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Резюме. У статті наведено результати проведених в Україні клінічних досліджень препарату 
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За визначенням ВООЗ (1996 р.) мозковий ін-
сульт (МІ) – це клінічний синдром раптових фо-
кальних чи глобальних порушень церебральної 
функції, які тривають понад 24 год., або ведуть до 
смерті без будь-якої явної причини, крім васку-
лярної. У більшості випадків (до 85%) МІ зумов-
лений оклюзією, та в решті – розривом мозкової 
артерії. Актуальність проблеми мозкового інсуль-
ту обумовлена високою частотою захворювання, 
тяжкими його наслідками та недостатньою ефек-
тивністю лікування. 
У світі щорічно виникає біля 15 млн первин-

них або повторних інсультів. В Україні річна кіль-
кість первинних інсультів складає понад 110 тис., 
де показники частоти захворювання в 1,5-2 рази 
перевищують середньосвітові. Крім того, смерт-
ність від інсульту в нашій країні є у 2-3 рази ви-
щою, ніж у розвинених країнах, інвалідами піс-
ля перенесеного захворювання стають 20-40%, 
а до праці повертаються лише 10-20% хворих на 
інсульт [20]. При цьому в останні роки відзна-
чається неухильне зростання захворюваності, 
що також пов’язано з недостатнім приділенням 
уваги роботі з попередження судинних захворю-
вань мозку. У запобіганні інсульту виділяють чо-
тири важливих фактори стилю життя: куріння, 
вживання алкоголю, фізична активність, дієта і 
шість факторів ризику: артеріальна гіпертензія, 
інфаркт міокарда, фібриляція передсердь, цу-
кровий діабет, гіперліпідемія і безсимптомний 
стеноз сонної артерії. Для зменшення кількості 
інсультів безперечно потрібні зусилля медиків, 
направлені на профілактику і лікування цих чин-
ників захворювання. Разом із тим велике значен-

ня має і підвищення ефективності лікування МІ. 
Як відомо, ішемічний інсульт (ІІ) – це динаміч-

ний процес, де в перші хвилини в ділянці мозку 
з фатальним зниженням мозкового кровотоку 
формується інфарктне ядро зі швидкою заги-
беллю нейронів, а навкруги нього – межова зона 
з критичним зниженням кровотоку, нижче так 
званого «верхнього ішемічного порогу». Тут зни-
кають сомато-сенсорні викликані потенціали та 
електроенцефалітична активність, порушується 
синаптична передача, однак енергетичний по-
тенціал та функція іонних насосів зберігається. 
Таким чином, структурно-морфологічна органі-
зація нейронів збережена, однак наявні функціо-
нальні порушення. Зниження мозкової перфузії 
веде до обмеженого поступлення до мозку кис-
ню та глюкози. Гіпоглікемія зумовлює активацію 
гліколізу і, відповідно, зменшення утворення в 
мозку АТФ. Нервові клітини втрачають калій, 
накопичують іони натрію, воду – виникає цито-
токсичний набряк тканини мозку. Гостра іше-
мія веде до масивного продукування нейронами 
збуджуючих екзайтотоксинів (глутамату), однак, 
через брак тканинного АТФ, для його зворотного 
захвату клітина не має енергії. Надлишок глута-
мату призводить до так званої глутаматної ек-
зайтотоксичності, котра проявляється, у першу 
чергу, відкриттям кальцієвих каналів, масивним 
надходженням іонів кальцію всередину нейро-
нів та виникненням кальцій-індукованої екзай-
тотоксичності [24]. Надлишкове накопичення в 
клітинах мозку кальцію веде до підсилення окис-
лювальних процесів, підсиленого синтезу оксиду 
азоту, продукції реактивних форм кисню (вільних 
радикалів) – виникнення оксидантного стресу. © М.М. Прокопів
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Взаємодія надлишкового внутрішньоклітинного 
кальцію з оксидом азоту та ензимами спричиняє 
активацію внутрішньоклітинних ферментів (фос-
фоліпаз) [25, 26, 27, 31]. Останнє веде до ушкоджен-
ня жирового шару клітинної мембрани, основу 
якого складають фосфоліпіди [28]; їх розрушення 
веде до утворення вільних жирних кислот (арахі-
донової кислоти) з подальшим її перетворенням 
до ейкозаноїдів (простогландинів, простациклі-
нів, тромбоксану, лейкотрієнів та ін.) [33, 35]. Крім 
того, внаслідок активації ішемією глії, виникає 
вторинний локальний запальний процес, котрий 
підсилює проникливість гематоенцефалічного 
бар’єру, що досягає максимуму через 12-36 годин 
[11, 34]. Усі вищеописані процеси ведуть до ослаб-
лення захисних систем, руйнування ДНК, білків, 
жирів, самого цитоскелету, активації апоптозу 
і незворотного ураження нейронів мозку [34]. 
Отже, формування зони інфаркту мозку відбува-
ється за двома механізмами: шляхом некротичної 
загибелі клітин у перші хвилини його розвитку 
та відстроченим розвитком апоптозу [11, 22]. Сам 
же ішемічний інсульт – це динамічний процес, де 
розвиток подій можливий у двох напрямках: від-
новлення чи трансформації в інфаркт [23]. 
Із клінічної точки зору наявність можливих 

зворотних змін у зоні «ішемічної напівтіні» дає 
підставу вести боротьбу за збереження функції 
нейронів, а знання структури ішемічного каска-
ду дає можливість розробляти ефективні шляхи 
фармакологічної корекції цих патогенетичних 
зрушень на різних його етапах. Такою терапією, 
що запобігає смерті нейронів на клітинному та 
молекулярному рівнях є медикаментозна нейро-
протекція [29]. Важливою перевагою її є неза-
лежність від початку захворювання, візуалізації 
та термінів госпіталізації, а також полімодальний 
вплив. Розрізняють первинну та вторинну нейро-
протекцію. Первинна – спрямована на інтенси-
фікацію аеробного окиснення, метаболізму глю-
кози, переривання чи зменшення вираженості 
ранніх патобіохімічних реакцій глутамато-каль-
цієвої нейротоксичності. Вторинна нейропро-
текція відновлює цілісність та функції клітинних 
мембран, усуває мітохондріальну дисфункцію, 
перекисне окислення ліпідів, запобігає розвит-
кові оксидантного стресу нейронів, блокує дію 
прозапальних цитокінів, молекул клітинної адге-
зії, посилює трофічне забезпечення, нейрогенез 
– тобто, впливає на блокування апоптозу [15, 17, 
19]. На сьогоднішній день заявлено багато фар-
макологічних препаратів, котрі можна віднести 
до групи нейропротекторів, однак ефективність 

їх при лікуванні інсульту в людини не доведена та 
потребує подальшого вивчення. У мультицентро-
вих дослідженнях засобів із заявленою нейропро-
текторною активністю встановлено, що більшість 
із них були ефективними лише в експерименті, 
у клінічних випробуваннях ІІІ фази виявляли їх 
неефективність або виражені побічні дії [30, 33]. 
Проте, сумніватися в значимості і користі ней-
ропротекторної терапії для лікування інсульту, 
напевно, недоцільно. Результати багатьох клініч-
них спостережень свідчать, що своєчасне призна-
чення нейропротекторних засобів у комплексній 
терапії ішемічного інсульту зменшує вираженість 
неврологічного дефіциту та поліпшує функціо-
нальні наслідки інсульту [4, 5, 8, 17, 18]. Клінічні 
дослідження останніх років позитивно оцінюють 
ефективність і безпеку комбінації нейропротек-
торів у лікуванні пацієнтів із гострим ішемічним 
інсультом [2, 3, 21]. Отримані клінічні та експери-
ментальні дані дають підставу стверджувати, що 
на сьогодні виникли передумови для формування 
нового напрямку в неврології — нейрональний 
захист гострого періоду мозкового інсульту, суть 
якого полягає в комплексній патогенетичній ко-
рекції патохімічних і молекулярних механізмів, 
що призводять до необоротного судинного і тка-
нинного ураження. Тому виправданим є подальше 
вивчення ефективності нейропротекції і актуаль-
ною залишається проблема адекватного підбору 
та комбінування нейропротекторних засобів, які 
могли б забезпечити кращу ефективність лікуван-
ня гострого ішемічного інсульту.
Групою українських вчених на основі біофла-

воноїду кверцетину була вперше у світі створена 
водорозчинна форма інгібітора 5-ліпооксигенази 
для внутрішньовенного введення, виробництва 
ПАТ НВЦ «Борщагівський ХФЗ». Відомо, що фла-
воноїд кверцетин є агліконом багатьох рослин-
них флавоноїдних глікозидів, у тому числі рути-
ну і належить до вітамінних препаратів групи Р.
Внаслідок капіляростабілізуючих властивостей, 
пов’язаних з антиоксидантним, мембраностабі-
лізуючим впливом, препарат знижує проникність 
капілярів. Кверцетин має властивості модулятора 
різних ферментів, що беруть участь у деградації 
фосфоліпідів (фосфоліпаз, фосфогеназ, цикло-
оксигеназ), котрі впливають на вільнорадикаль-
ні процеси та відповідають за клітинний синтез 
оксиду азоту і протеїназ. Інгібуюча дія кверцети-
ну на мембранотропні ферменти, у першу чергу 
на 5-ліпооксигеназу, веде до гальмування синтезу 
лейкотрієнів [1, 10]. Разом із тим відмічена дозоза-
лежна дія кверцетину на підвищення рівня оксиду 
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азоту в ендотеліальних клітинах, що пояcнює кар-
діопротекторну дію при ішемічному і реперфузій-
ному ураженнях міокарда [13, 14, 16]. Препарат має 
антиоксидантні та імуномодулюючі властивості. 
Гальмування ним продукції протизапальних ци-
токінів веде до зменшення зони некротичного 
ураження міокарда та посилення репаративних 
процесів. Захисний механізм дії препарату зумов-
лений запобіганням збільшення концентрації 
внутрішньоклітинного кальцію і активації адгезії, 
гальмуванням тромбогенезу [32].
Успішне застосування Корвітину в лікуван-

ні інфаркту міокарда, патогенетичні механізми 
якого є подібними до ішемічного інсульту стало 
підставою до застосування останнього в разі су-
динних захворювань головного мозку. Мішені 
терапевтичного впливу Корвітину при ішемічно-
му інсульті різні, їх можна згрупувати в наступні 
ефекти препарату:

- стабілізація біомембран клітин (шляхом 
гальмування активності і експресії катаболічних 
ферментів, що розрушують структуру фосфоліпі-
дів клітинних мембран);

- антиоксидантні властивості (впливає на 
процеси ПОЛ: зменшує продукцію вільних ради-
калів кисню і підвищує антиоксидантний захист);

- протизапальний ефект (стійко блокує лі-
поксигеназний шлях метаболізму арахідонової 
кислоти, попереджує утворення лейкотрієна С4; 
стабілізує систему оксиду азоту: зберігає актив-
ність ендотеліальної NО-синтази і гальмує актив-
ність індуцибельної NО-синтази, як ключового 
медіатора запалення);

- антиагрегантна дія (блокує каталітичну ак-

тивність тромбіна і реакцію зв’язування фібрино-
гена – антикоагулянтний ефект; гальмує адгезію 
та агрегацію, покращує мікроциркуляцію та по-
переджує внутрішньосудинне тромбоутворен-
ня); антиапоптозна дія (сповільнює апоптозний 
ефект).
Таким чином, дія препарату шляхом впливу на 

основні ланки ішемічного біохімічного каскаду 
передбачає перспективу його застосування в разі 
лікування гострого ішемічного інсульту. 
Упродовж 2006-2009 рр. в Україні було прове-

дено відкрите рандомізоване, порівняльне клініч-
не дослідження, яке включало 186 хворих (111 чоло-
віків та 75 жінок) віком від 40 до 65 років (серед-
ній вік – 52,0±5,7 роки) з гострим ішемічним ін-
сультом, госпіталізованих у межах до 12 год. від 
початку захворювання, що проводилося на трьох 
клінічних базах. Метою його була оцінка ефек-
тивності та переносності внутрішньовенної фор-
ми інгібітора 5-ліпооксигенази – кверцетину 
(Корвітину) в різних дозуваннях при лікуванні 
хворих із гострим середньотяжким та тяжким 
ішемічним інсультом. У процесі було сформова-
но дві групи хворих: основну (n=131), в якій хворі 
отримували внутрішньовенну форму кверцетину 
в різних дозах, та контрольну (n=55), в якій пацієн-
ти отримували лише стандартну терапію. Резуль-
тат терапії на тлі лікування оцінювали на 21-й день 
та через 2, 3 та 4 міс. Клініко-неврологічне обсте-
ження включало оцінку неврологічного статусу 
за шкалою NIHSS, модифікованою шкалою Рен-
кіна (мШР), індексом Бартела (БІ). Локалізацію 
та розмір ішемічного вогнища верифікували 
методом комп’ютерної/магнітно-резонансної 

томографії. Досліджували рівень мар-
керів запалення (С-реактивний протеїн, 
інтерлейкін-6) та маркерів клітинного і 
гліального пошкодження (білок S-100 та 
нейроспецифічна енолаза), а також про-
оксидантно-антиоксидантну активність. 
Клінічний аналіз динаміки середніх зна-
чень клінічного неврологічного балу за 
шкалою NIHSS показав, що на тлі засто-
сування Корвітину виникає достовірний 
регрес неврологічного дефіциту вже на 
6 день, регресуючи ще більше на 11 і 21-й 
дні та незначно зменшувався до наступ-
них візитів. Достовірний регрес серед-
нього балу в разі стандартної терапії по 
відношенню до вихідного рівня наступав 
на 11-й день. Така тенденція зберігалася і в 
наступні дні. На 6-й день ступінь віднов-
лення неврологічних функцій була різ-Рисунок  Механізми дії Корвітину [Мойбенко А.А., 2008]
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ною: в основній групі він знизився до 5,4 балів, у 
конт рольній – до 7,4. Достовірна різниця в об’ємі 
неврологічного дефіциту була і в усі наступні дні. 
До лікування ступінь інвалідизації була 4,0 (у гру-
пі Корвітину) і 3,8 (у контрольній групі). На тлі 
лікування бал мШР статистично значимо змен-
шувався в обох групах. Однак у хворих із тяжким 
інсультом (4-5 бали за мШР) більш значним було 
відновлення порушених функцій у хворих гру-
пи Корвітину. Вже на 21 день сприятливий вихід 
(0-2 бали) зареєстрували у 82,9% (порівняно до 
77,8%). Об’єм відновлення життєздатності хворих 
(за мШР) групи Корвітину порівняно до стандарт-
ної терапії безумовно має терапевтичну перевагу 
в лікуванні ішемічного інсульту. Функціональні 
можливості хворих, що оцінювалися за ІБ (індекс 
Бартеля), до лікування відповідали дезадаптації 
середнього ступеня (53,6 і 55,1 бали). Аналіз функ-
ціонального виходу лікування показав, що на 90-у 
і 120-у добу у хворих групи Корвітину виявлено 
більш значний (порівняно до контрольної гру-
пи) приріст частки пацієнтів, що не потребували 
сторонньої допомоги. Порівняння терапевтичної 
ефективності різних методів лікування хворих за 
шкалою NIHSS та мШР показало високу ефектив-
ність (77,4% на 21-у добу та 83,9% на 90-у добу) в 
групі Корвітину в порівнянні до (56,1% і 73,7% хво-
рих) групи контролю (стандартна терапія). Біль-
шу інформативну оцінку ефективності лікування 
дає розрахунок загального показника відновлен-
ня функцій (Глобальный тест) через 90 днів від 
початку лікування. Такі дані були розраховані 
лише на одній з клінічних баз [5] та показали, що 
терапія з застосуванням Корвітину супроводжу-
валася більш високим загальним показником від-
новлення функцій – 26,8% пацієнтів порівняно до 
19,5% хворих, що отримували стандартну терапію. 
Статистичне порівняння цього показника у хво-
рих, що отримували різні курсові дози виявили 
подібні клінічні результати. Відмінності цього по-
казника у хворих контрольної групи були досто-
вірними (відношення шансів – 1,3801, 95% довір-
чого інтервалу – 1,10-1,52, р<0,05).
У відповідь на ішемію виникає запалення моз-

кової тканини. Вже до лікування у хворих було від-
мічено збільшення рівня прозапальних цитокінів 
у крові. На тлі лікування Корвітином с 10-го по 21-й 
дні спостерігалася тенденція до стабілізації рівня 
С-РП і IL-6, у групі ж стандартної терапії відміче-
но тенденцію до зростання цих показників. Це дає 
підставу зробити висновок про те, що Корвітин® 
зменшує активність локального запального про-
цесу та розцінити як нейропротекторні власти-

вості препарату. Відомо, що критерієм ураження 
ГЕБ та ураження мозку є підвищення в перифе-
ричній крові та спинномозковій рідині рівня спе-
цифічних для нервової тканини білків чи анти-
генів, у т.ч. маркера нейронального ушкодження 
– НСЕ (нейроспецифічна енолаза) і маркера глі-
ального ушкодження – нейроспецифічний проте-
їн S-100. В опублікованих наукових працях описа-
но кореляційний зв’язок між вмістом деяких НСБ 
і розміром інфаркту мозку та наслідками інсульту. 
Тому визначення цих маркерів ушкодження моз-
кової тканини використовується в якості оцінки 
ней ропротекторної терапії. Провів ши досліджен-
ня цих маркерів у хворих двох груп ми дійшли 
виснов ку, що Корвітин® зменшує ступінь ушко-
дження клітинних структур – це також підтвер-
джує його протективну дію. Отже, дане досліджен-
ня показало, що застосування внутрішньо венної 
форми кверцетину (Корвітину) при лікуванні 
гострого середньотяжкого та тяжкого ішемічно-
го інсульту підвищує вірогідність повного від-
новлення неврологічних функцій через 3 міс.,
зумовлює вторинну нейрональну протекцію за 
рахунок інгібірування локального запалення.
В останні роки привертає увагу те, що причи-

ною розвитку інсультів у людей молодого віку є 
метаболічний синдром (МС), який включає поєд-
нання гіпертензії, гіперінсулінемії, дисліпідемії та 
ожиріння. Метаболічні порушення спричиняють 
дезорганізацію судинної стінки, що є основною 
причиною виникнення ішемічного інсульту. На-
явність МС не лише збільшує ризик виникнення 
серцево-судинних захворювань та сприяє більш 
ранньому їх розвитку, а й веде до виникнення сер-
йозних ускладнень. Було проведено дослідження 
з вивченням клінічної ефективності комплексної 
терапії гострого ішемічного інсульту на тлі мета-
болічного синдрому з використанням препарату 
Корвітин® [6]. Показано, що наявність метаболіч-
ного синдрому і інсулінорезистентності обумов-
лює більш тяжкий перебіг гострого ішемічного 
інсульту. Включення до комплексної терапії пре-
парату Корвітин® веде до підвищення ефективнос-
ті лікування: зменшення вираженості неврологіч-
ного дефіциту, позитивної динаміки ПОЛ-ОАВ і 
зменшення метаболічної інтоксикації.
На базі НМАПО імені П.Л. Шупика, Київської 

міської клінічної лікарні швидкої медичної до-
помоги та Інституту біохімії імені А.В. Паладіна 
було проведено клінічне дослідження з оцінкою 
когнітивних й емоційних функцій у 71 пацієнта 
в гострому періоді інфаркту мозку [9]. Хворих 
було розділено на дві групи: перша група пацієн-
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тів отримувала стандартну терапію та препарат 
Корвітин® у курсовій дозі 7 г упродовж 10 днів, 
друга – стандартне лікування, що включало інфу-
зійну, антикоагулянтну, антиагрегантну, гіпотен-
зивну терапію, периферичні вазодилататори. У 
результаті лікування відмічено статистично віро-
гідне поліпшення когнітивної функції за даними 
шкали MMSE, тесту Ісаака, Заззо; зменшення рів-
ня депресії і тривоги в пацієнтів першої групи по-
чинаючи з 10-го дня лікування, у пацієнтів другої 
групи – починаючи з 21-го дня лікування. Відмі-
чено зменшення рівня збуджуючих і збільшення 
гальмівних амінокислот у пацієнтів першої гру-
пи починаючи з 10-го дня лікування, у пацієнтів 
другої групи – починаючи з 21-го дня лікування. 
Це дало підставу стверджувати, що Корвітин® 
сприяє нормалізації балансу між збуджуючими 
та гальмівними нейроамінокислотами нервової 
системи, достовірно покращує когнітивні функції 
та психоемоційний стан пацієнтів. Застосування 
останнього достовірно підвищує рівень соціаль-
ної адаптації хворих у гострому періоді інфарк-
ту мозку. Одночасне застосування Корвітину до 
стандартної терапії веде до покращання якості 
життя хворих. 
Як відомо, до загибелі нейронів ішемізованої 

тканини мозку призводять різні патобіохімічні та 
молекулярні механізми, що дає підставу в засто-
суванні комплексної нейропротекторної терапії. 
Вона більш ефективно стимулює репарацію ней-
ронів, поліпшує пластичність неураженої тка-
нини головного мозку, сприяє активації поліси-
наптичних міжнейрональних зв’язків. В останні 
роки були спроби одночасного використання в 
лікуванні гострого ішемічного інсульту комбі-
націй різних нейропротекторів, у тому числі ци-
тиколіну і кверцетину – як препаратів, що комп-
лексно впливають на мембранні фосфоліпіди і 
взаємодіють із цитозольними фосфоліпазами А2 
і С, і таким чином блокують два шляхи утворен-
ня арахідонової кислоти і подальшого її перетво-
рення до ейкозаноїдів [7]. У роботі, що базувалася 
на дослідженні 78 хворих із гострим ішемічним 
інсультом середньої тяжкості, вивчена клінічна 
ефективність комплексного застосування Церак-
сону і Корвітину порівняно з монотерапією цих 
препаратів у лікуванні хворих із гострим ішеміч-
ним інсультом. Повне одужання було досягнуто в 
41,2% пацієнтів, які лікувались Корвітином поєд-
нано з Цераксоном, у 26,8% – Корвітином, у 29,6% 
– Цераксоном і у 23,8% – стандартною терапією. 
Статистичне порівняння відмінності показни-
ків повного відновлення неврологічних функцій 

за глобальним тестом між пацієнтами клінічної 
групи комбінованої терапії Корвітин+Цераксон і 
групами монотерапії із застосуванням Корвітину 
і Цераксону (цитиколіну) складала відповідно 14,4 
і 11,6% (р<0,05), а між групою стандартної терапії 
– 17,4 (р<0,001), тобто було суттєвим. Такі резуль-
тати підтвердили думку про доцільність і більшу 
ефективність даної комбінованої нейропротекції, 
яка за рахунок непрямої синергічної дії застосова-
них препаратів зумовлює сумацію терапевтичних 
ефектів кожного з компонентів комплексної ней-
ропротекції.
В Інституті геронтології НАМН України про-

ведено дослідження 30 хворих, що перенесли ате-
ротромботичний підтип ішемічного інсульту в ка-
ротидному басейні [12]. Метою дослідження була 
комплексна оцінка впливу препарату Корвітин® 
на функціональний стан центральної нервової і 
серцево-судинної систем у хворих з ішемічним 
інсультом у відновний період. Аналіз динаміки 
загального стану хворих показав, що під впливом 
курсового прийому Корвітину відмічалося змен-
шення скарг на головний біль у 80% хворих, на 
запаморочення – у 70%, на болі в ділянці серця – 
у 80%, у 70% хворих нормалізувався сон. Статис-
тично достовірно покращилася функція коротко-
часної та довготривалої пам’яті (за даними тесту 
«Запам’ятовування 10 слів» А.Р. Лурія). Результати 
ЕЕГ-дослідження в цих хворих показало підви-
щення -активності та реорганізацію ЕЕГ-ритму. 
Кверцетин виявляв також вазоактивну дію, від-
мічено нормалізацію ритму серця, що засвідчило 
про гармонізацію симпатико-парасимпатичного 
балансу вегетативної нервової системи в даної ка-
горти хворих.
Все сказане вище засвідчує про те, що 

Корвітин® має мультимодальний спектр терапев-
тичних ефектів і підтверджує перспективність 
його застосування в разі лікування судинних за-
хворювань головного мозку. На сьогоднішній 
день, напевно, немає золотого стандарту в ліку-
ванні інсульту мозку, перспектива ж лікування має 
мати кілька напрямків, а ефективність залежить 
як від наукових знань так і від власних спостере-
жень і досвіду лікаря. 
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WATER SOLUBLE FORM OF QUERCETINE BIOFLAVONOID IN THE TREATMENT 
OF PATIENTS WITH ACUTE ISCHEMIC STROKE

M.M. Prokopiv
Summary
The results of clinical trials in Ukraine with the usage of Corvitin® (water-soluble form of quercetin) are indicated, its multimodal action, 

therapeutic effi  cacy and availability in the treatment of patients with acute ischemic stroke are shown.
Keywords: acute ischemic stroke, treatment, Corvitin® (quercetin).
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