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МОЗКОВОГО КРОВООБІГУ:
ОСОБЛИВОСТІ ЛІКУВАННЯ ТА
ПРОФІЛАКТИКА УСКЛАДНЕНЬ

Гостре порушення мозкового кровообігу залишається однією із головних причин смерт-
ності та інвалідності. Захворюваність на гострий інсульт аналогічна захворюваності на го-
стрий коронарний синдром, але прогноз для пацієнта, який переніс інсульт, є значно гіршим. 
Дедалі більше наукових даних підтверджують, що принаймні 30–50 % (можливо, більше — це 
залежить від діагностичного підходу) ішемічних інсультів спричинені кардіологічною патоло-
гією (фібриляція передсердь, набуті або вроджені вади серця, інфекційний ендокардит тощо). 
Ще більша кількість пацієнтів мають супутню кардіологічну патологію, яка, якщо не є при-
чиною, то погіршує перебіг і прогноз пацієнта із гострим порушенням мозкового кровообігу 
(ГПМК). Тому важливим та актуальним є визначення особливостей ведення таких хворих із 
урахуванням коморбідної патології і співпраця лікарів різних спеціальностей.

У гострий період інсульту ведення пацієнтів із гіпертонічною хворобою, фібриляцією пе-
редсердь та іншою кардіальною патологією має особливості. Тактика кардіолога залежить 
від виду інсульту — ішемічний чи геморагічний. Правильний та своєчасний вибір гіпотензив-
ної або антикоагулянтної терапії може істотно вплинути на перебіг ГПМК та прогноз для 
пацієнта. У хворих із перенесеним інсультом важливо визначити етіологічний чинник. За на-
явності кардіологічної патології, яка є причиною емболії, призначають антикоагулянти для 
профілактики повторних інсультів. Ефективна діагностика та лікування серцевих захворю-
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Інсульт — судинне захворювання, за якого 
кардіальна патологія може бути основним еті-
ологічним чинником. Смертність при гострому 
порушенні мозкового кровообігу (ГПМК) посі-
дає друге місце після смертності від ішемічної 
хвороби серця (ІХС). Інсульт — одна з найваж-
ливіших причин інвалідності у дорослих, дру-
га причина деменції (після хвороби Альцгей-
мера), головна причина депресії та епілепсії у 
пацієнтів похилого віку [27]. Більшість невро-
логічних і кардіологічних захворювань мають 
спільну етіологію — атеросклероз.

Атеросклероз — це генералізоване уражен-
ня. Наявність атеросклеротичного ураження 
навіть в одному басейні асоціюється з ризиком 
виникнення нефатальних і смертельних серце-
во-судинних подій [4]. Такі пацієнти мають ви-
соку частоту розвитку інфаркту міокарда (ІМ) 
та смерті внаслідок кардіологічної патології 
[4]. Тому важливе значення має своєчасне ви-
явлення і правильна лікувальна тактика кардіо-
логічної патології у пацієнтів з інсультом.

Із супутніх кардіологічних захворювань 
при ГПМК найпоширенішими є гіпертонічна 
хвороба (ГХ) та ІХС. 

Серед причин кардіоемболічного інсульту 
(КЕІ) перше місце посідає неклапанна фібри-
ляція передсердь (ФП) — її частота досягає  
50 %. До інших причин КЕІ належать хроніч-
на ревматична хвороба серця (10 %), тромби 

лівого шлуночка (10 %), гострий ІМ (10 %), 
протезовані клапани (5 %), інша кардіальна 
нозологія (15 %) [22, 24]. Питання про струк-
туру причин КЕІ є дискутабельним, оскільки 
низка зазначених нозологій є причиною появи 
ФП, яка в деяких випадках не діагностована.

 Згідно із визначенням КЕІ — це емболія із 
серця або грудної аорти (атерома) [12, 24, 26]. 
Актуальність виявлення саме кардіоемболіч-
ного механізму зумовлена високою частотою 
повторних емболій. Без лікування смертність 
таких пацієнтів становить 50 % протягом 
трьох років [26]. Клінічними знахідками на 
користь кардіогенної емболії є докази на-
явності ФП, дисфункції синусового вузла та 
інші аритмії; наявність серцевих шумів; озна-
ки застійної серцевої недостатності; недавній 
ІМ (максимальна частота церебральних ембо-
лій — у перші 4 тиж після ІМ).

Для виявлення етіології ішемічного інсуль-
ту, окрім візуалізації судин шиї, необхідно про-
вести огляд пацієнта кардіологом, електрокар-
діографію в стані спокою (інфаркт, аритмії), 
трансторакальну ехокардіографію (ЕхоКГ). У 
деяких випадках показане дообстеження для 
виявлення порушень ритму як причини інсуль-
ту. Проводять холтерівський моніторинг ЕКГ 
(ХМ ЕКГ) упродовж доби, а для виявлення 
ФП — як мінімум упродовж 72 год. У дея-
ких клінічних ситуаціях моніторинг ЕКГ має 
тривати 1–2 тиж, 1 міс, у разі імплантованого 
пристрою — від 6 міс до 1 року для виявлення 
аритмій як причини інсульту [1–3, 12].

При підозрі на КЕІ рекомендовано прове-
дення клінічних, лабораторних та інструмен-
тальних тестів: загальний аналіз крові (тром-
боцити, швидкість осідання еритроцитів), 
коагулограма, електроліти, ліпідограма, глю-

вань можуть сприяти як профілактиці інсульту, так і поліпшенню його прогнозу.
Наведено огляд літератури щодо особливостей ведення кардіологічної патології у хво-

рих, які перенесли інсульт або транзиторну ішемічну атаку. Розглянуто особливості ліку-
вання гіпертонічної хвороби в гострий період інсульту та постінсультний період, зокрема 
особливості статинотерапії. Висвітлено принципи призначення оральних антикоагулянтів 
при фібриляції передсердь у пацієнтів з гострим порушенням мозкового кровообігу. Описана 
медикаментозна профілактика інсульту при фібриляції передсердь. Приділено увагу питанню 
потрійної терапії (подвійна антитромбоцитарна та оральний антикоагулянт).

Ключові слова: ішемічний інсульт, геморагічний інсульт, пероральні антикоагулянти, по-
двійна антитромбоцитарна терапія, гіпертонічна хвороба.
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коза в крові, аналіз сечі, при підозрі на інфек-
ційний ендокардит — посів гемокультури. У 
деяких клінічних ситуаціях показаний аналіз 
крові на тропонін, дообстеження для виявлен-
ня гіпергомоцистеїнемії, антифосфоліпідного 
синдрому, васкулітів.

Окрім виявлення причини інсульту, важли-
во дотримуватися правильної тактики веден-
ня супутніх кардіологічних станів. 

Гіпертонічна хвороба. Приблизно у 77 % 
пацієнтів із інсультом в анамнезі є підвищення 
артеріального тиску (АТ) понад 149/90 мм рт. ст. 
[25]. У гіпотензивній терапії найважливіше пи-
тання для кардіолога — як низько знижувати 
підвищений тиск і як швидко? Для невролога 
— як уникнути гіпоперфузії при ішемічному 
інсульті та збільшення гематоми при гемора-
гічному.

Згідно з рекомендаціями 2017 р. для по-
пуляції високого серцево-судинного ризику, 
тобто за наявності серцево-судинного захво-
рювання (ССЗ), або підвищеного ризику ССЗ, 
хронічного захворювання нирок, цукрового 
діабету (ЦД), для пацієнтів молодше 50 ро-
ків рекомендовано досягнення цільового рів-
ня АТ < 130 мм рт. ст., для осіб віком 50–74 
роки — < 130 мм рт. ст. (і < 140 мм рт. ст. за 
наявності ЦД), для пацієнтів віком понад 75 
років — < 140 мм рт. ст. [7]. Проте ці цифри є 
неприйнятними для пацієнтів у гострий пері-
од ішемічного інсульту. У багатьох пацієнтів 
величина АТ може зменшуватися спонтанно 
під час гострої фази ішемічного інсульту. Згід-
но з даними досліджень, це може відбуватися 
приблизно через 90 хв після появи симптомів 
ГПМК [15]. Артеріальна гіпотонія в гострий 
період вкрай несприятлива, оскільки знижує 
перфузію мозку. Відповідно при низьких циф-
рах АТ збільшується ішемічна травма, це по-
гіршує прогноз пацієнта. Проте при ГПМК за 
ішемічним типом шкідливими є і дуже високі 
цифри АТ. Метааналіз рандомізованих дослі-
джень підтвердив, що антигіпертензивні пре-
парати знижують ризик повторного інсульту 
після інсульту або транзиторної ішемічної 
атаки (ТІА) [16]. Згідно з рекомендаціями 
American Heart Association/American Stroke 
Association (AHA/ASA) для запобігання гі-
поперфузії та поліпшенню прогнозу хворих 
початок гіпотензивної терапії показаний, для 
раніше не лікованих пацієнтів з ішемічним 

інсультом або ТІА через декілька днів після 
розвитку судинної події при стабільному сис-
толічному АТ (САТ) ≥ 140 мм рт. ст. або діа-
столічному (ДАТ) ≥ 90 мм рт. ст. (клас I, рівень 
доказів B) [16]. Користь від початку прийому 
гіпотензивних у хворих із САТ < 140 мм рт. ст. 
і ДАТ < 90 мм рт. ст. сумнівна. Для пацієн-
тів, які раніше лікували ГХ, для запобігання 
повторного інсульту та інших судинних подій 
показано відновлення терапії через декілька 
днів після розвитку ГПМК або ТІА (клас І, рі-
вень доказів А) [16]. У разі відновлення чи іні-
ціювання гіпотензивної терапії рекомендова-
но спочатку розглянути в лікувальній тактиці 
зниження САТ на 15 %. При корекції дози чи 
відміні гіпотензивних препаратів необхідно 
запобігти появі синдрому відміни, що може 
спостерігатися при різкому зменшенні дози чи 
відміні β-блокаторів). Винятком для такої «ви-
чікувальної» тактики є пацієнти із АТ понад 
220/120 мм рт. ст. або у разі супутнього життє-
во загрозливого стану (гостра ішемія міокар-
да, дисекція аорти, гостра серцева недостат-
ність тощо) [15]. Також рекомендовані чіткі 
межі негайного досягнення АТ при проведен-
ні тромболізису для запобігання геморагічним 
ускладненням. При проведенні фібринолітич-
ної терапії АТ має бути менше 185/110 мм рт. ст. 
(клас І, рівень доказів В). Після введення 
внутрішньовенного рекомбінантного тка-
нинного активатора плазміногену (rtPA) тиск 
має залишатися нижче ніж 180/105 мм рт. ст. 
для запобігання інтракраніальному кровови-
ливу (клас І, рівень доказів В) [15].

Якщо AHA/ASA рекомендує утриматися 
від гіпотензивної терапії протягом декількох 
днів після розвитку ГПМК або ТІА та досяг-
нення стабільних показників АТ ≥ 140/90 мм 
рт. ст., то European Society of Cardiology (ESC) 
не рекомендує знижувати АТ протягом пер-
шого тижня після гострого інсульту незалеж-
но від рівня АТ, хоча при дуже високому САТ 
необхідне прийняття відповідного клінічного 
рішення (клас ІІІ, рівень доказів В) [21]. Піс-
ля закінчення гострого періоду пацієнтам з 
анамнезом ГПМК чи ТІА антигіпертензивна 
терапія рекомендується при ГХ, навіть у разі 
початкового діапазону САТ 140–159 мм. рт. ст. 
(клас І, рівень доказів В). У хворих з ГХ і пере-
несеним ГПМК чи ТІА має бути розглянутий 
за можливості цільовий САТ < 140 мм рт. ст. 
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(клас ІІа, рівень В). Проте у пацієнтів літнього 
віку з ГХ і перенесеним ГПМК чи ТІА цільо-
вий САТ може бути вищим (клас ІІа, рівень до-
казів В) [21].

У рекомендаціях AHA/ASA для пацієнтів 
із ГПМК чи ТІА в анамнезі цільові показники 
АТ або інтенсивність їх зменшення від базо-
вих невизначено. У таких пацієнтів застосо-
вують індивідуальний підхід, однак доцільно 
досягати АТ < 140/90 мм рт. ст. (клас ІІа, рівень 
доказів В), а у пацієнтів з недавнім лакунарним 
інсультом орієнтовним рівнем САТ є < 130 мм 
рт. ст. (клас IIb, рівень доказів В) [16].

Таким чином, при веденні пацієнтів із 
ГПМК за ішемічним типом слід уникати гіпо-
тензії, розпочинати чи відновлювати прийом 
гіпотензивних препаратів через декілька днів 
після розвитку гострої події за наявності ста-
більного підвищення АТ. У амбулаторних па-
цієнтів із анамнезом ГПМК чи ТІА цільовим 
рівнем є < 140/90 мм рт. ст. (клас ІІА, рівень 
доказів В), який може бути вищим у хворих 
похилого віку.

Ведення пацієнтів із ГПМК за геморагіч-
ним типом та високими цифрами АТ має від-
мінності. Причинами геморагічного інсульту 
можуть бути неконтрольований високий АТ, 
розрив інтракраніальної аневризми, артеріо-
венозної мальформації тощо. При гострих 
інтракраніальних крововиливах АТ часто під-
вищений. Причиною цього можуть бути різ-
номанітні чинники: супутня ГХ, стрес, біль 
через збільшення внутрішньочерепного тиску 
внаслідок крововиливу. Високий САТ є небез-
печним для хворого, оскільки пов’язаний із 
збільшенням гематоми, набряку мозку, смертю 
і гіршим прогнозом після інтракраніального 
крововиливу [13]. Тому відсутні протипоказан-
ня до швидкого зниження АТ у таких пацієнтів 
при САТ 150–220 мм рт. ст. Швидке зниження 
АТ до 140 мм рт. ст. є безпечним (клас І, рівень 
доказів А) та ефективним для поліпшення про-
гнозу (клас IIа, рівень доказів B) [13].

Особливості ведення пацієнтів із гемора-
гічним інсультом: цільовий рівень АТ < 140 
мм рт. ст.; якщо тривалість періоду від роз-
витку інтракраніального крововиливу менше 
ніж 6 год, то час для досягнення цільового рів-
ня АТ — до 1 год; корекція АТ поліпшує про-
гноз, проте не бажане зниження тиску нижче 
за 125–130 мм рт. ст. [10, 13, 15].

Корекція АТ при нейрохірургічних втру-
чаннях також має особливості. При каротид-
ному стентуванні внаслідок маніпуляції в зоні 
каротидного синуса можливе зниження АТ та 
частоти серцевих скорочень (ЧСС), які можуть 
виникнути в найближчий час та зберігатися 
до двох діб. При ендоваскулярних втручан-
нях з приводу артеріовенозних мальформацій 
у безпосередній постемболізаційний період 
важливо уникати різкого підвищення АТ. Че-
рез ризик травматизації стінки судин унаслі-
док зміни перфузії різке підвищення АТ, як 
додатковий травмуючий чинник, може спри-
чинити виникнення розривів, що погіршує 
прогноз [8].

Статинотерапія. Важливим заходом для 
зменшення ризику повторного інсульту у 
хворих із перенесеним ГПМК за ішемічним 
типом або ТІА є модифікація рівня ліпідів у 
сироватці крові, особливо ліпопротеїдів низь-
кої щільності (ЛПНЩ). Установлено помір-
ної сили зв’язок між високим рівнем ЛПНЩ 
і високим ризиком ішемічного інсульту. Дані 
деяких старих публікацій вказують на на-
явність можливої асоціації між низьким 
вмістом ЛПНЩ та підвищеним ризиком ін-
тракраніального крововиливу [9, 14, 19]. У 
декількох клінічних дослідженнях зниження 
рівня ЛПНЩ унаслідок прийому статинів ви-
явилося ефективним для зменшення первин-
ного ризику інсульту без суттєвого ризику 
розвитку інтракраніального крововиливу [5]. 
У метааналізі 21 дослідження, згідно з  базою 
даних PubMed, Scopus і Cochrane Library, під-
тверджено, що підвищений вміст загального 
холестерину може збільшити ризик розвитку 
субарахноїдального крововиливу в чоловіків. 
Не отримано переконливих доказів того, що 
низький рівень загального холестерину підви-
щує ризик субарахноїдального крововиливу 
[20].

В останніх настановах AHA/ASA щодо 
запобігання інсульту в пацієнтів з інсультом 
чи ТІА, які мають атеросклеротичне похо-
дження, рекомендована терапія статинами з 
інтенсивним ліпідознижувальним ефектом. 
Для зниження ризику інсульту в таких хво-
рих цільовий рівень холестерину ЛПНЩ — 
< 100 мг/дл, (клас I, рівень доказів C) [16]. Ці 
рекомендації також передбачають модифіка-
цію способу життя, дієтичні рекомендації та 
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рекомендації щодо прийому препаратів (клас 
І, рівень доказів A) [16]. Ліпідознижувальна 
терапія не стосується ГПМК неатеросклеро-
тичного походження.

Фібриляція передсердь (ФП). Найваж-
ливіші чинники ризику розвитку інсульту в па-
цієнтів з ФП — похилий вік і перенесений КЕІ 
або ТІА в анамнезі. При ФП найвищий ризик 
повторного ішемічного інсульту спостерігаєть-
ся на ранній стадії після ГПМК або ТІА [3]. За-
значені чинники пояснюють необхідність при-
значення оральних антикоагулянтів (ОАК) у 
цих хворих. Для отримання найкращих резуль-
татів рекомендовано використовувати мульти-
дисциплінарний підхід, зокрема консультацію 
кардіолога для корекції супутньої кардіологіч-
ної патології. 

Згідно з рекомендаціями ESC (2016) з про-
філактики інсульту при ФП антитромбоцитар-
на монотерапія не рекомендується для профі-
лактики інсульту у пацієнтів з ФП, незалежно 
від ризику розвитку інсульту (клас III (шкода), 
рівень доказів A). Для прогнозування ризику 
інсульту у пацієнтів з ФП та визначення необ-
хідності призначення ОАК рекомендується ви-

користовувати шкалу CHA2DS2-VASc [3], за 
допомогою якої можна оцінити клінічні чин-
ники ризику інсульту, ТІА або системної ембо-
лії (таблиця). Також слід розглянути оцінку за 
шкалами ризику кровотеч для виявлення чин-
ників ризику, які можна модифікувати (клас 
ІІа, рівень доказів В).

Пероральна антикоагулянтна терапія по-
казана всім пацієнтам із ФП і оцінкою за шка-
лою CHA2DS2-VASc ≥ 2 балів для чоловіків і 
≥ 3 балів для жінок. Слід розглянути призна-
чення ОАК після оцінки характеристик паці-
єнта  за шкалою CHA2DS2-VASc ≥ 1 бала для 
чоловіків і ≥ 2 балів для жінок [3]. У пацієнтів 
з ФП, які пережили інсульт, показана тривала 
антикоагуляція.

Для вторинної профілактики інсульту 
у хворих із ФП, які перенесли ТІА або іше-
мічний інсульт, використовують антагоністи 
вітаміну К (варфарин) і нові пероральні ан-
тикоагулянти (НОАК). При використанні ан-
тагоністів вітаміну К (АВК) обов’язково під-
бирають дозу із досягненням міжнародного 
нормалізаційного відношення (МНВ) 2,0–3,0 
або вище і здійснюють контроль МНВ 1 раз 

Таблиця. Інтерпретація чинників ризику за шкалою CHA2DS2-VASc [3]

Клінічні чинники ризику Бал

Хронічна серцева недостатність 
Ознаки/симптоми серцевої недостатності або об’єктивні докази зниженої 

фракції викиду лівого шлуночка
1

Артеріальна гіпертензія
Як мінімум два епізоди підвищення АТ у спокої понад 140/90 мм рт. ст. або 

постійна гіпотензивна терапія
1

Вік 75 років чи старше 2

Цукровий діабет
Глюкоза натще >12,5 мг/л (7 ммоль/л) або лікування пероральними 

гіпоглікемічними препаратами і/або інсуліном
1

Інсульт, транзиторна ішемічна атака або тромбоемболія в анамнезі 2

Судинне захворювання
Інфаркт міокарда в анамнезі, захворювання периферичних артерій або бляшка 

в аорті
1

Вік 65–74 роки 1

Жіноча стать 1
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на місяць. Призначення НОАК не потребує 
постійного контролю показників коагуляції, 
але призначається пацієнтам лише із некла-
панною ФП. Вторинна профілактика інсуль-
ту доведена для таких НОАК, як дабігатран, 
ривароксабан, апіксабан та едоксабан. Вва-
жають, що за можливості слід віддавати пе-
ревагу НОАК. Кращі результати, можливо, 
спостерігаються за рахунок меншої кількості 
внутрішньочерепних крововиливів і гемора-
гічних інсультів. Згідно із рекомендаціями для 
первинної профілактики ішемічного інсульту 
при ФП при ініціюванні ОАК, якщо пацієнт 
має показання для НОАК, то їм слід віддати 
перевагу перед АВК (клас I, рівень доказів В). 
Щодо вторинної профілактики при ФП, то у 
пацієнтів із інсультом і ФП рекомендується 
віддати перевагу призначенню НОАК перед 
АВК або ацетилсаліциловою кислотою (клас 
I, рівень доказів В) [3].

АВК (варфарин) рекомендують для про-
філактики інсульту у пацієнтів з ФП і мі-
тральним стенозом (помірним чи тяжким), у 
пацієнтів із механічними протезами клапанів 
серця або у разі неможливості призначення 
НОАК. Дозу АВК підбирають із досягненням 
цільового показника МНВ 2,0–3,0 (у деяких 
випадках — 3,5). Тривалість збереження по-
казників МНВ у терапевтичному діапазоні 
має бути максимально великим. У пацієнтів із 
ФП, які вже приймають АВК, можна розгля-
нути призначення НОАК, якщо не дуже добре 
дотримується терапевтичний діапазон МНВ, 
або якщо пацієнт віддає перевагу НОАК і від-
сутні протипоказання до них (наприклад, про-
тезування клапана) (клас ІI, рівень доказів В).

Призначення НОАК не рекомендується 
у пацієнтів із механічними клапанами серця 
(клас III (шкода), рівень доказів B) або при 
помірному чи тяжкому мітральному стенозі 
(клас III (шкода), рівень доказів С) [3]. Якщо 
пацієнт переніс інсульт або ТІА під час при-
йому антикоагулянта, то рекомендовано роз-
глянути перехід на інший антикоагулянт.

Важливі питання: коли починати терапію 
ОАК після інсульту? Чи варто до її початку 
призначати парентеральні антикоагулянти? 
Недостатньо даних щодо раціонального ви-
користання антикоагулянтів (гепарин, низь-
комолекулярні гепарини (НМГ), антагоністи 
вітаміну К, нові пероральні антикоагулянти) в 

перші дні інсульту. Вважають, що використан-
ня парентеральних антикоагулянтів (при вве-
денні через 7–14 днів після розвитку гострого 
інсульту) асоціюється із незначним зменшен-
ням ризику рецидиву ішемічного інсульту, але 
із суттєвим збільшенням кількості симптом-
них внутрішньочерепних крововиливів. Ризик 
кровотечі при використанні парентеральних 
антикоагулянтів перевищує користь від про-
філактики інсульту в перші дні після великого 
інсульту, оскільки за такого лікування спосте-
рігається значне збільшення симптоматичних 
внутрішньочерепних кровотеч (відношення 
шансів (ВШ) — 2,89; 95 % довірчий інтервал 
(ДІ) 1,19–7,01) і, відповідно, смертності та ін-
валідності хворих [23]. Тому у пацієнтів із ФП 
у гострий період ішемічного інсульту не ре-
комендується призначення гепарину або НМГ 
(клас III (шкода), рівень доказів С) [3]. У паці-
єнтів із ФП і гострим ішемічним інсультом для 
профілактики повторного інсульту до початку 
або відновлення прийому антикоагулянтів слід 
розглядати призначення ацетилсаліцилової 
кислоти (клас IIa, рівень доказів B) [3].

Згідно з рекомендаціями 2016 р., розробле-
ними European Heart Rhythm Association (ESC) 
спільно із European Association for Cardio-Tho-
racic Surgery та схвалених European Stroke Or-
ganisation, пропонується починати антикоагу-
ляцію у пацієнтів із ФП у період від 1 до 12 
днів після розвитку ішемічного інсульту. Час 
призначення залежить від тяжкості інсульту 
(рис. 1). Для визначення оптимального терміну 
призначення антикоагулянтів у пацієнтів із ве-
ликим інсультом та/або ризиком геморагічної 
трансформації рекомендовано повторне скану-
вання мозку (комп’ютерна або магнітно-резо-
нансна томографія). Згідно з рекомендаціями у 
пацієнтів із помірно-тяжким ішемічним інсуль-
том прийом антикоагулянтів слід припинити 
на 3–12 днів і відновити на підставі оцінки ри-
зику кровотечі при гострому інсульті (клас IIa, 
рівень доказів C) [3]. Щодо системного тром-
болізису rtPA,  то його проведення не рекомен-
дується, якщо величина МНВ більша ніж 1,7 
або якщо величина активованого часткового 
тромбопластинового часу (АЧТЧ) відмінна від 
норми для пацієнтів, які приймають дабігатран 
(клас III (шкода), рівень доказів C) [3].

Ще одне складне питання — призначен-
ня ОАК при інтракраніальному крововиливі. 
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Відсутні проспективні дослідження щодо ко-
ристі або шкоди призначення антикоагулянтів 
після внутрішньочерепного крововиливу. Пе-
ренесений інтракраніальний крововилив був 
критерієм вилучення із рандомізованих до-
сліджень, в яких порівнювали НОАК і АВК. 
Отримані дані свідчать про те, що у пацієнтів 
з ФП при внутрішньочерепному крововили-
ві прийом ОАК може бути відновлений че-
рез 4–8 тиж за умови, що причину кровотечі 
усунуто (проліковано) і всі чинники ризику 
контролюються (клас IIb, рівень доказів B) [3, 
17]. Тобто призначення ОАК можливе за умо-
ви, якщо причина кровотечі або відповідний 
чинник ризику (наприклад, неконтрольована 
артеріальна гіпертензія, прийом нестероїдних 
протизапальних препаратів, алкоголю, ане-
мія, ниркова та печінкова дисфункція) було 
усунуто. Якщо антикоагулянтну терапію від-
новлюють, то необхідно оцінити ризик крово-
течі. Рекомендовано спільне рішення нейро-
хірургів, неврологів та кардіологів. На рис. 2 
зображено можливий підхід до відновлення 

антикоагулянтної терапії після внутрішньо-
черепного крововиливу [3], який ґрунтується 
на консенсусі експертної думки і ретроспек-
тивних даних. У всіх пацієнтів до початку 
лікування необхідна багатопрофільна оцінка 
ризику та користі для пацієнта (невролог, кар-
діолог, нейрохірург і спеціаліст із нейровізуа-
лізації).

Потрійна терапія. Для хворих зі стенто-
ваними сонними артеріями призначають по-
двійну антитромбоцитарну терапію (ПАТ). 
Частина пацієнтів, які перенесли перкутанні 
втручання та отримують ПАТ, потребують 
тривалого прийому ОАК. Проте відсутні до-
слідження та рекомендації для пацієнтів зі 
стентованими сонними артеріями та показан-
нями до призначення ОАК. Згідно з даними 
інтервенційних кардіологів, приблизно 6–8 % 
пацієнтів, які проходять курс ПАТ, мають пока-
зання до тривалого призначення ОАК (ФП, ме-
ханічні клапани серця або венозна тромбоембо-
лія в анамнезі) [18, 28]. Порівняно з оральною 
антикоагулянтною терапією лише додавання 

Рис. 1. Початок призначення оральних антикоагулянтів у пацієнтів із фібриляцією перед-
сердь після розвитку ішемічного інсульту згідно із рекомендаціями ESC (2016): ФП — фі-

бриляція передсердь; ТІА — транзиторна ішемічна атака; ОАК — оральні антикоагулянти; 
КТ — комп’ютерна томографія; МРТ — магнітно-резонансна томографія. Оцінка за NIHSS 

вказана у балах
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ПАТ до терапії ОАК спричиняє збільшен-
ня кількості кровотеч у 2–3 рази. Отже, всі 
ці пацієнти мають високий ризик кровотечі, 
тому перед призначенням потрійної терапії 
слід повторно оцінити показання до призна-
чення ОАК і продовжити лікування лише за 
наявності переконливих ознак (наприклад, 
при ФП із достатньою кількістю балів за шка-
лою CHA2DS2-VASc (серцева недостатність, 
гіпертонія, вік ≥ 75 років (2 бали), діабет, ін-
сульт (2 бали), судинне захворювання, вік 65–
74 роки, стать (≥ 1 бал у чоловіків, ≥ 2 бали 
у жінок), механічний клапан серця; анамнез 
тромбозу глибоких вен чи тромбоемболії ле-
геневої артерії). Слід докласти зусилля для 
реалізації стратегій, спрямованих на мінімі-
зацію ускладнень у цих пацієнтів, пов’язаних 
із призначенням потрійної терапії. За потреби 
рекомендується тривалий прийом інгібіторів 
протонної помпи. Обов’язково контролювати 
дозу ОАК: для АВК — нижня межа МНВ. Для 
НОАК слід застосовувати найнижчу ефектив-
ну досліджену дозу для профілактики інсуль-
ту: для апіксабану — 5 мг двічі на добу (2,5 мг 
двічі на добу, якщо наявні два з наступних 

чинників: вік понад 80 років, маса тіла менше 
ніж 60 кг, рівень креатиніну понад 1,5 мг/дл 
(133 ммоль/л), для дабігатрану — 110 мг двічі 
на добу, для ривароксабану — 15 мг 1 раз на 
добу, для едоксабану — 60 мг двічі на добу 
(30 мг двічі на добу, якщо кліренс креатині-
ну — 30–50 мл/хв, маса тіла менше ніж 60 кг, 
одночасний прийом верапамілу, хінідину чи 
дронедарону) [6, 28]. На рис. 3 наведено ал-
горитм для ПАТ у пацієнтів із показанням до 
пероральної антикоагуляції, котрі перенесли 
перкутанне коронарне втручання. Кольорове 
кодування означає кількість супутніх анти-
тромботичних препаратів. Потрійна терапія 
передбачає призначення перорального анти-
коагулянта (ОАК) і ПАТ, подвійна — одного 
антитромбоцитарного агента (ацетилсаліци-
лової кислоти або клопідогреля) та ОАК.

Висновки

Кардіологічна патологія часто є супутньою 
патологією у хворих із ГПМК. У значної части-
ни пацієнтів це етіологічний чинник ішемічно-
го інсульту. Своєчасне виявлення та правильне 

Рис. 2. Ініціювання або відновлення прийому антикоагулянтів у хворих із фібриляцією перед-
сердь після внутрішньочерепної кровотечі згідно з рекомендаціями ESC (2016): 

ФП — фібриляція передсердь; ОАК — оральні антикоагулянти; НОАК — нові оральні анти-
коагулянти; ЛП — ліве передсердя; ПКВ — перкутанне коронарне втручання
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ведення кардіологічних захворювань у пацієн-
тів із ГПМК допомагає уникнути ускладнень, 
поліпшити прогноз, у низці випадків запобігає 
розвитку повторних інсультів.

При ішемічному інсульті та супутній ГХ 
у гострий період важливо уникати гіпотен-
зії, розпочинати чи відновлювати прийом гі-
потензивних препаратів через декілька днів 
після розвитку гострої події за наявності ста-
більного підвищення АТ, виняток — пацієнти 
із високими цифрами АТ, життєво загрозли-
вими станами та ті, кому планують проведен-
ня тромболізису. В амбулаторних пацієнтів із 
анамнезом ГПМК чи ТІА цільові рівні АТ ста-
новлять < 140/90 мм рт. ст., проте цифри мо-
жуть бути вищими для хворих похилого віку.

При геморагічному інсульті та супутній 
гіпертонічній хворобі в гострий період від-
сутні протипоказання до швидкого зниження 
АТ. Цільовий рівень становить < 140 мм рт. ст. 
Швидка корекція АТ поліпшує прогноз.

Статинотерапія показана лише пацієнтам 
із ГПМК чи ТІА атеросклеротичного похо-
дження.

У пацієнтів із ФП та ішемічним інсультом 

рекомендовано починати лікування ОАК через 
1–12 днів після розвитку судинної події. Тер-
мін призначення залежить від тяжкості інсуль-
ту та даних візуалізації мозку (комп’ютерна  чи 
магнітно-резонансна томографія).

У гострий період ішемічного інсульту у па-
цієнтів із ФП не рекомендується призначення 
гепарину або НМГ через збільшення ризику 
внутрішньочерепних кровотеч. Для профілак-
тики повторного інсульту до ініціювання або 
відновлення прийому ОАК слід розглянути 
призначення ацетилсаліцилової кислоти.

У пацієнтів з ФП і внутрішньочерепним 
крововиливом прийом ОАК може бути від-
новлений через 4–8 тиж. Призначення мож-
ливе за умови, якщо причина кровотечі або 
відповідний чинник ризику було усунуто. В 
усіх пацієнтів до початку лікування необхідно  
спільно неврологом, кардіологом, нейрохірур-
гом і спеціалістом з нейровізуалізації оцінити 
ризик та користь для пацієнта

Незалежно від генезу ішемічного інсульту у 
кожного пацієнта має бути виявлена та оцінена 
можлива супутня кардіологічна патологія, яку 
коригують медикаментозним лікуванням.

Рис. 3. Алгоритм для подвійної антитромбоцитарної терапії (ПАТ) у пацієнтів із показан-
ням до пероральної антикоагуляції, які перенесли перкутанне коронарне втручання (ПКВ), 

згідно із рекомендаціями ESC 2017. У дужках вказано клас та рівень доказів
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КАРДИОЛОГИЧЕСКАЯ ПАТОЛОГИЯ У ПАЦИЕНТОВ С 
ОСТРЫМ НАРУШЕНИЕМ МОЗГОВОГО
КРОВООБРАЩЕНИЯ: ОСОБЕННОСТИ ЛЕЧЕНИЯ И
ПРОФИЛАКТИКА ОСЛОЖНЕНИЙ
Н.Н. НОСЕНКО1, Д.В. ЩЕГЛОВ1, М.Ю. МАМОНОВА2

1ГУ «Научно-практический Центр эндоваскулярной нейрорентгенохирургии НАМН Украи-
ны», г. Киев
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Острое нарушение мозгового кровообращения остается одной из главных причин смертно-
сти и инвалидности. Заболеваемость острым инсультом аналогична заболеваемости острым ко-
ронарным синдромом, но прогноз для пациента, перенесшего инсульт, значительно хуже. Все 
больше научных данных подтверждают, что по крайней мере 30–50 % (возможно, больше — это 
зависит от диагностического подхода) ишемических инсультов вызваны кардиологической пато-
логией (фибрилляция предсердий, приобретенные или врожденные пороки сердца, инфекцион-
ный эндокардит и т. д.). Еще большее количество пациентов имеют сопутствующую кардиологи-
ческую патологию, которая, если не является причиной, то ухудшает течение и прогноз пациента 
с острым нарушением мозгового кровообращения. Поэтому важное и актуальное значение имеет 
определение особенностей ведения таких больных с учетом особенностей коморбидной патоло-
гии и сотрудничество врачей разных специальностей.

Ведение пациентов с сопутствующей гипертонической болезнью, фибрилляцией предсер-
дий и другой кардиальной патологией в острый период инсульта имеет особенности. Тактика 
кардиолога зависит от вида инсульта — ишемический или геморрагический. Правильный и 
своевременный подбор гипотензивной или антикоагулянтной терапии может существенно по-
влиять на течение острого нарушения мозгового кровообращения и прогноз для пациента. У 
больных с перенесенным инсультом важно определить этиологический фактор. При наличии 
кардиологической патологии, которая является причиной эмболии, назначают антикоагулянты 
для профилактики повторных инсультов. Эффективная диагностика и лечение сердечных за-
болеваний могут способствовать как профилактике инсульта, так и улучшению его прогноза.

Приведен обзор литературы относительно особенностей ведения кардиологической пато-
логии у больных, перенесших инсульт или транзиторную ишемическую атаку. Рассмотрены 
особенности лечения гипертонической болезни в острый период инсульта и постинсультный 
период и статинотерапии. Освещены принципы назначения оральных антикоагулянтов при фи-
брилляции предсердий у пациентов с острым нарушением мозгового кровообращения. Описа-
на медикаментозная профилактика инсульта при фибрилляции предсердий. Уделено внимание 
вопросу тройной терапии (двойная антитромбоцитарная и оральный антикоагулянт).

Ключевые слова: ишемический инсульт, геморрагический инсульт, пероральные антикоа-
гулянты, двойная антитромбоцитарная терапия, гипертоническая болезнь.
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Acute stroke remains one of the main causes of death and disability. The incidence of acute 
stroke is similar to the incidence of acute coronary syndrome, but the prognosis for the patient 
who suffered stroke is significantly worse. More and more scientific evidence confirms that at least 
30–50 % (possibly more depending on the diagnostic approach) of ischemic strokes are caused by 
cardiac pathology (atrial fibrillation, of valvular heart diseaseor congenital heart disease, infective 
endocarditis, etc.). An even greater number of patients have concomitant cardiac pathology, which, if 
not the cause, worsens the course and prognosis of a patient with acute stroke. Therefore, it is impor-
tant and relevant to determine the characteristics of these patients, taking into account the character-
istics of comorbid pathology. It is important to cooperate with doctors of different specialties.

In the acute period of stroke there are specific tacticsand treatment patients with concomitant hy-
pertension, atrial fibrillation and other cardiac pathologies. The tactics of a cardiologist depends on 
the type of stroke — ischemic or hemorrhagic. In patients with a stroke, it is important to determine 
the etiologic factor. In the presence of cardiac pathology, which is the cause of embolism, using of 
anticoagulants is the prevention of repeated strokes. Therefore, effective diagnosis and treatment of 
heart disease can significantly contribute to both stroke prevention and its prognosis.

The article reviews the literature on the problem of treatment cardiopathology in patients who 
suffered a stroke or a transient ischemic attack. The peculiarities of the treatment of hypertension in 
the acute period of stroke and the post-stroke period are considered; questions of statinotherapy. The 
principles of the using (start, initiation) of oral anticoagulants in atrial fibrillation in patients with 
acute stroke are discussed. Principles of prevention of stroke in atrial fibrillation and «triple» therapy 
(double antiplatelet plus oral anticoagulant) are described.

Key words: ischemic stroke, hemorrhagic stroke, oral anticoagulants, double antiplatelet therapy, 
hypertension.


