякіна та Л.А. Ге-
раскіної, в етіології інсульту провідне місце посідає 
пароксизмальна форма ФП, яка була зареєстрована 
як ізольоване кардіальне порушення у 22,1% хво-
рих із кардіоемболічним інсультом, тоді як постійна 
форма як окрема причина інсульту була виявлена 
лише в 9,6% хворих. При пароксизмальній формі 
миготливої аритмії умови, що створюють схильність 
до емболізації, відбуваються, як правило, після від-
новлення синусового ритму, коли відновлення ско-
рочення вушка лівого передсердя сприяє відриву 
тромботичного матеріалу, який там знаходиться, 
та його надходженню до кровотоку. При постійній 
формі миготливої аритмії, яка характеризується по-
стійною акінезією вушка лівого передсердя, відсут-
ня механічна дія на тромб, тому ризик емболізації 
може бути суттєво меншим [3].

Постінфарктні зміни лівого шлуночка залиша-
ються другою за частотою причиною кардіогенної 
емболії. Гіпокінетичний сегмент здатний викликати 
внутрішньошлуночкові циркуляторні порушення і 
призвести до утворення між трабекулами дрібних 
тромбів, які в подальшому виступають джерелом 
емболії. Водночас тромби в хронічних лівошлуноч-
кових аневризмах нечасто викликають емболію, 
адже ізольовані від гідравлічних сил, що діють все-
редині просвіту. Гострий інфаркт міокарда (ГІМ) рід-
ко буває причиною КЕІ — не більше 1%, що можливо 
пояснити широким застосуванням антикоагулянтної 
терапії в даної категорії пацієнтів [2, 31]. Однак є дані 
про те, що частіше інсульт зустрічається у хворих із 
ГІМ, але доведено, якщо хворі отримували анти-
тромбоцитарну та антикоагулянтну терапію протя-
гом перших 48 год, зменшується ризик виникнення 
інсульту під час перебування в стаціонарі [32].

Кардіогенні емболи можуть бути будь-якого роз-
міру, але ті, що виникають із камер серця, часто є ве-
ликими й тому призводять до механічного закриття та 
спричинюють рефлекторний спазм як основної судин-
ної магістралі, так і її колатералей, що часто призво-
дить до тяжкого інсульту, інвалідності та смерті [7, 33].  
Завдяки їх великому розміру емболи з течією крові 
надходять у більшості випадків до внутрішньомозко-
вих судин та спричинюють масивний стріокапсуляр-
ний або множинні інфаркти. У зв’язку з анатомічною 
будовою судин головного мозку кардіальні емболи 
частіше спричинюють закупорку середньої мозкової 
артерії на різних рівнях залежно від розміру ембола. 
Частіше емболізується ліва середня мозкова арте-
рія (СМА) як дрібними, так і великими за розмірами 
емболами, права СМА емболізується невеликими за 
розміром емболами. Рідше уражаються судини вер-
тебро-базилярного басейну [4].

У хворих із ФП унаслідок нерегулярних ско-
рочень шлуночків, втрати систоли передсердь і 
збільшення кінцевого діастолічного опору ЛШ по-
гіршується його функція. Це супроводжується по-
рушенням наповнення шлуночків унаслідок скоро-
чення діастоли, зменшенням серцевого викиду, що 
призводить до стазу крові в лівому передсерді. Най-
більше зменшується швидкість кровотоку у вушці 
лівого передсердя, що підтверджується у вигляді 
спонтанного ехосигналу при черезстравохідній ехо-
графії (у 90% випадків джерелом тромбоемболії є 
вушко лівого передсердя у хворих із неклапанною 
ФП) [16]. Даний стан призводить до гемостатично-
го дисбалансу та порушення мікроциркуляції, що 
включає в себе активацію гемостазу і тромбоцитів, 
а також запалення і порушення чинників росту [6].

На сьогодні відомо, що ендотелій ендокарда є 
бар’єром між кров’ю і тромбогенною тканиною суб-
ендокарда. Структурно і функціонально інтактний 
ендокард не зумовлює активації каскаду згортання 
крові і не стимулює адгезію тромбоцитів та інших 
клітинних елементів крові. Біологічна здатність ен-
дотелію підтримувати високий антитромбогенний 
потенціал значною мірою залежить від клітинної 
морфології ендокарда. Порушення параметрів кро-
вотоку зі збільшенням турбулентності потоку здатне 
модифікувати структуру (поява дезорієнтації клітин) 
і функцію ендотелію, що супроводжується зменшен-
ням або втратою ендотелієм своїх антитромбогенних 
властивостей [13] та призводить до перетворення 
атромбогенного ендокарда у вогнище тромбоутво-
рення через адгезію та агрегацію тромбоцитів і до-
даткового утворення тромбіну, який, у свою чергу, 
веде до перетворення фібриногену на фібрин.

Паралельно процесу тромбоутворення проходить 
процес активації фібринолізу. Ключовим профермен-
том системи фібринолізу є плазміноген, який після ак-
тивації ендогенними або екзогенними активаторами 
перетворюється на активний фермент — плазмін.

Функціонування фібринолітичної системи обу-
мовлено збалансованою взаємодією активаторів та 
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інгібіторів плазміногену. Активатори плазміногену 
з точки зору їх фізіологічного і патофізіологічного 
значення можуть бути природного (фізіологічного) 
та бактеріального походження. Фізіологічні акти-
ватори: тканинний активатор плазміногену (синте-
зується в клітинах ендотелію, що вистилає судини), 
урокіназа (синтезується нирковим епітелієм). До 
бактеріальних активаторів плазміногену відносять 
стрептокіназу (продукується гемолітичним стрепто-
коком груп А, С) та стафілокіназу (продукують певні 
штами стафілококів) [13]. Інгібування фібринолізу 
може відбуватися внаслідок дії інгібіторів активато-
рів плазміногену типу I, II або III (ПАІ-1, ПАІ-2 і ПАІ-3) 
або α2-антиплазміном [34].

У результаті комплексного клініко-інструмен-
тально-лабораторного дослідження можливо ви-
явити найбільш імовірну причину виникнення 
інсульту та простежити механізми його розвитку, 
після чого встановити патогенетичний підтип інсуль-
ту. На сьогодні, на жаль, немає золотого стандарту 
для встановлення діагнозу КЕІ, але існують певні 
критерії, на які звертають увагу: клінічна картина, 
наявність кардіального джерела емболії, виключен-
ня каротидного і/або церебрального атеросклерозу 
або інших причин для розвитку інсульту [3].

Клінічна картина КЕІ характеризується раптовим 
розвитком із максимальним неврологічним дефі-
цитом (<5 хв), що спостерігається в 47-74% випад-
ків, або зниженням рівня свідомості на початку за-
хворювання в 19-31% випадків [33]. У дослідженні 
Timsit та ін. [35] зміна свідомості є важливим про-
гностичним чинником кардіоемболічного інфаркту 
головного мозку порівняно з атеротромботичним 
інсультом. У 4,7-12% випадків кардіоемболічного 
інсульту відмічається раптовий регрес симптомів 
(«синдром, що зникає на очах»), що може бути 
пов’язано з дистальною міграцією ембола та на-
ступною реканалізацією закупореної судини внаслі-
док активації фібринолітичної системи крові. У 75% 
хворих із КЕІ спостерігається геморагічна трансфор-
мація (ГТ) вогнища ішемії, що може виникати як 
у ранні, так і в пізні терміни після розвитку ішеміч-
ного інсульту (Hart et al., Beghi et al.) [12]. ГТ буває 
двох типів: петехіальний або мультифокальний ге-
морагічний інфаркт, який, як правило, безсимптом-
ний, і вторинна паренхіматозна гематома, що ма-
ніфестує появою нових вогнищевих неврологічних 
симптомів та призводить до погіршення клінічної 
картини [3]. Традиційним поясненням геморагічної 
трансформації є те, що спричинений тромбозом ве-
ликої артерії інфаркт супроводжується локальним 
спазмом даної судини. При зменшенні спазму ви-
никає фрагментування тромбу і його міграція дис-
тально, що викликає некроз тканин і ушкодження 
судинної стінки з капілярною реперфузією [35].

За результатами дослідження Л.Г. Крилової та 
співавт. [6] на базі Челябінської державної медич-
ної академії встановлено залежність між ступенем 
неврологічного дефіциту та показників гемостазу. 

У хворих із легким ступенем неврологічного де-
фіциту відмічалась незначна активація в проко-
агулянтній системі гемостазу, помірна активація 
фібринолізу і відсутність змін в антикоагулятній 
системі. У хворих із середнім ступенем невроло-
гічного дефіциту відмічалося збільшення коагуля-
ційного потенціалу крові та депресія внутрішнього 
механізму активації фібринолізу, що пояснюють 
недостатністю калікреїн-кінінової системи у хворих 
з ішемічним інсультом на тлі гіпертонічної хвороби. 
У хворих із важким неврологічним дефіцитом від-
мічалося вірогідне підвищення всіх коагуляційних 
параметрів крові порівняно із хворими з легким 
неврологічним дефіцитом. Відмічалися гіперкоа-
гуляція, синдром пригнічення фібринолізу та при-
гнічення протизгортальної системи, що пов’язано 
зі зниженою реактивністю організму.

На темпи відновлення порушених неврологіч-
них функцій впливають і когнітивні зміни. Виявлен-
ня та корекція таких порушень є важливою ланкою 
реабілітаційних заходів у хворих із гострою ішемією 
головного мозку.

Частота розвитку когнітивних порушень у після-
інсультний період може досягати 82% [38]. Через 
2 тижні після перенесеного інсульту той чи інший 
ступінь когнітивних порушень був виявлений у  
91% хворих [39].

Н.І. Усольцева показала, що в пацієнтів із кар-
діоемболічним та атеротромботичним підтипами 
ішемічного інсульту розвиваються більш виражені 
когнітивні порушення, ніж у хворих із криптогенним 
та лакунарним підтипами ішемічного інсульту [8].

Порушення когнітивних та емоційних функцій 
перебігає на тлі значних структурних змін тканин 
мозку за рахунок пригнічення біоенергетичних про-
цесів, розвитку глутаматної ексайтотоксичності, гі-
перпродукції активних форм кисню, змін активності 
про- та антиоксидантних систем, які призводять до 
апоптозу, активація якого за рахунок збільшення 
рівня прозапальних цитокінів та нейробілків є пер-
шою причиною розвитку стійких порушень когні-
тивно-мнестичних функцій [25].

Результати метааналізу S. Kalantarian [17], що 
включав 21 наукове дослідження, показали, що 
існує вірогідний зв’язок між ФП та когнітивними 
розладами незалежно від інсульту в анамнезі [22]. 
ФП характеризується швидким розвитком когні-
тивної дисфункції, включаючи проблеми з увагою, 
пам’яттю та мовою, яка виникає у 2 рази частіше 
у хворих із ФП, причому незалежно від наявності 
інсульту в анамнезі. Поширеність деменції у хво-
рих із діагностованою протягом останніх 5 років ФП 
становить 10,5%, можливими причинами якої є це-
ребральна мікроемболізація внаслідок відсутності 
механічної активності лівого передсердя та ство-
рення умов для утворення та міграції емболів до 
судин головного мозку, а також нестабільність пер-
фузії мозку внаслідок варіабельності ритму серця з 
розвитком асимптомних церебральних інфарктів.
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Таким чином, залишається не до кінця вивче-
ним питання патогенетичної основи розвитку ате-
ротромботичного та кардіоемболічного підтипів 
ішемічного інсульту. Немає чітко вивчених показ-
ників системи гемостазу, які можна було б викорис-
тати для визначення варіанта ішемічного інсульту. 

Дисбаланс у системі гемостазу наявний при обох 
підтипах інсульту, але залишається до кінця не ви-
вченим його взаємозв’язок із важкістю невроло-
гічного та когнітивного дефіциту. Дані кореляційні 
взаємозв’язки можуть бути прогностичними для 
визначення перебігу ішемічного інсульту.
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