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Резюме. У статті представлено основи американських і європейських клінічних рекомендацій 
2018 року для лікування ішемічного інсульту в гострому періоді, які об’єднують досвід терапії за 
останні роки, та проведено оцінку можливості української охорони здоров’я в реалізації цих ре-
комендацій нині. Клінічні настанови для забезпечення оптимального лікування повинні мати 
у своєму розпорядженні арсенал сучасних засобів: внутрішньоартеріальне введення rtPa та ен-
доваскулярні втручання (механічна тромбектомія в поєднанні з тромбоаспірацією). Майбутнє 
в лікуванні ішемічного інсульту пов’язано з комбінованим лікуванням: поєднання тромболізи-
су, тромбектомії із застосуванням нейропротекції, а саме — полінейропротекції, застосування 
декількох препаратів, кожен з яких впливає на конкретну патологічну ланку для усунення вто-
ринних ушкоджень мозку (корекція гіпоксемії (Цитофлавін, Ксаврон), гіпотонії, гіповолемії, 
реології, гіпертермії, гіпер- і гіпоглікемії, гіпер- і гіпокапнії, внутрішньочерепної гіпертензії).
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Актуальність проблеми мозкового ін-
сульту (МІ) не викликає сумнівів. За дани-
ми ВООЗ, мозковий інсульт посідає IІІ місце 
серед чинників смерті у світі в розвинутих 
краї нах та є основним чинником інвалідиза-
ції населення. Експерти ВООЗ до 2030 р. очі-
кують 23 млн інсультів, із них 7,8 млн — із 
летальними наслідками. Щороку від 100 до 
110 тис. мешканців України вперше перено-
сять мозковий інсульт, і цей показник пере-
вищує аналогічний у європейських країнах. 
Смертність від інсультів в Україні також пе-
ревищує європейські показники [1].

У 2018 р. вийшли рекомендації з лікування 
ішемічного інсульту в гострому періоді [2], 
які об’єднують досвід лікування даного за-
хворювання за останні роки. Цікаво про-
стежити можливості української охорони 
здоров’я в реалізації цих рекомендацій.

Мозковий інсульт є клінічним синдромом 
гострого судинного ураження мозку і резуль-
татом різних за своїм характером патологіч-

них станів системи кровообігу: судин, серця, 
крові. Водночас встановлено різноманіття 
етіології і патогенетичних механізмів його 
розвитку — гетерогенність інсульту. 

Мозковий інсульт — це захворювання, яке 
відноситься до невідкладних станів. Сучас-
ні підходи лікування інсульту передбачають 
максимально швидку госпіталізацію хворих, 
ранню диференційну діагностику ішеміч-
ного, геморагічного інсульту і САК та ціле-
спрямовану патогенетично обґрунтовану ін-
тенсивну терапію [3, 4]. Найбільшою мірою 
успіх лікування мозкового інсульту визнача-
ється фактором часу. Ефективність терапев-
тичних заходів залежить не тільки від своє-
часності їх початку, але й від спадкоємності 
та послідовності терапії в різні періоди за-
хворювання. Концепція «час — мозок» і по-
няття «терапевтичне вікно» означають, що 
допомога при інсульті повинна бути екстре-
ною з мінімізацією затримок при транспор-
туванні. Прислів’я «Час — це мозок» («Time 
is brain») є ключовим принципом, на якому © В.І. Черній, Т.В. Черній, І.А. Андронова
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лежать успішні нейропротективні стратегії. 
У країні має бути створена необхідна кіль-
кість клінічних настанов та транспортних 
протоколів для забезпечення оптимального 
лікування на всіх етапах медичної допомоги. 
На сьогодні в нашій країні є певні кроки в 
цьому напрямку [2, 4, 5].

Алгоритм надання медичної допомоги на 
«догоспітальному етапі» — перша ключова 
складова успіху лікування гострого інсульту. 
Ефективність перших етапів лікування ви-
значається їх своєчасністю і цілеспрямова-
ністю (надання спеціалізованої допомоги в 
межах «терапевтичного вікна», тобто в перші 
3-4,5 години від початку захворювання) [6]. 

Для діагностики МI у «догоспітальному» 
періоді використовують прості методики, 
такі як тест FAST («обличчя — рука — мова»), 
що оцінюють стан дихальних шляхів, дихан-
ня і кровообігу. 

Лікування пацієнтів з інсультом на «догос-
пітальному етапі», яке зазвичай проводиться 
бригадою швидкої допомоги, зводиться до 
протезування функції серцево-судинної сис-
теми і дихання, усунення вторинної гіпоксії, 
підтримання нормоглікемії і складається з 
таких компонентів: відновлення прохіднос-
ті дихальних шляхів, усунення западання 
кореня язика і щелепи, проведення туалету 
дихальних шляхів і підтримання їх прохід-
ності під час транспортування. У разі по-
треби (сатурація менше ніж 96% протягом 
5 хвилин) — інтубація трахеї, інгаляція зво-
ложеного кисню, допоміжна або штучна вен-
тиляція легенів за показаннями, моніторинг 
серцевого ритму та артеріального тиску [6]. 
Циркуляторний колапс за умов ішемічного 
інсульту — дуже рідкісне явище, а якщо він 
і спостерігається, то, як правило, за рахунок 
супутніх захворювань, таких як гострий ін-
фаркт міокарда, порушення ритму серця, 
передозування лікарських засобів, сепсис 
тощо. Визначення рівня глюкози в крові екс-
прес-методом. При зниженому її вмісті, що 
спостерігається вкрай рідко, повільне вве-
дення 50 мл 40% розчину глюкози. Треба 
обов’язково відмітити час початку розвитку 
інсульту, виклику і прибуття спеціалізованої 
бригади швидкої допомоги [2].

Концепція гетерогенності інсультів має 
практичне значення: раціональне лікування 
інсульту можливе лише на підставі визна-
чення його патогенетичних підтипів. Алго-

ритм діагностики, лікування і профілактики 
індивідуальний, ефективна профілактика 
інсультів ґрунтується на точному знанні їх 
патогенезу. Діагноз ішемічного інсульту вста-
новлюється на підставі швидкого розвитку 
нейроваскулярного синдрому, наявності 
факторів ризику інсульту і відсутності даних 
щодо можливості іншого захворювання. 

Для підтвердження діагнозу використо-
вуються методи КТ або МРТ. В Японії для 
нейровізуалізації застосовується метод по-
зитронно-емісійної томографії [7]. Для 
уточнення підтипу ішемічного інсульту про-
водять дослідження артерій (дуплексне ска-
нування, транскраніальна доплерографія, 
церебральна ангіография), дослідження сер-
ця (ЕКГ, ЕхоКГ), дослідження крові (рівень 
глюкози, рівень оксигенації крові, електро-
літи крові, показники ренальної функції, 
загальний аналіз крові, тромбоцити, мар-
кери кардіальної ішемії, протромбін, МНВ, 
АЧТЧ) [2]. 

80% пацієнтів з інсультом, кандидати на 
реваскуляризацію, повинні пройти КТ або 
МРТ протягом 25 хв із моменту госпіталі-
зації. Перфузійна комп’ютерна томографія 
(ПКТ), яка є стандартом в Європі та Північ-
ній Америці для діагностики інсульту, дає 
можливість вивчення церебральної гемоди-
наміки на капілярному рівні, є природним 
доповненням до КТ-ангіографії, що дозволяє 
оцінити стан артерій шиї і великих гілок ін-
тракраніальних судин [2, 5, 8, 9]. Суть методу 
полягає в кількісному вимірі мозкового кро-
вотоку шляхом оцінки зміни рентгенівської 
щільності тканини під час проходження вну-
трішньовенно введеної контрастної речо-
вини. «Інструментально виявлена пенумб-
ра» — ділянка тканини, в якій визначається 
відмінність між площею зон зі зміненими 
показниками CBV (cerebral blood volume) і 
CBF (cerebral blood f low). При цьому зона, в 
якій знижені CBV і CBF, являє собою ядро ін-
фаркту, а зона зі зниженим CBF і нормальним 
CBV (CBF-CBV mismatch) — пенумбра. У разі 
важкого ішемічного ураження зони змінено-
го CBV і CBF практично збігаються, що гово-
рить про незворотне пошкодження мозкової 
тканини і про відсутність необхідності екс-
треної реперфузії. Таким чином, наявність 
цієї зони невідповідності є важливим при 
відборі пацієнтів для проведення системно-
го тромболізису. Таким чином, перфузійна 
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КТ або МРТ голови виявляє вогнище ішемії 
в перші хвилини хвороби. Мультимодальна 
МРТ також дає можливість диференціювати 
пенумбру та ядро інфаркту мозку. Перфузій-
на МРТ оцінює об’єм тканини мозку зі зни-
женим кровотоком. Дифузійна МРТ — об’єм 
тканини з незворотними змінами. Різниця 
між цими двома об’ємами (тканина мозку з 
порушеною перфузією мінус тканина мозку з 
патологічною дифузією) дозволяє приблиз-
но оцінити розміри пенумбри і визначити 
розміри ділянки мозку, який можна «вряту-
вати» за допомогою терапії [10]. 

В Україне початковим методом для ней-
ровізуалізації в пацієнтів із підозрою на 
ГПМК є проведення СКТ головного мозку 
без введення контрасту (Наказ Міністерства 
охорони здоров’я № 602 від 03.08.2012). Ранні 
КТ-ознаки ішемічного інсульту включають: 
втрату межі між сірою та білою речовиною 
мозку, відсутність смуги острівця, гіподен-
сивне вогнище, згладженість борозен та зви-
вин мозку, симптом «гіперденсивної серед-
ньої мозкової артерії». Подібне дослідження 
загалом дозволяє відповісти тільки на пи-
тання: який — ішемічний або геморагічний 
інсульт?

Відкриття ідеології пенумбри ініціюва-
ло розробку методів відновлення мозкового 
кровообігу протягом «терапевтичного вік-
на». Для методики тромболізису це вікно 
становить 3-4,5 години. 75% пацієнтів ен-
доваскулярної групі повинні мати «door to 
puncture time» <2 год [2, 5, 11].

Тромболізис на сьогодні є одним із не-
багатьох лікувальних заходів, ефективність 
якого при ГПМК за ішемічним типом дове-
дена з позицій доказової медицини [5, 8]. 
Ефективність тромболітичної терапії (ТЛТ) 
тісно корелює з часом початку лікуван-
ня [2]. Введення rtPA (тканинний активатор 
плазміногену) — єдиний схвалений FDA 
(Food and Drug Administration) метод фар-
макологічної терапії ішемічного інсульту. 
Актилізе вводиться в дозуванні 0,9 мг/кг,  
щонайбільше 90 мг, має 3 показання при 
ішемічному інсульті та від 22 до 30 проти-
показань. Вводити тканинний активатор 
плазміногену необхідно при АТ менше ніж 
185/110 мм рт. ст. Необхідно бути готовим до 
такого ускладнення, як кровотечі і судин-
ний набряк (у 6,5% пацієнтів, 0,6% при при-
йомі плацебо). 

У спеціалізованих центрах США і Західної 
Європи ТЛТ застосовується в 5-15% хворих з 
ішемічним інсультом. Причини низької час-
тоти проведення тромболізису: жорсткі тер-
міни «терапевтичного вікна», велика кіль-
кість протипоказань до застосування ТЛТ, 
реканалізація неможлива, несприятливий 
результат, висока частота ускладнень, що 
виникають, різна структура тромбів і склад-
ність їх неінвазивної діагностики, довжина 
тромбу перевищує 8 мм, недостатнє осна-
щення лікарень, неправильний розподіл по-
токів хворих. Сьогодні існує багато проблем, 
що не дозволяють використовувати тромбо-
лізис у відділенні інтенсивної терапії: пізня 
діагностика (вихід за межі «терапевтичного 
вікна»), великий ризик ускладнень, висока 
вартість тромболітиків [2, 11]. Постає про-
блема розробки альтернативних методів це-
ребропротекції.

У пацієнтів, яким протипоказаний вну-
трішньовенний тромболізис, альтернативою 
є внутрішньоартеріальне введення rtPa та 
ендоваскулярні втручання — механічне ви-
далення тромбу для досягнення реканаліза-
ції. Тромбекстрактори розрізняються залеж-
но від точки прикладання сили до тромбу: 
проксимальний підхід з аспірацією і захо-
пленням згустку, дистальний підхід для при-
строїв у вигляді кошика, спіралі, сітки. Тром-
боаспірація проводиться методами: FAST 
(forced aspiration suction thrombectomy), 
ADAPT (direct aspiration first pass technique). 
Механічна тромбектомія в поєднанні з тром-
боаспірацією («switching strategy») прово-
диться з використанням техніки Solumbra 
(Solitaire + Penumbra=Solumbra) [2, 11].

Для тромбекстракції застосовується кон-
центричний нітіноловий ретрівер (MERCI), 
ендоваскулярний фотоакустичний рекана-
лізатор — EPAR, PENUMBRA, стенти-ретрі-
вери (Solitaire FR і Trevo) — новий спосіб 
стентування, що не потребує подвійної ан-
тикоагулянтної терапії. Ефективність река-
налізації  — 81%, поліпшення — 67%, смерт-
ність — 31% [11].

Сучасні засоби механічної реканалізації 
(стент-ретрівери, або стентрівери) дозволя-
ють успішно відновлювати кровотік у пацієн-
тів із гострим ішемічним інсультом, досягати 
кращого неврологічного результату порів-
няно з внутрішньовенним тромболізисом. 
Пряма аспірація (як самостійна техніка), а 
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особливо в комбінації зі стент-ретріверами, 
дозволяє досягати високого відсотка река-
налізації. Механічна тромбекстракція при 
оклюзії судин великого діаметра передньої 
циркуляції розширена з 6-ї до 24-ї години. 
Рекомендовано використання комбінації 
шкали NIHSS і результатів перфузійної КТ 
або дифузійно-зваженої МРТ [11].

При оклюзії внутрішньої сонної або прок-
симального відділу середньої мозкової ар-
терії застосовується тромболізис у межах 
4,5 години від моменту появи симптомів, 
доповнений інтервенційною тромбектомією 
великої оклюзійної мозкової артерії. Ендо-
васкулярне лікування застосовують у певних 
пацієнтів з інсультом (I клас A). Критерії 
придатності пацієнта для ендоваскулярного 
лікування за допомогою стент-ретрівера — 
оцінка за шкалою NIHSS 6 балів і вище та 
оцінка за шкалою ASPECTS 6 балів і вище [2]. 
На сьогодні жодне рандомізоване конт ро-
льоване дослідження ніколи не оцінювало, 
чи є механічна тромбектомія в пацієнтів 
із гострим ішемічним інсультом однаково 
ефективною порівняно з механічною тромб-
ектомією в поєднанні з внутрішньовенним 
rtPA (bridging-концепція).

Інші внутрішньовенні тромболітики: те-
нектоплаза, введена внутрішньовенно у ви-
гляді болюсу 0,4 мг/кг, не перевищує ефек-
тивності альтеплази, але може розглядатися 
як альтернатива альтеплазі в пацієнтів із не-
значними неврологічними порушеннями і 
без великих внутрішньочерепних оклюзій [2].

У другому десятилітті XXI століття увагу 
лікарів все більше привертає сонотромболі-
зис — розщеплення тромбів за допомогою 
ультразвукових коливань. Німецькі вчені 
вже намагалися використовувати транскра-
ніальний ультразвуковий вплив при інсуль-
ті. Інженери з Університету штату Кароліна 
(США) презентували внутрішньосудинну 
ультразвукову дриль для розщеплення тром-
бів при інфаркті або інсульті. Це пристрій за 
допомогою малоінвазивної процедури вво-
диться в уражену судину, досягає тромбу і 
руйнує його [2].

Паралельно з методами відновлення моз-
кового кровообігу проводиться недиферен-
ційоване базисне лікування гострого інсуль-
ту та корекція порушень гомеостазу.

Базисне (недиференційоване) лікуван-
ня гострого інсульту та корекція порушень 

гомео стазу (Наказ Міністерства охорони 
здоров’я № 602 від 03.08.2012), лікування іше-
мічного інсульту в гострому періоді [2, 4-6]: 
1.  Моніторинг неврологічного статусу, ЧСС, 

АТ, t тіла та (SpO2) упродовж 72 годин. 
Хворі з ГПМК у гострому періоді потре-
бують постійного візуального контролю 
ускладнень: блювота, аспірація, асфіксія, 
психомоторне збудження, контроль рівня 
свідомості, судоми. 

2. Моніторування серцевої діяльності впро-
довж 24 годин після інсульту з метою ви-
явлення фібриляції передсердь та інших 
потенційно небезпечних аритмій. Кардіо-
моніторинг: ЕКГ, холтерівське монітору-
вання ЕКГ. 

3.  Усунення гіпоксії (якщо сатурація <96% 
тримається більше ніж 5 хвилин, то по-
чинають інгаляцію кисню або переводять 
на ШВЛ). Неінвазивна вентиляція легенів 
(СРАР-терапія — постійний позитивний 
тиск у дихальних шляхах для боротьби з 
експіраторним закриттям дихальних шля-
хів). Із цією метою використовують венти-
лятори типу WEINMANN (Somnobalance), 
Німеччина. 

4.  Підйом головного кінця ліжка на 15-30°, 
що є необхідним для поліпшення відтоку 
крові і лімфи від голови, профілактики ас-
пірації. 

5.  Усунення гіпертермії (t° тіла >37,5 °С). 
Підвищення температури пов’язано з по-
рушенням терморегуляції внаслідок ура-
ження ЦНС (гіпертермія центрального 
ґенезу), приєднання інфекційних усклад-
нень, розвиток гіпертонічної дегідратації 
з підвищенням осмолярності, гематокри-
ту. Гіпертермія будь-якого ґенезу супро-
воджується підвищенням споживання 
мозком кисню (VO2), що асоціюється з 
погіршенням результатів лікування. Ін-
тенсивна терапія зводиться до застосу-
вання антипіретиків, методів фізичного 
охолодження, поглиблення аналгоседації 
(пропофол), збільшення обсягу інфузій-
ної терапії. Оптимальним є застосуван-
ня інфулгану (парацетамол), який блокує 
ЦОГ-2 і ЦОГ-3 тільки в ЦНС, справляючи 
аналгетичний, антипіретичний ефекти. 

6. Гіпотонія і гіповолемія повинні бути ко-
риговані для підтримки системного рів-
ня перфузії, необхідного для протекції 
функції органів. Рівень артеріального 
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тиску (АТ), який повинен підтримувати-
ся в пацієнтів із ГПМК для забезпечен-
ня найкращого результату, ніхто не знає. 
Встановлено, що слід уникати зниження 
артеріального тиску. Перфузія півтіні за-
лежить від середнього артеріального тис-
ку. Цільове значення систолічного тиску 
становить 180 мм рт. ст. Діастолічний тиск 
для пацієнтів із гіпертонією II ст. — 100-
105 мм рт. ст. Цільове систолічне значен-
ня — 160-180 мм рт. ст. Діастолічний тиск 
для пацієнтів без гіпертонії — 90-100 мм 
рт. ст. Якщо систолічне значення тис-
ку більше ніж 220 мм рт. ст. і діастолічне 
значення більше ніж 120 мм рт. ст., то по-
трібна термінова корекція. Тиск повинен 
бути знижений повільно (урапідил, лабе-
талол, нікардипін). Тромболізис та анти-
коагулянтна терапія не повинні викону-
ватися при систолічному значенні більше 
ніж 185 мм рт. ст. Систолічне значення від 
140 до 150 мм рт. ст. пов’язане з наймен-
шою частотою ускладнень при тромболі-
зисі. Жодне дослідження не розглядало 
лікування низького артеріального тиску в 
пацієнтів з інсультом.

7.  Профілактика і лікування набряку — на-
бухання головного мозку. Слід пам’ятати 
про важке ускладнення МІ — цитотоксич-
ний набряк із піком розвитку на 4-у добу 
після інсульту. Рекомендовано уникати 
введення гіпоосмолярних розчинів, глю-
кози. Необхідно досягти нормооксигена-
ції, нормотермії, уникати антигіпертен-
зивних препаратів, забезпечити підйом 
головного кінця ліжка на 20-30°. Гіпервен-
тиляція: PaCO2 — 30-35 mmHg. 
За даними світової літератури, манітол є 

найбільш ефективним препаратом у лікуван-
ні внутрішньочерепної гіпертензії і набряку 
мозку при тяжкій ЧМТ, але при глобальній 
ішемії його застосування протипоказано. 
Надзвичайно важливо, що потрібен постій-
ний контроль осмотичних показників плаз-
ми крові [2, 5]. При осмолярності вище ніж 
310 мосм/л манітол не застосовується. Аме-
риканські та європейські протоколи МІ ре-
комендують манітол у дозі 0,25-0,5 г/кг (вну-
трішньовенно протягом 20 хвилин) кожні 
6 годин. Максимальна доза — 2 г/кг. Япон-
ські протоколи рекомендують гліцерин. За 
умов внутрішньочерепної гіпертензії, на-
бряку мозку застосовують 10% гіпертоніч-

ний розчин гліцерину з розрахунку 10-12 мл/
кг. Манітол і гормони не рекомендуються за 
японськими протоколами терапії [7].

Як альтернативу ми застосовували сорбі-
лакт у дорослих, реосорбілакт у дітей у по-
єднанні з L-лізином есцинату (Спосіб корек-
ції підвищеного ВЧТ. Деклараційній патент 
№ 36539 від 10.06.2008), які є препаратами 
вибору для управління внутрішньочерепним 
гомеостазом. Даний метод приводить до мі-
німізації синдрому «рикошету» і порушень 
авторегуляції мозкового кровообігу, які при-
таманні манітолу. Метаболізм сорбітолу в 
печінці збільшує кількість глікогену (шлях 
«сорбітол — фруктоза — глюкоза — гліко-
ген»). Застосування гіпертонічних розчинів, 
фуросеміду, кортикостероїдів, внутрішньо-
шлуночкового дренування не має доведеної 
ефективності. У разі неефективності консер-
вативного лікування проводиться хірургічна 
декомпресія. 
8.  Основні завдання інфузійної терапії при 

ішемічному інсульті: 1) оптимізація пара-
метрів центральної, регіональної гемоди-
наміки, мікроциркуляції та церебральної 
перфузії; 2) корекція параметрів іонної та 
кислотно-лужної рівноваги, осмолярнос-
ті та онкотичного тиску; 3) забезпечення 
адекватного транспорту кисню до органів 
і тканин; 4) трансфузійні методи корекції 
дефіциту клітинних і плазмових компо-
нентів крові.
Більшість пацієнтів із гострим інсультом 

зневоднені вже при надходженні до стаціо-
нару, що асоціюється з несприятливими на-
слідками лікування. Гематокрит у хворих із 
ГПМК при надходженні до відділення інтен-
сивної терапії: Ht ≤0,35 л/л — 4,8%; Ht ≥0,35-
0,55 л/л — 38,4%; Ht ≥0,55 л/л — 44,8%; Ht 
≥0,65 л/л — 12% [12]. Як правило, пацієнтам 
із гострим інсультом, особливо з порушеною 
свідомістю і розладами ковтання, вводять 
рідину внутрішньовенно. Інфузійна терапія 
при гіповолемії має бути проведена з розра-
хунку 30 мл/кг/добу.

Як базисне лікування та відновлення 
гомеостазу (Наказ Міністерства охорони 
здоров’я № 602 від 03.08.2012) [4] рекоменду-
ється рутинне раннє визначення стану вод-
ного балансу та внутрішньовенне введення 
рідини для підтримки нормальної осмоляр-
ності плазми крові (285-310 мосм/л), тобто 
еуволемії (рівень доказовості C) [13]. Для від-
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новлення водного балансу впродовж перших 
24 годин від початку інсульту рекомендуєть-
ся 0,9% розчин NaCl (рівень обґрунтованос-
ті C). Для попередження ятрогенної гіперглі-
кемії перевагу слід віддавати 0,9% розчину 
NaCl перед глюкозовмісними препаратами 
(рівень обґрунтованості В) [13]. У системно-
му аналізі 12 досліджень, які порівнюють ко-
лоїди з кристалоїдами, шанси смертельного 
результату були схожими. Немає даних для 
вказівки обсягу інфузійної терапії і трива-
лості введення рідин парентерально. Жодне 
дослідження не порівнювало різні ізотонічні 
рідини. Гіпотонія і гіповолемія повинні бути 
кориговані для підтримки системного рівня 
перфузії, необхідного для підтримки функції 
органів. При зниженні тиску (через гіпово-
лемію або порушення центральних механіз-
мів судинної авторегуляції з неврологічним 
погіршенням) рекомендується введення 
плазмоекспандерів, таких як модифікова-
ний желатин (волютенз, 4%), збалансований 
колоїдно-гіперосмолярний розчин гекотон 
(клас 4).
9.  Корекція порушення іонної та кислотно-

лужної рівноваги, осмолярності та онко-
тичного тиску, попередження розвитку 
гіпонатріємічного синдрому. Основною 
причиною гіпонатріємії в нейрореаніма-
ційних хворих є ураження діенцефаль-
них структур із розвитком синдрому не-
адекватної секреції АДГ або синдрому 
церебральної втрати солі — cerebral salt 
wasting syndrome. При швидкій корекції 
гіпонатріємії будь-якої етіології розви-
вається центральний понтинний мієлі-
ноліз — це особлива форма демієлінізу-
ючого процесу в ділянці мосту мозку. 
Тому гіпонатріємія є протипоказанням 
для внутрішньовенного застосування гі-
пертонічних розчинів NаCl. Для поперед-
ження центрального понтинного мієлі-
нолізу слід уникати занадто швидкої або 
надлишкової корекції гіпонатріємії і гіпо-
осмолярності [14].
Гіпернатріємічний гіперосмолярний син-

дром у нейрореанімаційних хворих і з го-
строю нирковою недостатністю викликає 
летальність у 70% хворих. Розвиток гіпер-
натріємії у вкрай важких хворих з інсультом 
є компенсаторним механізмом збереження 
електронейтральності плазми крові і зу-
мовлений різким зростанням концентрації 

залишкових аніонів (продукти розпаду іше-
мізованої зони мозку). Для корекції гіпер-
натріємії застосовують крапельне введення 
дистильованої води в шлунок через зонд 
протягом декількох діб [15].

Для корекції метаболічного ацидозу, що 
виникає під час реперфузії мозку у хворих з 
інсультом, вживають препарат сода-буфер, 
який є більш фізіологічним для організму 
і більш патогенетично обґрунтованим для 
корекції метаболічного ацидозу порівняно з 
препаратом соди, тому що препарат сода-бу-
фер створений за типом позаклітинного бу-
фера крові організму (бікарбонатна буферна 
система).

Гіпофосфатемія також є частим синдро-
мом при інсульті. Симптоми гіпофосфатемії 
проявляються при істотному зниженні рівня 
іонів фосфору в крові (нижче ніж 1 ммоль/л) і 
знаходять клінічний прояв у вигляді м’язової 
слабкості, серцевої та дихальної недостат-
ності, розвитку судомного синдрому, паре-
стезії (порушення чутливості), порушення 
функцій діафрагми, паралічу дихальної мус-
кулатури, розвитку кардіоміопатії, рабдоміо-
лізу, сплутаності свідомості та коми [16].

Корекція гіпофосфатемії здійснюється 
введенням фруктозо-1,6-дифосфату (Езафос-
фіна). Езафосфіна при ішемії мозку підвищує 
вихід іонів натрію і протонів із нейронів, 
попереджаючи клітинний набряк і ацидоз, 
блокує вхід і прискорює вихід іонів кальцію 
з нейрона, зменшуючи ексайтотоксичність, 
підтримуючи запас АТФ, обмежує зону не-
крозу, викликану ішемією, зберігаючи ней-
рони в зоні півтіні, забезпечує адекватну 
оксигенацію мозку, швидко й ефективно під-
вищує кількість 2,3-ДФГ у крові — підвищує 
перфузію ішемізованих тканин мозку, під-
вищує як загальний приплив крові до мозку, 
так і локальний кровотік у тім’яній ділянці 
кори головного мозку [16]. Внутрішньовенна 
корекція гіпофосфатемії, як правило, реко-
мендується при симптоматичній гіпофосфа-
темії і рівні фосфату <0,60 ммоль/л. Добова 
доза — 70-160 мг/кг (1-2 флакони Езафосфі-
ни). Максимальна добова доза — 250 мг/кг.  
Зазвичай застосовується курс: 10-20 г — у 
першу добу, 5-10 г — у другу-третю добу. 
Швидкість введення — близько 10 мл/хв.
10. Підтримка нормоглікемії. Гіперглікемія є 

фактором, який поглиблює перебіг інсуль-
ту, що підсилює ацидоз в ішемізованих 
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перифокальних зонах, розширює зону не-
зворотного ураження нейронів. Це збіль-
шує мозкові явища і відсоток інвалідизації 
хворих, які потребують стороннього до-
гляду. При цьому гіперглікемія може бути 
розцінена як ятрогенний фактор неспри-
ятливого результату лікування хворих на 
інсульт. Глюкозу треба коригувати, якщо її 
рівень вище ніж 10 ммоль/л [2].

11.  Проведення антитромботичної терапії. 
Антикоагулянти та антиагреганти. Ефек-
тивність антикоагулянтів і інгібіторів 
тромбіну в гострому періоді не доведена 
(клас 2б, рівень доказовості B). Не реко-
мендується ранній початок профілакти-
ки тромбозів за допомогою НМГ (менша 
кількість тромбозів, але вища смертність 
від геморагій). Не рекомендується вве-
дення антикоагулянтів протягом 24 годин 
від моменту введення rtPa (клас 2б, рівень 
доказовості B). Якщо тромболізис не про-
водиться, рекомендується введення ас-
пірину в дозуванні 300 мг у перші 2 доби 
перорально (клас 1, рівень доказовості А). 
Профілактика тромбозу глибоких вен у 
знерухомлених пацієнтів з інсультом — 
переривчасте пневматичне стиснення кін-
цівок на додаток до регулярного догляду 
(аспірин і гідратація). Антикоагулянти на-
даються за умов фібриляції або тріпотіння 
передсердь. Антикоагулянти необхідні в 
пацієнтів із церебральним тромбозом [2]. 
Безперечно, оптимальним є препарат дру-
гого покоління НМГ — беміпарин натрію, 
який має найнижчу молекулярну масу 
(3600 Da) і найменший вплив на активо-
ваний другий фактор згортання, тобто 
тромбін (IIa), активність якого асоціюєть-
ся з ризиком виникнення геморагій. Спів-
відношення сили впливу на активований 
десятий фактор (Xa) щодо активованого 
другого фактора в даного препарату ста-
новить рекордні для всього класу вісім до 
одного (Анти-Хa/Анти-IIa=8/1). При по-
рівнянні беміпарину (цибор) і еноксапа-
рину (клексан) для профілактики веноз-
ної тромбоемболії беміпарин перевершив 
еноксапарин у критично хворих пацієнтів 
ВІТ і при цьому характеризувався меншою 
частотою розвитку локальних небажаних 
явищ (екхімози, гематоми) [25].

12. Особливості харчування: обов’язкова що-
денна оцінка пацієнта за шкалою дисфагії. 

Якщо дисфагія зберігається 48 годин — 
ентеральне харчування.

13. На сьогодні жодні засоби з потенцій-
ними властивостями нейропротектора 
(здатністю зменшувати пошкодження або 
стимулювати відновлення мозку) не ма-
ють доведеної ефективності (поліпшення 
клінічно значущих результатів лікуван-
ня ішемічного інсульту) і не можуть бути 
рекомендовані для клінічного викорис-
тання поза межами наукових досліджень 
(рівень обґрунтованості A) [2, 5, 6]. До-
сліджено більше ніж 1000 препаратів, про-
ведено понад 100 клінічних досліджень, 
проте немає даних, які б свідчили про 
ефективність нейропротекторів. Вказана 
причина — неможливість адаптації ме-
тодів доказової медицини до мультифак-
торних захворювань. Не знайдено препа-
рату для мононейропротекції, дослідники 
схиляються до полінейропротекції — за-
стосування декількох препаратів, кожен 
з яких впливає на конкретну патологічну 
ланку [5]. «Складність ішемічного каскаду 
робить малоймовірною результативність 
будь-якого засобу, який діє тільки на одну 
з його ланок» [17] . Продовжується пошук 
потенційних нейропротекторів. Розгля-
дається призначення статинів. Нейропро-
текція в еру реперфузійної терапії розгля-
дає комбіноване лікування: поєднання 
тромболізису, тромбектомії із застосуван-
ням нейропротекції [18].
При гострій церебральній ішемії ключо-

вим патогенетичним фактором є утворення 
високореакційних, токсичних форм віль-
норадикального кисню, що ушкоджують 
клітинні і мітохондріальні мембрани. До-
слідженнями Л.Д. Лук’янової [19] було вста-
новлено, що «головним моментом у розвит-
ку будь-якої гіпоксії завжди є порушення 
субстратної ланки в дихального ланцюга 
мітохондрій, а саме дефіцит сукцинату». 
Водночас при гіпоксії дихальний ланцюг мі-
тохондрій не може прийняти на себе водень 
від будь-якого іншого субстрату, крім бурш-
тинової кислоти. Слід зазначити, що тільки 
при окисленні бурштинової кислоти водень 
надходить на найбільш близьку до кисню ді-
лянку дихального ланцюга, що є зручним і 
економним в енергетичному плані для орга-
нізму. Найбільш швидким альтернативним 
шляхом корекції тканинної гіпоксії є сук-
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цинатоксидазне окислення, яке досягається 
через підвищення активності сукцинатдегі-
дрогенази і поліпшення проникнення екзо-
генного сукцинату в мітохондрії клітини [19].

В умовах гіпоксії зароджуються метабо-
лічний хаос, активізація вільнорадикально-
го окислення, енергетичний голод, що при-
зводить до розладу тканинного дихання на 
рівні мітохондрій і може супроводжуватися 
розвитком «тріади смерті»: ацидоз, гіпотер-
мія, коагулопатія. Вибір нейропротекторів 
досить великий, але для корекції зазначених 
метаболічних розладів доцільно використо-
вувати препарати сукцинату (Цитофлавін) і 
потужні інгібітори перекисного окислення 
ліпідів та пошкодження клітин ендотелію су-
дин (Ксаврон).

Ми провели дослідження ефективності 
препарату Цитофлавін, що використовував-
ся в пацієнтів із тяжкою гострою церебраль-
ною недостатністю (ГЦН) для первинної 
нейропротекції за рахунок корекції гіпоксії 
та енергетичного гомеостазу. Цитофлавін є 
збалансованим комплексом із двох метабо-
літів (бурштинова кислота, рибоксин) і двох 
коферментів вітамінів (рибофлавін моно-
нуклеотид — вітамін В2, нікотинамід — ві-
тамін РР). Цитофлавін вводили по 5 мл вну-
трішньовенно краплинно в розведенні на 
100 мл 0,9% розчину натрію хлориду 1 раз 
на добу протягом 7 днів, у контрольній групі 
вводили плацебо. 

При обчисленні показника відношення 
шансів (ОR — odds ratio) встановлено, що 
шанс відновлення свідомості до 11 і більше 
балів за ШКГ на 3-ю добу терапії вище в гру-
пі, де застосовували додатково до стандарт-
ного протоколу лікування препарат Цитоф-
лавін (ОR ± 95% ДІ=0,22 (0,054-0,914) при  
S=0,72). Шанс збільшувався на 7-10-у добу 
(ОR ± 95% ДІ=0,24 (0,081-0,72) при S=0,24). 

У групі хворих із ГЦН, які отримували Ци-
тофлавін, зниження (p≤0,05) рівня NSE (ней-
ронспецифічна енолаза — Neuron-specific 
enolase — нейронспецифічний маркер, що ха-
рактеризує ступінь ішемічного та травматич-
ного ураження мозкової тканини і гематоен-
цефалічного бар’єру) зафіксовано на 7-у добу, 
що свідчить про поліпшення стану астроци-
тарного і нейронального комплексу, про від-
новлення функціонування гематоенцефаліч-
ного бар’єру порівняно з групою, де лікування 
проводили за стандартним протоколом. 

При обчисленні показника відношення 
ризиків (RR — risk ratio) встановлено, що 
вже на 3-ю добу дослідження значуще знижу-
вався ризик смерті (RR ± 95% ДІ=3 (1,09-8,2) 
при S=0,52) у групі пацієнтів, де застосовува-
ли додатково до стандартного протоколу лі-
кування препарат Цитофлавін [20]. 

Минулого року на фармакологічному рин-
ку Україні для лікування гострого ішемічного 
інсульту з’явився препарат Ксаврон (едара-
вон). Препарат розроблено у 2001 р. в Японії 
під назвою Радікат®. Його розробники впер-
ше за історію японської фармації отримали 
Премію інновацій Японії за створення да-
ної молекули [7]. Нейропротектор едаравон 
(MCI-186, 3-метил-1-феніл-2-піразолін-5-он, 
молекулярна маса: 174,20) входить в Япон-
ський національний протокол лікування 
гострого ішемічного інсульту (рівень реко-
мендацій В). Висока ефективність і безпека 
едаравону при гострому ішемічному інсульті 
доведені великою кількістю рандомізованих 
багатоцентрових клінічних досліджень. 

При застосуванні едаравону в пацієнтів у 
перші 24 год від початку захворювання з го-
стрим ішемічним інсультом у кожного тре-
тього хворого відзначали повну відсутність 
функціональних порушень унаслідок інсуль-
ту. При поєднаному застосуванні з альте-
плазою у 2 рази частіше досягається рекана-
лізація судин головного мозку [21]. Терапія 
гострого ішемічного інсульту з едаравоном 
дає в 2 рази кращий результат (за шкалою 
Ренкіна) порівняно із застосуванням тільки 
базисної терапії.

Було встановлено механізм дії едараво-
ну, він інгібує перекисне окислення ліпідів 
та пошкодження клітин ендотелію судин, 
при ішемії головного мозку зменшує набряк 
тканин мозку, запобігає церебральному ва-
зоспазму в експериментальних моделях суб-
арахноїдальної кровотечі [22], зменшує по-
шкодження тканин мозку, пізню загибель 
нейронів та неврологічні розлади [23].

Проведено багатоцентрове рандомізова-
не плацебо-контрольоване подвійне сліпе 
дослідження на пацієнтах із гострим іше-
мічним інсультом, яке починалося протя-
гом 72 годин після початку захворювання. 
Едаравон вводили в дозі 30 мг двічі на день 
протягом 14 днів. При виписці пацієнта про-
тягом 3 місяців або через 3 місяці після по-
чатку захворювання проводилась оцінка 
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функціонального результату за допомогою 
модифікованої шкали Ренкіна. Досліджено 
252 пацієнти: 125 із них — група едаравону 
та 125 — група плацебо. Значне покращення 
функціонального результату спостерігалося 
в групі едаравону за оцінкою модифікованої 
шкали Ренкіна (р=0,0382) [24].

Едаравон випускається для внутріш-
ньовенного застосування у формі інфузії. 
Доза — 30 мг/добу (1 амп.) внутрішньовен-
но краплинно на 100 мл 0,9% розчину на-
трію хлориду протягом 30-40 хвилин. Трива-
лість — до 14 днів.

Враховуючи позитивні відгуки рандомізо-
ваних досліджень, є підстави рекомендувати 
Ксаврон (едаравон) для лікування гострого 
ішемічного інсульту в комплексі інтенсивної 
терапії в Україні.

Висновки

1.  Для ефективного лікування мозкового ін-
сульту треба створити необхідну кількість 
транспортних протоколів та клінічних на-
станов для забезпечення оптимального 
лікування на всіх етапах медичної допо-
моги.

2. Клінічні настанови для забезпечення 
оптимальної діагностики та лікування по-
винні мати у своєму розпорядженні пер-
фузійну комп’ютерну томографію, а для 
уточнення підтипу ішемічного інсульту — 
дослідження артерій (ДС, ТДГ, ЦА), серця 
(ЕКГ, ЕхоКГ), крові (рівень глюкози, рі-
вень оксигенації крові, електроліти крові, 
показники ренальної функції, загальний 
аналіз крові, тромбоцити, маркери карді-
альної ішемії, протромбін, МНВ, АЧТЧ).

3. Клінічні настанови для забезпечення 
оптимального лікування повинні мати у 
своєму розпорядженні арсенал сучасних 
засобів: внутрішньоартеріальне введення 
rtPa та ендоваскулярні втручання (меха-
нічна тромбектомія в поєднанні з тром-
боаспірацією).

4.  Принципи ведення пацієнтів у ранньому 
періоді інсульту: наявність Stroke Unit, 
мультидисциплінарна бригада фахівців і 
наявність клінічних протоколів для всіх 
членів бригади, моніторинг вітальних 
функцій, відновлення і підтримання го-
меостазу, профілактика ускладнень, ви-
значення причини (підтипу) інсульту, 

своєчасне призначення вторинної про-
філактики, рання мобілізація і початок 
комплексної реабілітації.

5.  Доведена причина неефективності нейро-
протекторів із позицій доказової меди-
цини — неможливість адаптації методів 
доказової медицини до мультифакторних 
захворювань. Сучасні дослідники схиля-
ються до полінейропротекції — застосу-
вання декількох препаратів, кожен з яких 
впливає на конкретну патологічну ланку. 
Майбутнє в лікуванні ішемічного інсуль-
ту пов’язано з комбінованим лікуванням: 
поєднання тромболізису, тромбектомії із 
застосуванням нейропротекції.

6.  Застосування нейрометаболічної тера-
пії неефективно без усунення вторинних 
ушкоджень мозку, відновлення церебраль-
ного гомеостазу: корекції гіпоксемії, гі-
потонії, гіповолемії (Волютенз, Гекотон), 
рео логії (Реосорбілакт, Латрен), гіпертер-
мії (Інфулган), гіпер- і гіпоглікемії (Глюк-
сил, Ксилат), гіпер- і гіпокапнії, внутріш-
ньочерепної гіпертензії (Сорбілакт).

7.  Є всі підстави рекомендувати Ксаврон 
(едаравон) для лікування гострого іше-
мічного інсульту в комплексі інтенсивної 
терапії, адже висока ефективність і без-
пека едаравону при гострому ішемічному 
інсульті доведені великою кількістю ран-
домізованих багатоцентрових клінічних 
досліджень.

Список використаної літератури

1.  Мищенко Т.С. Эпидемиология цереброваскуляр-
ных заболеваний и организация помощи больным 
с мозговым инсультом в Украине // Український 
вісник психоневрології. — 2017. — Т. 25, вип. 1 (90). —  
С. 22-24.

2.  Guidelines for the early management of patients 
with acute ischemic stroke: a guideline for healthcare 
professionals from the American Heart Association/
American Stroke Association // Stroke. — 2018. — 49. — 
eXXX-eXXX. doi: 10.1161/STR.0000000000000158.

3.  Уніфікований клінічний протокол екстреної, 
первинної, вторинної (спеціалізованої) третинної 
високоспеціалізованої медичної допомоги та 
медичної реабілітації «Геморагічний інсульт 
(внутрішньомозкова гематома, аневризмаль-
ний субарахноїдальний крововилив)» // Наказ 
Міністерства охорони здоров’я України № 275 від 
17 квітня 2014 р. 

4.  Уніфікований клінічний протокол медичної до-
помоги «Ішемічний інсульт (екстрена, первинна, 
вторинна (спеціалізована) медична допомога, ме-
дична реабілітація)» // Наказ Міністерства охорони 
здоров’я України № 602 від 03.08.2012.



14

ЖУРНАЛ НЕВРОЛОГІЇ ім. Б.М. Маньковського’ 2019, ТОМ 7, № 2

www.neurology.k iev.ua

5.  Jauch E.C. et al. Guidelines for the Early Management 
of Patients With Acute Ischemic Stroke: a Guideline 
for Healthcare Professionals From the American 
Heart Association/American Stroke Association // 
Stroke. — 2013. — 44. — Р. 870-947. doi: 10.1161/
STR.0b013e318284056a.

6.  Сучасні принципи діагностики та лікування пацієнтів 
із гострим ішемічним інсультом та ТІА: навч. посіб / 
М.Є. Поліщук, Ю.В. Фломін, Д.В. Гуляєв; за заг. ред. 
М.Є. Поліщука, Нац. мед. акад. післядиплом. освіти 
ім. П.Л. Шупіка. — К.: Видавец Д.В. Гуляев, 2018. — 
208 с.

7.  Kern R. Comparison of the European and Japanese 
Guidelines for the Management of Ischemic Stroke 
// Cerebrovasc Dis. — 2013. — 35. — Р. 402-418. doi: 
10.1159/000351753.

8.  Hebert D. Canadian stroke best practice recommendations: 
Stroke rehabilitation practice guidelines, update 2015 // 
International Journal of Stroke. — 2016. — Vol. 11 (4). — 
Р. 459-484. — 2016 World Stroke Organization Reprints 
and permissions: sagepub.co.uk/journalsPermissions.
nav doi: 10.1177/1747493016643553. wso.sagepub.com

9.  National clinical guideline for stroke — Fourth edition — 
September 2012 — Prepared by the Intercollegiate 
Stroke Working Party — Copyright © Royal College of 
Physicians 2012 — www.rcplondon.ac.uk

10.  Пьянов И.В. Возможности диффузионной и перфу-
зионной магнитно-резонансной томографии в диа-
гностике ишемических инсультов в острой стадии // 
Автореферат дис. уч. ст. канд. мед. наук — 14.00.19 — 
лучевая диагностика, лучевая терапия. — Санкт-
Петербург, 2005. — 24 с. http://medical-diss.com/
medicina/vozmozhnosti-diffuzionnoy-i-perfuzionnoy-
magnitno-rezonansnoy-tomografii-v-diagnostike-
ishemicheskih-insultov-v-ostroy-st#ixzz5dpI3dDvw

11.  2015 American Heart Association/American Stroke 
Association focused update of the 2013 guidelines for 
the early management of patients with acute ischemic 
stroke regarding endovascular treatment: a guideline 
for healthcare professionals from the American Heart 
Association/American Stroke Association // Stroke. — 
2015. — 46. — P. 3020-3035.

12.  Гриб В.А. Ефективність, безпека та переносимість 
комбінації електролітів і цитиколіну (Нейроцитин®) у 
комплексному лікуванні пацієнтів із гострим ішемічним 
інсультом / В.А. Гриб, І.І. Тітов // Міжнародний 
неврологічний журнал. — 2018. — № 1. — С. 37-46. — 
Режим доступу: http://nbuv.gov.ua/UJRN/Mnzh_2018_1_8

13.  Scottish Intercollegiate Guidelines Network (SIGN118) 
Part of NHS Quality Improvement Scotland Management 
of patients with stroke: Rehabilitation, prevention 

and management of complications, and discharge 
planning. — June 2010.

14.  Dholke H. et al. Cerebral salt wasting syndrome // J. 
Neuroanaesthesiol. Crit. Care. — 2016. — Vol. 3, № 3. — 
P. 205-210.

15.  Черний В.И., Олейников К.Н., Колесникова Т.И., Го-
родник Г.А. Проблемные вопросы натриевого и осмо-
тического гомеостаза у крайне тяжелых нейрохирур-
гических больных // Біль, знеболювання і інтенсивна 
терапія. — 2008. — № 4. — С. 25-32.

16.  Галушко О.А. Гіпофосфатемія у пацієнтів відділень 
інтенсивної терапії: огляд літератури і власний 
досвід // Зб. наук. праць співробіт. НМАПО імені П.Л. 
Шупика. — 2014. — 23 (2). — C. 602-617.

17.  Експерти робочої групи з адаптації клінічних 
рекомендацій в наказі МОЗ № 602 «Сучасні прин-
ципи діагностики та лікування хворих з гострим 
ішемічним інсультом і ТІА». — 2015 р.

18  Chamorro Á. Neuroprotectants in the Era of Reperfusion 
Therapy // Journal of Stroke. — 2018. — 20 (2). —  
Р. 197-207.

19.  Лукьянова Л.Д. Современные проблемы адаптации 
к гипоксии. Сигнальные механизмы и их роль в си-
стемной регуляции // Патол. физиол. и экспер. тера-
пия.  — 2011.  — № 1.  — С. 3-19.

20.  Черний В.И., Андронова И.А., Городник Г.А., Наза-
ренко К.В., Черний Т.В. Роль и место препарата Ци-
тофлавин в комплексном лечении тяжелой череп-
но-мозговой травмы в остром периоде // Журнал 
неврології ім. Б.М. Маньковського. — 2015. — Т. 3, 
№ 3. — С.15-27.

21.  Feng S., Yang Q., Liu M., et al. Edaravone for acute 
ischaemic stroke // Cochrane Database Syst. Rev. — 2011 
Dec. — 7 (12). — CD007230.

22.  Nakagomi T., Yamakawa K., Sasaki T. Effect of edaravone on 
cerebral vasospasm following experimental subarachnoid 
hemorrhage // J. Stroke Cerebrovasc. — 2011.

23.  Matsumoto S., et al. Edaravone as neuroprotective agents 
for acute ischemic stroke // Acute Med. S. — 2018.

24. Вплив нового акцептора вільних радикалів, Еда-
равону (MCI-186), на гострий інфаркт головного 
мозку (Рандомізоване, плацебо-контрольоване, 
подвійне сліпе багатоцентрове дослідження) // 
Цереброваскулярні захв. — 2003. — 15. — P. 222-229. 
ЦІО: 10.1159/000069318. 

25.  Abbas M.S. Bemiparin versus Enoxaparin in the 
Prevention of Venous Thromboembolism among 
Intensive Care Unit Patients // Indian J. Crit. Care 
Med. — 2017 Jul. — 21 (7). — P. 419-423. 

Надійшла до редакції 29.01.2019 року

MODERN OPPORTUNITIES AND PROSPECTS INTENSIVE THERAPY OF PATIENTS WITH ACUTE ISCHEMIC STROKE 
IN UKRAINE

V.I. Cherniy, T.V. Cherniy, I.A. Andronova
Abstract 
Тhe article presents the basics of American and European clinical guidelines 2018 for the treatment of ischemic stroke in the acute 

period, which combine the experience of therapy in recent years, and assesses the possibility of Ukrainian health care in the implemen-
tation of these recommendations at the present time. Clinical guidelines to ensure optimal treatment should have at their disposal an 
аrsenal of modern means: intra-arterial rtPa and endovascular intervention (mechanical thrombectomy in combination with throm-
boaspiration). The future in the treatment of ischemic stroke is associated with combination treatment: the combination of throm-
bolysis, thrombectomy with the use of neuroprotection, namely, polyneuroprotection, the use of multiple drugs, each of which affects 
specific pathological link to eliminate the secondary damage of the brain (correction of hypoxemia (Cytoflavin, Xavron), hypotension, 
hypovolemia, rheology, hyperthermia, hyper- and hypoglycemia, hyper- and hypocapnia, intracranial hypertension).

Keywords: cerebral stroke, intensive care, clinical guidelines, thrombolysis, thrombectomy, neuroprotection, Cytoflavin®, Xavron.


