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АНОТАЦІЯ 

Гавловська Я.Ю. Оптимізація відновлення рухових та когнітивних 

функцій у хворих на ішемічний інсульт залежно від стану системи 

гемостазу. – Кваліфікаційна наукова праця на правах рукопису. 

Дисертація на здобуття наукового ступеня доктора філософії за 

спеціальністю 222 – Медицина. – Полтавський державний медичний 

університет, м. Полтава, 2023. 

Ішемічний інсульт (ІІ) залишається однією з основних причин 

інвалідизації населення у всьосу світі,  значно знижує якість життя та 

працездатний потенціал.  З статистикою у 30-80% хворих, які перенесли 

ішемічний інсульт, формуються стійкі рухові та когнітивні порушення або 

посилюється раніше існуючий руховий і когнітивний дефіцит, що 

призводить до зниження рівня життя хворих та членів їх сімей. Механізм 

відновлення процесів у головному мозку при ішемії може бути пов’язаний 

із нейротрофічним фактором мозку (BDNF). Порушення регуляції 

гемостазу і стану  реологічних властивостей крові є універсальною ланкою 

патогенезу ішемічного інсульту (ІІ). При цьому погіршення реологічних 

властивостей крові і активація системи гемостазу знаходяться в певному 

зв'язку з тяжкістю ІІ, а також визначають прогноз його перебігу. На 

сучасному етапі недостатньо вивчені питання взаємозв’язку стану системи 

гемостазу зі ступенем відновлення моторних та конітивних функцій після 

перенесеного ІІ, а також не виділені маркери відновлення даних розладів. 

Недостатньо вивченою також залишається і динаміка відновлення рухових 

та когнітивних функцій у хворих на ІІ із урахуванням його підтипу та 

методу медикаментозної терапії. 

Мета дослідження – здійснити комплексний аналіз неврологічного 

дефіциту, функціональної залежності, когнітивних розладів та стану 

системи гемостазу у гострому періоді ІІ, встановити зв’язок між 

відновленням рухових та когнітивних розладів із станом системи гемостазу 
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та концентрацією BDNF із урахуванням методу лікування та клінічного 

підтипу інсульту. 

Для досягнення поставленої мети нами були визначені 5 відповідних 

завдань:  

1) Вивчити динаміку неврологічного дефіциту та відновлення 

рухових функцій у гострому періоді ІІ з урахуванням методу 

медикаментозного  лікування та клінічного підтипу інсульту. 

 2) Провести аналіз відновлення когнітивних функцій при різних 

підтипах ішемічного інсульту з урахуванням методу медикаментозного 

лікування та клінічного підтипу інсульту. 

 3) Оцінити зміни концентрації BDNF в крові у гострому періоді 

ішемічного інсульту з урахуванням методу лікування та його прогностичне 

значення відносно відновлення когнітивного дефіциту.  

4) Дослідити та проаналізувати стан системи  коагуляційного та 

мікроциркуляторного гемостазу у гострому періоді різних підтипів 

ішемічного інсульту з урахуванням методу лікування. 

 5) Визначити прогностичне значення стану коагуляційного та 

мікроциркуляторного гемостазу у відновленні рухових та когнітивних 

функцій у гострому періоді ішемічного інсульту. 

Об’єкт дослідження: атеротромботичний та кардіоемболічний ІІ у 

каротидному басейні у гострому періоді. 

Предмет дослідження: взаємозв’язок динаміки відновлення рухових 

та когнітивних розладів із показниками системи гемостазу у гострому 

періоді ІІ; роль концентрації маркеру функції нейронів BDNF у відновленні 

когнітивних функцій у гострому періоді періоді ІІ. 

Для вирішення поставлених завдань у роботу було включено 89 

пацієнтів: 20 практично здорових осіб (контрольна група) без перенесених 

гострих порушень мозкового кровообігу (середній вік пацієнтів у групі – 

58,90±1,99 років, з яких чоловіків - 35,0%, жінок – 65,0%) та  69 пацієнтів із 
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діагнозом ішемічний інсульт. З метою оптимізації відновлення рухових та 

когнітивних функцій хворих було розділено на дві групи залежно від 

методу медикаментозної терапії: група 1а – пацієнти, яким було проведено 

системну тромболітичну терапію (сТЛТ) (n=48, середній вік – 62,94±1,26 

років, з яких чоловіків - 37,5%, жінок – 62,5%) та група 1б – пацієнти, яким 

не було проведено системну тромболітичну терапію (n=21, середній вік – 

60,24±2,31років, з яких чоловіків - 19,0%, жінок – 81,0%). 

Група 1а була розподілена на 2 підгрупи: підгрупа 1аА – пацієнти із 

атеротромботичним ішемічним інсультом (n=32), підгрупа 1аК - пацієнти із 

кардіоемболічним ішемічним інсультом (n=16). Група 1б була розподілена 

на 2 підгрупи: підгрупа 1бА – пацієнти із атеротромботичним ішемічним 

інсультом (n=16), підгрупа 1бК - пацієнти із кардіоемболічним ішемічним 

інсультом (n=5). 

Діагноз встановлювався відповідно до чинного Міжнародного 

класифікатора хвороб 10 перегляду. Обстеження і лікування хворих 

проводилося згідно з Уніфікованим клінічним протколом надання медичної 

допомоги хворим на ішемічний інсульт (Наказ Міністерства охорони 

здоров’я України № 602 від 03.08.2012 року). При проведенні дослідження 

дотримані Етичний кодекс лікаря України та Етичний кодекс ученого 

України. Усі пацієнти, які включені в дослідження, надали добровільно 

інформовану згоду на участь. 

Усі досліджувані особи пройшли загальноклінічне, інструментальне 

та лабораторне обстеження з метою верифікації діагнозу, визначення 

ускладенень та супутньої патології.  

Дизайн дослідження - когортне клінічне проспективне двоцентрове 

дослідження пацієнтів у гострій фазі ішемічного інсульту. Обстеження 

проводилося на 1 та на 14 добу ІІ.  

У роботі використані наступні методи дослідження: клініко-

неврологічне обстеження (визначення cтупеню тяжкості інсульту за 
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шкалою NIHSS, ступеню функціональної залежності за індексом Бартела та 

рівня порушення життєдіяльності за шкалою Ренкіна); нейропсихологічне 

тестування (оцінка когнітивної сфери за шкалою Mini Mental State 

Examinaton - MMSE); дослідження стану коагуляційного та 

мікроциркуляторного гемостазу (протромбіновий індекс – ПТІ, 

протромбіновий час – ПТЧ, міжнародне нормалізоване співвідношення – 

МНВ, тромбіновий час – ТЧ, активований частковий тромбопластиновий 

час – АТЧТ, концентрація фібриногену, концентрація розчинних фібрин-

мономерних комплексів – РФМК); імунологічні методи  (вимірювання 

концентрації BDNF твердофазним імуноферментним методом). Для 

визначення вагомості одержаних результатів, визначення основних 

тенденцій у змінах клініко-лабораторних показників в гострому періоді 

ішемічного інсульту та оцінки прогностичної значущості вмісту 

нейротрофічного фактору мозку застосовані статистичні методи. 

У дисертаційній роботі представлено теоретичне узагальнення та 

нове  вирішення науковому завданню, яке полягає в удосконаленні 

прогнозування перебігу ішемічного інсульту в гострому періоді шляхом 

уточнення ролі системи коагуляційного та мікроциркуляторного гемостазу 

у відновленні рухових та когнітивних функцій при різних підтипах ІІ із 

урахуванням методу медикаментозного лікування. 

У всіх пацієнтів із ІІ за умови призначення відповідної терапії згідно 

з даними оцінки динаміки неврологічного дефіциту було встановлено 

позитивну динаміку клінічного стану протягом гострого періоду ІІ.  

Не було відмічено клінічних особливостей відновлення при різних 

підтипах ІІ із використанням сТЛТ та базисної терапії.  

У пацієнтів із ішемічним інсультом, які не підлягали проведенню 

сТЛТ, на 1 добу інсульту встановлено вищий ступінь неврологічного 

дефіциту за шкалою NIHSS (7,17±1,70 балів в групі сТЛТ проти 9,29±2,04 

балів в групі без сТЛТ, p<0,05).  
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На 14 добу гострого періоду періоду ІІ в обох групах 

медикаментозної терапії (із використанням сТЛТ, без використання сТЛТ) 

визначено визначено зниження неврологічного дефіциту за шкалою NIHSS 

та ступеню функціональної залежності за ІБ із достовірним переважанням 

при проведенні сТЛТ при обох підтипах ІІ.      

 У групі пацієнтів, яким було проведено сТЛТ встановлено 

статистично значуще зниження функціональної залежності на 14 добу за 

індексом Бартела як у пацієнтів із атеротромботичним, так і  

кардіоемболічним підтипами ІІ. 

Була встановлена позитивна динаміка відновлення повсякденної 

активності за індексом Бартела: 68,44±6,67 на 14 добу проти   43,75±6,45  

балів на  добу  у групі 1бА (р<0,001); 67,01±8,01 балів на 14 добу проти 

36,0±10,42 балів (р=0,021) у групі 1бК.  

На 1 та 14 добу ІІ в обох групах медикаментозного лікування 

доведено достовірне зниження загального балу за шкалою MMSE та 

субшкалами «увага і рахунок», «сприйняття і пам'ять». На 14 добу при 

застосуванні сТЛТ  визначено збільшення частки пацієнтів без когнітивних 

розладів, зростання балу MMSE, балів субшкали «сприйняття і пам'ять». 

Встановлено, що у пацієнтів з атеротромботичним підтипом ІІ незалежно 

від методу терапії вищий ризик розвитку когнітивних порушень в гострому 

періоді. При цьому виявлено, що рівень BDNF в плазмі крові на 1 добу 

нижче 388,19 пг/мл може бути прогностичним фактором розвитку 

когнітивних розладів на 14 добу гострого періоду.  

У дебюті ІІ у пацієнтів виявлено активацію коагуляційного 

гемостазу: у групі сТЛТ – зростання концентрацій фібриногену та РФМК в 

крові, в групі без сТЛТ – зростання концентрації РФМК порівняно з 

контрольною групою. На 14 добу після ІІ в обох групах утримувалося 

зростання концентрації фібриногену та РФМК при подовженні АЧТЧ 

порівняно з контрольною групою. 
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Динаміка показників коагулограми на 14 добу у групі сТЛТ свідчила 

про зростання АЧТЧ та зниження концентрації РФМК в крові (нормалізація 

стану коагуляційного гемостазу та зниження ризику розвитку ДВЗ 

синдрому); у групі без застосування сТЛТ залишався ризик розвитку ДВЗ 

синдрому (зростання концентрації РФМК в крові). У гострому періоді АТІ 

на 14 добу зростала концентрація РФМК порівняно з КЕІ  при обох методах 

лікування.  

Встановлено кореляційні взаємозв’язки між показниками системи 

гемостазу, ступенем неврологічного дефіциту, ступенем функціональної 

залежності, показниками когнітивних функцій за субшкалами MMSE та 

концентрацією BDNF у крові у пацієнтів в гострому періоді ІІ. Найбільш 

вагоме значення серед показників коагуляційного гемостазу 

продемонстрували концентрації РФМК, концентрації фібриногену та 

АЧТЧ;  з боку мікроциркуляторно гемостазу – час агрегації тромбоцитів. 

При цьому, основними прогностичними показниками стану системи 

коагуляційного та мікроциркуляторного гемостазу для відновлення 

неврологічного дефіциту у перші 14 днів гострого періоду ІІ визначено 

концентрацію фібриногену (r=-0,368, р=0,026), тромбіновий час (r=-0,244, 

р=0,043), ступінь агрегації тромбоцитів (r=+0,294, р=0,042); ступеню 

функціональної залежності – фібриногену (r=-0,409, р=0,008), АЧТЧ 

(r=+0,406, р=0,004), ступінь агрегації тромбоцитів (r=-0,312, р=0,031); для 

нормалізації концентрації BDNF в крові – час агрегації тромбоцитів (r=-

0,381, р=0,028), для когнітивних функцій – концентрація РФМК  в крові (r=-

0,473, р=0,009). 

Наукова новизна отриманих результатів. Поглиблено уявлення про 

клінічні особливості відновлення рухових та когнітивних функцій у 

гострому періоді ішемічного інсульту в залежності від його підтипу та 

методу медикаментозної терапії (із застосування сТЛТ, без застосування 

сТЛТ).  



8 

 

Уперше продемонстровано взаємозв’язок між динамікою змін 

показників системи коагуляційного та мікроциркуляторного гемостазу зі 

ступенем клінічної тяжкості, функціональної залежності, порушенням 

життєдіяльності та когнітивними функціями протягом перших 14 днів 

гострого періоду ішемічного інсульту з урахуванням клінічного підтипу та 

методу медикаментозної терапії. 

Уперше виявлено корелятивні асоціації між рівнем біомаркеру 

відновлення нервової тканини BDNF та гемостазіологічними показниками, 

а саме концентрацією РФМК та часом агрегації тромбоцитів. 

Уперше шляхом регресійного аналізу побудовано прогностичну 

модель оцінки ризику когнітивних розладів у перші 14 днів після 

ішемічного існульту за даними клініко-лабораторних показників з 

урахуванням підтипу інсульту та концентрації BDNF на 1 добу. 

Уперше здійснено шляхом ROC-аналізу визначення прогностичного 

рівня концентрації BDNF на 1 добу ІІ щодо ризику розвитку когнітивних 

розладів у перші 14 днів. 

Уперше визначено прогностичні показники стану системи гемостазу 

для відновлення неврологічного дефіциту, ступеню функціональної 

залежності, когнітивних функцій.  

Отримані результати дослідження надали можливість оптимізувати 

тактику ведення пацієнтів у гострому періоді ІІ шляхом використання 

прогностичної моделі ризику розвитку когнітивних порушень за клініко-

параклінічними показниками та дозволяють використовувати параметри 

стану системи гемостазу для прогнозу відновлення пацієнтів з ІІ у гострому 

періоді. 

Практичне значення отриманих результатів. Результати роботи 

впроваджені у лікувально – діагностичний процес Комунального 

підприємства «Полтавська обласна клінічна лікарня ім. М.В. 

Скліфосовського Полтавської обласної ради», Центру неврології та 
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реабілітації «Lytvynenko clinic» Товариства з обмеженою відповідальністю 

«Медконтинент» м. Полтава,  Комунального підприємства «Полтавська 

центральна районна лікарня Полтавської міської ради», Комунального 

підприємства «Миргородська лікарня інтенсивного лікування» 

Миргородської міської ради, Комунального підприємства «Решетилівська 

центральна районна лікарня Решетилівської районної ради Полтавської 

області», Комунального підприємтсва «Великобагачанська центральна  

лікарня Великобагачанської селищної ради Полтавської області», 

комунального некомерційного підприємства «Лікарня інтенсивного 

лікування «Кременчуцька», у навчальний процес кафедри неврології і 

рефлексотерапії НУОЗ України імені П.Л. Шупика.  

Ключові слова: інсульт, ішемія, когнітивні розлади, деменція, 

атеросклероз, кардіоемболічний інсульт, періоди інсульту, моторні 

порушення, гемостаз, агрегація, системна тромболітична терапія, 

центральна нервова система, нейропсихіатричні симптоми. 
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ABSTRACT 

Havlovska Ya.Yu. Optimization of recovery of motor and cognitive functions 

in patients with ischemic stroke depending on the state of the hemostatic system. 

Dissertation for the degree of Doctor of Philosophy in specialty 222 - 

Medicine - Poltava State Medical University, Poltava, 2023. 

Ischemic stroke (IS) remains one of the main causes of disability worldwide, 

significantly reducing the quality of life and working potential.  According to 

statistics, 30-80% of patients who have suffered an ischemic stroke develop 

persistent motor and cognitive impairment or worsen pre-existing motor and 

cognitive deficits, which leads to a decrease in the quality of life of patients and 

their families. The mechanism of recovery of processes in the brain during 

ischemia may be associated with brain-derived neurotrophic factor (BDNF). 

Impaired regulation of hemostasis and blood rheological properties is a universal 

link in the pathogenesis of ischemic stroke (IS). At the same time, deterioration 

of blood rheological properties and activation of the hemostatic system are in a 

certain relationship with the severity of IS, and also determine the prognosis of 

its course. At the present stage, the relationship between the state of the 

hemostatic system and the degree of recovery of motor and cognitive functions 

after IS is not sufficiently studied, and markers of recovery of these disorders 

have not been identified. The dynamics of recovery of motor and cognitive 

functions in patients with IS, taking into account its subtype and method of drug 

therapy, also remains insufficiently studied. 

The aim of the study is to conduct a comprehensive analysis of neurological 

deficits, functional dependence, cognitive impairment and hemostatic system in 

acute period II, to establish the relationship between the recovery of motor and 

cognitive impairment and the state of the hemostatic system and BDNF 

concentration, taking into account the method of treatment and clinical subtype 

of stroke. 

To achieve this goal, we identified 5 relevant tasks:  
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1) To study the dynamics of neurological deficit and recovery of motor 

functions in acute period IS, taking into account the method of treatment and 

clinical subtype of stroke. 

 2) To analyze the recovery of cognitive functions in different subtypes of 

ischemic stroke, taking into account the method of treatment and clinical subtype 

of stroke. 

 3) To evaluate changes in blood BDNF concentration in the acute period of 

ischemic stroke, taking into account the method of treatment and its prognostic 

value in relation to the recovery of cognitive deficit.  

4) To investigate and analyze the state of coagulation and microcirculatory 

hemostasis in the acute period of different subtypes of ischemic stroke, taking 

into account the method of treatment. 

 5) Determine the prognostic value of coagulation and microcirculatory 

hemostasis in the recovery of motor and cognitive functions in the acute period 

of ischemic stroke. 

Object of study: atherothrombotic and cardioembolic IS in the carotid basin 

in the acute period. 

Subject of the study: the relationship between the dynamics of recovery of 

motor and cognitive disorders with indicators of the hemostatic system in the 

acute period of IS; the role of the concentration of the neuronal function marker 

BDNF in the recovery of cognitive functions in the acute period of  IS. 

To solve the tasks, 89 patients were included in the study: 20 practically 

healthy individuals (control group) without acute cerebrovascular disorders 

(mean age of patients in the group was 58.90±1.99 years, of whom 35.0% were 

men and 65.0% were women) and 69 patients diagnosed with ischemic stroke. In 

order to optimize the recovery of motor and cognitive functions, patients were 

divided into two groups depending on the method of drug therapy: Group 1a - 

patients who underwent systemic thrombolytic therapy (STLT) (n=48, mean age 

- 62.94±1.26 years, of whom 37.5% were men and 62.5% were women) and 
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Group 1b - patients who did not undergo systemic thrombolytic therapy (n=21, 

mean age - 60.24±2.31 years, of whom 19.0% were men and 81.0% were 

women). 

Group 1a was divided into 2 subgroups: subgroup 1aA - patients with 

atherothrombotic ischemic stroke (n=32), subgroup 1aK - patients with 

cardioembolic ischemic stroke (n=16). Group 1b was divided into 2 subgroups: 

subgroup 1bA - patients with atherothrombotic ischemic stroke (n=16), subgroup 

1bK - patients with cardioembolic ischemic stroke (n=5). 

The diagnosis was made in accordance with the current International 

Classification of Diseases, 10th revision. Patients were examined and treated in 

accordance with the Unified Clinical Guidelines for the provision of medical care 

to patients with ischemic stroke (Order of the Ministry of Health of Ukraine No. 

602 of August 03, 2012). The study was conducted in compliance with the Ethical 

Code of Physicians of Ukraine and the Ethical Code of Scientists of Ukraine. All 

patients included in the study provided voluntary informed consent to participate. 

All subjects underwent general clinical, instrumental and laboratory 

examinations to verify the diagnosis, identify complications and concomitant 

pathology.  

The study design was a cohort clinical prospective two-center study of 

patients in the acute phase of ischemic stroke. The examination was performed 

on day 1 and day 14 of the IS.  

The following research methods were used in the study: clinical and 

neurological examination (determination of the severity of stroke according to the 

NIHSS scale, the degree of functional dependence according to the Barthel Index 

and the level of impairment according to the Rankin Scale); neuropsychological 

testing (assessment of the cognitive sphere according to the Mini Mental State 

Examination - MMSE); study of the state of coagulation and microcirculatory 

hemostasis (prothrombin index, prothrombin time, international normalized ratio, 

thrombin time, activated partial thromboplastin time, fibrinogen concentration, 
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concentration of soluble fibrin monomer complexes, RFMC); immunological 

methods (measurement of BDNF concentration by enzyme-linked 

immunosorbent assay). Statistical methods were used to determine the 

significance of the results obtained, to determine the main trends in changes in 

clinical and laboratory parameters in the acute period of ischemic stroke and to 

assess the prognostic significance of the content of brain-derived neurotrophic 

factor. 

The thesis presents a theoretical generalization and a new solution to the 

scientific task of improving the prognosis of ischemic stroke in the acute period 

by clarifying the role of the coagulation and microcirculatory hemostasis system 

in the restoration of motor and cognitive functions in different subtypes of IS, 

taking into account the method of medical treatment. 

In all patients with IS, provided that appropriate therapy was prescribed 

according to the assessment of the dynamics of neurological deficit, a positive 

clinical dynamics was established during the acute period of IS.  

There were no clinical features of recovery in different subtypes of IS using 

STL and basic therapy.  

Patients with ischemic stroke who did not undergo STLT had a higher degree 

of neurological deficit on the 1st day of stroke according to the NIHSS scale 

(7.17±1.70 points in the STLT group vs. 9.29±2.04 points in the non-STLT group, 

p<0.05).  

On day 14 of the acute period of period IS in both groups of medical therapy 

(with and without STLT), a decrease in neurological deficit according to the 

NIHSS scale and the degree of functional dependence according to the IB with a 

significant predominance in STLT in both subtypes of IS was determined.  

 In the group of patients who underwent STLT, a statistically significant 

decrease in functional dependence on day 14 according to the Barthel index was 

found in patients with both atherothrombotic and cardioembolic subtypes of IS. 

A positive dynamics of restoration of daily activity by the Barthel index was 
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established: 68.44±6.67 on day 14 vs. 43.75±6.45 points per day in group 1bA 

(p<0.001); 67.01±8.01 points on day 14 vs. 36.0±10.42 points (p=0.021) in group 

1bK.  

On days 1 and 14 of IS, both groups of medical treatment showed a significant 

decrease in the total score on the MMSE scale and the subscales "attention and 

counting" and "perception and memory". On day 14, when using STLT, an 

increase in the proportion of patients without cognitive impairment, an increase 

in the MMSE score, and the scores of the "perception and memory" subscale were 

determined. It has been established that patients with atherothrombotic subtype 

IS, regardless of the method of therapy, have a higher risk of developing cognitive 

impairment in the acute period. It was found that the level of BDNF in the blood 

plasma for 1 day below 388.19 pg/ml can be a prognostic factor for the 

development of cognitive disorders on day 14 of the acute period.  

At the onset of IS, patients showed activation of coagulation hemostasis: in 

the group with STLT - an increase in the concentration of fibrinogen and RFMK 

in the blood, in the non-STLT group - an increase in the concentration of RFMK 

compared with the control group. On day 14 after IS, both groups maintained an 

increase in fibrinogen and RFMC concentrations with prolongation of APTT 

compared with the control group. 

The dynamics of coagulation parameters on day 14 in the STLT group showed 

an increase in APTT and a decrease in the concentration of RFMK in the blood 

(normalization of coagulation hemostasis and reduction of the risk of DIC 

syndrome); in the group without STLT, the risk of developing DIC syndrome 

(increase in the concentration of RFMK in the blood) remained. In the acute 

period of ATI, on day 14, the concentration of RFMC increased compared with 

the CEA in both treatments.  

Correlations between hemostatic system parameters, the degree of 

neurological deficit, the degree of functional dependence, cognitive function 

indicators by MMSE subscales and BDNF concentration in the blood of patients 
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in the acute period of IS were established. The most significant among the 

indicators of coagulation hemostasis were the concentrations of RFMC, 

fibrinogen concentrations and APTT; from the microcirculatory hemostasis side 

- platelet aggregation time. At the same time, the main prognostic indicators of 

the state of the coagulation and microcirculatory hemostasis system for the 

recovery of neurological deficit in the first 14 days of acute period IS were 

determined to be fibrinogen concentration (r=-0.368, p=0.026), thrombin time 

(r=-0.244, p=0.043), platelet aggregation (r=+0.294, p=0.042); the degree of 

functional dependence - fibrinogen (r=-0.409, p=0.008), APTT (r=+0.406, 

p=0.004), platelet aggregation (r=-0.312, p=0.031); for normalization of BDNF 

concentration in the blood - platelet aggregation time (r=-0.381, p=0.028), for 

cognitive functions - concentration of RFMK in the blood (r=-0.473, p=0.009). 

Scientific novelty of the results. The understanding of the clinical features of 

motor and cognitive function recovery in the acute period of ischemic stroke, 

depending on its subtype and method of drug therapy (with the use of STLT, 

without the use of STLT), has been deepened.  

For the first time, the relationship between the dynamics of changes in 

coagulation and microcirculatory hemostasis parameters with the degree of 

clinical severity, functional dependence, impaired vital activity and cognitive 

functions during the first 14 days of acute ischemic stroke, taking into account 

the clinical subtype and method of drug therapy, was demonstrated. 

For the first time, the prognostic level of BDNF concentration on the 1st day 

of ischemic stroke was determined in relation to the risk of cognitive impairment 

in the first 14 days after ischemic stroke. 

For the first time, correlations were found between the level of the biomarker 

of neural tissue repair BDNF and hemostatic parameters, namely the 

concentration of platelet-derived metabolites and platelet aggregation time. 

For the first time, a prognostic model for assessing the risk of cognitive 

impairment in the first 14 days after ischemic stroke based on clinical and 
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laboratory parameters, taking into account the stroke subtype and BDNF 

concentration on day 1, was built by regression analysis. 

For the first time, the prognostic level of BDNF concentration on day 1 of II 

stroke in relation to the risk of cognitive impairment in the first 14 days was 

determined by ROC analysis. 

For the first time, prognostic indicators of the hemostatic system for the 

recovery of neurological deficit, the degree of functional dependence, and 

cognitive functions were determined. 

The results of the study made it possible to optimize the tactics of managing 

patients in the acute period of IS by using a prognostic model of the risk of 

developing cognitive impairment by clinical and paraclinical indicators and allow 

the use of parameters of the hemostatic system to predict the recovery of patients 

with IS in the acute period. 

Practical significance of the results. The results of the work have been 

implemented in the medical and diagnostic process of the Municipal Enterprise 

"Poltava Regional Clinical Hospital named after M.V. Sklifosovsky of the 

Poltava Regional Council", the Center for Neurology and Rehabilitation 

"Lytvynenko clinic" of the Limited Liability Company "Medcontinent", Poltava. 

Poltava, Municipal Enterprise Poltava Central District Hospital of Poltava City 

Council, Municipal Enterprise Myrhorod Intensive Care Hospital of Myrhorod 

City Council, Municipal Enterprise Reshetylivka Central District Hospital of 

Reshetylivka District Council of Poltava Region, Municipal Enterprise 

Velykobahachanska Central Hospital of Velykobahachanska Village Council of 

Poltava Region, Municipal Non-Profit Enterprise Kremenchuk Intensive Care 

Hospital, in the educational  

Key words: stroke, ischemia, cognitive disorders, dementia, atherosclerosis, 

cardioembolic stroke, stroke periods, motor impairment, hemostasis, aggregation, 

systemic thrombolytic therapy, central nervous system, neuropsychiatric 

symptoms. 



17 

 

СПИСОК ОПУБЛІКОВАНИХ ПРАЦЬ ЗА ТЕМОЮ 

ДИСЕРТАЦІЙНОЇ РОБОТИ 

1. Havlovska YY, Lytvynenko NV, Havlovskiy OL, Shkodina AD. 

Prospective pilot study to assess motor activity and the state of the hemostasis 

system in the acute period of ischemic stroke during systemic thrombolytic 

therapy. Wiadomosci Lekarskie. 2021;74(6):1307-11. 

DOI:10.36740/WLek202106103 

2. Havlovska Y. Prospective pilot study to assess motor activity and 

the state of the hemostasis system in the acute period of ischemic stroke during 

systemic thrombolytic therapy. Journal of the Neurological Science. 

2021;429:36-37 DOI: 10.1016/j.jns.2021.119695 

3. Havlovska YY, Lytvynenko NV, Shkodina AD. Serum Level of 

Brain-Derived Neurotrophic Factor and Thrombotic Type Are Predictive of 

Cognitive Impairment in the Acute Period of Ischemic Strokes Patients. 

Neurology Research International. 2023;2023;5578850. DOI: 

10.1155/2023/5578850 

4. Гавловська ЯЮ, Литвиненко НВ, Шкодіна АД, Гавловський 

ОЛ. Динаміка відновлення когнітивних функцій у гострому періоді різних 

підтипів ішемічного інсульту після проведення системної тромболітичної 

терапії. Вісник проблем біології та медицини. 2023; 1(168):131-141. DOI: 

10.29254/2077-4214-2023-1-168-131-141 

5. Гавловська ЯЮ, Литвиненко НВ, Шликова ОА, Ізмайлова 

ОВ. Гавловський ОЛ, Шкодіна АД. Нейротрофічний фактор мозку як 

маркер відновлення моторних та когнітивних функцій у гострому 

періоді кардіоемболічного та атеротромботичного ішемічного 

інсульту. Ukrainian Scientific Medical Youth Journal. 

2022;Issue 1(128);32-41. DOI:10.32345/USMYJ.1(128).2022.32-41. 



18 

 

6. Гавловська ЯЮ. Гемостазіологічні показники та ступінь 

тяжкості інсульту у пацієнтів з атеротромботичним та кардіоемболічним 

підтипами. Актуальні проблеми сучасної медицини: Вісник української 

медичної стоматологічної академії. 2021;Т. 21, (2(74)):34-8. 

7. Гавловська ЯЮ, Литвиненко НВ, Гавловський ОЛ. Зміни стану 

системи гемостазу при проведенні системної тромболітичної терапії у 

хворих на ішемічний інсульт. В: Актуальні питання клінічної медицини: 

Матеріали XIV Всеукр. наук.-практ. конф. мол. вчених із міжнар. участю, 

м. Запоріжжя, 2020 Лист 20; Запоріжжя; 2020. с. 38 

8. Гавловська ЯЮ, Литвиненко НВ. Зміни стану системи 

гемостазу при проведенні системної тромболітичної терапії у хворих, 

які перенесли ішемічний інсульт. Журнал неврології ім. Б.М. 

Маньковського. 2020;8(1-2):80. 

9. Гавловська ЯЮ, Литвиненко НВ. Зміни стану системи 

гемостазу при проведенні системної тромболітичної терапії у хворих 

на ішемічний інсульт.  В: Сучасні аспекти вільнорадикальної патології 

в експериментальній та клінічній медицині: Матеріали наук.-практ. 

конф. з міжнар. участю, присвяченої 70-річчю з дня народження 

професора В.М. Бобирьова; м. Полтава, 2020 Трав.7-8; Полтава; 2020. 

с. 47-48. 

                                     Технології 

1. Реєстраційна картка технології № 0623U000094. Оцінка ризику 

розвитку когнітивних розладів в гострому періоді ішемічного інсульту 

/ заяв. Н.В. Литвиненко, Я.Ю. Гавловська, А.Д. Шкодіна, Т.Й. 

Пурденко, , О.Л. Гавловський ; власник Полтавський державний 

медичний університет. – № Держреєстрації НДДКР : 0120U105395. – 

Дата реєстрації : 04.05.2023.  



19 

 

  ЗМІСТ 

АНОТАЦІЯ .......................................................................................................... 2 

СПИСОК ОПУБЛІКОВАНИХ ПРАЦЬ ЗА ТЕМОЮ ДИСЕРТАЦІЙНОЇ 

РОБОТИ ............................................................................................................. 16 

ПЕРЕЛІК УМОВНИХ ПОЗНАЧЕНЬ, СИМВОЛІВ, СКОРОЧЕНЬ ............ 22 

ВСТУП ............................................................................................................... 23 

РОЗДІЛ 1. ВІДНОВЛЕННЯ МОТОРНИХ ТА КОГНІТИВНИХ 

ПОРУШЕНЬУ ГОСТРОМУ ПЕРІОДІ ІШЕМІЧНОГО ІНСУЛЬТУ: 

КЛІНІЧНІ ОСОБЛИВОСТІ, ПОТЕНЦІЙНІ БІОМАРКЕРИ ТА 

ГЕМОСТАЗІОЛОГІЧНІ ОСОБЛИВОСТІ (ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ) ........... 30 

1.1 Проблема функціональної неспроможності пацієнтів, які перенесли 

гострий інсульт .............................................................................................. 30 

1.2. Стан системи гемостазу в гострому періоді ішемічного інсульту .... 35 

1.3. Маркери відновлення рухових та когнітивних функцій у гострому 

періоду ішемічного інсульту ........................................................................ 40 

1.4. Сучасні медикаментозні методи лікуванні ішемічного інсульту ...... 45 

РОЗДІЛ 2. МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ ........................... 50 

2.1. Дизайн дослідження та клінічна характеристика пацієнтів ............... 50 

2.2 Методи обстеження хворих .................................................................... 58 

2.2.1. Клініко-неврологічне тестування та оцінка моторних функцій ..... 58 

2.2.2. Нейропсихологічне тестування .......................................................... 59 

2.2.3. Дослідження стану системи гемостазу .............................................. 59 

2.2.4. Імуноферментні методи ...................................................................... 62 

2.3. Статистичний аналіз даних .................................................................... 62 

РОЗДІЛ 3. ДИНАМІКА КЛІНІЧНОГО ПЕРЕБІГУ ГОСТРОГО ПЕРІОДУ 

ІШЕМІЧНОГО ІНСУЛЬТУ ............................................................................. 64 

3.1. Загальна характеристика клінічного перебігу гострого періоду 

ішемічного інсульту залежно від типу медикаментозної терапії ............. 64 



20 

 

3.2. Характеристика клінічного перебігу гострого періоду ІІ у пацієнтів, 

які отримували сТЛТ, залежно від підтипу інсульту ................................. 67 

3.3. Характеристика клінічного перебігу гострого періоду ІІ у пацієнтів, 

які не отримували сТЛТ, залежно від підтипу інсульту ............................ 69 

РОЗДІЛ 4. ВІДНОВЛЕННЯ РУХОВИХ ФУНКЦІЙ У ПАЦІЄНТІВ ІЗ 

ІШЕМІЧНИМ ІНСУЛЬТОМ У ГОСТРОМУ ПЕРІОДІ................................ 73 

4.1. Порівняльна характеристика відновлення рухових функцій у 

гострому періоді ішемічного інсульту залежно від типу медикаментозної 

терапії .............................................................................................................. 73 

4.2. Характеристика відновлення рухових функцій у гострому періоді 

різних підтипів ішемічного інсульту у пацієнтів, які отримували сТЛТ 77 

4.3. Характеристика відновлення рухових функцій у гострому періоді 

різних підтипів ішемічного інсульту у пацієнтів, які не отримували сТЛТ

 .......................................................................................................................... 81 

РОЗДІЛ 5. ВІДНОВЛЕННЯ КОГНІТИВНИХ ФУНКЦІЙ У ПАЦІЄНТІВ ІЗ 

ІШЕМІЧНИМ ІНСУЛЬТОМ У ГОСТРОМУ ПЕРІОДІ.  ПРОГНОСТИЧНЕ 

ЗНАЧЕННЯ БІОМАРКЕРІВ ............................................................................ 87 

5.1. Порівняльна характеристика відновлення когнітивних функцій у 

гострому періоді ішемічного інсульту залежно від типу медикаментозної 

терапії .............................................................................................................. 87 

5.2. Характеристика відновлення когнітивних функцій у гострому 

періоді при різних підтипах ішемічного інсульту у пацієнтів, які 

отримували сТЛТ ........................................................................................... 96 

5.3. Оцінка відновлення когнітивних функцій у гострому періоді різних 

підтипів ішемічного інсульту у пацієнтів, які не отримували сТЛТ ..... 104 

5.4. Визначення прогностичного значення рівня нейротрофічного 

фактору мозку (BDNF) у відновленні когнітивних функцій в гострому 

періоді ішемічного інсульту ....................................................................... 112 



21 

 

РОЗДІЛ 6. ОСОБЛИВОСТІ СТАНУ СИСТЕМИ ГЕМОСТАЗУ У 

ГОСТРОМУ ПЕРІОДІ ІШЕМІЧНОГО ІНСУЛЬТУ ................................... 118 

6.1. Особливості гемостазіологічних параметрів у гострому періоді 

ішемічного інсульту при різних типах медикаментозної терапії ........... 118 

5.2. Особливості стану системи гемостазу у пацієнтів контрольної 

групи та у пацієнтів у гострому періоді ішемічного інсульту при 

проведенні сТЛТ .......................................................................................... 126 

6.3. Особливості стану системи гемостазу в гострому періоді ішемічного 

інсульту у пацієнтів, які не отримували сТЛТ ......................................... 132 

РОЗДІЛ 7. ЗВ’ЯЗОК СТАНУ СИСТЕМИ ГЕМОСТАЗУ ІЗ 

ВІДНОВЛЕННЯМ РУХОВИХ ТА КОГНІТИВНИХ ФУНКЦІЙ У 

ГОСТРОМУ ПЕРІОДІ ІШЕМІЧНОГО ІНСУЛЬТУ ................................... 139 

7.1. Зв’язок гемостазіологічних показників з рівнем відновлення рухових 

функцій у гострому періоді ішемічного інсульту .................................... 139 

7.2. Зв’язок гемостазіологічних показників з відновленням когнітивних 

функцій та вмістом BDNF у гострому періоді ішемічного інсульту ..... 145 

АНАЛІЗ ТА ОБГОВОРЕННЯ ОТРИМАНИХ РЕЗУЛЬТАТІВ ................. 152 

ВИСНОВКИ .................................................................................................... 163 

ПРАКТИЧНІ РЕКОМЕНДАЦІЇ .................................................................... 166 

СПИСОК ВИКОРИСТАНИХ ДЖЕРЕЛ ....................................................... 167 

ДОДАТКИ ....................................................................................................... 200 

 

  



22 

 

ПЕРЕЛІК УМОВНИХ ПОЗНАЧЕНЬ, СИМВОЛІВ, СКОРОЧЕНЬ 

BDNF – brain – derived neurotrophic factor; 

MMSE – Mini – mental state examination; 

mRS – Modified Rankin Scale; 

NIHSS - National Institutes of Health Stroke Scale; 

rrPA – рекомбіантний тканинний активатор плазміногену; 

АТІ – атеротромботичний інсульт; 

ГПМК – гостре порушення мозкового кровообігу; 

ІБ – індекс Бартела; 

ІІ – ішемічний інсульт; 

КЕІ – кардіоемболічний інсульт; 

КП – когнітивні порушення; 

КТ – комп’ютерна томографія; 

МНВ – міжнародне нормалізоване співвідношення; 

МРТ – магнітно – резонансна томографія; 

ПТІ – протромбіновий індекс; 

ПТЧ – протромбіновий час; 

РФМК – розчинні фібрин-мономерні комплекси; 

сТЛТ – системна тромболітична терапія; 

ТЧ – тромбіновий час; 

ДВЗ – дисеміноване внутріньосудинне згортання.  

 

  

 

 

 

 

 

 

 

  



23 

 

ВСТУП 

Актуальність. Інсульт  є  всесвітньою проблемою, що  актуальна  як 

для економічно розвинених країн, так і для країн, які розвиваються. 

Щорічно у світі реєструється  близько 17 мільйонів випадків інсульту, із 

них 6 мільйонів осіб помирають від інсульту та його ускладнень. У країнах 

Європейського Союзу реєструється  1,75 мільйонів, у США – 700 тисяч 

нових випадків інсульту кожного року.  Ішемічний інсульт (ІІ) залишається 

однією з основних причин інвалідизації населення України,  значно знижує 

якість життя та працездатний потенціал.  Захворюваність на інсульт в 

Україні становить 280-290 випадків на 100 тисяч населення й перевищує 

середній показник захворюваності на ішемічний інсульт у економічно 

розвинених країнах Європи (200 на 100 тисяч населення). Згідно з 

офіційною статистикою,  унаслідок мозкового інсульту в Україні кожного 

року помирає від 40 до 45 тисяч осіб [1]. Приблизно у одного із чотирьох 

чоловіків та однієї із п’яти  жінок віком  >45 років може виникнути  дане 

захворювання [2, 3].  

ІІ – одне з найбільш тяжких захворювань судин, що спричинює 

парези, порушення ходи, мови, пам’яті; значно збільшує не тільки 

смертність, а й інвалідизацію. Порушення рухових, сенсорних та 

когнітивних функцій - найбільш частий неврологічний дефіцит у хворих на  

інсульт. Близько 70% пацієнтів після інсульту залежні у повсякденній 

діяльності. Результати проведених досліджень переконливо доводять, що 

до 90% фізичного відновлення після ІІ відбувається у перші 3 місяці. 

Механізм відновлення процесів у головному мозку може бути пов’язаний із 

нейротрофічним фактором головного мозку (BDNF), концентрація якого 

має кореляцію з інвалідністю через  4 місяці після інсульту [4, 5].  

За даними сучасних міжнародних досліджень (STONE, Syst-Eur, 

NIKS) у структурі серцево-судинної патології частка інсульту більша 

за таку інфаркту міокарда приблизно на 30% (так званий «інсультний 
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парадокс») [6]. ІІ може виявитися тяжким ускладненням або фатальним 

наслідком різних патологічних процесів, найбільш значущі з яких — 

атеросклероз, артеріальна гіпертензія, зміни в системі гемостазу. На 

сучасному етапі зміни в системі гемостазу розглядають у якості одного з 

маркерів  ризику виникнення судинної катастрофи [7]. Дисбаланс у системі 

гемостазу взаємопов’язаний із розвитком рухового та когнітивного 

дефіциту.  

Легкі когнітивні розлади проявляються на фоні помірної активації 

тромбоцитарної фібринової ланки гемостазу, а середні та важкі – при 

стійкому пригніченні фібрінолізісу і активації тромбоцитарної системи [8].  

Сучасні дослідження мають на меті дати більше розуміння зв’язку 

ішемічного інсульту та внутрішнього шляху згортання крові. Існують дані, 

що головний біль і високий рівень внутрішнього білка коагуляції можуть 

біологічно взаємодіяти, підвищення ризику ішемічного інсульту [9]. Хоча 

більшість судинних катастроф є ішемічними, роль стану гіперкоагуляції та 

інсульту потребує подальшого вивчення [10]. 

Аналіз літературних джерел свідчить, що на сучасному етапі 

недостатньо вивчені питання взаємозв’язку стану системи гемостазу зі 

ступенем відновлення моторних та конітивних функцій після перенесеного 

ІІ, а також не виділені маркери відновлення даних розладів. Недостатньо 

вивченою залишається і динаміка відновлення рухових та когнітивних 

функцій у хворих на ІІ із урахуванням його підтипу та методу 

медикаментозної терапії.  

Зв'язок роботи з науковими планами і темами. Тема дисертації є 

фрагментом ініціативної науково-дослідної роботи кафедри нервових 

хвороб Полтавського державного університету № 0120U105395 «Вплив 

комплексної фізичної реабілітації на моторні, когнітивні й психоемоційні 

порушення при гострій цереброваскулярній патології: оптимізація 

діагностики, прогнозування та лікування диференційованого підходу». 
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Тема дисертаційної роботи затверджена на засіданні вченої ради медичного 

факультету №1 Полтавського державного медичного університету 

(протокол №3 від 11.12.2019), на засіданні Проблемної комісії з 

терапевтичних дисциплін Полтавського державного медичного 

університету (Протокол №3 від 05.11.2019 року). 

Мета дослідження: здійснити комплексний аналіз неврологічного 

дефіциту, функціональної залежності, когнітивних розладів та стану 

системи гемостазу у гострому періоді ІІ, встановити зв’язок між 

відновленням рухових та когнітивних розладів із станом системи гемостазу 

та концентрацією BDNF із урахуванням методу лікування та клінічного 

підтипу інсульту. 

Завдання дослідження: 

1. Вивчити динаміку неврологічного дефіциту та відновлення 

рухових функцій у гострому періоді ІІ з урахуванням методу 

медикаментозного  лікування та клінічного підтипу інсульту. 

2. Провести аналіз відновлення когнітивних функцій при різних 

підтипах ІІ з урахуванням методу медикаментозного лікування та 

клінічного підтипу інсульту.  

3. Оцінити зміни концентрації BDNF в крові у гострому періоді ІІ 

з урахуванням методу терапії та його прогностичне значення відносно 

відновлення когнітивного дефіциту. 

4. Дослідити та проаналізувати стан системи  коагуляційного та 

мікроциркуляторного гемостазу у гострому періоді різних підтипів ІІ з 

урахуванням методу лікування. 

5. Визначити прогностичне значення стану коагуляційного та 

мікроциркуляторного гемостазу у відновленні рухових та когнітивних 

функцій у гострому періоді ІІ.  

Об’єкт дослідження: атеротромботичний та кардіоемболічний ІІ у 

каротидному басейні у гострому періоді. 
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Предмет дослідження: взаємозв’язок динаміки відновлення рухових 

та когнітивних розладів із показниками системи гемостазу у гострому 

періоді ІІ; роль концентрації маркеру функції нейронів BDNF у відновленні 

когнітивних функцій у гострому періоді періоді ІІ. 

Методи дослідження: загальноклінічні, клініко – неврологічні в 

гострому періоді кардіоемболічного та атеросклеротичного ішемічного 

інсульту з використанням шкал NIHSS (National Institutes of Health Stroke 

Scale), шкали Ренкіна (mRS), індексу Бартел (IБ), MMSE (Mini – Mental State 

Examination); лабораторні: розширена коагулограма (протромбіновий 

індекс, протромбіновий час, активований частковий тромбопластиновий 

час, міжнароджне нормалізоване відношення, тромбіновий час, 

концентрація фібриногену,  концентрація розчинних фібрин – мономерних 

комплексів), агрегатограма (ступінь, швидкість та час агрегації, вміст 

тромбоцитів), визначення концетрації BDNF твердофазним 

імуноферментним методом, нейровізуалізаційні (комп’ютерна томографія, 

магнітно – резонансна томографія), статистичні. 

Наукова новизна отриманих результатів. 

Поглиблено уявлення про клінічні особливості відновлення рухових 

та когнітивних функцій у гострому періоді ішемічного інсульту в 

залежності від його підтипу та методу медикаментозної терапії.  

Уперше продемонстровано взаємозв’язок між динамікою змін 

показників системи гемостазу, зокрема коагулограми та агрегатограми, зі 

ступенем клінічної тяжкості, функціональної залежності, порушення 

життєдіяльності та когнітивними функціями протягом перших 14 днів 

гострого періоду ішемічного інсульту з урахуванням клінічного підтипу та 

методу медикаментозної терапії. 

Уперше здійснено розрахунок прогностичного рівня концентрації 

BDNF на 1 добу ішемічного інсульту щодо ризику розвитку когнітивних 

розладів у перші 14 днів після ішемічного інсульту. 
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Уперше виявлено корелятивні асоціації між рівнем біомаркеру 

відновлення нервової тканини BDNF та гемостазіологічними показниками, 

а саме концентрацією РФМК та часом агрегації тромбоцитів. 

Уперше шляхом регресійного аналізу побудовано прогностичну 

модель оцінки ризику когнітивних розладів у перші 14 днів після 

ішемічного існульту за даними клініко-лабораторних показників з 

урахуванням підтипу інсульту та концентрації BDNF на 1 добу. 

Уперше здійснено шляхом ROC-аналізу визначення прогностичного 

рівня концентрації BDNF на 1 добу ІІ щодо ризику розвитку когнітивних 

розладів у перші 14 днів. 

Уперше визначено прогностичні показники стану системи гемостазу 

для відновлення неврологічного дефіциту, ступеню функціональної 

залежності, когнітивних функцій.  

Отримані результати дослідження надали можливість оптимізувати 

тактику ведення пацієнтів у гострому періоді ІІ шляхом використання 

прогностичної моделі ризику розвитку когнітивних порушень за клініко-

параклінічними показниками та дозволяють використовувати параметри 

стану системи гемостазу для прогнозу відновлення пацієнтів з ІІ у гострому 

періоді. 

 Практичне значення. Результати роботи впроваджені у лікувально 

– діагностичний процес Комунального підприємства «Полтавська обласна 

клінічна лікарня ім. М.В. Скліфосовського Полтавської обласної ради», 

Центру неврології та реабілітації «Lytvynenko clinic» Товариства з 

обмеженою відповідальністю «Медконтинент» м. Полтава,  Комунального 

підприємства «Полтавська центральна районна лікарня Полтавської міської 

ради», Комунального підприємства «Миргородська лікарня інтенсивного 

лікування» Миргородської міської ради, Комунального підприємства 

«Решетилівська центральна районна лікарня Решетилівської районної ради 

Полтавської області», Комунального підприємтсва «Великобагачанська 
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центральна  лікарня Великобагачанської селищної ради Полтавської 

області», комунального некомерційного підприємства «Лікарня 

інтенсивного лікування «Кременчуцька», навчальний процес кафедри 

неврології і рефлексотерапії НУОЗ України імені П.Л. Шупика.  

 Особистий внесок здобувача полягає у виборі актуальної теми 

дослідження та виборі основної ідеї дисертаційної роботи. Здобувачем 

особисто проведено аналіз літературних джерел за даною темою,  

сформовано мету, завдання дослідження, проведено клініко – неврологічні, 

нейропсихологічні та гемостазіологічні дослідження, здійснено 

статистичну обробку матеріалу, науковий аналіз отриманих результатів, 

впроваджено результати  у лікувальний процес. Автором написано всі 

розділи дисертаційної роботи та підготовлені до друку наукові праці.  

 Апробація результатів роботи.  

 Результати дисертаційної роботи висвітлені на всеукраїнських та 

міжнародних науково-практичних конгресах, симпозіумах та 

конференціях: науково – практична конференція із міжнародною участю 

«Актуальні питання сучасної неврології» 12 – 13 березня 2020 року 

(доповідач із усною доповіддю), Всеукраїнська науково – практича 

конференція молодих учених «Медична наука у практику охорони 

здоров’я» 27 листопада 2020 року (доповідач із усною доповіддю), 

Всеукраїнська науково-прктична конференція молодих учених «Медична 

наука – 2021» 3 грудня 2021 року (доповідач із усною доповіддю), науковий 

симпозіум  із міжнародною участю «Персоніфіковані підходи щодо 

неврологічної, психіатричної та наркологічної допомоги» 7-8 жовтня 2021 

року (доповідач зі стендовою доповіддю).  

 Публікації. 

 Матеріали дисертаційної роботи відображені у 9 наукових працях, із 

яких 2 публікації у виданнях бази даних Scopus, 3 статті у фахових виданнях 
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України категорії Б та 4 тез доповідей на Всеукраїнських науково-

практичних конференціях. 

 За результатами дисертації створена технологія: Оцінка ризику 

розвитку когнітивних розладів в гострому періоді ішемічного інсульту 

(Державний реєстраціний номер 0623U000094). 

 Обсяг і структура дисертації. Дисертація є рукописом, 

представленим на 220 сторінках комп’ютерного тексту, що складається із 

анотації українською і англійською  мовами, переліку наукових праць 

здобувача, опублікованих за темою дисертаційної роботи, вступу, огляду 

літератури, розділу матеріалів та методів дослідження, 5 розділів власних 

досліджень та узагальнення результатів дослідження, висновків, 

практичних рекомендацій, переліку літературних джерел, додатків. Текст 

дисертації містить 34 таблиці, 21 рисунок. Список літератури, 

представлений на 32 сторінках, включає 250 літературних джерел, з яких 48 

кирилицею та 202 латиницею. 
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РОЗДІЛ 1. ВІДНОВЛЕННЯ МОТОРНИХ ТА КОГНІТИВНИХ 

ПОРУШЕНЬУ ГОСТРОМУ ПЕРІОДІ ІШЕМІЧНОГО ІНСУЛЬТУ: 

КЛІНІЧНІ ОСОБЛИВОСТІ, ПОТЕНЦІЙНІ БІОМАРКЕРИ ТА 

ГЕМОСТАЗІОЛОГІЧНІ ОСОБЛИВОСТІ (ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ) 

 

1.1 Проблема функціональної неспроможності пацієнтів, які 

перенесли гострий інсульт 

Ще в 2004 р Всесвітня організація охорони здоров'я (ВООЗ) 

оголосила інсульт глобальною епідемією [11, 12]. 

Згідно даних міжнародних досліджень, щорічно реєструється понад 

сто мільйонів інсультів, причому смертність від цього захворювання – одна 

з найвищих в світі – 127 смертей на кожні 100 тисяч осіб на рік [13]. На 

сьогодні, за даними World Stroke Organization (WSO), це захворювання 

перенесли близько 80 млн. чоловік, воно забирає більше ніж 6,2 млн. 

людських життів на рік, а понад 50 млн. тих, що вижили після інсульту 

мають ту чи іншу форму інвалідності [14]. У той же час приблизно у 2/3 

пацієнтів спостерігаються залишкові дефекти порушень мозкового 

кровообігу різного ступеня тяжкості [15]. 

У глобальному масштабі за останні 4 десятиліття показники 

захворюваності інсультом знизилися на 42% в країнах з високим рівнем 

доходу і збільшилися на > 100% в країнах з низьким і середнім рівнем 

доходу [16-19]. 

Україна посідає одне із перших місць в Європі за показниками 

цереброваскулярної захворюваності та смертності від інсульту, що створює 

велике навантаження на систему охорони здоров'я, соціального 

забезпечення, економіку та все суспільство. В Україні, згідно з офіційною 

статистикою, цереброваскулярні захворювання посідають друге в якості 

причини смертності (близько 14% від усіх померлих), щороку стається 100-

110 тис. інсультів (понад третина із них – у людей працездатного віку), 30-
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40% хворих на інсульт помирають впродовж перших 30 днів, до 50% – 

впродовж 1 року від початку захворювання, 20-40% хворих, що вижили, 

стають залежними від сторонньої допомоги (12,5% первинної інвалідності) 

і лише близько 10% повертаються до повноцінного життя [20]. 

Частка ішемічних інсультів  в загальній структурі гострих порушень 

мозкового кровообігу (ГПМК) становить близько 70-80%. ІІ є однією з 

основних причин смерті, інвалідності та важкої дезадаптації пацієнтів. 

Таким чином, ІІ є серйозною проблемою охорони здоров'я в усьому світі 

[21].  

Встановлено різноманіття етіологічних і патогенетичних механізмів 

розвитку ішемічного інсульту та його гетерогенність [22].  

До основних факторів, що впливають на клінічний перебіг ІІ, 

відносяться: вік пацієнта, тип інсульту (кардіоемболічний, 

атеротромботический, лакунарний та ін.), локалізація і розміри ішемічного 

вогнища, наявність коморбідності, генетичний фон (обтяжений сімейний 

анамнез щодо захворювань серцево-судинної системи, анамнез довголіття) 

[22, 23]. 

Не випадково першим серед зазначених чинників згадується саме вік 

пацієнта. Згідно Світових перспектив народонаселення 2019-2050 рр. 

(Організація Об'єднаних Націй, 2019), до 2050 року, 1 з 6 людей у світі буде 

старше 65 років [24]. У літньому віці стан церебральної гемодинаміки, 

рівень метаболізму, міжпівкульні та внутрішньопівкульні взаємозв'язки 

головного мозку зазнають суттєвих змін, що не може не відбиватися на 

патогенезі, клінічних проявах і відновленні після ішемічного інсульту [25].  

Проблемою є неухильне омолодження хворих на гострі порушення 

мозкового кровообігу [26]. За всесвітніми даними національних регістрів 

приблизно від 10% до 15% усіх інсультів спостерігається у молодих людей, 

зокрема у віці від 18 до 49 років [27, 28].  
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Стосовно України, кілька десятиліть тому частка хворих молодше 60 

років серед пацієнтів з діагностованим інсультом становила не більше 20%, 

на теперішній час цей показник виріс до 35%, а в деяких регіонах України 

– до 40% [29, 30]. 

Саме через свою поширеність, високу медико-соціальну значущість 

та очевидні труднощі терапії, ішемічні інсульти залишаються дуже 

важливим питанням сучасної медицини. 

Найбільш очевидні наслідки інсульту – фізичні, проте, в деяких 

випадках, не менш важливими стають психологічні, когнітивні, соціальні та 

фінансові [31-34]. 

Близько 25% пацієнтів, які перенесли інсульт, мають рухові 

порушення які призводять до нездатності пересуватися та самостійно 

обслуговувати себе і викликають необхідність фізичної допомоги з боку 

інших осіб [35].  

Рухові порушення у післяінсультному періоді розвиваються у 3/4 

хворих, далі, через півроку у більшості пацієнтів зберігається стійкий 

руховий дефект [36]. До кінця гострого періоду ішемічного інсульту, серед 

рухових порушень у хворих часто спостерігаються геміплегії, спастичність, 

глибокий парез, або парез легкого ступеня, що залежить від вогнища 

локалізації інсульту [37, 38]. 

Прогресуюча м'язова спастичність в перші місяці після інсульту може 

в кінцевому результаті реалізуватися м'язовими контрактурами. У ряді 

випадків м'язова спастичність поєднується з періодичними нападами 

болісних м'язових спазмів, які можуть ставати хронічними [39].  

Особливу проблему у післяінсультних хворих представляє 

центральний післяінсультний больовий синдром (ЦПІБС) [40, 41]. 

Проведені в останні роки епідеміологічні дослідження показали, що ЦПІБС 

розвивається в середньому в 3-8% всіх випадків інсульту. Близько 30% тих, 

хто вижив відчувати біль [42]. Види болю після інсульту включають біль у 
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м’язах та суглобах, головні болі та хворобливі відчуття, такі як 

поколювання. Виділяють такі основні види болю: спастичність і 

контрактури; біль у плечі; центральний біль після інсульту; інші види болю, 

таламічні болі, в тому числі набряклі руки і головні болі [43, 44].  

Когнітивні порушення (КП) зустрічаються значно частіше, за 

данними різних авторів – до 70% хворих, які перенесли інсульт [45, 46] і 

представляють значну соціальну проблему [47]. Це підтверджує вивчення 

зв'язків між когнітивною функцією після інсульту та загальними 

коморбідними станами серед тих, хто пережив інсульт [48]. 

У розвитку етіології постінсультних когнітивних порушень має місце 

бути не тільки перенесений інсульт, а також попереднє судинне ураження 

головного мозку, поєднане з дегенеративним захворюванням, наприклад, 

хвороба Альцгеймера [49].  

Когнітивні порушення після інсульту можуть виникати в різні 

періоди: в перші 3 місяці після інсульту (гострі когнітивні порушення), які 

можуть поліпшуватися до кінця гострого періоду (спостерігається у 1/3 

хворих) [50], і в більш віддаленому періоді – від півроку і довше (віддалені 

післяінсультні КП), обумовлені, як правило, паралельними 

нейродегенеративними (хвороба Альцгеймера) процесами, що активуються 

в зв'язку з наростаючою ішемією і гіпоксією [51, 52]. У багатьох роботах 

фіксується траєкторія поступового зниження когнітивних функцій після 

перенесеного інсульту з часом, що зумовлено відповідними факторами 

ризику [53-56]. 

Когнітивні розлади після інсульту можуть бути легкими [57, 58], 

середніми та сягати ступеню деменції [59-61]. 

Ступінь регресу буває різною і залежить від локалізації ішемії,  

розташування вогнища в домінантній або субдомінантній півкулі, одно/ або 

двобічного ураження, наявності попереднього ураження мозку до інсульту 

[62-64].  
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Має значення вік пацієнта,  у більшості випадків в медичній практиці 

майже 3/4 пацієнтів з інсультом в анамнезі складають особи у віці 60-75 

років [65].  

Частота деменцій у хворих, які перенесли інсульт, становить 26%, 

причому з віком вона має тенденцію до збільшення. У хворих старше 60 

років ризик виникнення деменції в перші 3 міс. після інсульту в 9 разів 

вище, ніж в осіб без інсульту [65-67].  

У більшості випадків, частими розладами є зниження критики, 

труднощі перемикання уваги, загальмованість мислення, зниження фону 

настрою та емоційна лабільність [68, 69]. Також порушення проявляються 

у вигляді апраксії, агнозії та інших розладів вищих психічних функцій, які 

спостерігаються при локалізації ішемічних вогнищ в певних відділах кори 

великих півкуль головного мозку [70]. Діагноз післяінсультних когнітивних 

порушень грунтується на тлі неврологічних, нейропсихологічних і 

клінічних даних, результатах комп'ютерної та магнітно-резонансної 

томографії головного мозку [71]. 

Часто когнітивні порушення проявляються тривожно-депресивними 

розладами [72]. Депресія є частим ускладненням після інсульту, що вражає 

близько третини таких пацієнтів (від 30-60%) [73]. Молодші пацієнти 

повідомляють про більші симптоми депресії та меншу функціональну 

неспроможність, ніж пацієнти старшого віку [74]. Депресія після інсульту 

значно погіршує перебіг лікування та реабілітації у хворих [75-77]. 

Порушення пам'яті, що розвивається після гострих порушень 

мозкового кровообігу, спостерігаються у 23-70% хворих в перші 3 міс після 

інсульту [78].  

Іноді, при локалізації вогнища ураження в передніх відділах зорового 

бугра, порушення кровообігу головного мозку може призвести до 

транзиторної глобальної амнезії (ТГА) – синдрому, характерного для 

пацієнтів середнього та похилого віку (середній вік 60 років), що 
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виявляється раптовим розвитком антероградної та ретроградної амнезії [79-

81]. Синдром ТГА не супроводжується іншими скаргами (в деяких 

випадках пацієнти відзначають головні болі), вогнищевими 

неврологічними симптомами, порушенням сприйняття власної особистості. 

Іноді після лікування даного синдрому залишається короткий ретроградний 

пробіл [82, 83]. 

Постінсультні когнітивні порушення погіршують прогноз, 

підвищують смертність і ризик повторного інсульту в 3 рази, а також 

збільшують вираженість функціональних порушень після інсульту, значно 

ускладнюють реабілітацію [84, 85]. 

За спостереженнями, одна людина з трьох, які перенесли інсульт, має 

проблеми з мовою. Постінсультні розлади мови включають дизартрію, 

афазію, алексію, аграфію та акалькулію [86]. 

 

1.2. Стан системи гемостазу в гострому періоді ішемічного 

інсульту 

Відомо, що в осіб, які перенесли ішемічний інсульт, може 

спостерігатися артеріальна гіпертензія, гіперліпідемія, порушення в системі 

гемостазу [87]. Кількість факторів ризику збільшує частоту рецидивів 

ішемічного інсульту [88].  А сукупність цих порушень є несприятливою 

прогностичною ознакою перебігу відновного періоду у хворих, які 

перенесли ішемічний інсульт [89, 90].  

Слід зауважити, що дані досліджень стану системи гемостазу при ІІ 

часом носять суперечливий характер [91, 92].  

Гемостаз – це складний фізіологічний процес, який зупиняє кровотечу 

в місці ураження судин. Хоча більшість судинних катастроф є ішемічними, 

роль стану гіперкоагуляції та інсульту потребує подальшого вивчення [93]. 

Виявлено, що легкі когнітивні розлади проявляються на тлі помірної 

активації тромбоцитарної фібринової ланки гемостазу, а середні та 
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ймовірно важкі – при стійкому пригніченні фібрінолізу і вираженої 

активації тромбоцитарної ланки системи гемостазу [94].  

Важливу роль у забезпеченні гемостазу відіграє фактор фон 

Віллебранда (vWF), який при пошкодженні судинної стінки сприяє 

зв’язуванню глікопротеїну Ib тромбоцитів та їх прикріпленню до 

субендотеліального колагенового матриксу, а також бере участь у 

міжтромбоцитарній взаємодії шляхом зв’язування глікопротеїну IIa/IIIb 

Цей фактор активується також при пошкодженні ендотелію судин, 

виступаючи посередником адгезії та агрегації тромбоцитів. Тому vWF 

розглядають як один із маркерів ендотеліальної дисфункції, а підвищення 

його рівня та активності у крові має важливе значення для прогнозу 

розвитку первинного та повторного ІІ [95-97].  

Дисбаланс між про- та антиоксидантною системами корелює із 

показниками судинно-тромбоцитарного гемостазу, що може впливати на 

перебіг відновного періоду ІІ та підвищувати ризик розвитку повторного 

інсульту [98].  

У діючих рекомендаціях Американської асоціації інсульту/ 

Американської кардіологічної асоціації (AHA / ASA Guidelines) екстрене 

визначення активованого парціального тромбопластинового часу (АЧТЧ), 

протромбінового часу (ПТЧ), міжнародного нормалізованого відношення 

(МНВ) та кількості тромбоцитів є обов’язковим при ІІ [99]. На 

сьогоднішній день дослідження зазначених параметрів судинного та 

коагуляційного гемостазу організовано в більшості стаціонарів. У ряді 

досліджень було проведено зіставлення основних параметрів коагулограми 

пацієнтів із їх референтним діапазоном при станах характерних 

гіперкоагуляції, нормокоагуляції та гіпокоагуляції. При виконанні 

коагулограми в 1-у добу госпіталізації частота гіпо, нормо- та 

гіперкоагуляції параметрів АПЧЧ, ПТЧ та МНВ гемостазу в групах 

прогресуючого та регресуючого інфаркту головного мозку не мала 



37 

 

достовірних відмінностей. На 10-ту добу лікування показники 

коагулограми пацієнтів з прогресуючим та регресуючим інфарктом 

головного мозку у порівнянні з нормальними значеннями АЧТЧ, ПТЧ та 

МНВ демонстрували статистично значущі відмінності. Це доводить, що 

дизрегуляція гемостазу при прогресуванні інфаркту головного мозку 

пов'язана з посиленням процесів дисемінованого внутрішньосудинного 

тромбоутворення, різноспрямованими змінами коагулологічних тестів, що 

характеризують внутрішній (АЧТЧ) та зовнішній (ПТЧ, МНВ) шляхи 

згортання крові на 10-ту добу лікування. Таким чином розвиток процесів 

дисемінованого внутрішньосудинного тромбоутворення з 

мікроемболічним «бомбардуванням» церебральних судин з поверхні 

ерозованої атеросклеротичної бляшки, зростанням і поширенням тромбу в 

церебральній артерії, функціональною недостатністю колатералів та 

критичним зниженням мозкового кровотоку лежить в основі розширення 

зони мозкового інфаркту та прогресуванні неврологічної симптоматики 

інсульту. Тому оцінка гемостазіологічних параметрів при інсульті дає 

можливість виділити групу пацієнтів, які перебувають у зоні ризику 

прогресування інфаркту мозку, які є кандидатами призначення 

нефракционированного гепарину та інших прямих антикоагулянтів [100]. 

Локальні коагуляційні тести, що входять до рутинної 

гемостазіограми, характеризують активність утворення тромбіну – 

основного ферменту згортання крові [101]. Лабораторне визначення АЧТЧ 

імітує запуск процесу згортання крові по внутрішньому шляху гемостазу. 

Тест дозволяє діагностувати дефіцит факторів зсідання, а також наявність у 

крові інгібіторів полімеризації фібрину [102]. Укорочення АЧТЧ на 5 і 

більше секунд демонструє активацію внутрішнього шляху гемостазу. 

Подовження показника свідчить про гіпокоагулянтний стан, спричинений 

гепаринотерапією, патологією печінки, дефіцитом фібриногену чи вітаміну 

К, споживанням факторів згортання [103]. 
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Величина ПТЧ характеризує зовнішній шлях активації гемостазу, 

коли розвивається повне згортання крові та утворення активного білка 

фібрину з фібриногену під дією тромбіну. Тому при аналізі гемостазіограм 

прийнято розглядати рівень фібриногену у крові разом із ПТЧ [104]. 

Підвищення нормального значення ПТЧ (15-18 с), властивого здоровим 

пацієнтам, говорить про виражені порушення вторинного гемостазу, 

спричиненого гіпофібриногенемією, патологією біліарної системи, ДВЗ-

синдромом, прийомом антикоагулянтів. Зниження значень ПТЧ нижче 15 с 

зумовлено гіперфібриногенемією, присутністю в крові пацієнта 

патологічних протеїнів та пов'язане з високим ризиком тромбоутворення. 

Підвищений рівень VII фактора зсідання крові розглядають у контексті 

коагулопатії як причини криптогенного інсульту. Зростання 

прокоагулянтної активності VII фактора взаємопов'язане із величиною 

тромбопластинового часу. При інсульті скорочення ПТЧ свідчить про 

прискорення процесів згортання крові, тоді як подовження ПТЧ є маркером 

гіпокоагулянтного стану, у тому числі коагулопатії споживання при ДВЗ-

синдромі [101-104]. 

Сучасні дослідження мають на меті дати більше розуміння 

потенційного зв’язку головного болю, ішемічного інсульту та внутрішнього 

шляху згортання крові. Сьогодні доведено, що головний біль і високий 

рівень внутрішнього білка коагуляції можуть біологічно взаємодіяти, 

підвищення ризику ішемічного інсульту [105]. 

Система згортання крові бере безпосередньо участь у патогенезі 

ішемічного інсульту, тому має значення визначення функціонального стану 

протромбіну, який є попередником ключового регулюючого ферменту 

тромбіну [106]. Тим більше, що останнім часом почали з'являтися відомості 

про зв'язок факторів ризику розвитку ішемічного інсульту з утворенням 

антитіл, спрямованих проти протромбіну. Здатність цих антитіл знижувати 
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функціональну активність білків-мішеней сприяє порушенню про- і 

антикоагулянтами балансу [107].  

Ключова роль тромбоцитів в системі гемостазу визначається не 

тільки властивістю ініціації згортання крові, а й можливістю синтезу ряду 

основних факторів плазмової ланки гемостазу. При цьому всі види 

функціональної активності тромбоцитів тісно взаємопов'язані – так, їх 

здатність до агрегації в значній мірі залежить від стану рецепторів, що, в 

свою чергу, визначається станом внутрішньоклітинної метаболічної 

системи. В даний час відомо, що функціональна активність тромбоцитів 

залежить від рН середовища, інтенсивності транспорту іонів Са2, К, Nа. У 

той же час, стан основних метаболічних процесів в тромбоцитах досі не 

вивчено. Важливе місце в розвитку внутрішньосудинного тромбоутворення 

при ішемічних інсультах займає окислювальний стрес, причому доведено 

взаємозв'язок цих процесів з тяжкістю клінічного перебігу і результатом 

захворювання. Встановлено, що ступінь вираженості активації системи 

гемостазу взаємопов'язаний з динамікою відновлення втрачених 

неврологічних функцій, причому найістотніше в гострому періоді 

ішемічного інсульту. Встановлено, що прогноз захворювання залежить від 

вихідного стану гемореології та системи гемостазу [108, 109].  

Встановлений характер змін в системі гемостазу при ішемічному 

інсульті підтверджує дані попередніх досліджень [110, 111]. Проаналізовані 

зміни показників системи згортання у хворих з різною тяжкістю 

нейропсихічних розладів в цілому виявило, що найбільш інформативними 

показниками, які вказують на легкий перебіг когнітивних розладів, є 

протромбіновий індекс і АЧТЧ. У хворих з помірними постінсультними 

наслідками до таких відносяться – антитромбін ІІІ, РФМК і фібриноген 

[112]. 
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Ідентифікація осіб з ішемічним інсультом з особливо високим 

ризиком венозної тромбоемболії (ВТЕ) має вирішальне значення для 

цілеспрямованої тромбопрофілактики [113].  

Відновлення після інсульту може ускладнитися розвитком венозної 

тромбоемболії (ВТЕ), включаючи тромбоз глибоких вен (ТГВ) і 

тромбоемболію легеневої артерії (ТЕЛА) [114]..Ризик ВТЕ є найвищим у 

гострій фазі та початкових 3 місяцях після гострої інсультної події та 

швидко знижується після цього. Хоча симптоматична ТЕЛА може 

виникнути лише у 1% пацієнтів протягом перших 2-4 тижнів після події, 

ТЕЛА є важливою причиною смерті (на неї припадає до 30% смертей після 

гострого інсульту) [115]. Більше того, розвиток ВТЕ після інсульту був 

пов'язаний з більшою втратою працездатності через 6 місяців, зниженням 

виживаності через 30 днів і навіть через 1 рік після інсульту [116]. 

Як свідчить аналіз даних літератури гострий період ішемічного 

інсульту супроводжується поєднанням вірогідних змін основних ланок 

гемостазу. Водночас, динаміка більшості досліджуваних показників 

гемостазіограми залишалась у межах фізіологічної норми, що певною 

мірою пов'язано із адекватною терапією та відносно нетривалим періодом 

спостереження [117, 118].  

 

1.3. Маркери відновлення рухових та когнітивних функцій у 

гострому періоду ішемічного інсульту 

За статистикою у 30-80% хворих, які перенесли ішемічний інсульт, 

формуються стійкі рухові та когнітивні порушення або посилюється раніше 

існуючий руховий і когнітивний дефіцит, що призводить до зниження 

якості життя хворих та членів їх сімей [119-121]. При цьому приблизно 30% 

хворих можуть самостійно пересуватися і обслуговувати себе в перші тижні 

відновного періоду ішемічного інсульту [122]. 
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Виділяють три основні види порушень у хворих, що перенесли 

інсульт [123], які лягли в основу рекомендацій ВООЗ: 

1. Пошкодження, дефект (impairment). Серед ушкоджень, що 

наступають після інсульту, можна виділити рухові (парези, атаксія), 

когнітивні, мовні, емоційно-вольові, зорові, чутливі, бульбарні і 

псевдобульбарние (дисфонія, дисфагія, дизартрія), тазові, сексуальні та 

інші порушення, а також ускладнення в вигляді епінападів, падінь, 

таламічних болів, інфекцій сечових шляхів, тромбоемболічних епізодів, 

постінсультних артропатій.  

2. Порушення здатності (disability). Порушення здібностей 

виражається в порушенні ходи, самообслуговування, що визначається як 

активність у повсякденному житті або порушення більш складних 

побутових навичок. Самообслуговування включає здатність самостійно 

одягатися, приймати їжу, дотримуватися особистої гігієни, користуватися 

ванною і туалетом, контролювати сфінктери, здійснювати самостійне 

пересування (з опорою на палицю, без палиці, на візку) в межах приміщення 

і на вулиці, самостійно сідати і вставати.  

3. Порушення соціального функціонування (handicap), що 

проявляється в обмеженні здійснення тієї соціальної ролі, яка до хвороби 

була нормою для хворого (відповідно з його віком, статтю, освітою, 

соціальним становищем, професією, культурним рівнем) і включає 

обмеження соціальної ролі в сім'ї та суспільстві, обмеження соціальних 

контактів, обмеження або неможливість працювати.  

Провідну роль в діагностиці КП після інсульту відіграють 

нейропсихологічне дослідження та ретроспективна оцінка когнітивного 

статусу до розвитку інсульту [124]. Нейропсихологічне тестування 

вважається єдиним об'єктивним методом діагностики когнітивних 

порушень після інсульту, однак дискусійним залишається питання про те, в 

який час його доцільно проводити для прогнозування довготермінових 
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когнітивно-поведінкових симптомів [125]. Спостерігається, що когнітивні 

порушення є поширеним ускладненням гострої фази інсульту [126]. 

За даними досліджень оцінка когнітивних функцій у пацієнтів, які 

перенесли інсульт без мовних і важких рухових порушень, здійснювалася 

на 2-4-й день після судиної катастрофи. При цьому отриманий результат 

достовірно  корелював з більш пізньою оцінкою когнітивних здібностей (в 

кінці 4 тижня після інсульту) [127]. Тому нейропсихологічний скринінг 

когнітивної недостатності може бути проведений вже в ранньому 

постінсультному періоді, що буде сприяти більш ранньому початку 

специфічної терапії [128]. 

Для швидкої діагностики, через обмеження в часі, часто 

застосовуються чутливі експрес-методики. Для підвищення рівня 

інформативності, якості і точності нейропсихологічної діагностики, якщо 

дозволяє стан пацієнта, важливо використовувати розширені 

патопсихологічні і нейропсихологічні тести [129, 130]. Повторне 

нейропсихологічне тестування для оцінки динаміки КП та ефективності 

проведеної терапії рекомендують проводити не пізніше ніж через 6 міс. 

після інсульту [130, 131]. 

На сучасному етапі  для діагностики порушень когнітивної сфери 

після інсульту існує цілий спектр скринінгових методик, застосовуються 

спеціальні шкали, тести, опитувальники, які дозволяють повною мірою 

оцінити стан когнітивних функцій пацієнтів після інсульту [132-138]. 

Поряд з цим, для визначення стану рухових та когнітивних функцій у 

гострому періоді ІІ є важливим пошук інших маркерів, пов’язаних із 

нейропластичністю тканини головного мозку. Нейропластичність 

визначають як процес адаптації та реорганізації після пошкодження 

нейронів.  
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Серед багатьох факторів, які, як вважають, пов’язані з цим процесом, 

нейротрофічний фактор мозку (BDNF) є нейротрофіном, який координує 

нейропластичність після різних неврологічних розладів, таких як інсульт 

Нейротрофіни – це білки, які відіграють важливу роль у 

функціонуванні нервової системи, регулюючи клітинну проліферацію, 

диференціювання, процеси виживання і загибелі нейронів, беручи участь в 

механізмах нейрональної пластичності [139]. 

BDNF є ключовою молекулою, яка бере участь у пластичних змінах, 

пов’язаних із навчанням і пам’яттю. Експресія BDNF  може призводити до 

великої мінливості рівнів BDNF у здорових суб’єктів. Зміни в експресії 

BDNF пов'язані  з нормальним та патологічним старінням, психічними 

захворюваннями [140].  

BDNF відіграє документально підтверджену роль у нейрогенезі, 

ангіогенезі та виживанні нейронів, впливає на розмір інфаркту та 

функціональне рухове відновлення після ішемічного ураження мозку  

Нижчі сироваткові концентрації BDNF пов’язані з підвищеним ризиком 

інсульту/ТІА, більш високі - з меншою гіперінтенсивністю білої речовини 

та кращою зоровою пам’яттю. Таким чином, циркулюючі концентрації 

BDNF змінюють ризик клінічного та субклінічного судинного ураження 

мозку [141]. Доведено, що тяжкість інсульту негативно корелює з рівнями 

BDNF. Одночасно пацієнти з гострим інсультом мають значно нижчі рівні 

BDNF у сироватці порівняно зі здоровими особами контролю [142]. 

BDNF  не тільки відіграє важливу роль у пластичності та регенерації 

нейронів мозку після пошкоджень судин, обговорюється його вплив на 

процеси запалення, апоптозу та пошкодження ДНК [143].  

BDNF – один з найбільш досліджених представників сімейства 

нейротрофінів, якому приділяється велика увага. Це доводить потенційну 

роль BDNF як біомаркера, який конкретно стосується виникнення та/або 

прогресування симптомів, які характерні для багатьох патологічних станів 
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та прогнозуванні функціонального результату [140-143]. Його вважають 

одним із ключових медіаторів виживання і відновлення нейронів, а 

зниження вмісту BDNF є загальним механізмом, що лежить в основі 

розвитку різних нейродегенеративних захворювань [144].  

Є підтвердження, що інсульт значно знижує рівень BDNF у різних 

ділянках мозку,  які контролюють когнітивні та рухові функції [145, 146]. 

Так рівень BDNF у сироватці забезпечує прогностичну цінність для 

відновлення рухової функції під час реабілітації після гострого періоду 

інсульту [147].  

BDNF життєво важливий для виживання, росту та підтримки 

нейронів у ключових ланцюгах мозку, залучених до емоційної та 

когнітивної функції [148, 149]. Нейропластичні механізми за участю BDNF 

змінюються при великому депресивному розладі (MDD) і моделях стрессу. 

Клінічні та доклінічні докази показали, що спричинена стресом депресивна 

патологія сприяє зміні коцентрації та функцій BDNF, порушенням 

нейропластичності на регіональному та ланцюговому рівнях. Навпаки, 

ефективні терапевтичні засоби, які пом’якшують симптоми, пов’язані з 

депресією (наприклад, антидепресанти та фізична активність), оптимізують 

BDNF у ключових регіонах мозку, сприяють здоров’ю нейронів, 

відновленню функцій,  посилюють фармакотерапевтичну відповідь. Кращі 

знання про взаємозв’язок між BDNF, депресією, терапевтичними 

механізмами дії та нейропластичністю є важливими, оскільки вони 

обов’язково передують виведенню та розгортанню більш ефективних 

методів лікування [150]. 

В літературних джерелах розглянуті зміни концентрації BDNF при 

пошкодженні мозку, викликаному ішемією і травмою [151]. Таким чином, 

різноманітність функцій BDNF відкриває перспективи його використання в 

клініці в якості маркера порушення функцій мозку після ішемії  [152]. 
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1.4. Сучасні медикаментозні методи лікуванні ішемічного 

інсульту 

В даний час проблема ішемічного інсульту привертає велику увагу і 

міжнародні та вітчизняні рекомендації, розроблені для профілактики, 

лікування та реабілітації пацієнтів з інсультом, є одним з аспектів роботи в 

цій галузі. World Stroke Organization висвітлює глобальну можливість 

знизити кількість випадків інсульту шляхом впровадження різних стратегій 

профілактики на міжнародному, регіональному та національному рівні 

[153]. Американською кардіологічною асоціацією та Американською 

асоціацією інсульту представлений огляд новітніх клінічних настанов 

раннього лікування пацієнтів з гострим ішемічним інсультом [154]. В 

багатьох роботах висвітлюються особливості раньої терапії та 

профілактики інсульту в США, Європі та багатьох країнах [155-159]. 

Основним питанням постає покращення лікування гострого ішемічного 

інсульту за допомогою сучасних технологій, штучного інтелекту та нових 

методів лікування [160]. 

Європейська організація інсультів (ESO) та Альянс інсультів для 

Європи (SAFE) повідомляють про публікацію Європейського плану дій 

щодо інсульту (Europe Stroke Action Plan (ESAP)) [161].  

Зокрема наголошується, що показник виживання хворих з інсультом 

повинен бути понад 85% після закінчення першого місяця після інсульту. 

Усі хворі, які перенесли інсульт, повинні бути проінформовані про заходи 

вторинної профілактики. Отримувати координовану мультидисциплінарну 

реабілітацію рекомендується усім пацієнтам із інсультом [162-166]. При 

цьому є необхідним є виконання протоколу раннього втручання, який 

включає проведення оцінки неврологічного статусу, ЧСС, артеріального 

тиску, температури і сатурації протягом 72 годин після інсульту (Клас 2, 

рівень В) [167]. 
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Щоб домогтися найкращого результату для хворого з ІІ зазначають 

необхідним застосування комплексного підходу, який передбачає 

зменшення патологічного впливу інсульту на пацієнта та його життя [168-

171].  

Системна тромболітична терапія – сучасна реперфузійна стратегія 

лікування при ішемічному інсульті. Із 2000 р. системний тромболізис є 

єдиною затвердженою стратегією причинного лікування гострого 

ішемічного інсульту [172]. В Україні тромболітична терапія затверджена 

Наказом Міністерства охорони здоров'я України в якості специфічної 

терапії у наданні медичної допомоги при ішемічному інсульті [173]. 

Застосування препаратів регламентується міжнародними клінічними 

рекомендаціями [173-175].  

Результати застосування внутрішньовенного тромболізису протягом 

ультра-раннього періоду часу після початку – 4,5-6 годин, та згідно 

оновлених результатів – протягом 3-4,5 годин від початку гострого 

ішемічного інсульту, зафіксовані в Міжнародному реєстрі тромболізису 

інсульту "Безпечне здійснення лікування" (SITS-ISTR) [175-181]. 

Тромболітики надають тимчасовий радикальний вплив на роботу 

системи згортання крові, при цьому мають ряд протипоказань [185-187, 

193]. Для визначення характеру інсульту протягом перших хвилин з 

моменту надходження до медичного закладу всім пацієнтам із інсультом 

виконується комп'ютерна томографія (КТ) головного мозку для 

підтвердження ІІ [182-184], слід за чим фахівець з урахуванням показань та 

протипоказань приймає рішення про проведення системної тромболітичної 

терапії [156, 173, 182-187]. 

Із метою застосування сТЛТ використовують внутрішньовенне 

введення rtPA (0,9 мг / кг, максимально 90 мг), із введенням 10% дози 

болюсно, з наступною інфузією протягом 60 хв, рекомендується протягом 

4,5 годин після початку ішемічного інсульту (Клас 1, Рівень А) [173]. 
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Альтеплаза – рекомбінантний тканинний активатор плазміногенного типу 

(rtPA) залишається безпечним  при застосуванні через 3-4,5 години після 

ішемічного інсульту [181, 188-190]. 

Внаслідок застосування у лікуванні ІІ сТЛТ значно зменшується 

область ураження головного мозку, швидше настає відновлення 

неврологічних функцій, знижується ризик незворотних наслідків інсульту 

[191, 192]. 

Доведено, що внутрішньовенне введення рекомбінантного 

тканинного активатора плазміногену (rt-PA) є безпечним та ефективним у 

лікуванні гострого ішемічного інсульту [194].  Проте, триває дискусія щодо 

застосування альтеплази після більш тривалого часу від початку інсульту, 

у пацієнтів літнього віку та серед пацієнтів, які мали найменший або тяжчий 

інсульт [195].  Клінічна недостатність тромболізису може бути  пов'язаною 

з відсутністю або частковою реканалізацією або реокклюзією, а також 

геморагічними ускладненнями тромболізису [196]. Тромболітичні 

препарати змінюють стан системи гемостазу,  у пацієнтів з вихідними 

порушеннями системи згортання крові можуть привести до кровотеч і 

крововиливів у  мозок та внутрішні органи [197, 198]. 

Дані про маркери коагуляції та/або фібринолізу у пацієнтів з гострим 

інсультом є численними і можуть свідчити про результати терапії. Краще 

розуміння гемостатичної та фібринолітичної системи під час терапії rtPA 

може бути клінічно корисним і в кінцевому результаті може призвести до 

покращення ефективності або безпеки цього лікування. Дослідження 

складу тромбів, що отримані з мозкових артерій, також можуть покращити 

наші знання та забезпечити ключ до вдосконалення терапії гострого 

інсульту. У ряді робіт надається вичерпний огляд широкого спектру 

факторів та маркерів згортання та фібринолізу, які були вивчені в контексті 

результатів тромболізису у хворих на ішемічний інсульт. Крім того, подано 



48 

 

короткий підсумок останніх досліджень складу тромбів, які потенційно 

впливають на результати [196, 199, 200]. 

Клінічні випробування, реєстри інсульту та когортні дослідження 

свідчать про можливість виникнення випадків cимптоматичних 

внутрішньочерепних крововиливів у хворих на інсульт після 

внутрішньовенного тромболізису [201-203]. 

Провідний фактор, який впливає на ефективність тромболізису, – час, 

що пройшов з моменту розвитку симптомів інсульту до введення першої 

дози тромболітиків. Через 3 години після виникнення інсульту тромботичні 

маси в просвіті мозкової судини починають заміщуватися нитками 

сполучної тканини, назавжди закриваючи просвіт артерії. Через 4-5 годин 

навіть потужні препарати вже не зможуть розчинити тромб. Згідно з 

оновленими рекомендаціями міжнародного товариства з неврології, 

терапевтичне вікно для проведення тромболізу є розширеним [204, 205]. 

Новітні методи нейровізуалізації допомогають визначити «вікно» мозкових 

змін, обумовлюють революцію у відборі пацієнтів, які мають право на 

пізню реваскуляризацію [206]. 

Прогрес реперфузійної терапії, що включає внутрішньовенний 

тромболізис та гостру хірургічну ендоваскулярну терапію, є предметом для 

постійного обговорення в сучасній літературі [207, 208].  

У сучасних дослідженнях відзначається, що функціональне одужання 

після ішемічних порушень пов'язано з процесами значної реорганізації 

церебральної активності [209-210]. У цьому плані неможливо обійти увагу 

концепцію застосування нейроптротекторної терапії при ішемічних 

інсультах, яка базується на необхідності використання засобів, що 

сприяють гальмуванню зростання зони інфаркту  та збереженню 

функціонально життєздатних клітин у зоні ішемічної напівтіні (пенумбри). 

Також слід зауважити, що положення даної концепції не застосовуються у 

сучасних рекомендаціях лікування ішемічного інсульту [211-217]. 



49 

 

Таким чином, для впровадження нових стратегій боротьби з 

ішемічним інсультом на сучасноу етапі потрібне глибоке рощуміння 

клінічної картини, сучасних засобів діагностики рухових та когнітивних 

розладів в гострому періоді захворювання.  Недостатньо з’ясованими 

постають питання динамічних змін рухових та когнітивних розладів у 

гострому періоді ІІ в залежності від методу медикаментозної терапії та 

підтипу інсульту (атеротромботичний, кардіоемболічний). Залишається 

проблемою виділення маркерів у гострому періоді ІІ відновлення рухових 

та когнітивних функцій, встановлення прогностичного значення стану 

різних гомеостатичних систем, із яких провідне місце належить системі 

коагуляційного та мікроциркуляторного гемостазу.  

Вказані проблеми склали напрямок дисертаційної роботи та 

дозволили сформулювати завдання дослідження.  
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РОЗДІЛ 2. МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

2.1. Дизайн дослідження та клінічна характеристика пацієнтів 

    Нами проведено когортне клінічне проспективне двоцентрове 

дослідження пацієнтів у гострій фазі ішемічного інсульту на базі 

Комунального підприємства «Полтавська обласна клінічна лікарня ім. М. 

В. Скліфосовського» протягом 2020-2021 рр. та на базі Комунального 

підприємства «1-а міська клінічна лікарня Полтавської міської ради». 

При проведенні дослідження дотримані Етичний кодекс лікаря 

України та Етичний кодекс ученого України, біоетичні норми та вимоги 

Гельсінської декларації Всесвітньої медичної асоціації «Етичні принципи 

проведення наукових медичних досліджень за участю людини в якості 

суб’єкта дослідження», «Конвенції Ради Європи про права людини та 

біомедицину», накази Міністерства охорони здоров’я України № 690 від 

23.09.2009 р. та № 616 від 03.08.2012 р. 

Протокол роботи затверджено комісією з етичних питань та біоетики 

Полтавського державного медичного університету (Протокол №178 від 

24.12.2019 року). На 1 добу після ішемічного інсульту пацієнтам 

пропонували участь в дослідженні та ознайомлювали з метою і 

процедурами, що будуть проведені. Усі пацієнти, які включені в 

дослідження, надали добровільно інформовану згоду на участь. 

Дизайн дослідження представлено у табл. 2.1. Під час першого візиту 

на першу добу проводили комплексний клінічний огляд, оцінку 

неврологічного статусу, визначення ступеню тяжкості інсульту, МРТ або 

КТ головного мозку, ультразвукове дослідження судин шиї та 

ультразвукове дослідження серця для встановлення підтипу ішемічного 

інсульту, клініко-неврологічну оцінку стану пацієнта та визначення 

лабораторних параметрів. На 14 добу після ішемічного інсульту пацієнту 

було здійснено повторний візит, під час якого  проведено комплексний 
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клінічний огляд, оцінку неврологічного статусу, визначення ступеню 

тяжкості інсульту. Для визначення ступеня вираженості ознак у загальній 

популяції було набрано контрольну групу осіб відповідного віку та статі, 

які не мали ознак ураження нервової системи та надали добровільну згоду 

на участь у дослідженні. 

Таблиця 2. 1. Дизайн дослідження 

 

Показник 

Етап дослідження 

1 доба 14 доба 

Отримання 

інформованої згоди 

+ - 

Верифікація діагнозу  + - 

Визначення клінічного підтипу інсульту: 

ЕКГ, ЕхоКС + - 

УЗД судин шиї + - 

МРТ/КТ головного 

мозку 

+ - 

КТ-ангіографія + - 

Клініко-неврологічна оцінка: 

NIHSS + + 

Шкала Бартел + + 

Шкала Ренкіна + + 

Шкала MMSE + + 

Визначення лабораторних показників: 

Коагулограма + + 

Агрегатограма + - 

Рівень BDNF в плазмі + + 
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Для встановлення клінічного діагнозу було використано 

Міжнародний класифікатор хвороб 10 перегляду. При проведенні 

обстеження та лікування застосовувався Уніфікований клінічний протокол 

медичної допомоги «Ішемічний інсульт (екстрена, первинна, вторинна 

(спеціалізована) медична допомога, медична реабілітація)» (Наказ 

Міністерства охорони здоров’я України № 602 від 03.08.2012 року). Із 

метою встановлення діагнозу усім пацієнтам проведено загальноклінічні, 

лабораторні та інструментальні методи дослідження.  

Критерії включення пацієнтів у дослідження: 

1. легкий та середній ступінь тяжкості інсульту за National Institutes of 

Health Stroke Scale (NIHSS <14 балів); 

2. ясна свідомість або стан легкого оглушення (ШКГ 13 – 15 балів); 

3. атеротромботичний або кардіоемболічний підтип ІІ; 

4. ішемічний інсульт у каротидному басейні, що підтверджений 

клінічно та методами нейровізуалізації; 

5. письмова добровільна інформована згода пацієнта на участь у 

дослідженні. 

Критерії виключення із дослідження: 

1. вік менше 18 років та старше 80 років; 

2. наявність клінічно й нейровізуалізаційно підтвердженої 

внутрішньочерепної геморагії; 

3. ураження двох і більше басейнів; 

4. наявність раніше перенесеного гострого порушення мозкового 

кровообігу або транзиторних ішемічних атак анамнестично, клінічно й 

нейровізуалізаційно; 

5. тяжкий стан пацієнта (сопор або кома на момент госпіталізації); 

6. криптогенний, лакунарний або гемодинамічний підтипи ішемічного 

інсульту (згідно з класифікацією TOAST);  
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7. виражені порушення мови та письма, не пов’язані з когнітивним 

дефіцитом, що значно обмежували спілкування з пацієнтом та заповнення 

ним опитувальників; 

8. хронічні судинні ураження головного мозку, що підтверджені 

клінічно та нейровізуалізаційно;  

9. нейродегенеративні або психічні захворювання в анамнезі; 

10. наявність цукрового діабету та інших ендокринних порушень; 

11. черепно – мозкові травми в анамнезі; 

12. бали за NIHSS >13 та за MMSE <23; 

13. коагулопатії; 

14. супутня патологія, що порушує моторні функції; 

15. онкологічна патологія, декомпенсація супутнього соматичного 

захворювання. 

 Для розрахунку розміру вибірки нами було використано онлайн 

інструмент riskcalc.org. Спираючись на попередні дослідження щодо 

клінічного перебігу ішемічного інсульту в українській популяції [20, 29, 

30], нами було розраховано необхідний розмір вибірки при імовірності 

похибки І типу 0,05, потужності 80% та відношенні пацієнтів у групі з 

інсультом проти контрольної 2:1 мінімальний обсяг вибірки складатиме 86 

пацієнтів, з яких 57 з ішемічним інсультом та 19 представників контрольної 

групи. 

Нами проведено скринінг пацієнтів, які перебували на лікуванні в 

неврологічному відділенні Комунального підприємства «Полтавська 

обласна клінічна лікарня ім. М. В. Скліфосовського» та Комунального 

підприємства «1-а міська клінічна лікарня Полтавської міської ради». Ми 

обстежили 78 пацієнтів у неврологічному відділенні та відділенні гострої 

церебральної патології відповідно та відповідали критеріям, наведеним 

вище. Із них включено до досліджуваної групи – 69 пацієнтів, 9 пацієнтів 

не було включено у дослідження: 6 пацієнтів за власним бажанням, 3 
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пацієнтів за рішеням лікаря-дослідника. Процес відбору пацієнтів 

представлено на рис. 2.1. 

 

Рисунок 2.1. Процес відбору пацієнтів. які були включені у 

дослідження. 

Таким чином у дослідження було включено 89 пацієнтів, які були 

розподілені наступним чином: 

Група 1 (n=69) – пацієнти з ІІ; 

Група 2 (n=20) –  контрольно група. 

69 пацієнтів з діагнозом ішемічний інсульт підлягали лікуванню 

відповідно до Уніфікованого клінічного протоколу медичної допомоги 

«Ішемічний інсульт (екстрена, первинна, вторинна (спеціалізована) 

медична допомога, медична реабілітація)» № 602, уніфікований клінічний 

група 1бК  - 

пацієнти з 

кардіоемболіч-

ним підтипом 

(n=5)

Група 1б - пацієнти з ІІ, 

які отримували 

консервативне лікування 

(n=21)

Група 1а - пацієнти з ІІ, 

які отримували сТЛТ 

(n=48)

група 1аА  - 

пацієнти з 

атеротромботич-

ним підтипом 

(n=32)

група 1аК  - 

пацієнти з 

кардіоемболіч-

ним підтипом 

(n=16)

група 1бА  - 

пацієнти з 

атеротромботич-

ним підтипом 

(n=16)

Скринінг

Пацієнти неврологічного профілю (n=78)

Група 2 -

контрольна 

група (n=20)

Група 1 - пацієнти з ІІ 

(n=69)

Оцінка відповідності критеріям 

включення/виключення
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протокол медичної допомоги “Системний тромболізис при ішемічному 

інсульті (екстрена, вторинна (спеціалізована) медична допомога)” № 602 від 

03.08.2012. Проведення сТЛТ здійснювалося шляхом внутрішньовенного 

введення рекомбінантного тканинного активатора плазміногену (rTPA) 

альтеплазе у проміжку «вікна терапевтичних можливостей» (не більше 4,5 

год. від початку перших симптомів ішемічного інсульту). Відповідно до 

протоколу № 602 при госпіталізації здійснювалися: загальний клінічний 

огляд пацієнта; встановлення характеру неврологічних порушень та 

точного часу появи симптомів ГПМК; вимірювання АТ, глюкози крові, 

температури тіла, реєстрація ЕКГ; уточнення відомостей про перенесені 

нещодавно операції, травми, інсульти, інфаркти міокарду, гострі кровотечі 

та інфекції; відомості про ліки, які приймає пацієнт щоденно; відомості про 

ліки, які пацієнт приймав в день захворювання; встановлення судинних 

факторів ризику (артеріальна гіпертензія, цукровий діабет, фібриляція 

передсердь); оцінка тяжкості стану хворого на момент госпіталізації. 

Відповідно до наказу обов’язковим було проведення оцінки за шкалою 

тяжкості інсульту NIHSS та оцінки хворого за критеріями відбору на 

проведення сТЛТ, проведення нейровізуалізації (КТ/МРТ головного 

мозку). Обов’язково перед проведенням ТЛТ здійснювалося визначення 

групи крові та резус-фактору, отримання інформованої згоди на проведення 

процедури сТЛТ від пацієнта або його представників.  

Важливим є суворе дотримання інструкцій щодо розведення та 

зберігання препарату, його введення. 10% розрахованої дози вводилося 

пацієнту внутрішньовенно, як болюс, а 90% розрахованої дози – впродовж 

60 хв шляхом внутрішньовенної інфузії за допомогою інфузомату або 

крапельниці. Період напівелімінації препарату альтеплазе в плазмі крові 

дорівнює 4 хвилини, тому введення болюсу (10 % розрахованої дози 

альтеплазе), проводиться тільки після того, як буде повністю підготовлений 
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для внутрішньовенної крапельної інфузії 90 % залишку розрахованої дози 

альтеплазе.  

Критеріями відбору хворих для внутрішньовенної тромболітичної 

терапії при ішемічному інсульті були наявність показів та відсутність 

протипоказань згідно з Уніфікованим клінічним протоколом медичної 

допомоги “Системний тромболізис при ішемічному інсульті (екстрена, 

вторинна (спеціалізована) медична допомога)” № 602 від 03.08.2012 . 

 Доза альтеплазе становила 0,9 мг/кг, максимальна доза для 

внутрішньовенного введення не перевищувала 90 мг. 

Антитромбоцитарна терапія проводилася згідно з наказом МОЗ №602 

усім пацієнтам з ІІ відразу, не пізніше 48 год. від початку захворювання.  

Базисна терапія у пацієнтів з гострим ішемічним інсультом включала 

введення рідини не менше добової потреби для збереження загального 

водно-електролітного балансу та кровотоку в головному мозку. Базисна 

інфузійна терапія була призначена в об’ємі 1000–1500 мл 0,9 % розчину 

хлориду натрію або розчину Рінгера внутрішньовенно крапельно.  

69 пацієнтів із ІІ були розподілені на підгрупи залежно від типу 

подальшого лікування:  

підгрупа 1а (n=48) – пацієнти з ІІ, які отримували сТЛТ. 

підгрупа 1б (n=21) – пацієнти з ІІ, які не підпадають під критерії 

проведення сТЛТ та отримували базисне лікування. 

Під час перебування в стаціонарному відділенні пацієнтам проводили 

верифікацію клінічного підтипу ІІ (відповідно до класифікації TOAST): 

1. Атеротромботичний патогенетичний підтип ішемічного 

інсульту (АТІ). 

2. Кардіоемболічний патогенетичний підтип ішемічного інсульту 

(КЕІ). 

Відповідно до результатів оцінки за класифікацією TOAST пацієнти 

були поділені за клінічним підтипом ІІ наступним наступним чином: 
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група 1аА (n=32) – пацієнти з атеротромботичним підтипом ІІ, які 

підлягали проведенню сТЛТ; 

група 1аК (n=16) – пацієнти з кардіоемболічним підтипом ІІ, , які 

підлягали проведенню сТЛТ; 

група 1бА (n=16) – пацієнти з атеротромботичним підтипом ІІ, які не 

підлягали проведенню сТЛТ; 

група 1бК (n=5) – пацієнти з кардіоемболічним підтипом ІІ, які не 

підлягали проведенню сТЛТ; 

Окремо з метою порівняння була обстежена група 2 (n=20) – 

практично здорові пацієнти, які складали контрольну групу. 

Характеристика досліджуваних груп за віком та статтю наведена у 

табл. 2.2. 

Нами встановлено, що досліджувані групи біли співставні за віком та 

статтю і не відрізнялися між собою. У групах пацієнтів переважали особи 

похилого віку та жіночої статі, що узгоджується зі статистичними даними 

щодо поширеності та епідеміологічних показників ішемічного інсульту.  

Таблиця 2.2. Демографічна характеристика досліджуваних груп. 

Показник Група р-значення 

Група 1а (n=48) Група 1б 

(n=21) 

Група 2 (n=20) 

Вік, роки 62,94±1,26 60,24±2,31 58,90±1,99 р=0,213 

р1=0,310 

р2=0,976 

р3=0,797 

Стать Ч 18 (37,5%) 4 (19,0%) 7 (35,0%) р=0,311 

Ж 30 (62,5%) 17 (81,0%) 13 (65,0%) 

Примітка. р1 – порівняння груп 1а та 2 за тестом Шеффе; р2 – 

порівняння груп 1б та 2 за тестом Шеффе; р3 – порівняння груп 1а та 1б за 

тестом Шеффе. 

Усі пацієнти групи 1 пройшли верифікацію діагнозу, відповідне 

лікування, клініко-неврологічну оцінку неврологічного дефіциту, моторних 



58 

 

і когнітивних функцій дослідження лабораторних показників стану системи 

гемостазу та рівня BDNF в плазмі крові на 1 та 14 добу гострого періоду ІІ. 

2.2 Методи обстеження хворих 

2.2.1. Клініко-неврологічне тестування та оцінка моторних 

функцій 

Клініко-невролонічне тестування проведено за шкалами: Modified 

Rankin Scale (mRS), Barthel Activities of Daily Living Index (Barthel ADL 

Index), National Institutes of Health Stroke Scale (NIHSS).  

За шкалою інсульту національного інституту здоров’я (NIHSS), 

ступінь тяжкості інсульту оцінювали наступним чином: інсульт легкого 

ступеню тяжкості з кількістю балів до 5, середньої тяжкості – 6-13 балів, 

тяжкий інсульт – 14-20 балів, надтяжкий інсульт – більше 20 балів. До 

дослідження були включені пацієнти із кількістю балів від 1 до 13. 

При використанні шкали mRS 0 балів свідчили про відсутність 

порушення життєдіяльності; 1 бал – відсутність суттєвих порушень 

життєдіяльності (наявність симптомів хвороби, пацієнт може виконувати 

звичайні повсякденні обов’язки); 2 бали – відсутність значних порушень 

життєдіяльності (неспроможність виконувати деякі повсякденні обов’язки, 

пацієнт виконує особисті справи без сторонньої допомоги); 3 бали – 

помірне порушення життєдіяльності (потреба у деякій сторонній допомозі); 

4 бали – виражене порушення життєдіяльності (виконує лише тільки свої 

фізичні потреби без сторонньої допомоги); 5 балів – грубе порушення 

життєдіяльності (прикутий до ліжка, нетримання сечі та калу, потребує 

постійної допомоги та нагляду медичного персоналу або родичів). 

Згідно з результатами досліджень Barthel ADL Index проведено 

оцінку функціональної залежності пацієнтів у повсякденному житті:  0 – 20 

балів -  повна залежність у повсякденному житті; 21 - 60 балів – виражена 
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залежність, 61 -  90 балів – помірній залежності; 91 – 100 балів – мінімальна 

залежність або повне відновлення втрачених неврологічних функцій [218]. 

2.2.2. Нейропсихологічне тестування 

 Оцінку когнітивних функцій проводили із використанням 

міжнародної стандартизованої шкали Mini Mental State Examination 

(MMSE). 

MMSE є найбільш поширеною шкалою короткого скринінгу та оцінки 

тяжкості когнітивних порушень. Тест MMSE включає прості запитання та 

задачі в кількох сферах: час і місце проведення тесту, повторювані списки 

слів, арифметика (наприклад, серійне віднімання сімки), основні моторні 

навички [219]. Скринінговий етап проводиться у спрощеній формі та займає 

близько 5-7 хвилин. Відповідно до обраної шкали когнітивні функції в 

обстежених пацієнтів оцінювали за наступними доменами: орієнтація в часі 

(0-5 балів), орієнтація в місці (0-5 балів), запам’ятовування (0-3 бали), 

сприйняття і пам’ять (0-3 бали), мова і праксис (0-9 балів), концентрація 

уваги та рахування (0-5 балів). 

Згідно з результатами тестування за шкалою MMSE наявність 29 – 30 

балів свідчить про те, що пацієнт не має когнітивних порушень; 27 - 28 балів 

– наявність легких когнітивних порушень; 24 – 26 балів свідчать про те, що 

пацієнт має помірні когнітивні порушення; 20 – 23 бали – наявність 

деменції легкого ступеню; 10 – 19 балів – свідчать про те, що пацієнт має 

помірну деменцію; <10 балів – важка деменція [220]. 

  

2.2.3. Дослідження стану системи гемостазу 

 При виконанні коагуляційних тестів на 1й та на 14й день 

досліджували усі три фази гемостазу, зокрема: судинно – тромбоцитарний 

та вторинний коагуляційний гемостаз (активація каскаду коагуляції, що 

забезпечує формування згустку; активація ряду механізмів контролю, які 
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зупиняють розповсюдження згустку та обмежують активацію 

коагуляційного каскаду ділянкою пошкодження ендотелію) [221].  

Проведено дослідження тестів коагуляційного каскаду: активований 

частковий тромбопластиновий час (АЧТЧ), протромбіновий час (ПЧ), та 

тромбіновий час (ТЧ). Проводиться вимірювання того часу, що пройшов від 

активації каскаду згортання крові у різних точках до утворення фібрину. 

АЧТЧ демонструє час, який необхідний для утворення фібрину з 

моменту ініціації внутрішнього шляху згортання. Техніка виконання тесту 

для дослідження АЧТЧ: цитратну плазму, активуючий агент та фосфоліпід 

додають разом та інкубують при 37°С 10 хвилин. Додають кальцій та 

вимірюють час, який необхідний для злипання каоліну (після додавання до 

плазми коалін – кефалінової суміші). Нормальний час складає менше 30–35 

секунд, але при цьому існує нормальний діапазон диапазон близько 10 

секунд (наприклад, від 25 до 35 секунд). 

Протромбіновий час показує той час, що необхідний для утворення 

фібрину після активації фактора VII. Техніка проведення полягає у тому, 

що цитратну плазму та активуючи агент інкубують при температурі 37 °С 

10 хвилин. Плазму рекальцинують та вимірюють час до появи фібринових 

філаментів. Нормальні показники варіюють у межах 12 – 15 секунд. 

Тромбіновий час – це показник часу, що необхідний для запуску 

реакції фібриногену на фібрин у присутності тромбіну. Техніка виконання 

полягає у інкубуванні цитратної плазми при 37 °С 10 хвилин та додаванні 

до розчину тромбіну. Час вимірюється від додавання тромбіну до утворення 

фібринових ниток. Нормою вважають час від 14 до 20 секунд. 

З метою дослідження фібринолізу та механізмів, що контролюють 

гемостаз, проводили дослідження розчинних фібрин – мономерних 

комплексів (РФМК) в плазмі крові. 

У якості маркера фібринолізу продукти деградації фібрину, що також 

відомі як продукти розпаду фібрину, можуть бути кількісно досліджені за 
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допомогою теста, що основний на аглютинації латекса. У тесті 

використовують антитіла до РФМК у серійних розведеннях. Техніка 

виконання: сироватку готують у вигляді ряду розведень (1 2⁄ , 1
4⁄ , 1

6⁄ ).  

Додають частинки латексу, на які були абсорбовані антитіла до РФМК. 

Якщо спостерігається аглютинація, то це свідчить про те, що тест у цьому 

розведені – позитивний. Нормальне значення варіюється в межах від ¼ до 

1
6⁄  (від 1 до 4 нг/мл). 

Для дослідження агрегаційної функції тромбоцитів пацієнтам було 

проведено агрегатограму. За допомогою агрегатограми отримували повне 

графічне зображення функціональної активності тромбоцитів під дією 

індуктора агрегації [222]. 

При дослідженні агрегатограми для виявлення функцій тромбоцитів 

додається індуктор агрегації (АДФ, адреналін) до плазми, що збагачена 

тромбоцитами. АДФ використовують як індуктор з метою виявлення 

спонтанної агрегації тромбоцитів. Для оцінки загальної агрегаційної 

активності тромбоцитів використовувався адреналін у концентрації 5 

мкг/мл. 

Забір цільної крові проводився у пробірку з цитратом натрію 3,2 % у 

співвідношенні 9:1. Одразу після забору пробірку ретельно перемішували 

перевертанням (не менше 5 разів) без вспінювання. У лабораторію пробірка 

доставлялася протягом 30–45 хвилин, після чого негайно центрифугувалася 

протягом 5 хвилин при температурі близько 18–25 °С із швидкістю 

обертання 1000/хвилину. Збагачену тромбоцитами плазму  відбирали у 

кількості 1 мл у чисту пробірку для проведення подальших досліджень 

(реакцію з адреналіном). Реєстрували ступінь агрегації тромбоцитів (СА, %) 

– максимальний рівень світлопропускання плазми крові після внесення 

індуктора агрегації; швидкість агрегації (ША, %/хв) – зміна 

світлопропускання плазми крові після внесення індуктора агрегації; час 
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агрегації (ЧА, хв) – час досягнення максимального ступеня агрегації. 

Обов’язково проводилося визначення кількості тромбоцитів за допомогою 

гематологічного автоматичного аналізатору. Для проведення дослідження 

використовували  гемокоагулометр автоматичний М – 200, зав. № 81140 А9, 

свідоцтво про повірку №13–21/ Р-4405 від 07 травня 2020 року. 

  

2.2.4. Імуноферментні методи 

Кількісне визначення BDNF у сироватці крові виконано на базі 

науково-дослідного інституту генетичних та імунологічних основ розвитку 

патології та фармакогенетики Полтавського державного медичного 

університету шляхом твердофазного імуноферментного аналізу (ELISA) з 

використанням набору «Brain Derived Neurotrophic Factor (BDNF)» (Cloud-

Clone Corp., USA). Дослідження проводилося у динаміці дворазово: перший 

забір крові у пацієнта проводили на 1 добу ІІ, другий забір крові – на 14 

добу день ІІ. Забір периферичної венозної крові виконували в стерильних 

умовах із ліктьової вени з використанням одноразової стерильної системи 

вакуумного забору крові з активатором згортання (BD Vacutainer®, 

Великобританія). Для отримання сироватки зразки крові витримували 

впродовж 30 хвилин після забору при кімнатній температурі для згортання. 

Потім зразки крові центрифугували на швидкості 3000 об./хвилин 

впродовж 10-15 хвилин при кімнатній температурі. Отримана у такий 

спосіб сироватка крові зберігалася до проведення аналізу при температурі 

–80 °С.  

2.3. Статистичний аналіз даних 

Статистичний аналіз проведено за допомогою програмного 

забезпечення MS Excel 2016 та IBM SPSS Statistics 26.0. Розподіл даних 

оцінювали на підставі критерію Шапіро-Уілка. Відповідно до розподілу 

даних обирали методи презентації даних за результатами аналізу описової 

статистики та тип статистичних методів для подальшого аналізу. При 
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нормальному розподілі даних кількісні показники представляли у вигляді 

середнього арифметичного (М) та стандартної похибки (m) і 

використовували Т-тест для зв’язаних чи незв’язаних вибірок відповідно до 

типу порівняння 2 груп або однофакторний дисперсійний аналіз (ANOVA) 

з поправкою Шеффе для 3 груп. У випадку, коли тип розподілу відрізнявся 

від нормального у якості орписової статистички було розраховано медіану 

(Ме) та інтерквартильний розмах (Q1-Q3) та було використано критерій 

Мана-Уітні для 2-х незалежних груп, критерій Вілкоксона для 2-х 

пов’язаних груп та критерій Краскела-Уолліса з поправкою Стіла-Дваса для 

3-х груп. Якісні змінні аналізували за допомогою тесту Фішера або Хі-

квадрат Пірсона для незв’язаних груп та з використанням критерію Мак-

Немара з коррекцією за Едвардсом для пов’язаних груп. Кореляційний 

аналіз проведено із використанням критерію Пірсона [223]. Для оцінки 

факторів ризику проведено бінарний логістичний регресійний аналіз з 

відбором статистично значущих ознак зворотнім методом Вальда і 

подальшим розрахунком показників відношення шансів (ВШ) та 95% 

довірчого інтервалу (95% ДІ). Для перевірки узгодженості моделі 

використовували критерій Хосмера-Лемешова. Частку дисперсії, що 

пояснюється моделлю оцінювали за значенням псевдо-R2 Найджелкерка. 

Для визначення граничного значення імовірності прогнозу запропонованої 

моделі та оцінки її прогностичних характеристик було використано метод 

побудови та аналізу кривої операційних характеристик (ROC-кривої). Вибір 

оптимального граничного значення тесту проводили за методом розрахунку 

Youden Index. Для прогностичної моделі проводили розрахунок чутливості, 

специфічності та точності. Результати вважали статистично достовірними 

при р<0,05 [224]. 
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РОЗДІЛ 3. ДИНАМІКА КЛІНІЧНОГО ПЕРЕБІГУ ГОСТРОГО 

ПЕРІОДУ ІШЕМІЧНОГО ІНСУЛЬТУ 

 

3.1. Загальна характеристика клінічного перебігу гострого 

періоду ішемічного інсульту залежно від методу медикаментозної 

терапії 

Тяжкість інсульту в гострому періоді оцінювали на 1 та 14 добу з 

використанням шкали NIHSS, що об’єднує оцінку вираженості як 

загальномозкових, так і вогнищевих симптомів.  

При цьому серед обстежених пацієнтів (n=69) було виявлено 37 

(53,6%) пацієнтів із ІІ легкого ступеню та 32 (46,4%) пацієнта з ІІ середнього 

ступеня тяжкості у 1 добу виникнення церебральної катастрофи.  

На 14 добу після ІІ легкий ступінь тяжкості було визначено у 55 

(79,7%) пацієнтів, а середній - у 14 (20,3%) осіб. 

У жодного з 37 пацієнтів з легким ступенем тяжкості ІІ не було 

виявлено зростання тяжкості протягом 14 діб лікування. Серед пацієнтів із 

середнім ступенем тяжкості ІІ у 18 осіб (56,3%) було встановлено зниження 

тяжкості ІІ до рівня легкого ступеню. 

За шкалою NIHSS виявлено статистично значуще зниження тяжкості 

ІІ у гострому період протягом 14 діб лікування (р<0,001). 

Серед пацієнтів, яким проводилася сТЛТ, було 29 (60,4%) пацієнтів з 

ІІ легкого ступеня та 19 (39,6%) пацієнтів із ІІ середнього ступеня тяжкості 

на 1 добу. У пацієнтів, які не підпадали під критерії для проведення сТЛТ 

на 1 добу було 8 (38,1%) пацієнтів з ІІ легкого ступеня та 13 (61,9%) з ІІ 

середнього ступеня тяжкості. Таким чином, пацієнти з більшою тяжкістю ІІ 

рідше підлягали проведенню сТЛТ (р<0,001). 

На 14 добу серед пацієнтів, яким було проведено сТЛТ було виявлено 

41 (85,4%) випадків ІІ легкого ступеню тяжкості та 7 (14,6%) середнього 
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ступеню тяжкості. На 14 добу серед пацієнтів, яким проводилася виключно 

базисна  терапія - 16 (76,2%) та 5 (23,8%) осіб відповідно.  

Виявлено, що за умови обох терапевтичних підходів відбувалося 

достовірне зниження тяжкості інсульту протягом 14 діб (р=0,010 та р=0,021 

відповідно). 

Характеристика тяжкості ІІ за шкалою NIHSS серед пацієнтів з 

різними методами медикаментозного лікування представлено у табл. 3.1. 

Таблиця 3.1. Характеристика клінічного перебігу  ішемічного 

інсульту у гострому періоді залежно від методу медикаментозної 

терапії, М±m 

Період  

спостереження 

 Бал за шкалою NIHSS  

 p-значення 

група 1а (n=48) група 1б (n=21)      

1 доба 7,17±1,70 9,29±2,04 р1=0,029 

14 доба 3,09±2,42 5,71±3,59 р2=0,005 

р-значення р3<0,001 р4<0,001 -  

Примітка. р1 – порівняння груп 1а та 1б на 1 добу; р2 – порівняння 

показників груп 1а та 1б на 14 добу; р3 – порівняння показників групи 1а на 

1 та 14 добу; р4 – порівняння показників групи 1б на 1 та 14 добу. 

Встановлено, що тяжкість клінічного стану пацієнтів з ІІ, які 

підлягали проведенню сТЛТ у 1 добу була достовірно нижчою порівняно з 

тими, хто не підпадав під критерії проведення сТЛТ та отримував 

медикаментозну терапію (р=0,029).  

Протягом 14 діб стаціонарного лікування виявлено статистично 

значуще зниження тяжкості ІІ як в групі проведення сТЛТ (р<0,001), так і в 

групі пацієнтів, яким було проведено базисне лікування (р<0,001). 

На 14 добу зберігалася тенденція до утримання більш вираженої 

тяжкості ІІ у групі пацієнтів, яким не проводили сТЛТ (р=0,005). 
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 Аналіз динаміки тяжкості ІІ за шкалою NIHSS (∆NIHSS) зображено 

на рис. 3.1. 

 

Рисунок 3.1. Динамічні зміни тяжкості ішемічного інсульту у 

гострому періоді залежно від типу медикаментозної терапії 

Було встановлено більш виражену динаміку зниження тяжкості ІІ в 

гострому періоді у групі 1а порівняно з групою 1б (р=0,043). 

Таким чином, отримані результати дозволяють заключити, що у 

пацієнтів із ІІ, які не підлягли проведенню сТЛТ, на 1 добу судинної 

катастрофи, встановлено вищий ступінь тяжкості за шкалою NIHSS. Також 

можна зробити висновок, що тяжкість інсульту за шкалою NIHSS у 

пацієнтів як при проведенні сТЛТ, так і з використанням базисних методів 

лікування зменшується до 14 доби. При цьому у пацієнтів, яким була 

проведена сТЛТ, регрес симптоматики за шкалою NIHSS відбувався на 

більшу кількість балів. Достовірна позитивна динаміка ступеню тяжкості 

пацієнтів може бути пояснена швидкою реперфузією під дією введеного 

rTPA. Своєчасне відновлення кровотоку значно обмежує обʼєм інфаркту і 

створює умови для максимального відновлення мозкової тканини у 

перехідній зоні (penumbra), даючи змогу мінімізувати розвитку 
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неврологічного дефіциту та створити умови для швидшого його регресу 

[225, 226]. 

 

3.2. Характеристика клінічного перебігу гострого періоду ІІ у 

пацієнтів, які отримували сТЛТ, залежно від підтипу інсульту 

Нами проведено оцінку вираженості клінічних проявів при 

проведенні сТЛТ при різних підтипах ІІ (атеротромботичний та 

кардіоемболічний). На 1 добу у групі пацієнтів з атеротромботичним 

підтипом було 20 (62,5%) осіб з ІІ легкого ступеню та 12 (37,5%) осіб з ІІ 

середнього ступеня тяжкості,  у групі з кардіоемболічним підтипом - 10 

(62,5%) та 6 (37,5%) осіб відповідно. Таким чином, не виявлено статистично 

значущих відмінностей за розподілом ступеню тяжості ІІ на 1 добу після 

цереброваскулярної катастрофи у пацієнтів, яким проводилася сТЛТ, при 

різних підтипах (р=0,752). 

При цьому на 14 добу не відмічалося зростання тяжкості ІІ у пацієнтів 

обох груп. У групі 1аА було виявлено 9 (28,1%) осіб, у яких ступінь 

тяжкості ІІ зменшився з середнього до легкого. Таким чином на 14 добу в 

групі 1аА було 29 (90,6%) осіб з ІІ легкого ступеня та 3 (9,4%) осіб з ІІ 

середнього ступеня тяжкості. Виявлено статистично значуще зниження 

тяжкості ІІ у групі 1аА протягом 14 днів гострого періоду (р<0,001). 

На 14 добу у групі 1аК було виявлено 5 (31,3%) хворих, у яких 

тяжкість ІІ зменшилася з середнього ступеня до легкого. Так, на 14 добу у 

групі 1аК було 15 (93,8%) осіб з ІІ легкого ступеня та 1 (6,3%) пацієнт з ІІ 

середнього ступеня тяжкості. Встановлено статистично значуще зниження 

тяжкості ІІ у групі 1аК протягом 14 днів гострого періоду (р=0,001). 

Характеристика клінічного перебігу гострого періоду ІІ залежно від 

підтипу ІІ у пацієнтів, які отримували сТЛТ, наведена у табл. 3.2. 
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Таблиця 3.2. Характеристика  клінічного перебігу у гострому 

періоді залежно від підтипу ішемічного інсульту у пацієнтів, які 

отримували сТЛТ, Me (Q1 - Q3) 

Період 

спостереження  

          Бал за шкалою NIHSS p-значення 

підгрупа 1аА 

(n=32) 

підгрупа 1аК 

(n=16)      

1 доба 6,5 (5,0 - 7,0) 6,0 (5,25 - 7,0) р1=0,658 

14 доба 3,0 (1,0 - 5,0) 3,0 (1,0 - 4,75) р2=0,955 

p-значення р3<0,001 р4=0,001 -  

Примітка. р1 – порівняння груп 1аА та 1аК на 1 добу; р2 – порівняння 

груп 1аА та 1аК на 14 добу; р3 – порівняння показників групи 1аА на 1 та 

14 добу; р4 – порівняння показників групи 1аК на 1 та 14 добу. 

Нами не було встановлено значущих відмінностей у тяжкості 

інсульту у пацієнтів на 1 добу, які підлягали проведенню сТЛТ, між 

групами пацієнтів з атеротромботичним та кардіоемболічним підтип ІІ 

(р=0,658).  

При цьому на 14 день лікування було встановлено статистично 

значуще зменшення тяжкості ІІ в групі пацієнтів як з атеротромботичним 

(р<0,001), так і з кардіоемболічним підтипами ІІ (р=0,001) при проведенні 

сТЛТ.  

Середнє значення тяжкості клінічного стану за шкалою NIHSS на 1 та 

на 14 добу ІІ у пацієнтів із атеротромботичним та кардіоемболічним 

підтипами не мало статистично значущих відмінностей (р=0,658 та р=0,955 

відповідно). 

Аналіз ∆NIHSS у пацієнтів з різними підтипами ІІ в гострому періоді 

на фоні проведення сТЛТ зображено на рис.3.2. 



69 

 

 

Рисунок 3.2. Динамічні зміни тяжкості ішемічного інсульту у 

гострому періоді залежно від підтипу (на фоні проведення сТЛТ) 

При різних підтипах ІІ не було визначено достовірних відмінностей 

динамічних змін тяжкості інсульту в гострому періоді (р=0,351). 

Таким чином, можна зробити висновок, що  тяжкість ІІ за шкалою 

NIHSS у пацієнтів як з атеротромботичним, так і з кардіоемболічним 

підтипами при проведенні лікування із використання методу сТЛТ, була 

однаковою. Через 14 днів після перенесеної судинної катастрофи ступінь 

тяжкості інсульту зменшувався як у групі пацієнтів з атеротромботичним, 

так і з кардіоемболічним підтипами інсульту, без статистично значущих 

відмінностей між групами, що свідчило про ефективнність застосування 

сТЛТ. 

 

3.3. Характеристика клінічного перебігу гострого періоду ІІ у 

пацієнтів, які не отримували сТЛТ, залежно від підтипу інсульту 

З метою порівняння перебігу гострого періоду ІІ в залежності від 

підтипу ІІ у пацієнтів,  які не отримували сТЛТ, було проведено порівняння 

тяжкості ІІ за шкалою NIHSS у пацієнтів з атеротромботичним та 
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кардіоемболічним підтипами ІІ на 1 та на 14 добу захворювання. Групу 1бА 

склали 4 (25,0%) пацієнти з ІІ легкого ступеня та 12 (75,0%) пацієнтів 

середнього ступеня тяжкості, а групу 1бК - 3 (60,0%) та 2 (40,0%) осіб 

відповідно. Таким чином, не виявлено статистично значимих відмінностей 

розподілу пацієнтів зв ступенем тяжкості ІІ між підтипами на 1 добу 

гострого періоду у пацієнтів, яким не проводили сТЛТ (р=0,366). 

У підгрупі 1бА було виявлено 4 (25,0%) пацієнта, у яких відмічалося 

зниження ступеня тяжкості ІІ у гострому періоді. Таким чином, на 14 добу 

в групі 1бА було  8 (50,0%) пацієнтів із ІІ легкого та 8 (50,0 %) пацієнтів із 

ІІ середнього ступеня тяжкості.  

Після 14 діб лікування у підгрупі 1бК 3 (60%) пацієнтів із ІІ легкого 

ступеню тяжкості та 2 (40%) пацієнтів із ІІ середнього ступеню тяжкості. 

Характеристика тяжкості ІІ у пацієнтів, які не отримували сТЛТ на 1 

та 14 добу, залежно від підтипу наведена у табл. 3.3.  

 

Таблиця 3.3. Характеристика  клінічного перебігу у гострому періоді 

залежно від підтипу ішемічного інсульту у пацієнтів, які не отримували 

сТЛТ , Me (Q1 - Q3) 

Період 

спостереження 

Бал за шкалою NIHSS  p-значення 

підгрупа 1бА (n=16) підгрупа 1бК (n=5)      

1 доба 11,0 (6,0 - 11,75) 11,0 (7,0 - 11,5) р1=0,179 

14 доба 5,5 (2,0 - 8,75) 5,5 (2,0 - 8,5) р2=0,905 

р-значення р3<0,001 р4=0,041 -  

Примітка. р1 – порівняння груп 1бА та 1бК на 1 добу; р2 – порівняння 

груп 1бА та 1бК на 14 добу; р3 – порівняння показників групи 1бК на 1 та 

14 добу; р4 – порівняння показників групи 1бК на 1 та 14 добу. 
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Як видно з представлених у таблиці 3.3 результатів, статистично 

значущих відмінностей  ступеню тяжкості інсульту за шкалою NIHSS між 

групами пацієнтів із атеротромботичним та кардіоемболічним підтипами ІІ, 

які не отримували сТЛТ, не було встановлено як на 1 (р=0,179), так і на 14 

добу (р=0,905). 

Поряд із цим виявлено статистично значуще зменшення зниження 

ступеню тяжкості ІІ за шкалою NIHSS на 14 добу  у пацієнтів, яким не 

проводили сТЛТ, як в підгрупі 1бА (р<0,001), так і в підгрупі 1бК (р=0,041). 

Не було визначено достовірних відмінностей динамічних змін 

тяжкості ІІ в гострому періоді при різних підтипах серед пацієнтів, що не 

отримували сТЛТ (р=0,126). 

Аналіз ∆NIHSS у пацієнтів з різними підтипами ІІ в гострому періоді 

серед пацієнтами, які не отримували сТЛТ зображено на рис.3.3. 

 

Рисунок 3.3. Динамічні зміни тяжкості ішемічного інсульту у 

гострому періоді залежно від підтипу, пацієнтів без проведення сТЛТ 

Не встановлено статистично значущих відмінностей динаміки 

відновлення клінічної тяжкості за шкалою NIHSS між групами 1бА та 1бК 

(р=0,109). 

Таким чином, у пацієнтів із АТІ та КЕІ за умови призначення 

відповідної медикаментозної терапії згідно з даними оцінки їх клінічного 

стану було встановлено позитивну динаміку протягом гострого періоду ІІ. 
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Не було відмічено клінічних особливостей відновлення при різних підтипах 

ІІ із використанням базисної терапії.  

 

Основні результати та матеріали дисертаційної роботи, що 

відображені у даному розділі, опубліковані автором у наступних 

наукових працях: 
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тяжкості інсульту у пацієнтів з атеротромботичним та кардіоемболічним 

підтипами. Актуальні проблеми сучасної медицини: Вісник української 

медичної стоматологічної академії. 2021;Т. 21, (2 (74)):34-8. 

2. Havlovska YY, Lytvynenko NV, Havlovskiy OL, Shkodina AD. 
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system in the acute period of ischemic stroke during systemic thrombolytic 

therapy. Wiadomosci Lekarskie. 2021;74(6):1307-11. 

DOI:10.36740/WLek202106103 
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РОЗДІЛ 4. ВІДНОВЛЕННЯ РУХОВИХ ФУНКЦІЙ У 

ПАЦІЄНТІВ ІЗ ІШЕМІЧНИМ ІНСУЛЬТОМ У ГОСТРОМУ 

ПЕРІОДІ  

 

4.1. Порівняльна характеристика відновлення рухових функцій у 

гострому періоді ішемічного інсульту залежно від методу 

медикаментозної терапії 

Відновлення рухових функцій у гострому періоді ішемічного 

інсульту оцінювали на 1 та на 14 добу з використанням індексу Бартела, 

який дозволяє встановити ступінь функціональної залежності пацієнтів.  

Характеристика функціональної залежності за середнім значенням 

індексу Бартела у пацієнтів з різними методами медикаментозного 

лікування представлено у табл. 4.1. 

Таблиця 4.1. Ступінь функціональної залежності у пацієнтів в 

гострому періоді ішемічного інсульту при різних методах 

медикаментозної  терапії, М±m 

Період 

спостереження 

Індекс Бартела, бали  

 p-значення 
група 1а (n=48) група 1б (n=21)      

1 доба 65,63±2,84 41,91±5,43 р1<0,001 

14 доба 86,01±2,46 61,10± 5,34 р2=0,023 

р-значення р3<0,001 р4<0,001 -  

Примітка. р1 – порівняння груп 1а та 1б на 1 добу; р2 – порівняння 

груп 1а та 1б на 14 добу; р3 – порівняння показників групи 1а на 1 та 14 

добу; р4 – порівняння показників групи 1б на 1 та 14 добу. 
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Виявлено статистично значуще зменшення ступеню функціональної 

залежності протягом 14 діб у пацієнтів з ІІ, яким було проведено лікування 

із використанням сТЛТ у гострому період (р<0,001). 

Поряд із цим встановлено, що рівень функціональної залежності у 

пацієнтів із ІІ, яким не було проведено сТЛТ у гострому періоді мав також 

статистично значуще  зниження до 14 доби ІІ (р<0,001). 

Нами було встановлено, що у пацієнтів групи 1а ступінь 

функціональної залежності був значимо нижчим порівняно з групою 1б на 

1 добу виникнення ІІ (р<0,001). Подібна тенденція спостерігається і на 14 

добу, тобто виявлено достовірно нижчі бали за шкалою Бартела у групі 1б 

порівняно з групою 1а (р=0,023). 

Таким чином нами виявлено достовірне покращення рівня 

повсякденної життєдіяльності у гострому періоді ІІ незалежно від типу 

медикаментозної терапії. 

На рис.4.1. представлено динаміку змін середніх значень індексу 

Бартелу (∆ІБ) у пацієнтів з ІІ 

 

Рисунок 4.1. Динаміка змін функціональної у гострому періоді 

ішемічного інсульту залежно від типу медикаментозної терапії 
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Нами було продемонстровано більш виражену статистично значущу 

динаміку відновлення рухових функцій у групі 1а порівняно з групою 1б 

(р=0,048). 

Розподіл ступенів  функціональної залежності пацієнтів відповідно до 

типу медикаментозної терапії ішемічного інсульту наведено у табл. 4.2. 

 

Таблиця 4.2. Ступінь функціональної залежності у пацієнтів у 

гострому періоді ішемічного інсульту при різних типах медикаментозної 

терапії, абс. (%)  

Примітка. р1 – порівняння груп 1а та 1б на 1 добу; р14 – порівняння 

груп 1а та 1б на 14 добу; р1-14 – порівняння показників між 1 та 14 добою.  

Нами визначено, що на першу добу у групі 1а переважали помірний 

та виражений ступінь функціональної залежності, у той час як у групі 1б – 

помірний ступінь або повна залежність. Таким чином пацієнти групи 1б 

мали нижчий рівень повсякденної активності (р=0,018). Поряд з цим в обох 

групах виявлено відмінності розподілу пацієнтів за ступенями тяжкості 

Ступінь залежності 

за індексом Бартела 

Група  

p-

значення група 1а (n=48) група 1б (n=21)      

1 доба 14 доба 1 доба  14 доба 

Відсутність або 

мінімальна 

залежність 

3  

(6,3 %) 

14  

(29,2 %) 

9  

(42,9 %) 

2  

(9,5 %) 

р1=0,018 

р14= 0,066 

Помірна залежність 23 

(42,0 %) 

28  

(58,3 %) 

6   

(28,6 %) 

14  

(66,7 %) 

Виражена 

залежність 

20 

(42,0 %) 

6  

(12,5 %) 

0  

(0,0 %) 

3  

(14,3 %) 

Повна залежність 2  

(4,2 %) 

0  

(0,0 %) 

6  

(28,6 %) 

2  

(9,3 %) 

р1-14 0,011 <0,001 -  
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функціональної залежності між 1 та 14 добою гострого періоду ІІ як в групі 

1а (р=0,011), так і в групі 1б (р<0,001). При цьому не виявлено статистично 

значущих відмінностей за ступенем функціональної залежності між 

групами на 14 добу (р=0,066). 

Рівень порушення життєдіяльності після перенесеного інсульту за 

шкалою Ренкіна в гострому періоді залежно від методу медикаментозної 

терапії наведено у табл. 4.3. 

Таблиця 4.3. Рівень порушення життєдіяльності  за шкалою 

Ренкіна в гострому періоді ішемічного інсульту при різних методах 

медикаментозної терапії, абс. (%) 

Примітка. р1 – порівняння груп 1а та 1б на 1 добу; р14 – порівняння 

груп 1а та 1б на 14 добу; р1-14 – порівняння показників між 1 та 14 добою.  

Встановлено, що незалежно від обраного типу медикаментозної 

терапії у гострому періоді ІІ в обох групах найбільш поширеним рівнем 

порушення життєдіяльності є 2-3 бали за шкалою Ренкіна як на 1, так і на 

14 добу. 

Було виявлено динамічні зміни ступеню порушення життєдіяльності 

у пацієнтів з ІІ у гострому періоді з 1 по 14 добу як у групі 1а (р<0,001), так 

і в групі 1б (р=0,022). Так, кількість пацієнтів, які мали 1 бал за ШР 

Кількість 

балів за 

шкалою 

Ренкіна 

Група  

 p-

значення група 1а (n=48) група 1б (n=21)      

1 доба 14 доба 1 доба  14 доба 

1 4 (8,3 %) 17 (35,4 %) 3 (14,3 %) 9 (42,9 %) р1 = 0,549 

р14 = 0,675 
2 17 (35,4 %) 20 (41,7 %) 4 (19,0 %) 7 (33,3 %) 

3 22 (45,8 %) 9 (18,8 %) 11 (52,4 %) 5 (23,8 %) 

4 5 (10,4 %) 2 (4,2 %) 3 (14,3 %) 0 (0,0 %) 

р1-14 <0,001 0,022 -  
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збільшилася в групі 1а з 8,3 % до 35,4 %, у групі 1б – з 14,3 % до 42,9 % 

відповідно.  При цьому, кількісь пацієнтів, які мали 2 бали  у групі 1а 

збільшилася з 35,4 % до 41,7 %, у групі 1б  з 19,0 % до 33,3 %. Кількість 

пацієнтів у групі 1а, які мали 3 бали знизилася з 45,8 % до 18,8 % відповідно, 

у групі 1б з 52,4 % до 23,8 %. Потрібно підкреслити, що статистично 

значущих відмінностей балу за шкалою Ренкіна в групах 1а та 1б на 1 та 14 

добу не виявлено.  

Таким чином, нами встановлено, що пацієнти, яким не проводилася 

сТЛТ, демонстрували більш виражену функціональну залежність в 

гострому періоді ІІ порівняно з такими, яким проводили сТЛТ. У обох 

групах пацієнтів відмічено покращення моторних функцій протягом 

перших 14 діб після перенесеного ІІ як за оцінками функціональної 

залежності, так і за рівнем порушення життєдіяльності. 

 

4.2. Характеристика відновлення рухових функцій у гострому 

періоді різних підтипів ішемічного інсульту у пацієнтів, які отримували 

сТЛТ  

 Характеристика ступеню функціональної залежності пацієнтів із ІІ на 

1 та на 14 добу при використанні сТЛТ при різних підтипах інсульту 

наведена у табл. 4.4. Оцінювання  показників проведено на 1 та на 14 добу 

виникнення цереброваскулярної катастрофи в групах 1аА та 1аК 

(атеротромботичний та кардіоемболічний підтипи ішемічного інсульту).  

Встановлено статистично значуще зниження ступеню 

функціональної залежності на 14 добу у пацієнтів, яким було проведено 

сТЛТ групі 1аА (p<0,001)  і в групі 1аК (p<0,001). Не виявлено статистично 

значимих відмінностей ступеню функціональної залежності на 1 добу 

(р=0,878) та на 14 добу у пацієнтів з кардіоемболічним та 

атеротромботичними підтипами (р=0,723). 
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Таблиця 4.4. Ступінь функціональної залежності у гострому періоді 

ішемічного інсульту при  різних підтипах у пацієнтів, які отримували 

сТЛТ , М±m 

Період 

спостереження 

       Індекс Бартела, бали  

 p-значення 
група 1аА (n=32) група 1аК (n=16)      

1 доба 65,94±3,15 65,11±5,92 р1=0,878 

14 доба 80,63±2,56 78,75±5,43 р2=0,723 

р-значення р3<0,001 р4<0,001 -  

Примітка. р1 – порівняння груп 1аА та 1аК на 1 добу; р2 – порівняння 

груп 1аА та 1аК на 14 добу; р3 – порівняння показників групи 1аК на 1 та 14 

добу; р4 – порівняння покзників групи 1аК на 1 та 14 добу. 

Нами проаналізовано ∆ІБ у пацієнтів групи 1аА та групи 1аК, що 

зображено на рис.4.2.  

 

Рисунок 4.2. Динаміка змін індексу Бартела у гострому періоді 

ішемічного інсульту при різних підтипах на фоні проведення сТЛТ. 
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Як видно з представлених на рис. 4.2. даних, не було встановлено 

значимих відмінностей між групами пацієнтів з різними підтипами ІІ за 

рівнем функціональної залежності у гострому періоді на фоні проведення 

сТЛТ (р=0,707).  

Розподіл ступенів тяжкості функціональної залежності пацієнтів, що 

отримували сТЛТ, в залежності від підтипу ІІ в гострому періоді наведено 

у табл. 4.5. 

Таблиця 4.5. Ступінь функціональної залежності у гострому періоді 

ІІ в з різними підтипами у пацієнтів, які отримували сТЛТ, абс. (%)  

Примітка. р1 – порівняння груп 1аА та 1аК на 1 добу; р14 – порівняння 

груп 1аА та 1аК на 14 добу; р1-14 – порівняння показників між 1 та 14 добою.  

У групі 1аА виявлено достовірні відмінності розподілу пацієнтів за 

ступенем функціональної залежності між 1 та 14 добою гострого періоду ІІ 

Ступінь 

залежності за 

індексом 

Бартела 

       Групи пацієнтів  

 p-значення 
група 1аА (n=32) група 1аК (n=16)      

1 доба 14 доба 1 доба  14 доба 

Відсутність 

залежності 

або 

мінімальна 

залежність 

2 (6,3 %) 8 (25 %) 1 (6,3 %) 6 (37,5 %) р1=0,946 

р14 = 0,069 

Помірна 

залежність 

15 (46,9 

%) 

22 (68,8 %) 8  (50 %) 6 (37,5 %) 

Виражена 

залежність 

14 (43,8 

%) 

2 (6,3 %) 6 (37,5 %) 4 (25 %) 

Повна 

залежність 

1 (3,1 %) 0 (0,0 %) 1 (6,3 %) 0 (0,0 %) 

р1-14 <0,001 0,062 - 
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(р<0,001), у той час як у групі 1аК таких відмінностей встановлено не було 

(р=0,062).  

Результати обстежень представлені в таб. 4.5. свідчать, що на 1 добу 

групі 1аА і у групі 1аК переважали виражений та помірний ступінь 

функціональної залежності без статистично значимих відмінностей між 

групами (р=0,946).  

Нами не встановлено статистично значущих відмінностей за 

ступенем функціональної залежності між групами на 14 добу (р=0,069).  

Рівень порушення життєдіяльності після перенесеного інсульту за 

шкалою Ренкіна в гострому періоді ІІ у пацієнтів, що отримували сТЛТ, 

залежно від підтипу наведено у табл. 4.6. 

Таблиця 4.6. Рівень порушення життєдіяльності за шкалою Ренкіна 

в гострому періоді ішемічного інсульту  з різними підтипами у пацієнтів, 

які отримували сТЛТ, абс. (%) 

Примітка. р1 – порівняння груп 1аА та 1аК на 1 добу; р14 – порівняння 

груп 1аА та 1аК на 14 добу; р1-14 – порівняння показників між 1 та 14 добою.  

Встановлено статистично значущі позитивні зміни ступеню 

порушення життєдіяльності у пацієнтів із ІІ у гострому періоді від 1 до 14 

доби у групі 1аА (р<0,001) та у групі 1аК (р=0,029). 

Кількість 

балів за 

шкалою 

Ренкіна 

       Групи пацієнтів  

 p-

значення група 1аА (n=32) група 1аК (n=16)      

1 доба 14 доба 1 доба  14 доба 

1 3 (9,4 %) 15 (46,9 %) 1 (6,3 %) 2 (12,5 %) р1=0,438 

р14 = 0,032 
2 13 (40,6 %) 9 (28,1 %) 4 (25,0 %) 11 (68,8 %) 

3 12 (37,5 %) 6 (18,8 %) 10 (62,5 %) 3 (18,8 %) 

4 4 (12,5 %) 2 (6,3 %) 1 (6,3 %) 0 (0,0 %) 

р1-14 <0,001 0,029 -  
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На 1 добу між групами не було виявлено статистично значущих 

відмінностей за ступенем порушення життєдіяльності після перенесеного ІІ 

(р=0,438).  Згідно з результатами дослідження на 14 добу між групами 

статистично значущі відмінності за ступенем порушення життєдіяльності  

були встановлені (р=0,032) з переважанням позитивного вектору показнику 

за шкалою Ренкіна у групі пацієнтів із атеротромботичним інсультом.  

Таким чином, встановлено статистично значуще зниження 

функціональної залежності на 14 добу за індексом Бартела в групах 

пацієнтів із атеротромботичним та кардіоемболічним підтипами ІІ, які 

отримували сТЛТ. Поряд із цим встановлено, що на 1 та 14 добу пацієнти з 

різними підтипами ІІ, які отримували сТЛТ не мали достовірних 

відмінностей за ступенем повсякденної активності. 

У пацієнтів із атеротромботичним та кардіоемболічним підтипами 

ішемічного інсульту на 14 добу судинної катастрофи встановлені 

статистично значущі позитивні зміни рівню порушення життєдіяльності за 

шкалою Ренкіна із достовірним переважанням у групі із 

атеротромботичним підтипом.  

 

4.3. Характеристика відновлення рухових функцій у гострому 

періоді різних підтипів ішемічного інсульту у пацієнтів, які не 

отримували сТЛТ  

Пацієнти, яким проводили лікування без використання сТЛТ були 

також розподілені на підгрупи залежно від підтипу ІІ (атеротромботичний 

та кардіоемболічний). 

Характеристика відновлення рухових функцій у пацієнтів із різними 

підтипами ІІ на 1 та 14 добу без використання у лікуванні сТЛТ 

представлена у табл. 4.7. 
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Таблиця 4.7. Ступінь функціональної залежності у гострому періоді 

у пацієнтів з різними підтипами ішемічного інсульту, які не отримували  

сТЛТ, М±m 

Період 

спостереження 

       Індекс Бартела, бали  

 p-значення 
група 1бА (n=16) група 1бК (n=5)      

1 доба 43,75± 6,45 36,0± 10,42 р1= 0,557 

14 доба 68,44±6,67 67,01± 8,02 р2 = 0,912 

р-значення р3<0,001 р4=0,021 -  

Примітка. р1 – порівняння груп 1бА та 1бК на 1 добу; р2 – порівняння 

груп 1бА та 1бК на 14 добу; р3 – порівняння показників групи 1бК на 1 та 

14 добу; р4 – порівняння показників групи 1бК на 1 та 14 добу. 

Виявлено статистично значуще зниження ступеню функціональної 

залежності від 1 до 14 доби гострого періоду ІІ у пацієнтів групи 1бА 

(p<0,001) та групи 1бК (р=0,021), яким проводилося лікування без 

використання сТЛТ. 

Встановлено відсутність статистично значимих відмінностей 

ступеню функцінальної залежності на 1 добу у пацієнтів з різними 

підтипами ІІ, які не отримували сТЛТ (p=0,557). Поряд з цим нами також не 

було встановлено достовірно значущих відмінностей функціональної 

залежності на 14 добу після перенесеного ІІ при його різних підтипах 

(р=0,912). 

На рис.4.3. представлено динаміку змін середніх значень індексу 

Бартела у пацієнтів групи 1бА та групи 1бК 
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Рисунок 4.3. Динаміка змін ступеню функціональної залежності у 

гострому періоді ішемічного інсульту при різних підтипах на фоні 

проведення базисної терапії 

Представлені на рис. 4.3. результати свідчать про відсутність 

статистичо значущих відмінностей між групами пацієнтів з різними 

підтипами ІІ, які не отримували сТЛТ, за рівнем функціональної залежності 

у гострому періоді (р=0,510). 

Розподіл пацієнтів за ступенем функціональної залежності в гострому 

періоді наведено у табл. 4.8. 
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Таблиця 4.8. Ступінь функціональної залежності в гострому періоді 

в пацієнтів з різними підтипами ішемічного інсульту у пацієнтів, які не 

отримували сТЛТ, абс. (%)  

Примітка. р1 – порівняння груп 1бА та 1бК на 1 добу; р14 – 

порівняння груп 1бА та 1бК на 14 добу; р1-14 – порівняння показників між 1 

та 14 добою.  

На 1 добу  у групі 1бА переважали пацієнти із вираженою та 

помірною функціональною залежністю і у групі 1бК – із вираженою або 

повною функціональною залежністю. Статистично значущих відмінностей 

за ступенем функціональної залежності між групами 1бА та 1бК не 

виявлено також на 14 добу (р=0,228). У групі 1 бА встановлено відмінності 

розподілу пацієнтів за ступенем функціональної залежності на 1 та 14 добу 

ІІ (р=0,016), тоді як у групі 1бК таких відмінностей не встановлено 

(р=0,659). 

Ступінь 

залежності за 

індексом 

Бартела 

       Група  

 p-

значення група 1бА (n=16) група 1бК (n=5)      

1 доба 14 доба 1 доба  14 доба 

Відсутність 

залежності 

або 

мінімальна 

залежність 

7 (43,8 %) 2 (12,5 %) 2 (40,0 %) 0 (0,0 %) р1=0,786 

р14=0,228 

Помірна 

залежність 

5 (31,3 %) 11 (68,8 %) 1 (20,0 %) 3 (60,0 %)  

Виражена 

залежність 

0 (0,0 %) 1 (6,3 %) 0 (0,0 %) 2 (40,0 %)  

Повна 

залежність 

4 (25 %) 2 (12,5 %) 2 (40,0 %) 0 (0,0 %)  

р1-14 0,016 -  0,659   
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Рівень порушення життєдіяльності після перенесеного інсульту за 

шкалою Ренкіна в гострому періоді ІІ у пацієнтів, які не отримували сТЛТ,  

наведено у табл. 4.9. 

 

Таблиця 4.9. Рівень порушення життєдіяльності за шкалою Ренкіна 

в гострому періоді ішемічного інсульту  з різними підтипами у пацієнтів, 

які не отримували сТЛТ, абс. (%) 

Примітка. р1 – порівняння груп 1бА та 1абК на 1 добу; р14 – 

порівняння груп 1бА та 1бК на 14 добу; р1-14 – порівняння показників між 1 

та 14 добою.  

Як видно з представлених у табл. 4.9. результатів, достовірних змін 

ступеню порушення життєдіяльності пацієнтів з ІІ у гострому періоді між  

1 та 14 добою у групах 1бА (р=0,075) та 1бК (р=0,082) не встановлено. 

Також не було встановлено статистично значущих відмінностей за 

ступенем порушення життєдіяльності у гострому періоді перенесеного ІІ 

між групами 1бА та 1бК, як на  1 (р=0,762), так і на 14 добу (р=0,375). 

Таким чином виявлено достовірне зниження ступеню функціональної 

залежності на 14 добу після ІІ у обох групах пацієнтів, які не отримували 

Кількість 

балів за 

шкалою 

Ренкіна 

       Групи пацієнтів  

 p-

значення група 1бА (n=16) група 1бК (n=5)      

1 доба 14 доба 1 доба  14 доба 

1 2 (12,5 %) 7 (43,8 %) 1 (20,30%) 2 (40,0 %) р1=0,762 

р14 = 0,375 
2 3 (18,8 %) 4 (25,0 %) 1 (20,0 %) 3 (60,0 %) 

3 8 (50,0 %) 4 (25,0 %) 3 (60,0 %) 0 (0,0 %) 

4 3 (18,8 %) 1 (6,3 %) 0 (0,0 %) 0 (0,0 %) 

р1-14 0,075 0,082 -  
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сТЛТ. Так, за індексом Бартела встановлена позитивна динаміка 

відновлення повсякденної активності: 68,44±6,67 балів на 14 добу проти   

43,75±6,45  балів на  добу  у групі 1бА (атеротромботичний ішемічний 

інсульт) (р<0,001); 67,01±8,01 балів на 14 добу проти 36,0±10,42 балів 

(р=0,021) у групі 1бК (кардіоемболічний ішемічний інсульт).  

Відсутні статистично значущі відмінності показників функціональної 

залежності (за індексом Бартела) та рівня порушення життєдіяльності (за 

шкалою Ренкіна) у групах атеротромботичного та кардіоемболічного ІІ як 

на 1, так і 14 добу після перенесеної судинної катастрофи.  

 

Основні результати та матеріали дисертаційної роботи, що 

відображені у даному розділі, опубліковані автором у наступних 

наукових працях: 

1. Havlovska YY, Lytvynenko NV, Havlovskiy OL, Shkodina AD. 

Prospective pilot study to assess motor activity and the state of the 

hemostasis system in the acute period of ischemic stroke during systemic 

thrombolytic therapy. Wiad Lek. 2021;74(6):1307-11.  

2. Havlovska Y. Prospective pilot study to assess motor activity and the state 

of the hemostasis system in the acute period of ischemic stroke during 

systemic thrombolytic therapy. Journal of the Neurological Science. 

2021;429:36-37 DOI: 10.1016/j.jns.2021.119695 
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РОЗДІЛ 5. ВІДНОВЛЕННЯ КОГНІТИВНИХ ФУНКЦІЙ У 

ПАЦІЄНТІВ ІЗ ІШЕМІЧНИМ ІНСУЛЬТОМ У ГОСТРОМУ 

ПЕРІОДІ.  ПРОГНОСТИЧНЕ ЗНАЧЕННЯ БІОМАРКЕРІВ 

 

5.1. Порівняльна характеристика відновлення когнітивних 

функцій у гострому періоді ішемічного інсульту залежно від методу 

медикаментозної терапії 

Нами було проведено оцінку когнітивних функцій у пацієнтів в 

гострому періоді ІІ. Зокрема, у табл.5.1. наведено особливості субшкал 

стану когнітивної сфери за шкалою MMSE на 1 добу цереброваскулярної 

катастрофи в групах пацієнтів, які отримували сТЛТ (група 1а) та не 

отримували сТЛТ (група 1б), а також контрольної групи 2.  

Таблиця 5.1. Характеристика когнітивної сфери на 1 добу у 

пацієнтів контрольної групи та у пацієнтів  із ІІ відповідно до методу 

медикаментозної терапії, М±m 

Субшкала 

MMSE 

Показник, бали  

p-значення 
Група 1а 

(n=48) 

Група 1б 

(n=21) 

Група 2 

(n=20) 

Орієнтація в 

часі 

4,56±0,08 4,57±0,13 4,90±0,07 р=0,042 

р1=0,047; 

р2=0,132; 

р3=0,998 

Орієнтація в 

місці 

4,83±0,05 4,81±0,09 4,95±0,05 р=0,381 

р1=0,470; 

р2=0,452; 

р3=0,968 

Запам'ятову-

вання 

2,81±0,06 2,57±0,15 2,95±0,05 р=0,026 

р1=0,520; 

р2=0,031; 

р3=0,129 
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Продовження таблиці 5.1. Характеристика когнітивної сфери на 1 

добу у пацієнтів контрольної групи та у пацієнтів  із ІІ відповідно до 

методу медикаментозної терапії, М±m 

Примітка. р – порівняння 3-х груп за методом ANOVA; р1 – 

порівняння груп 1а та 2 за тестом Шеффе; р2 – порівняння груп 1б та 2 за 

тестом Шеффе; р3 – порівняння груп 1а та 1б за тестом Шеффе. 

Було встановлено статистично значущі відмінності між 

обстежуваними групами за субшкалами «орієнтація в часі» (р=0,042), 

«запам’ятовування» (р=0,026), «увага і рахунок» (р<0,001), «сприйняття і 

пам’ять» (р=0,001) та за загальним балом MMSE (р<0,001). 

За показниками «орієнтація в місці» та «мова і праксис» між трьома 

групами достовірних відмінностей виявлено не було.  

При цьому середнє значення балів субшкали «орієнтація в часі» було 

статистично значуще нижчим у групі 1а порівняно з контрольною групою 

2 (р=0,047).  

Увага і 

рахунок 

3,67±0,12 3,52±0,19 4,75±0,10  р<0,001 

р1<0,001; 

р2<0,001; 

р3=0,781 

Сприйняття і 

пам'ять 

1,23±0,11 1,33±0,21 2,05±0,20 р=0,001 

р1=0,002; 

р2=0,027; 

р3=0,893 

Мова і 

праксис 

8,75±0,06 8,67±0,11 8,95±0,05 р=0,079 

р1=0,196; 

р2=0,095; 

р3=0,743 

Загальний 

бал 

25,46±0,50 25,67±0,33 28,55±0,36 р<0,001 

р1<0,001; 

р2=0,006; 

р3=0,960 
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Загальна оцінка балів за субшкалою «запам’ятовування» 

продемонструвала нижчі бали у групі 1б порівняно з групою 2 (р=0,031), в 

той час як між групами 1а та 1б, а також між групами 1а та 2 не було 

виявлено достовірних відмінностей.  

Середній бал за  субшкалою «увага і рахунок» був достовірно нижчим 

у групах 1а та 1б порівняно з групою 2  (р<0,001). Між групами пацієнтів 1а 

та 1б достовірних відмінностей за даним показником не встановлено.  

Подібна тенденція була виявлена і за показником субшкали 

«сприйняття і пам’ять», що мав менше середнє значення у групі  1а 

(р=0,002) та групі 1б (р=0,027) порівняно з групою 2.  При цьому групи 1а 

та 1б не відрізнялися між собою за даними показниками.  

Загальний бал за шкалою MMSE був значуще нижчим у групах 1а та 

1б порівняно з групою 2 (р<0,001 та р=0,006 відповідно), але не було 

виявлено статистично значущих відмінностей при порівнянні груп 1а та 1б 

між собою. 

У табл. 5.2 висвітлено особливості субшкал стану когнітивної сфери 

за шкалою MMSE на 14 добу цереброваскулярної катастрофи, враховуючи 

метод медикаментозної терапії. 

Таблиця 5.2. Характеристика когнітивної сфери на 14 добу у 

пацієнтів контрольної групи та у пацієнтів  із ІІ відповідно до методу 

медикаментозної терапії, М±m 

Субшкала 

MMSE 

Показник, бали  

p-значення 
Група 1а 

(n=48) 

Група 1б 

(n=21) 

Група 2 

(n=20) 

Орієнтація 

в часі 

4,69±0,07 4,62±0,13 4,90±0,07 р=0,134 

р1=0,243; 

р2=0,168;  

р3=0,857 
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Продовження таблиці 5.2. Характеристика когнітивної сфери на 

14 добу у пацієнтів контрольної групи та у пацієнтів  із ІІ відповідно до 

методу медикаментозної терапії, М±m 

Примітка. р – порівняня 3-х груп за методом ANOVA; р1 – 

порівняння груп 1а та 2 за тестом Шеффе; р2 – порівняння груп 1б та 2 за 

тестом Шеффе; р3 – порівняння груп 1а та 1б за тестом Шеффе. 

На 14 добу нами було встановлено статистично значущі відмінності 

між обстежуваними групами за показниками субшкал тесту MMSE: «увага 

Орієнтація 

в місці 

4,94±0,04 4,86±0,08 4,95±0,05 р=0,460 

р1=0,985; 

р2=0,551; 

р3=0,530 

Запам'ято-

вування 

2,96±0,03 2,91±0,07 2,95±0,05 р=0,675 

р1=0,991; 

р2=0,825;  

р3=0,681 

Увага і 

рахунок 

3,63±0,14 3,57±0,22 4,75±0,10 р<0,001 

р1<0,001; 

р2<0,001;  

р3=0,973 

Сприйняття 

і пам'ять 

1,54±0,14 1,24±0,88 2,05±0,20 р=0,020 

р1=0,122; 

р2=0,022; 

р3=0,454 

Мова і 

праксис 

8,73±0,07 8,57±0,11 8,95±0,05 р=0,020 

р1=0,156; 

р2=0,021; 

р3=0,371 

Загальний 

бал 

26,60±0,24 26,24±0,44 28,55±0,36 р<0,001 

р1<0,001; 

р2<0,001;  

р3=0,726 
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і рахунок» (р<0,001), «сприйняття і пам'ять» (р=0,020), «мова і праксис»  

(р=0,020)  та за загальним балом MMSE (р<0,001). 

За показниками субшкал «орієнтація в часі», «орієнтація в  місці» та 

«запамятовування» між трьома групами достовірних відмінностей 

виявлено не було.  

Середній бал за  субшкалою «увага і рахунок» був достовірно нижчим 

у групах 1а та 1б порівняно з групою 2  (р<0,001). Між групами пацієнтів 1а 

та 1б достовірних відмінностей за даним показником не встановлено.  

  Середній бал за субшкалою «сприйняття і пам’ять» у групі 1б було 

достовірно нижчим порівняно з групою 2 (р=0,022). При цьому групи 1а та 

1б, група 1а та 2 не відрізнялися між собою за даним показником.  

Середній бал за субшкалою «мова і праксис» мала менші середні 

значення у групі 1б  порівняно з групою 2 (р=0,021). При порівнянні інших 

груп між собою за даним показником достовірних відмінностей не 

виявлено.  

Таким чином, на 14 добу після інсульту у групі пацієнтів, які 

отримували сТЛТ зниження среднього балу спостерігалося у 1 субшкалі 

«увага і рахунок», у групі пацієнтів, які не отримували сТЛТ – у 3 

субшкалах («увага і рахунок», «сприйняття і пам'ять», «мова і праксис») 

порівняно з контрольною групою.  

Загальний бал за шкалою MMSE був значуще нижчим у групах 1а та 

1б порівняно з групою 2 (р<0,001 та р<0,001 відповідно), однак при 

порівнянні груп 1а та 1б не було виявлено статистично значущих 

відмінностей за даним показником.  

Динамічні зміни різних показників когнітивної сфери у пацієнтів 

групи 1а представлено на рис. 5.1.,  групи 1 б – на рис. 5.2. 
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Рисунок 5.1. Динамічні зміни когнітивних функцій у гострому періоді 

ішемічного інсульту в групі 1а при проведенні сТЛТ (р – порівняння 

показниів на 1 та 14 добу) 

Встановлено, що у групі 1а було статистично значуще покращення 

когнітивних функцій у субшкалах «запам’ятовування» та «сприйняття і 

пам’ять» протягом 14 діб після ІІ (р=0,007 та р=0,047 відповідно), а в групі 

1б – у субшкалі «запам’ятовування» (р=0,049). При цьому за  іншими 

субшкалами статистично значущих відмінностей в обох групах виявлено не 

було. 
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Рисунок 5.2. Динамічні зміни когнітивних функцій у групах у гострому 

періоді ішемічного інсульту при проведенні базисної терапії (р – 

порівняння 1 та 14 доби) 

Динаміка змін ступеню порушень когнітивних функцій протягом 14 

діб після ІІ у пацієнтів в гострому періоді залежно від методу 

медикаментозної терапії представлено у табл.5.3. 
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Таблиця 5.3. Динамічні зміни ступеню когнітивних порушень в 

гострому періоді ішемічного інсульту при різних методах 

медикаментозної терапії , абс. (%) 

Примітка. р1 – порівняння груп 1а та 1б на 1 добу; p2 – порівняння 

груп 1а та 1б на 14 добу; р3 – порівняння групи 1а на 1 та 14 добу;  р4 – 

порівняння групи 1б на 1 та 14 добу. 

Виявлено, що розподіл пацієнтів за тяжкістю когнітивних порушень 

у групах 1а та 1б не відрізнявся як на 1 добу (р=0,728), так і через 14 діб 

(р=0,272) після ІІ. Встановлено динамічні зміни розподілу пацієнтів із ІІ у 

групі 1а на 14 добу у вигляді збільшення частки пацієнтів без когнітивних 

розладів (р=0,007), в той час як у групі 1б  статистично значущих змін 

тяжкості когнітивних розладів у гострому періоді ІІ  не спостерігалося 

(р=0,082). 

У групі 1а статистично значуще збільшувався загальний бал за 

шкалою MMSE на 14 добу (р=0,024), у той час як у групі 1б відмінностей 

між 1 та 14 добою за загальним балом шкали MMSE не відмічалося 

(р=0,104).  

Ступінь 

порушення 

когнітивних 

функцій 

       Група  

 p-

значення група 1а (n=48) група 1б (n=21)      

1 доба 14 доба 1 доба  14 доба 

Відсутні 

когнітивні 

порушення 

6 (12,5 %) 14 (29,2 %) 2 (9,5 %) 6 (28,6 %) р1=0,728 

р2=0,272 

р3=0,007 

р4=0,082 
Легкі 

когнітивні 

порушення  

24 (50,0 %) 22 (45,8 %) 9 (42,9 %) 6 (28,6 %) 

Помірні  

когнітивні 

порушення 

18 (37,5 %) 12 (25,0 %) 10 (47,6 %) 9 (42,9 %) 
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Аналіз динаміки відновлення когнітивних функцій за сумарним 

балом шкали MMSE (∆MMSE) зображено на рис.5.3. 

 

 

Рисунок 5.3. Динаміка змін балу за шкалою MMSE  на 14 добу 

гострого періоду ішемічного інсульту залежно від типу медикаментозної 

терапії 

Як видно з представлених на рисунку 5.3. даних не виявлено 

достовірних відмінностей ∆MMSE між групами 1а та 1б (р=0,462). 

Таким чином, у пацієнтів з ІІ в гострому періоді виявлено розлади 

когнітивної сфери. У групі 1а на 1 добу ІІ встановлено достовірне зниження 

сумарного балу за субшкалами «орієнтація в часі»; в групі 1б – зниження 

сумарного балу за субшкалою «запам’ятовування» порівняно з 

контрольною групою. У групах 1а та 1б встановлено достовірне зниження 

кількості балів за субшкалами «увага і рахунок», «сприйняття та пам'ять» 

та за загальним балом MMSE порівняно з контрольною групою. 

На 14 добу після інсульту при порівнянні із групою контролю в групі 

1а – достовірне зниження середнього балу за 1 субшкалою «увага і рахунок» 

та загального балу за шкалою MMSE, у групі 1б – зниження середнього балу 
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за субшкалами «увага і рахунок», «сприйняття та пам'ять», «мова і 

праксис», загального балу за шкалою MMSE.   

Аналіз динаміки змін когнітивних функцій з 1 до 14 доби у гострого 

періоду ІІ дозволив заключити, що у групі пацієнтів, яким проводити сТЛТ, 

встановлено достовірне зростання середнього загального балу за шкалою 

MMSE, балу за субшкалами «запам’ятовування» та «сприйняття і пам'ять», 

у групі 1б – зростання балу за субшкалою «запам’ятовування». 

Поряд із цим, аналіз динаміки змін ступеню когнітивних розладів 

дозволив встановити  на 14 добу судинної катастрофи у групі 1а достовірне 

збільшення частки пацієнтів без порушення когнітивних функцій,  при 

цьому достовірних змін динаміки ступеню когнітивних розладів у групі 1б 

не виявлено.    

 

5.2. Характеристика відновлення когнітивних функцій у 

гострому періоді при різних підтипах ішемічного інсульту у пацієнтів, 

які отримували сТЛТ  

З метою аналізу відновлення когнітивних функцій у гострому періоді 

ІІ визначили особливості стану когнітивної сфери  за шкалою MMSE на 1 

добу при різних підтипах ішемічного інсульту (атеротромботичний інсульт 

та кардіоемболічний інсульт) при використанні сТЛТ та проводили 

порівняння показників із контрольною групою, що представлено у  табл.5.4.  
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Таблиця 5.4. Характеристика когнітивної сфери на 1 добу у 

пацієнтів контрольної групи та у пацієнтів із ІІ, які отримували сТЛТ, 

М±m 

Субшкала 

MMSE 

Показник, бали  

p-значення 
Група 1аА 

(n=52) 

Група 1аК 

(n=16)      

Група 2 

(n=20) 

Орієнтація 

в часі 

4,66±0,09 4,38±0,16 4,90±0,07 р=0,007 

р1=0,208; 

р2=0,007; 

р3=0,164 

Орієнтація 

в місці 

4,84±0,07 4,81±0,10 4,95±0,05 р=0,426 

р1=0,555; 

р2=0,492; 

р3=0,956 

Запам'ятову

вання 

2,75±0,08 2,94±0,06 2,95±0,05 р=0,079 

р1=0,140; 

р2=0,994; 

р3=0,221 

Увага і 

рахунок 

3,63±0,17 3,75±0,14 4,75±0,10  р<0,001 

р1<0,001; 

р2=0,001; 

р3=0,861 

Сприйняття 

і пам'ять 

1,16±0,13 1,38±0,20 2,05±0,20 р=0,001 

р1=0,001; 

р2=0,047; 

р3=0,668 

Мова і 

праксис 

8,72±0,08 8,81±0,10 8,95±0,05 р=0,122 

р1=0,122; 

р2=0,577; 

р3=0,735 

Загальний 

бал 

25,25±0,73 25,88±0,39 28,55±0,36 р=0,001 

р1=0,002; 

р2=0,040; 

р3=0,802 
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Примітка. р – порівняння 3-х груп за методом ANOVA; р1 – 

порівняння груп 1аА та 2 за тестом Шеффе; р2 – порівняння груп 1аК та 2 

за тестом Шеффе; р3 – порівняння груп 1аА та 1аК за тестом Шеффе. 

Як видно з представлених в таблиці 5.4. даних, на 1 добу нами було 

встановлено статистично значущі відмінності між обстежуваними групами 

за показниками субшкал «орієнтація в часі» (р=0,007),  «увага і рахунок» 

(р<0,001), «сприйняття і пам’ять» (р=0,001) та за загальним балом MMSE 

(р<0,001). 

Відповідно за показниками субшкал «орієнтація в місці», 

«запам'ятовування», «мова і праксис» між трьома групами достовірних 

відмінностей виявлено не було.  

При цьому середнє значення балів субшкали «орієнтація в часі»  було 

статистично значуще нижчим у групі 1аК порівняно з групою 2 (р=0,007). 

При порівнянні інших груп між собою за даним показником не  виявили 

статистичних відмінностей. 

Загальна оцінка балів за субшкалою «увага і рахунок» 

продемонструвала нижчі бали у групах 1аА та  1 аК порівняно з групою 2 

(р<0,001 та р<0,001 відповідно), в той час як між групами 1аА та 1аК не 

було виявлено достовірних відмінностей за даним показником.  

Середній бал за субшкалою «сприйняття і пам'ять» був достовірно 

нижчим у групах 1аА (р<0,001) та 1аК (р=0,001) порівняно з групою 2.  

Загальний бал за шкалою MMSE мав достовірно нижчі показники у 

групах 1 аА (р=0,002) та групі 1аК (р=0,040) порівняно з групою 2. 

Було також проведено порівняльну оцінку когнітивних функцій у 

пацієнтів в гострому періоді різних підтипів ІІ при використанні сТЛТ. 

Зокрема, у табл.5.5. продемонстровано особливості стану когнітивної сфери 

за шкалою MMSE на 14 добу цереброваскулярної катастрофи при 

проведенні пацієнтам лікування із застосуванням сТЛТ.  
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Таблиця 5.5. Характеристика когнітивної сфери на 14 добу у 

пацієнтів контрольної групи та у пацієнтів із ІІ, які отримували  сТЛТ, 

М±m 

 

Субшкала 

MMSE 

Показник, бали  

p-значення 
Група 1аА 

(n=52) 

Група 1аК 

(n=16)      

Група 2 

(n=20) 

Орієнтація в 

часі 

4,69±0,08 4,69±0,12 4,90±0,07 р=0,189 

р1=0,233;  

р2=0,347;  

р3=0,993 

Орієнтація в 

місці 

4,91±0,05 5,00±0,00 4,95±0,05 р=0,432 

р1=0,812;  

р2=0,822; 

р3=0,440 

Запам'ятовува

ння 

2,94±0,04 3,00±0,00 2,95±0,05 р=0,614 

р1=0,978;  

р2=0,775;  

р3=0,621 

Увага і 

рахунок 

3,66±0,17 3,56±0,24 4,75±0,10  р<0,001 

р1<0,001; 

р2=0,001; 

р3=0,861 

Сприйняття і 

пам'ять 

1,53±0,17 1,56±0,24 2,05±0,20 р<0,001 

р1<0,001;  

р2<0,001;  

р3=0,934 

Мова і 

праксис 

8,72±0,08 8,75±0,11 8,95±0,05 р=0,141 

р1=0,169;  

р2=0,318;  

р3=0,994 

Загальний бал 26,73±0,31 26,75±0,41 28,55±0,36 р<0,001 

р1<0,001;  

р2=0,008;  

р3=0,913 
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Примітка. р – порівняня 3-х груп за методом ANOVA; р1 – 

порівняння груп 1аА та 2 за тестом Шеффе; р2 – порівняння груп 1аК та 2 

за тестом Шеффе; р3 – порівняння груп 1аА та 1аК за тестом Шеффе. 

Було встановлено статистично значущі відмінності між 

обстежуваними групами за показниками «увага і рахунок» (р<0,001), 

«сприйняття та пам'ять» (р<0,001) та за загальним балом MMSE (р<0,001). 

За показниками «орієнтація в місці», «орієнтація в часі», 

«запам’ятовування», «мова і праксис» між трьома групами достовірних 

відмінностей виявлено не було.  

Середнє значення балів підшкали оцінки «увага і рахунок» та 

«сприйняття та пам’ять» було статистично значуще нижчим у групі 1аА 

порівняно з групою 2 (р<0,001) та групі 1 аК порівняно з групою 2 (р<0,001). 

Не було встановлено статистично значущих відмінностей при порівнянні 

груп 1 аА та 1 аК між собою за даним показником. 

Загальний бал за шкалою MMSE був статистично нижчим у групах 

1аА та 1аК порівняно з групою 2 (р<0,001 та р=0,008 відповідно), однак не 

було виявлено статистично значимих відмінностей при порівнянні груп 1аА 

та 1АК між собою. 

 Динамічні зміни різних показників когнітивної сфери у пацієнтів 

групи 1аА представлено на рис. 5.4.,  групи 1аК – на рис. 5.5. 
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Рисунок 5.4. Динамічні зміни когнітивних функцій у гострому періоді 

атеротромботичного ішемічного інсульту при проведенні сТЛТ (р – 

порівняння 1 та 14 доби) 

 

 

Рисунок 5.5. Динамічні зміни когнітивних функцій у гострому періоді 

кардіоемболічного ішемічного інсульту при проведенні сТЛТ (р – 

порівняння 1 та 14 доби) 
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У групі 1аА встановлено статистично значуще зростання показника 

за субшкалою «запам’ятовування» на 14 добу (р=0,012), а в групі 1аК 

середнього показника за субшкалою «орієнтація в часі» (р=0,020). За 

іншими субшкалами статистичних відмінностей протягом 14 діб як у групі 

1аА, так і в групі 1аК не було виявлено. 

Динаміку тяжкості когнітивних розладів у гострому періоді ІІ при 

проведенні сТЛТ залежно від підтипу продемонстровано у табл. 5.6.  

Таблиця 5.6.  Динамічні зміни ступеню когнітивних порушень у 

гострому періоді із різними підтипами ішемічного інсульту при 

проведенні сТЛТ, абс. (%) 

Примітка. р1 – порівняння груп 1аА та 1аК на 1 добу; р2 – порівняння 

груп 1аА та 1аК на 14 добу; р3 – порівняння груп 1аА на 1 та на  14 добу; р4 

– порівняння груп 1аК  на 1 та на та 1 на 14 добу. 

 Встановлено, що розподіл пацієнтів за ступенем порушення 

когнітивних функцій у групах 1аА а та 1 аК не відрізнявся як на 1 добу, так 

і через 14 діб після ІІ. Також нами не було виявлено динамічних змін 

Ступінь 

порушення 

когнітивних 

функцій 

       Група  

 p-

значення група 1аА (n=32) група 1аК (n=16)      

1 доба 14 доба 1 доба 14 доба 

Відсутні 

когнітивні 

порушення 

4 (12,5 

%) 

9 (28,1 %) 2 (12,5 %) 5 (31,3%) р1=0,804 

р2=0,778 

р3=0,062 

р4=0,082 
Легкі 

когнітивні 

порушення  

15 (46,9 

%) 

14 (43,8 %) 9 (56,3 %) 8 (50,0 %) 

Помірні  

когнітивні 

порушення 

13 (40,6 

%) 

9 (28,1 %) 5 (31,3 %) 3 (18,8 %) 
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розподілу пацієнтів у групах 1аА та 1аК на 1 та 14 добу після перенесеної 

судинної катастрофи.  

Аналіз динаміки відновлення когнітивних функцій за загальним 

балом шкали MMSE (∆MMSE) у пацієнтів, яким проводили сТЛТ, залежно 

від клінічного підтипу зображено на рис.5.6.  

 

Рисунок 5.6. Динаміка змін когнітивної сфери у гострому періоді 

залежно від підтипу ішемічного інсульту на фоні проведення сТЛТ 

Як представлено на рис. 5.6. не виявлено достовірних відмінностей 

∆MMSE між групами 1аА та 1аК (р=0,701).  

Нами було встановлено, що у групі 1аА статистично значуще 

збільшується загальний бал за шкалою MMSE до 14 доби (р=0,011), у той 

час як у групі 1аК відмінностей між 1 та 14 добою за загальним балом шкали 

MMSE не відмічалося (р=0,086).  

Таким чином, відмічено, що серед груп пацієнтів, яким було показане 

проведення сТЛТ, у пацієнтів із АТІ та КЕІ відмічено нижчий бал за 

субшкалами «увага і рахунок», «сприйняття і пам'ять» та загальний бал 

MMSE порівняно з контрольною групою, як на 1 добу, так і на 14 добу 

гострого періоду ІІ. У гострому періоді ІІ на фоні проведення сТЛТ 
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встановлено при атеротромботичному підтипі інсульту достовірне 

зниження балу за субшкалою «запам’ятовування» та  загальний бал MMSE, 

а при кардіоемболічному інсульті – за субшкалою «орієнтація в часі».  

Статистично значущих змін динамічного балу за шкалою MMSE та 

розподілу ступеню тяжкості порушення когнітивних функцій у гострому 

періоді при порівнянні груп із атеротромботичним та кардіоемболічним 

підтипами ІІ на фоні проведення сТЛТ не виявлено. 

 

 5.3. Оцінка відновлення когнітивних функцій у гострому періоді 

різних підтипів ішемічного інсульту у пацієнтів, які не отримували 

сТЛТ  

Оцінку когнітивних функцій у пацієнтів в гострому періоді ІІ 

представлено у табл.5.7, де наведено показники за шкалою MMSE 1 добу 

цереброваскулярної катастрофи при лікуванні без застосування сТЛТ.  

 

Таблиця 5.7. Характеристика когнітивної сфери на 1 добу у 

пацієнтів контрольної групи та у пацієнтів із ІІ, які не отримували сТЛТ, 

М±m 

Субшкала 

MMSE 

Показник, бали  

p-значення 
Група 1бА 

(n=16) 

Група 1бК 

(n=5)      

Група 2 

(n=20) 

Орієнтація 

в часі 

4,50±0,16 4,80±0,20 4,90±0,07 р=0,052 

р1=0,055; 

р2=0,916; 

р3=0,476 

Орієнтація 

в місці 

4,88±0,09 4,60±0,025 4,95±0,05 р=0,105 

р1=0,785; 

р2=0,106; 

р3=0,258 
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Продовження таблиці 5.7. Характеристика когнітивної сфери на 1 

добу у пацієнтів контрольної групи та у пацієнтів із ІІ, які не отримували 

сТЛТ, М±m 

 

Примітка. р – порівняня 3-х груп за методом ANOVA; р1 – 

порівняння груп 1бА та 2 за тестом Шеффе; р2 – порівняння груп 1бК та 2 

за тестом Шеффе; р3 – порівняння груп 1бА та 1бК за тестом Шеффе. 

Як представлено в таблиці 5.7. результатів, на 1 добу інсульту нами 

було виявлено статистично значущі відмінності між групами за 

субшкалами «запам'ятовування» (р=0,039), «увага і рахунок» (р<0,001), 

«мова та праксис» (р=0,014) та загальним балом MMSE (р<0,001).  

Запам'ятову

вання 

2,50±0,19 2,80±0,20 2,95±0,05 р=0,039 

р1=0,040; 

р2=0,840;  

р3=0,519 

Увага і 

рахунок 

3,50±0,24 3,60±0,25 4,75±0,10  р<0,001 

р1<0,001; 

р2=0,009;  

р3=0,963 

Сприйняття 

і пам'ять 

1,31±0,24 1,40±0,51 2,05±0,20 р=0,062 

р1=0,078;  

р2=0,393;  

р3=0,984 

Мова і 

праксис 

8,75±0,11 8,40±0,24 8,95±0,05 р=0,014 

р1=0,281;  

р2=0,018;  

р3=0,192 

Загальний 

бал 

25,69±0,42 25,60±0,51 28,55±0,36 р<0,001 

р1<0,001;  

р2=0,003;  

р3=0,994 
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Статистично значущих відмінностей між обстежуваними групами за 

показниками орієнтація в місці, орієнтація в часі, сприйняття і пам’ять 

встановлено не було.  

Cереднє значення балів за субшкалою «запам’ятовування» було 

статистично значуще нижчим у групі 1бА порівняно з групою 2 (р=0,040). 

Однак не було виявлено статистичних відмінностей при порівнянні інших 

груп між собою за даним показником. 

Оцінка середнього значення показника за субшкалою «увага та 

рахунок» продемонструвала нижчі бали як у групі 1бА, так і у групі 1бК 

порівняно з групою 2 (р<0,001 та р=0,009 відповідно), у той час як між 

групами 1бА та 1бК, не було виявлено достовірних відмінностей.  

Середній бал за субшкалою «мова та праксис» був достовірно нижчим 

у групі 1бК порівняно з контрольною групою. Загальний бал за шкалою 

MMSE мав достовірно нижчі показники у групах 1бА та 1 бК (р<0,001 та 

р=0,003 відповідно) порівняно з контрольною групою.  

Оцінка когнітивних функцій у пацієнтів в гострому періоді І на 14 

добу, яким не проводилася сТЛТ представлена у табл.5.8., відображено 

особливості стану когнітивної сфери за шкалою MMSE. 

Таблиця 5.8. Характеристика когнітивної сфери на 14 добу у 

пацієнтів контрольної групи та у пацієнтів  із ІІ, які не отримували сТЛТ, 

М±m 

 

 

Субшкала 

MMSE 

Показни, бали  

p-значення 
Група 1бА 

(n=16) 

Група 1бК 

(n=5)      

Група 2 

(n=20) 

Орієнтація в 

часі 

4,63 ± 0,15 4,60 ± 0,25 4,90 ± 0,07 р=0,186 

р1=0,245; 

р2=0,465; 

р3=0,995 
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Продовження таблиці 5.8. Характеристика когнітивної сфери на 14 добу 

у пацієнтів контрольної групи та у пацієнтів  із ІІ, які не отримували 

сТЛТ, М±m 

 

Примітка. р – порівняня 3-х груп за методом ANOVA; р1 – 

порівняння груп 1бА та 2 за тестом Шеффе; р2 – порівняння груп 1бК та 2 

за тестом Шеффе; р3 – порівняння груп 1бА та 1бК за тестом Шеффе. 

Встановлено статистично значущі відмінності між обстежуваними 

групами за показниками «увага і рахунок» (р<0,001), «сприйняття і 

Орієнтація в 

місці 

4,88 ± 0,09 4,80 ± 0,20 4,95 ± 0,05 р=0,556 

р1=0,764; 

р2=0,617; 

р3=0,891 

Запам'ятовув

ання 

2,88 ± 0,09 3,00 ± 0,00 2,95 ± 0,05 р=0,572 

р1=0,706; 

р2=0,932; 

р3=0,661 

Увага і 

рахунок 

3,56 ± 0,29 3,60 ± 0,25 4,75 ± 0,10  р<0,001 

р1<0,001; 

р2=0,060; 

р3=0,996 

Сприйняття і 

пам'ять 

1,31 ± 0,24 1,00 ± 0,00 2,05 ± 0,20 р=0,014 

р1=0,049; 

р2=0,064; 

р3=0,781 

Мова і 

праксис 

8,63 ± 0,13 8,40 ± 0,25 8,95 ± 0,05 р=0,009 

р1=0,060; 

р2=0,029; 

р3=0,543 

Загальний 

бал 

26,25 ± 0,54 26,20 ± 0,74 28,55 ± 

0,36 

р=0,001 

р1=0,003; 

р2=0,049; 

р3=0,999 



108 

 

пам’ять» (р=0,014), «мова і праксис» (р=0,009) та за загальним балом MMSE 

(р=0,009).  

Відповідно за іншими показниками: «орієнтація в місці», «орієнтація 

в часі» та «запам’ятовування» достовірних відмінностей виявлено не було.   

Середнє значення балів підшкали оцінки «увага та рахунок» було 

статистично значуще нижчим у групі 1бА порівняно з групою 2 (р<0,001). 

За показником «сприйняття і пам'ять» середнє значення показників було 

достовірно нижчим у групі 1бА порівняно з групою 2 (р=0,049).  

Загальна оцінка субшкали «мова та праксис» продемонструвала 

нижчі бали у групі 1бК порівняно з групою 2 (р=0,029), в той час як між 

іншими групами  не було виявлено достовірних відмінностей.  

При оцінюванні загального балу за шкалою MMSE було встановлено 

достовірно нижчі поканики у групах 1бА (р=0,003) та 1бК порівняно з 

групою 2 (р=0,049).  

Динамічні зміни показників когнітивної сфери у пацієнтів групи 1бА 

представлено на рис. 5.7.,  групи 1бК – на рис. 5.8. 
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Рисунок 5.7. Динамічні зміни когнітивних функцій у гострому періоді 

атеротромботичного ішемічного інсульту у пацієнтів, яким не проводили 

сТЛТ (р – порівняння 1 та 14 доби) 

 

 

Рисунок 5.8. Динамічні зміни когнітивних функцій у гострому періоді 

кардіоемболічного ішемічного інсульту у пацієнтів, яким не проводили 

сТЛТ (р – порівняння 1 та 14 доби) 

Як видно з представлених даних на рис. 5.7. та  рис. 5.8. , не було 

встановлено статистично значущої динаміки значенням показників будь-

якої з субшкал протягом 14 діб у групах 1бА та 1бК. 

Відмінності розподілу пацієнтів за ступенем тяжкості когнітивних 

розладів у пацієнтів в гострому періоді ІІ, яким не проводилася сТЛТ, 

залежно від пітипу представлено у табл. 5.9. 
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Таблиця 5.9. Динамічні зміни ступеню когнітивних порушень в  гострому 

періоді різних підтипів ішемічного інсульту без використання сТЛТ, абс. 

(%) 

Примітка. р1 – порівняння груп 1бА та 1бК на 1 добу; р2 – порівняння 

груп 1бА та 1бК на 14 добу; р3 – порівняння груп 1бА на 1 та на  14 добу; р4 

– порівняння груп 1бК  на 1 та на та 1 на 14 добу. 

Розподіл пацієнтів із ІІ за тяжкістю когнітивних порушень у групах 

1бА та 1бК не відрізнявся як на 1 добу, так і через 14 добу після ІІ. Не було 

також встановлено  статистично значущих змін у розподілі тяжкості 

когнітивних порушень у пацієнтів  в групах 1бА та 1 бК на 1та на 14 день. 

Аналіз динаміки відновлення когнітивних функцій за шкалою MMSE 

(∆MMSE) у пацієнтів, яким не проводили сТЛТ, залежно від клінічного 

підтипу ІІ зображено на рис.5.9. 

Ступінь 

порушення 

когнітивних 

функцій 

       Група  

 p-

значення група 1бА (n=32) група 1бК (n=16)      

1 доба 14 доба 1 доба 14 доба 

Відсутні 

когнітивні 

порушення 

2 (12,5 %) 5 (31,1 %) 0 (0,0 %) 1 (20,0%) р1=0,561 

р2=0,786 

р3=0,135 

р4=0,170 
Легкі 

когнітивні 

порушення  

6 (37,5 %) 4 (25,0 %) 3 (60,0 %) 2 (40,0 %) 

Помірні  

когнітивні 

порушення 

8 (50,0 %) 7 (43,8 %) 2 (40,0 %) 2 (40,0 %) 
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Рисунок 5.9. Динаміка змін загального балу MMSE  у гострому 

періоді залежно від підтипу ішемічного інсульту на фоні проведення 

базисної медикаментозної терапії 

Нами не було виявлено статистично значущих змін загального балу 

за шкалою MMSE на 14 добу як у групі 1бА (р=0,208), так і в групі 1бК 

(р=0,209). Поряд із цим не виявлено достовірних відмінностей ∆MMSE між 

групами 1бА та 1бК (р=0,963). 

Таким чином, було виявлено  достовірно нижчий бал за субшкалою 

загальним балом шкали MMSE у  обох підгрупах пацієнтів, які не 

отримували сТЛТ порівняно з контрольною групу на 1 та 14 добу ІІ. Поряд 

з цим порівняно з контрольною групою на 1 добу при атеротромботичному 

підтипі інсульту у пацієнтів спостерігали зниження кількості балів за 

субшкалами «запам’ятовування» та «увага і рахунок», а при  

кардіоемболічному підтипі ІІ за субшкалою «мова і праксис» та «увага і 

рахунок». На 14 добу у групі 1бА були нижчими бали за субшкалами «увага 

і рахунок» і «сприйняття та пам’ять»; у групі 1бК – за субшкалою «мова і 

праксис» порівняно з контрольною групою. Позитивної динаміки 

відновлення когнітивних функцій у пацієнтів, що не отримували сТЛТ, при 
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обох підтипах ІІ (атеротромботичному та кардіоемболічному) на 14 добу 

після судинної катастрофи, не встановлено.   

 

5.4. Визначення прогностичного значення рівня нейротрофічного 

фактору мозку (BDNF) у відновленні когнітивних функцій в гострому 

періоді ішемічного інсульту 

Відомо, що нейротрофічний фактор головного мозку (BDNF) відіграє 

важливу роль у відновлені втрачених функцій у пацієнтів, які перенесли 

інсульт. Для оцінки прогностичного значення концентрації BDNF нами 

було відібрано 40 пацієнтів з групи 1 та 10 осіб групи 2. У даних пацієнтів 

проведено визначення нейротрофічного фактору головного мозку 

твердофазним імуноферментним методом. Результати аналізу концентрації 

BDNF в крові відповідно до методу медикаментозного лікування із 

застосуванням сТЛТ та без застосування сТЛТ представлено у таблиці 5.10. 

Таблиця 5.10. Концентрація BDNF в плазмі крові пацієнтів в гострому 

періоді ІІ відповідно до методк медикаментозної терапії, Мe (Q1-Q3) 

Примітка. р1 – порівняння груп 1а та 1б; р2 – порівняння групи 1а та 

групи 2; р3 – порівняння групи 1б та групи 2; р4 – порівняння групи 1а на 1 

та 14 добу; р5 – порівняння покзників групи 1б на 1 та 14 добу. 

Період Концентрація BDNF в крові, пг/мл   

p-значення 
Група 1а (n=23) Група 1б (n=17) Група 2 (n=10) 

1 доба 202,20 

(143,17-298,85) 

257,90 

(215,56-349,03) 
682,19  

(523,76-

1161,71) 

р1=0,114; 

р2<0,001; 

р3=0,025 

14 доба 290,47 

(160,37-476,53) 

302,75 

(224,37-448,46) 

р1=0,516; 

р2=0,004; 

р3=0,026 

p- 

значення 

р4=0,301 р5=0,113 - - 
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Нами було зроблено припущення, що концентрація BDNF може мати 

прогностичне значення у відновленні когнітивних функцій  при ішемічному 

інсульті.  

У ході статистичного аналізу було виявлено, що у групі 1а та 1б 

концентрація BDNF в плазмі крові була статистично значуще нижчою 

порівняно з показником у контрольній групі 2 на 1 добу (р<0,001 та р<0,025 

відповідно). На 14 добу після судинної катастрофи  вектор змін 

концентрації BDNF в крові також зберігався у групах 1а та 1б порівняно з 

контрольною групою (р=0,004 та р=0,026 відповідно). Між концентрацією 

BDNF в крові у групах 1а та 1б не було встановлено достовірної різниці як 

на 1 (p=0,114), так і на 14 добу (р=0,516) після інсульту. Поряд із цим не 

виявлено статистично значущої динаміки концентрації BDNF протягом 

перших 14 діб ІІ як у групі 1а (р=0,301), так і в групі 1б (р=0,113). 

Для виявлення можливих факторів розвитку когнітивних порушень у 

гострому періоді ішемічного інсульту нами проведено бінарний 

логістичний регресійний аналіз із урахуванням типу ішемічного інсульту, 

концентрації BDNF та балу за шкалою NIHSS на 1 добу у якості 

предикторів. При включенні зазначених параметрів модель зведено за 3 

кроки. Зворотнім методом Вальда було відібрано 2 факторних ознаки, що 

мають статистично значущий вплив: концентрація BDNF на 1 добу (Х1) та 

атеротромботичний підтип ішемічного інсульту (Х2). У таблиці 5.11. 

наведено оцінки коефіцієнтів регресійної моделі для когнітивних 

порушень.  

Продемонстровано, що зростання рівня BDNF призводить до 

зменшення ризику когнітивних порушень (ВШ=0,98, 95% ДІ 0,98-0,99, 

p=0,010), а також АТІ (ВШ=10,48, 95% ДІ 1,53-71,69, p=0,017). Для 

перевірки узгодженості моделі використовували критерій Хосмера-

Лемешова (χ2=8,98, df=8, р=0,345), що підтверджує відповідність між 

прогнозованими моделлю та реальними даними. Відповідно до значення 
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псевдо-R2 Найджелкерка, фактори, що увійшли до моделі, пояснювали 

51,7% дисперсії залежної змінної.  

 

Таблиця 5.11. Оцінки факторів, ранжовані у порядку зростання за 

силою впливу на наявність когнітивних порушень у гострому періоді 

ішемічного інсульту 

№ Фактор Категорія B±m  ВШ 95% 

ДІ 

p-

значення 

1 Constant 0.81±1.09 - - 0.460 

2 Х1 BDNF на 1 добу, 

нг/мл 

0.009±0.004 0.981 0.984-

0.998 

0.010 

3 Х2 Атеротрмоботичний 

підтип 

2.35±0.98 10.48 11.53-

71.69 

0.017 

Кардіоемболічний 

підтип 

0 - - - 

Примітка. ВШ – відношення шансів, ДІ – довірчий інтервал, В – 

значення коефіцієнту моделі. 

Для визначення граничного значення імовірності прогнозу 

запропонованої моделі та оцінки її прогностичних характеристик було 

використано метод побудови та аналізу кривої операційних характеристик.  

На рис. 5.10 приведено ROC-криву тесту прогнозування ризику 

когнітивних порушень у гострому періоді ішемічного інсульту залежно від  

його підтипу та концентрації BDNF в крові на 1 добу (AUC=0,85±0,06 (95% 

ДІ 0,74-0,97), р<0,001). 
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Рисунок 5.10. ROC-крива для прогностичної моделі когнітивних 

порушень у гострому періоді ішемічного інсульту за концентрацією BDNF 

в крові на 1 добу та клінічним підтипом інсульту 

Визначення прогностичної значимості концентрації BDNF проводили 

шляхом ROC-аналізу концентрації в плазмі крові відносно наявності 

когнітивних порушень на 14 добу, що представлено на рис. 5.11. 

 
 

Рисунок 5.11. ROC-криві прогностичної значимості рівня BDNF на 1 

та 14 добу відносно когнітивних розладів на 14 добу. 
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Вибір оптимального граничного значення тесту проводили за 

методом розрахунку Youden Index. Оптимальна межа прийняття рішення 

склала Pгр.=388,19 пг/мл: для P(пацієнта)≥Pгр. - можна прогнозувати відсутність 

когнітивних розладів, для P(пацієнта)<Pгр. - можна прогнозувати ризик 

когнітивних розладів. 

Обраний поріг прийняття рішень визначає значення чутливості на 

рівні 77,6%, специфічність – 75,0%, точність – 70,5%. 

Таким чином, нами встановлено, що у пацієнтів із 

атеротромботичним підтипом ІІ незалежно від методу медикаментозної 

терапії вищий ризик розвитку когнітивних порушень в гострому періоді. 

При цьому встановлено, що рівень BDNF в плазмі крові пацієнта з ІІ на 1 

добу нижче 388,19 пг/мл може бути прогностичним фактором розвитку 

когнітивних розладів у перші 14 діб гострого періоду.  

Основні результати та матеріали дисертаційної роботи, що 

відображені у даному розділі, опубліковані автором у наступних 
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РОЗДІЛ 6. ОСОБЛИВОСТІ СТАНУ СИСТЕМИ ГЕМОСТАЗУ У 

ГОСТРОМУ ПЕРІОДІ ІШЕМІЧНОГО ІНСУЛЬТУ 

 

6.1. Особливості гемостазіологічних параметрів у гострому 

періоді ішемічного інсульту при різних методах медикаментозної 

терапії 

 Оцінку стану системи гемостазу у пацієнтів у гострому періоді ІІ 

було проведено окремо для груп пацієнтів, що отримували сТЛТ та групи 

пацієнтів, що підлягали виключно базисній медикаментозній терапії (група 

1а та 1б). Зокрема, у таблиці 6.1 наведено показники стану системи 

гемостазу на 1 добу в залежності від типу обраної терапії ІІ в групах 1а, 1б 

та контрольній групі 2. 

Таблиця 6.1 Стан системи коагуляційного гемостазу у пацієнтів 

контрольної групи та у пацієнтів  із ІІ  на 1 добу в залежності  від 

методу медикаментозної терапії, М±m 

Показник 

коагулог-

рами 

Групи пацієнтів  

p-значення 
Група 1а 

(n=48) 

Група 1б (n=21) Група 2 (n=20) 

ПТІ, % 98,50±3,19 103,95±5,07 99,72±3840 р=0,171 

р1=0,967; 

р2=0,530;  

р3=0,196 

ПТЧ, с 12,54±0,56 11,52±0,29 12,68±0,82 р=0,461 

р1=0,973; 

р2=0,845;  

р3=0,777 

МНВ, ум. 

од 

1,02±0,05 0,96±0,06 1,05±0,06 р=0,575 

р1=0,874; 

р2=0,763;  

р3=0,923 
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Продовження таблиці 6.1 Стан системи коагуляційного гемостазу у 

пацієнтів контрольної групи та у пацієнтів  із ІІ  на 1 добу в залежності  

від методу медикаментозної терапії, М±m 

Примітка. р – порівняння 3-х груп за методом ANOVA; р1 – 

порівняння груп 1а та 2 за тестом Шеффе; р2 – порівняння груп 1б та 2 за 

тестом Шеффе; р3 – порівняння груп 1а та 1б за тестом Шеффе. 

Як видно з представлених в таблиці 6.1. результатів, виявлено 

статистично значущі відмінності за показниками концентрації фібриногену 

(р=0,004) та  концентрації РФМК в крові (р<0,001) у обстежуваних групах. 

За всіма іншими досліджуваними показниками коагуляційного гемостазу: 

АЧТЧ (р=0,681), ПТЧ (р=0,461), ПТІ (р=0,171), МНВ (р=0,575), ТЧ 

(р=0,090) – достовірних відмінностей між групами  виявлено не було.  

Оцінка концентрації фібриногену в крові продемонструвала 

статистично вищий рівень показників у групі 1а порівняно з групою 2 

(р=0,003), в той час як між групами  1б та 2 (р=0,228), а також між групами 

1а та 1б (р=0,555) не було виявлено достовірних відмінностей.  

ТЧ, с 10,03±0,24 10,86±0,47 10,05±0,31  р=0,090 

р1=0,844;  

р2=0,398;  

р3=0,090 

АЧТЧ, с 22,13±0,62 23,77±0,78 23,05±0,69 р=0,681 

р1=0,151;  

р2=0,298; 

р3=0,316 

Концентра-

ція 

фібрино-

гену, г/л  

3,73±0,16 3,34±0,28 2,77±0,17 Р=0,004 

р1=0,003;  

р2=0,228;  

р3=0,555 

Концентра-

ція РФМК, 

*10-9 г/л 

10,81±0,81 10,09±1,20 1,94±0,37 р<0,001 

р1<0,001;  

р2<0,001;  

р3=0,981 
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Середнє значення концентрації РФМК в крові було достовірно вищим 

як у групі 1а, так і у групі 1б порівняно з групою 2 (р<0,001). Статистично 

знащучих відмінностей між групами 1а та 1б встановлено не було (p= 

0,981).  

Порівняння показників ПТІ, ПТЧ, МНВ, ТЧ, АЧТЧ між групами 1а, 

1б та контрольною групою 2, а також між групами 1а та 1б не дозволило 

встановити статистично значущої різниці.  

У таблиці 6.2 наведено показники системи гемостазу на 14 добу в 

залежності від виду обраної терапії ІІ. 

Таблиця 6.2 Стан системи коагуляційного гемостазу у пацієнтів 

контрольної групи та у пацієнтів  із ІІ  на 14 добу в залежності  від 

методу медикаментозної терапії, М±m 

 

Показник 

коагулог-

рами 

Групи пацієнтів  

p-значення 
Група 1а 

(n=48) 

Група 1б 

(n=21) 

Група 2 

(n=20) 

ПТІ, % 98,87±2,39 99,59±3,34 99,72±3,84 р=0,838 

р1=0,839; 

р2=0,997; 

р3=0,864 

ПТЧ, с 13,28±1,16 12,36±0,66 12,68±0,82 р=0,840   

р1=0,688; 

р2=0,811; 

р3=0,673  

МНВ, ум.од 1,02±0,09 0,96±0,04 1,05±0,06 р=0,818 

р1=0,469; 

р2=0,874; 

р3=0,527  
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Продовження таблиці 6.2 Стан системи коагуляційного гемостазу 

у пацієнтів контрольної групи та у пацієнтів  із ІІ  на 14 добу в 

залежності  від методу медикаментозної терапії, М±m 

Примітка. р – порівняння 3-х груп за методом ANOVA; р1 – 

порівняння груп 1а та 2 за тестом Шеффе; р2 – порівняння груп 1б та 2 за 

тестом Шеффе; р3 – порівняння груп 1а та 1б за тестом Шеффе. 

При порівнянні показників стану системи гемостазу у контрольній 

групі 2  та групах із проведенням сТЛТ та без проведення сТЛТ на 14 добу 

було встановено статистично значущі зміни між групами за показниками 

АЧТЧ (р<0,001), концентрація фібриногену (р=0,003) та концентрація 

РФМК (р<0,001). Поряд із цим, за іншими показниками – ПТІ (р=0,838), 

ПТЧ (р=0,840), МНВ (р=0,818), ТЧ (р=0,296) достовірних відмінностей 

встановлено не було.  

Середнє значення АЧТЧ було статистично значуще вищим у групі 1а 

порівняно з групою 2 (р<0,001) та у групі 1б порівняно з групою 2 

ТЧ, с 10,39±0,16 10,79±0,50 10,05±0,31  р=0,296  

р1=0,446; 

р2=0,539; 

р3=0,319 

АЧТЧ, с 27,88±0,51 29,04±1,32 24,05±0,69 p<0,001 

р1<0,001; 

р2<0,001; 

р3=0,874 

Концентра-

ція фібрино-

гену, г/л  

3,54±0,13 3,76±0,30 2,77±0,17 р=0,003 

р1=0,010; 

р2=0,004; 

р3=0,767  

Концентра-

ція РФМК, 

*10-9 г/л 

9,60±0,79 12,10±1,33 1,94±0,39 р<0,001 

р1<0,001; 

р2<0,001; 

р3=0,192 
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відповідно (р<0,001). При порівнянні  груп 1а та 1б між собою за даним 

показником достовірних змін встановлено не було. 

У групах 1а  та 1б було встановлено достовірні зміни у вигляді 

підвищення концентрації фібриногену в крові  порівняно з групою 2 (р=0,01 

та р=0,004 відповідно). При цьому, не було встановлено достовірнних 

відмінностей між групами 1а та 1б (р=0,767) при оцінці концентрації 

фібриногену в крові.  

Концентрація  РФМК в крові була достовірно вищою у групі 1а 

порівняно з групою 2 (р<0,001) та у групі 1б порівняно з групою 2 (р<0,001). 

Між групами 1а та 1б статистично значущих змін концентрації РФМК в 

крові  встановлено не було (р=0,192).  

При порівнянні показників стану системи гемостазу у пацієнтів із ІІ 

та проведеною сТЛТ на 1 та на 14 добу було встановлено достовірне 

підвищення рівня ТЧ на 14 добу (10,03±0,24с на 1 добу проти 10,39±0,16с 

на 14 добу, р=0,007). При цьому у пацієнтів, яким не  проводили сТЛТ, 

достовірних змін ТЧ встановлено не було (10,86±0,47с на 1 добу проти 

10,79±0,50с на 14 добу, р=0,273). Оцінка АЧТЧ продемонструвала 

статистичну значуще зростання показника на 14 добу як у пацієнтів із 

проведеною сТЛТ (22,13±0,62с на 1 добу проти 27,88±0,51с на 14 добу, 

р=0,027), так і без її застосування (23,77±0,78с на 1 добу проти 29,04±1,32с 

на 14 добу, р=0,024).  

Зміни  концентрації РФМК в крові  мали статистично значуще 

зниження на 14 добу у групі пацієнтів із ІІ, яким була проведена сТЛТ 

(10,81±0,81*10-9 г/л на 1 добу проти 9,60±0,79*10-9 г/л на 14 добу, р=0,046). 

При цьому достовірне  підвищення рівня РФМК на 14 добу спостерігалося 

у пацієнтів із ІІ, яким не було проведено сТЛТ (10,09±1,20*10-9 г/л на 1 добу 

проти 12,10±1,33*10-9 г/л на 14 добу, р=0,044).  За іншими показниками у 

пацієнтів із проведеною сТЛТ достовірних змін встановлено не було: ПТІ 

(98,50±3,19% на 1 добу проти 98,87±2,39% на 14 добу, р=0,248), ПТЧ 
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(12,54±0,56с на 1 добу проти 13,28±1,16с на 14 добу, р=0,175), МНВ 

(1,02±0,05 ум.од. на 1 добу проти 1,02±0,09 ум.од. на 14 добу, р=0,335),  

концентрація фібриногену в крові (3,73±0,16 г/л на 1 добу проти 3,54±0,13 

г/л на 14 добу, р=0,133). Відповідна відсутність достовірних змін на 14 добу 

була і у пацієнтів без проведення сТЛТ: ПТІ (103,95±5,07% на 1 добу проти 

99,59±3,34% на 14 добу, р=0,687), ПТЧ (11,52±0,29с на 1 добу проти 

12,36±0,66с на 14 добу, р=0,369), МНВ (0,96±0,06 ум.од. на 1 добу проти 

0,96±0,04 ум.од. на 14 добу, р=0,931), концентрація фібриногену в крові 

(3,34±0,28 г/л на 1 добу проти 3,76±0,30 г/л на 14 добу, р=0,185).  

Для аналізу агрегаційних властивостей тромбоцитів крові пацієнтам 

на 1 добу проводилося вимірювання кількості тромбоцитів у периферичній 

кров та агрегатограма.  

На рис. 6.1. представлено розподіл вмісту тромбоцитів у 

периферичній крові на 1 добу ІІ у досліджуваних групах. 

 
Рисунок 6.1. Розподіл вмісту тромбоцитів у периферичній крові 

пацієнтів з ІІ на 1 добу 
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На 1 добу ІІ кількість тромбоцитів у групі 1а склала 227,80 (172,48-

253,63) тис. в 1 мкл, а в групі 1б – 199,05 (169,65-248,95) тис. в 1 мкл, що не 

продемонструвало статистично значимих відмінностей (р=0,725) між 

групми  і відповідало референтним значенням (180 – 360 тис/мкл). 

На рис. 6.2. продемонстровано ступінь агрегації трмобоцитів у 

периферичній крові пацієнтів на 1 добу.  

 
Рисунок 6.2. Ступінь агрегації тромбоцитів у периферичній крові 

пацієнтів з ІІ на 1 добу 

Ступінь агрегації тромбоцитів на 1 добу ІІ у групі 1а складав 54,25% 

(38,73%-63,60%),  у групі 1б – 56,70% (30,55%-62,10%). Значення ступеню 

агрегації не мали відмінностей між досліджуваними групами (р=0,803) і 

перебували в межах референтних значень (51-96 %). 

 Час агрегації у пацієнтів з ІІ на 1 добу гострого періоду представлено 

на рис. 6.3. 
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Рисунок 6.3. Час агрегації тромбоцитів у периферичній крові 

пацієнтів з ІІ на 1 добу 

Час агрегації тромбоцитів у групі 1а на 1 добу ІІ становив 275с (210-

437с), а в групі 1б – 197 с (181-272с), що відповідало референтним 

значенням часу агрегації (480-603с). Нами не було виявлено статитистичної 

різниці між пацієнтами групи 1а та групи 1б (р=0,708) за часом агрегації 

тромбоцитів.  

На рис.6.4. зображено швидкість агрегації тромбоцитів за 30 с у 

периферичній крові пацієнтів з ІІ на 1 добу. 

 
Рисунок 6.4. Швидкість агрегації тромобоцитів за 30 с у 

периферичній крові пацієнтів з ІІ на 1 добу 
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Швидкість агрегації у групі 1а складала 18,70 (9,30-26,45) %/хв, а в 

групі 1б – 18,30 (4,40-31,80) %/хв, що перебувало в межах середніх значень 

(4,9 – 31,1 %/хв). При цьому не було виявлено статистично значущої різниці 

між досліджуваними групами за даним показником (р=0,892). 

Достовірних змін агрегаційних властивостей тромбоцитів між 

групами з різними типами медикаментозної терапії встановлено не було. 

Таким чином, на 1 добу цереброваскулярної катастрофи у пацієнтів 

групи 1а встановлено достовірне зростання концентрації фібриногену та 

РФМК  у крові порівняно з контрольною групою; у пацієнтів групи 1б – 

достовірне підвищення концентрації РФМК в крові порівняно з 

контрольною групою. 

На 14 добу після перенесеного ішемічного інсульту у обох групах 

пацієнтів було виявлено зростання АЧТЧ, концентрації фібриногену та 

РФМК в крові порівняно з контрольною групою.  

При порівнянні показників системи коагуляційного гемостазу в 

динаміці в групі пацієнтів, яким була проведена сТЛТ, на 14 добу після ІІ 

встановлено достовірне зростання ТЧ, АЧТЧ та зниження концентрації 

РФМК в крові, що свідчило про тенденцію до  нормалізації коагуляції та 

зниження ризику розвитку ДВЗ синдрому.  

У групі пацієнтів, у лікуванні яких була застосована базисна 

медикаментозна терапія на 14 добу після інсульту спостерігали  зростання 

АЧТЧ та концентрації РФМК, що свідчило про ризик розвитку ДВЗ 

синдрому.  

 

6.2. Особливості стану системи гемостазу у пацієнтів 

контрольної групи та у пацієнтів у гострому періоді ішемічного 

інсульту при проведенні сТЛТ 

Доведено, що система гемостазу причетна до багатьох процесів, що 

відбуваються в організмі. Нами було проведено оцінку стану системи 
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гемостазу у пацієнтів, які отримували сТЛТ. У таблиці 6.3. наведено дані 

показників коагулограми у пацієнтів контрольної групи із різними 

підтипами ІІ (атеротромботичний та кардіоемболічний)  на 1 добу у групі 

проведення сТЛТ.  

 

Таблиця 6.3. Стан системи коагуляційного  гемостазу на 1 добу у 

пацієнтів контрольної групи та у пацієнтів  із ІІ, які отримували  сТЛТ, 

М±m 

 

Показник 

коагулограми 

Групи пацієнтів  

p-значення 
Група 1аА 

(n=32) 

Група 1аК 

(n=16)      

Група 2 

(n=20) 

ПТІ, % 97,34±3,27 96,84±5,39 99,72±3,84 р=0,620 

р1=0,517;  

р2=0,602;  

р3=0,866 

ПТЧ, с 11,85±0,37 13,90±1,47 12,68±0,82 р=0,208 

р1=0,948;  

р2=0,996;  

р3=0,235 

МНВ, ум. Од 0,99±0,04 1,08±0,11 1,05±0,06 р=0,586 

р1=0,332;  

р2=0,497;  

р3=0,103 

ТЧ, с 9,82±0,30 10,01±0,33 10,05±0,31 р=0,850 

р1=0,389;  

р2=0,871;  

р3=0,467 

АЧТЧ, с 23,95±0,75 24,48±1,12 23,05±0,69 p=0,786 

р1=0,452;  

р2=0,513;  

р3=0,817 
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Продовження таблиці 6.3. Стан системи коагуляційного  гемостазу 

на 1 добу у пацієнтів контрольної групи та у пацієнтів  із ІІ, які 

отримували  сТЛТ, М±m 

Примітка. р – порівняня 3-х груп за методом ANOVA; р1 – 

порівняння груп 1аА та 2 за тестом Шеффе; р2 – порівняння груп 1аК та 2 

за тестом Шеффе; р3 – порівняння груп 1аА та 1аК за тестом Шеффе. 

Як видно з представлених в таблиці 6.3. результатів нами виявлено на 

1 добу інсульту статистично значущі відмінності за показником 

концентрації фібриногену (р=0,001) та концентрації РФМК (р<0,001) в 

крові у обстежуваних пацієнтів. За всіма іншими показниками 

коагуляційного гемостазу: ПТІ (р=0,620), АЧТЧ (0,786), МНВ (0,586), ТЧ 

(0,850), ПТЧ (0,208) – достовірних відмінностей між групами не вивлено.  

При оцінці концентрації фібриногену в крові на 1 добу було 

встановлено статистично значуще зростання показнику у групі 1аА 

порівняно з групою 2 (р=0,001). Відповідно при порівнянні середніх 

значень концентрації фібриногену у групах 1аА та 1 аК (р=0,554) та у 

групах 1аК та контрольній групі 2 (р=0,124) достовірних відмінностей не 

виявлено. 

При порівняльній оцінці концентрації РФМК в крові було 

встановлено статистично значуще зростання у групах 1аА (p<0,001) та 1аК 

(р<0,001) порівняно з групою 2. Між групами 1аА та 1аК з боку 

Концентрація 

фібриногену, 

г/л 

3,86±0,19 3,44±0,30 2,77±0,17 р=0,001 

р1=0,001;  

р2=0,124;  

р3=0,554 

Концентрація 

РФМК, *10-9 

г/л 

11,16±1,05 10,13±1,25 1,94±0,39 p<0,001 

р1<0,001;  

р2<0,001;  

р3=0,863 
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концентрації РФМК в крові достовірних відмінностей  виявлено не було 

(р=0,863).  

Поряд із цим статистично значущих відмінностей між 

досліджуваними групами за показниками АЧТЧ, ПТІ, ПТЧ, МНВ та ТЧ на 

1 добу ІІ не було встановлено. 

У таблиці 6.4. відображено характеристику стану системи гемостазу  

на 14 добу при проведенні сТЛТ. 

 

Таблиця 6.4. Стан системи гемостазу на 14 добу у пацієнтів контрольної 

групи та пацієнтів із ІІ, які отримували сТЛТ, М±m 

 

Показник 

коагуло- 

грами 

Групи пацієнтів  

p-значення 
Група 1аА 

(n=32) 

Група 1аК 

(n=16)      

Група 2 (n=20) 

ПТІ, % 102,07±2,17 96,47±5,47 99,72±3,84 р=0,150 

р1=0,193;  

р2=0,325;  

р3=0,057 

ПТЧ, с 12,08±0,33 13,69±3,40 12,68±0,82 р=0,231 

р1=0,909;  

р2=0,223;  

р3=0,142  

МНВ, ум. 

од 

0,93±0,03 1,11±0,25 1,05±0,06 р=0,119 

р1=0,362;  

р2=0,479;  

р3=0,200  

ТЧ, с 10,26±0,20 10,65±0,24 10,05±0,31  p=0,255 

р1=0,447;  

р2=0,581;  

р3=0,320 
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Продовження таблиці 6.4. Стан системи гемостазу на 14 добу у 

пацієнтів контрольної групи та пацієнтів із ІІ, які отримували сТЛТ, 

М±m 

Примітка. р – порівняння 3-х груп за методом ANOVA; р1 – 

порівняння груп 1аА та 2 за тестом Шеффе; р2 – порівняння груп 1аК та 2 

за тестом Шеффе; р3 – порівняння груп 1аА та 1аК за тестом Шеффе. 

Встановлено, що на 14 добу достовірно значущі відмінності між 

групами були за показниками АЧТЧ (р<0,001), концентрації фібриногену 

(p=0,003), концентрації РФМК в крові (р<0,001).  

Показник АЧТЧ  мав достовірно більші середні значення у групах  

1аА (р<0,001) та 1аК (р<0,001), тоді як при порівнянні значень АЧТЧ між 

групами 1аА та 1аК достовірних відмінностей встановлено не було 

(р=0,872).  

Оцінка концентрації  фібриногену продемонструвала достовірно 

вищу концентрацію фібриногену у групах 1аА та 1 аК порівняно з 

показником в групі 2 (р=0,004 та р=0,034 відповідно).  У той же час між 

групами 1аА та 1аК не було виявлено достовірних відмінностей (р=0,603) 

АЧТЧ, с 26,51±0,54 26,63±1,08 24,05±0,69 p<0,001 

р1<0,001;  

р2<0,001;  

р3=0,872 

Концентра-

ція 

фібриноге-

ну, г/л 

3,56±0,17 3,48±0,19 2,77±0,17 р=0,003 

р1=0,004;  

р2=0,034;  

р3=0,603 

Концентра-

ція 

РФМК,*10-9 

г/л 

10,81±1,02 7,19±1,01 1,94±0,39 p<0,001 

р1<0,001;  

р2<0,001;  

р3=0,033 
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При проведенні  оцінки концентрації продуктів деградації фібрину 

(РФМК) в крові встановлені  достовірно вищі концентрації РФМК в групах 

1аА та 1аК порівняно з групою 2 (р<0,001 та р<0,001 відповідно). У групі 

пацієнтів, яким була проведена сТЛТ, на 14 добу захворювання виявлено 

достовірне зростання концентрації РФМК в крові у групі 1 аА порівняно з 

показником у групі 1аК (р=0,033). 

За іншими показниками: ПТІ (р=0,150), ПТЧ (р=0,231), МНВ 

(р=0,119), ТЧ (р=0,255) – між обстежуваними групами статистично 

значущих змін встановлено не було.   

У пацієнтів групи 1аА статистично значущих змін показників 

коагулограми на 14 добу порівняно з дебютом захворювання встановлено 

не було: ПТІ (97,34±3,27% на 1 добу порівняно з 102,07±2,17% на 14 добу, 

р=0,210), ПТЧ (11,85±0,37с на 1 добу порівняно з 12,08±0,33с на 14 добу, 

р=0,164), МНВ (1,02±0,05 ум.од. на 1 добу порівняно з 0,93±0,03 ум.од. на 

14 добу, р=0,106), ТЧ (9,82±0,30с на 1 добу порівняно з 10,26±0,20с на 14 

добу, р=0,057), АЧТЧ (23,95±0,75с на 1 добу порівняно з 26,51±0,54с на 14 

добу, р=0,082), концентрація фібриногену (3,86±0,19 г/л на 1 добу 

порівняно з 3,56±0,17 г/л на 14 добу, р=0,105), концентрація РФМК  в крові 

(11,16±1,05*10-9 г/л на 1 добу порівняно з 10,81±1,02*10-9 г/л на 14 добу, 

р=0,303).  

У пацієнтів із кардіоемболічним підтипом ІІ (група 1аК) встановлено 

статистично значуще зростання ТЧ (10,01±0,33с на 1 добу проти 

10,65±0,24с на 14 добу, р=0,048) та зниження концентрації РФМК 

(10,13±1,25*10-9 г/л на 1 добу проти 7,19±1,01*10-9 г/л на 14 добу, р=0,038). 

За показниками ПТІ (96,84±5,39% на 1 добу порівняно з 96,47±5,47% на 14 

добу, р=0,856), ПТЧ (13,90±1,47с на 1 добу порівняно з 13,69±3,40с на 14 

добу, р=0,552), МНВ (1,08±0,11 ум.од. на 1 добу порівняно з 1,11±0,25 

ум.од. на 14 добу, р=0,513), АЧТЧ (24,48±1,12с на 1 добу порівняно з 

26,63±1,08с на 14 добу, р=0,138), концентрації фібриногену в крові 
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(3,44±0,30 г/л на 1 добу порівняно з 3,48±0,19 г/л на 14 добу, р=0,694) на 1 

а 14 добу судинної катастрофи  достовірних змін встановлено не було. 

Таким чином, на 1 добу цереброваскулярної катастрофи у пацієнтів із 

атеротромботичним підтипом ішемічного інсульту встановлено достовірне 

зростання концентрації фібриногену та РФМК в крові порівняно з 

контрольною групою; у пацієнтів груп 1аА та 1аК – достовірне підвищення 

концентрації РФМК в крові порівняно з контрольною групою.  

Через 14 діб після проведення сТЛТ у пацієнтів груп 1аА та 1аК 

порівняно з контрольною групою спостерігали статистично значуще 

підвищення АЧТЧ, концентрації фібриногену та концентрації РФМК в 

крові, що свідчило про можливість розвитку ДВЗ синдрому. При цьому, 

концентрація РФМК при атеротромботичному підтипі ІІ була достовірно 

вищою порівняно з показником у групі пацієнтів із КЕІ. 

При порівнянні динаміки змін показників системи гемостазу у 

пацієнтів із КЕІ встановлено зростання тромбінового часу та зниження 

концентрації РФМК в крові на 14 добу після судинної катастрофи. Поряд із 

цим динамічних достовірних змін показників коагулограми на 14 добу при 

атеротромботичному інсульті встановлено не було.  

 

6.3. Особливості стану системи гемостазу в гострому періоді 

ішемічного інсульту у пацієнтів, які не отримували сТЛТ 

Стан системи гемостазу у пацієнтів із ІІ, які не  отримували сТЛТ 

оцінювали на 1 та на 14 добу судинної катастрофи.  

У табл.6.5. наведено дані показників коагулограми на 1 добу у 

пацієнтів контрольної групи та пацієнтів  із різними підтипами ІІ, яким не 

проводилася сТЛТ. 
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Таблиця 6.5 Стан системи коагуляційного гемостазу на 1 добу у пацієнтів 

контрольної групи та у пацієнтів  із ІІ, які не отримували сТЛТ, М±m 

Показник 

коагулограми 

Групи паієнтів  

p-значення 

Група 1бА 

(n=16) 

Група 1бК 

(n=5)      

Група 2 

(n=20) 

 

ПТІ, % 100,11±4,46 101,14±13,57 99,72±3,84 р=0,517 

р1=0,461; 

р2=0,647; 

р3=0,832 

ПТЧ, с 11,45±0,24 11,76±1,01 12,68±0,82 р=0,404 

р1=0,580; 

р2=0,718; 

р3=0,911 

МНВ, ум. од 0,97±0,07 0,93±0,09 1,05±0,06 р=0,948 

р1=0,553; 

р2=0,268; 

р3=0,837 

ТЧ, с 10,74±0,54 11,25±1,05 10,05±0,31 р=0,454 

р1=0,839; 

р2=0,608; 

р3=0,901 

АЧТЧ, с 24,18±0,97 24,48±1,11 23,05±0,69 р=0,229 

р1=0,323; 

р2=0,472; 

р3=0,385 

Концентрація 

фібриногену, 

г/л 

3,27±0,32 3,58±0,64 2,77±0,17 р=0,208 

р1=0,412; 

р2=0,357; 

р3=0,763 

Концентрація 

РФМК, *10-9 

г/л 

10,06±1,45 10,20±2,26 1,94±0,37 p<0,001 

р1<0,001; 

р2=0,007; 

р3=0,922 



134 

 

Примітка. р – порівняня 3-х груп за методом ANOVA; р1 – 

порівняння груп 1бА та 2 за тестом Шеффе; р2 – порівняння груп 1бК та 2 

за тестом Шеффе; р3 – порівняння груп 1бА та 1бК за тестом Шеффе. 

Як видно з представлених у таблиці 6.5. результатів обстеження 

показників коагуляційного гемостазу на 1 добу судинної катастрофи 

виключно концентрація РФМК в крові мала достовірно вищі середні 

значення на 1 добу у групі 1бА та групі 1бК порівняно з групою  2  (р<0,001 

та p=0,007 відповідно). При цьому групи 1а та 1б не відрізнялися достовірно 

між собою за даним показником. За показниками ПТІ (р=0,517), ПТЧ 

(р=0,404), МНВ (р=0,948), ТЧ (р=0,454), АЧТЧ (р=0,229) та концентрацією 

фібриногену в крові (р=0,208) статистично значущих змін між групами 1бА, 

1бК та контрольною групою 2 встановлено не було.  

Показники стану системи гемостазу у пацієнтів із різними підтипами 

ІІ на 14 добу без проведення сТЛТ відображені у табл. 6.6. 

Таблиця 6.6 Стан системи гемостазу на 14 добу у пацієнтів 

контрольної   групи та у пацієнтів із ІІ, які не отримували сТЛТ, М±m 

Показник 

коагулограми 

Групи пацієнтів  

p-значення 
Група 1бА 

(n=16) 

Група 1бК 

(n=5)      

Група 2 

(n=20) 

ПТІ, % 102,22± 2,55 95,20± 11,53 99,72±3,84 р=0,609 

р1=0,198;  

р2=0,844;  

р3=0,381 

ПТЧ, с 11,86±0,25 13,96±2,73 12,68±0,82 р=0,760  

р1=0,593;  

р2=0,698;  

р3=0,402 

МНВ, ум.од 0,96±0,05 0,97±0,08 1,05±0,06 р=0,815 

р1=0,737;  

р2=0,864;  

р3=0,891 
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Продовження таблиці 6.6 Стан системи гемостазу на 14 добу у 

пацієнтів контрольної   групи та у пацієнтів із ІІ, які не отримували 

сТЛТ, М±m 

Примітка. р – порівняння 3-х груп за методом ANOVA; р1 – 

порівняння груп 1бА та 2 за тестом Шеффе; р2 – порівняння груп 1бК та 2 

за тестом Шеффе; р3 – порівняння груп 1бА та 1бК за тестом Шеффе. 

Як свідчать представлені у таблиці 6.6. результати дослідження 

показників коагулограми при проведенні порівняння 3х груп пацієнтів за 

методом ANOVA вірогідні зміни показників на 1 добу інсульту стосувалися 

АЧТЧ (р<0,001), концентрації фібриногену (р=0,018) та концентрації 

РФМК (р<0,001).  

Оцінка АЧТЧ на 14 добу продемонструвала достовірно нижчі 

значення у групі 1бА порівняно з групою 2 (р<0,001). При аналізі значень 

даного показника не було встановлено статистично значущих змін між 

групою 1бК та групою 2 (р=0,207). При цьому, виявлено статистично 

значуще зростання АЧТЧ у групі 1бА порівнно з групою 1бК (р=0,042).  

ТЧ, с 10,57±0,53 11,50±1,27 10,05±0,31 р=0,398 

р1=0,839;  

р2=0,335;  

р3=0,581 

АЧТЧ, с 26,34±1,51 24,90±1,85 24,05±0,69 p<0,001 

р1<0,001;  

р2=0,207;  

р3=0,042 

Концентрація 

фібриногену, 

г/л 

3,69±0,33 4,00±0,77 2,77±0,17 р=0,018 

р1=0,039;  

р2=0,017;  

р3=0,091 

Концентрація 

РФМК, *10-9 

г/л 

12,97±1,45 9,30±2,62 1,94±0,39 p<0,001 

р1<0,001;  

р2<0,001;  

р3=0,027 
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Нами було встановлено, що значення концентрації фібриногену в 

крові на 14 добу було достовірно вищим як у групі 1бА порівняно з групою 

2, так і групі 1бК порівняно з групою 2 (р=0,039 та р=0,017 відповідно). 

Однак не було виявлено статистичних відмінностей при порівнянні груп 

1бА та 1бК між собою за даним показником.  

На 14 добу виявлено зростання концентрації РФМК  в крові  у  групі 

1бА (р<0,001), так і в групі 1бК (р<0,001) порівняно з групою 2.  Потрібно 

зауважити, що концентрація РФМК в крові була статистично значуще 

вищою у групі 1бА у порівнянні з показником у групі  1бК (р=0,027). 

Аналіз динаміки показників коагуляційного гемостазу на 14 добу у 

пацієнтів із ІІ, яким не була проведена сТЛТ показав, що у групі 1бА було 

встановлено достовірно значуще підвищення показника АЧТЧ (24,18±0,97с 

на 1 добу порівняно з 26,34±1,51с на 14 добу, р=0,024) та концентрації 

РФМК (10,06±1,45*10-9 г/л на 1 добу порівняно з 12,97±1,45*10-9 г/л на 14 

добу, р=0,006). За іншими показниками у даній групі, а саме: ПТІ 

(100,11±4,46% на 1 добу порівняно з 102,22±2,55% на 14 добу, р=0,826), 

ПТЧ (11,45±0,24с на 1 добу порівняно з 11,86±0,25с на 14 добу, р=0,320), 

МНВ (0,97±0,07 ум.од. на 1 добу порівняно з 0,96±0,05 ум.од. на 14 добу, 

р=0,938), ТЧ (10,74±0,54с на 1 добу порівняно з 10,57±0,53с на 14 добу, 

р=0,889), концентрації фібриногену (3,27±0,32 г/л на 1 добу порівняно з 

3,69±0,33 г/л на 14 добу, р=0,393) достовірних змін встановлено не було.  

При аналізі змін стану системи гемостазу у пацієнтів групи 1бК 

достовірних змін за жодним із показників встановлено не було: ПТІ 

(101,14±13,57% на 1 добу порівняно з 95,20 ± 11,53% на 14 добу, р=0,686), 

ПТЧ (11,76±1,01с на 1 добу порівняно з 13,96±2,73с на 14 добу, р=0,786), 

МНВ (0,93±0,09 ум.од. на 1 добу порівняно з 0,97±0,08 ум.од. на 14 добу, 

р=0,893), ТЧ (11,25±1,05с на 1 добу порівняно з 11,50±1,27с на 14 добу, 

р=0,285), АЧТЧ (24,48±1,11с на 1 добу порівняно з 24,90±1,85с на 14 добу, 

р=0,588), концентрації фібриногену (3,58±0,64 г/л на 1 добу порівняно з 
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4,00±0,77 г/л на 14 добу, р=0,141), концентрації РФМК (10,20±2,26*10-9 г/л 

на 1 добу порівняно з 9,30±2,62*10-9 г/л на 14 добу, р=0,519). Динаміка 

показнику концентрації фібриногену не мала достовірних змін при 

порівнянні в групах 1бА та 1бК (р=0,091).  

Таким чином, на 1 добу судинної катастрофи в групах пацієнтів із 

атеротромботичним та кардіоемболічним підтипом ішемічного інсульту, 

які не отримували сТЛТ, встановлено достовірне зростання концентрації 

РФМК в крові порівняно з контрольною групою.  

На 14 добу після інсульту визначено зростання АЧТЧ, концентрації 

фібриногену та РФМК в крові в групі пацієнтів 1бА, зростання концентрації 

фібриногену та РФМК в крові пацієнтів групи 1бК порівняно з показниками 

в контрольній групі. При цьому, концентрація РФМК в крові пацієнтів 

групи 1бА була достовірно вищою порівняно з показником в групі 1бК.  

При порівнянні динаміки показників коагулограми між 1 та 14 добою 

судинної катастрофи встановлено подовження АЧТЧ, зростання 

концентрації РФМК у групі 1бА та відсутність достовірних змін показників 

коагулограми у групі 1бК.  

 

Основні результати та матеріали дисертаційної роботи, що 

відображені у даному розділі, опубліковані автором у наступних 

наукових працях: 

1. Havlovska Y. Prospective pilot study to assess motor activity and the state 

of the hemostasis system in the acute period of ischemic stroke during 

systemic thrombolytic therapy. Journal of the Neurological Science. 

2021;429: 36-37. DOI: 10.1016/j.jns.2021.119695. 

2. Гавловська ЯЮ, Литвиненко НВ. Зміни стану системи гемостазу при 

проведенні системної тромболітичної терапії у хворих, які перенесли 

ішемічний інсульт. Журнал неврології ім. Б.М. Маньковського. 

2020;8(1-2):80. 
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3. Гавловська ЯЮ. Гемостазіологічні показники та ступінь тяжкості 

інсульту у пацієнтів з атеротромботичним та кардіоемболічним 

підтипами. Актуальні проблеми сучасної медицини: Вісник 

української медичної стоматологічної академії. 2021;Т. 21, (2(74)): 

34-8. 
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РОЗДІЛ 7. ЗВ’ЯЗОК СТАНУ СИСТЕМИ ГЕМОСТАЗУ ІЗ 

ВІДНОВЛЕННЯМ РУХОВИХ ТА КОГНІТИВНИХ ФУНКЦІЙ У 

ГОСТРОМУ ПЕРІОДІ ІШЕМІЧНОГО ІНСУЛЬТУ 

7.1. Зв’язок гемостазіологічних показників з рівнем відновлення 

рухових функцій у гострому періоді ішемічного інсульту 

Для оцінки зв’язку між системою гемостазу та відновленням рухових 

та когнітивних функцій у пацієнтів у гострому періоді ІІ нами було 

проведено кореляційний аналіз між показниками системи гемостазу, 

NIHSS, ІБ, BDNF, MMSE. У таблиці 7.1. наведено кореляційні зв’язки між 

показниками системи гемостазу, ступенем клінічної тяжкості і рівнем 

моторних порушень у пацієнтів на 1 добу ІІ. 

Таблиця 7.1. Кореляційні зв’язки між показниками системи 

гемостазу в гострому періоді та ступенем клінічної тяжкості і рухових 

розладів на 1 добу ішемічного інсульту 

Показник 

коагулограми 

Період, 

доба 

NIHSS, бали ІБ, бали mRS, бали 

ПТІ, % 1 r=-0,003 

р=0,982 

r=-0,201 

р=0,098 

r=+0,025 

р=0,841 

14 r=-0,220 

р=0,070 

r=+0,093 

р=0,446 

r=+0,156 

р=0,200 

ПТЧ, с 1 r=+0,164 

р=0,178 

r=+0,044 

р=0,723 

r= +0,180 

р=0,139 

14 r=-0,466 

р=0,027* 

r=-0,173 

р=0,155 

r=+0,111 

р=0,365 

МНВ, ум. од 1 r=+0,061 

р=0,616 

r=+0,116 

р=0,342 

r=-0,202 

р=0,095 

14 r=-0,355 

р=0,034* 

r=+0,140 

р=0,250 

r=+0,064 

р=0,601 
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Продовження таблиці 7.1. Кореляційні зв’язки між показниками 

системи гемостазу в гострому періоді та рівнем клінічної тяжкості і 

рухових розладів на 1 добу ішемічного інсульту 

ТЧ, с 1 r=-0,451 

р=0,025* 

r=-0,106 

р=0,384 

r=-0,129 

р=0,290 

14 r=-0,097 

р=0,428 

r=-0,043 

р=0,726 

r=+0,102 

р=0,407 

АЧТЧ, с 1 r=-0,164 

р=0,178 

r=+0,185 

р=0,127 

r=-0,215 

р=0,077 

14 r=+0,069 

р=0,575 

r=-0,161 

р=0,185 

r=-0,135 

р=0,268 

Концентрація 

фібриногену, 

г/л 

1 r=-0,163 

р=0,182 

r=-0,002 

р=0,985 

r=+0,271 

р=0,024* 

14 r=+0,029 

р=0,813 

r=-0,374 

р=0,023* 

r=+0,184 

р=0,129 

Концентрація 

РФМК,*10-9 г/л 

1 r=+0,021 

р=0,864 

r=-0,309 

р=0,037* 

r=-0,135 

р=0,268 

14 r=+0,140 

р=0,250 

r=-0,133 

р=0,278 

r= -0,020 

р=0,874 

Тромбоцити 1 r=-0,056 

р=0,697 

r=+0,114 

р=0,431 

r=-0,068 

р=0,640 

Ступінь 

агрегації 

1 r=+0,365 

р=0,011* 

r=-0,266 

р=0,067 

r=+0,167 

р=0,255 

Час агрегації 1 r=+0,136 

р=0,347 

r=-0,012 

р=0,936 

r=-0,028 

р=0,845 

Швидкість 

агрегації 

1 r=+0,145 

р=0,314 

r=-0,134 

р=0,353 

r=-0,070 

р=0,627 

Примітка. * - статистично значущий кореляційний зв’язок на рівні 

р<0,05 

Як видно з представлених в таблиці 7.1. отриманих результатів, 

встановлено позитивний кореляційний зв'язок кількості балів за шкалою 
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NIHSS на  1 добу зі ступенем агрегації на 1 добу (r=+0,365, р=0,011). При 

цьому встановлено зворотній кореляційний зв'язок кількості балів за 

шкалою NIHSS на 1 добу із ТЧ на 1 добу (r=-0,451, р=0,025), ПТЧ на 14 добу 

(r=-0,466, р=0,027) та МНВ на 14 добу (r=-0,355, р=0,034).  

Індекс Бартела на 1 добу мав зворотній кореляційний зв'язок із 

концентрацією РФМК на 1 добу (r=-0,309, р=0,037) та концентрацією 

фібриногену на 14 добу (r=-0,374, р=0,023). Кількість балів за шкалою 

Ренкіна на 1 добу ІІ була пов’язана прямим кореляційним зв’язком із 

концентрацією фібриногену на 1 добу (r=+0,271, р=0,024).  

 У таблиці 7.2. наведено результати кореляційного аналізу 

взаємозв’язку між показниками коагулограми у гострому періоді та 

ступенем клінічної тяжкості і розладами рухової сфери на 14 добу після ІІ. 

 

Таблиця 7.2. Кореляційні  зв’язки між показниками системи 

гемостазу в гострому періоді та ступенем клінічної тяжкості і рухових 

розладів на 14 добу ішемічного інсульту 

Показник 

коагулограми 

Період, 

доба 

NIHSS, бали ІБ, бали mRS, бали 

ПТІ, % 1 r=-0,061  

р=0,618 

r=+0,102 

р=0,404 

r=-0,230  

р=0,098 

14 r=+0,132  

р=0,280 

r=+0,032 

р=0,792 

r=+0,070  

р=0,567 

ПТЧ, с 1 r=+0,172 

р=0,158 

r=-0,047 

р=0,700 

r=+0,011  

р=0,929 

14 r=-0,225  

р=0,064 

r=+0,180 

р=0,140 

r=+0,030  

р=0,807 

МНВ, ум. од 1 r=+0,374  

р=0,068 

r=-0,055 

р=0,656 

r=-0,123  

р=0,313 

14 r=-109  

р=0,374 

r=+0,337 

р=0,029* 

r=+0,217  

р=0,073 
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Продовження таблиці 7.2. Кореляційні  зв’язки між показниками 

системи гемостазу в гострому періоді та ступенем клінічної тяжкості і 

рухових розладів на 14 добу ішемічного інсульту 

ТЧ, с 1 r=-0,244  

р=0,043* 

r=-0,208 

р=0,087 

r=+0,105  

р=0,197 

14 r=+0,048  

р=0,698 

r=+0,105 

р=0,392 

r=+0,127  

р=0,299 

АЧТЧ, с 1 r=+0,213  

р=0,608 

r=+0,406  

р=0,004* 

r=+0,213  

р=0,078 

14 r=+0,057  

р=0,643 

r=+0,066  

р=0,592 

r=-0,236  

р=0,061 

Концентрація 

фібриногену, г/л 

1 r= -0,021 

р=0,867 

r=+0,219  

р=0,127 

r=-0,077  

р=0,529 

14 r=-0,077  

р=0,529 

r=-0,375  

р=0,007* 

r=+0,061  

р=0,620 

Концентрація 

РФМК, *10-9 г/л 

1 r=+0,146  

р=0,230 

r=+0,249  

р=0,598 

r=+0,119  

р=0,331 

14 r=+0,209  

р=0,085 

r=-0,584  

р=0,077 

r=+0,146  

р=0,230 

Тромбоцити 1 r=+0,001 

р=0,993 

r=+0,157 

р=0,276 

r=-0,073 

р=0,613 

Ступінь 

агрегації 

1 r=+0,294 

р=0,042* 

r=-0,312 

р=0,031* 

r=+0,132 

р=0,370 

Час агрегації 1 r=+0,153 

р=0,289 

r=-0,076 

р=0,601 

r=-0,041 

р=0,779 

Швидкість 

агрегації 

1 r=+0,089 

р=0,539 

r=-0,150 

р=0,300 

r=-0,061 

р=0,673 

Примітка. * - статистично значущий кореляційний зв’язок на рівні 

р<0,05 
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Проведений кореляційний аналіз, результати якого представлені в 

таблиці 7.2., дозволив встановити, що кількість балів за шкалою NIHSS на 

14 день після ІІ мала позитивний кореляційний зв'язок зі ступенем агрегації 

на 1 добу (r=+0,294, р=0,042), зворотній кореляційний зв язок із ТЧ на 1 

добу (r=-0,244, р=0,043).  

Індекс Бартела на 14 добу мав зворотній кореляційний зв'язок зі 

ступенем агрегації на 1 добу (r=-0,312, р=0,031) та концентрацією 

фібриногену на 14 добу (r=-0,375, р=0,007); прямий кореляційний зв'язок із 

АЧТЧ на 1 добу (r=+0,406, р=0,004) та МНВ на 14 добу (r=+0,337, р=0,029). 

Нами не були встановлені достовірні кореляційні зв’язки між 

кількістю балів за шкалою Ренкіна та показниками коагулограми, що 

вивчалися.   

У таблиці 7.3. приведено дані кореляційного анадізу між показниками 

гемостазу в гострому періоді ІІ та динамічними змінами рівня тяжкості ІІ за 

шкалою NIHSS та моторного дефіциту за індексом Бартела. 

 

Таблиця 7.3. Кореляційний аналіз зв’язку між показниками системи 

гемостазу в гострому періоді ішемічного інсульту та  відновленням 

клінічної тяжкості і рухових розладів  

Показник 

коагулограми 

Період, 

доба 

∆NIHSS, бали  ∆ІБ, бали 

ПТІ, % 1 r=+0,108  

р=0,375 

r=+0,175  

р=0,150 

14 r=-0,077 

р=0,529 

r=+0,079  

р=0,519 

ПТЧ, с 1 r=+0,094  

р=0,441 

r=-0,035  

р=0,775 

14 r=+0,213  

р=0,078 

r=+0,066  

р=0,588 

 



144 

 

Продовження таблиці 7.3. Кореляційний аналіз зв’язку між 

показниками системи гемостазу в гострому періоді ішемічного інсульту 

та  відновленням клінічної тяжкості і рухових розладів  

МНВ, ум. од 1 r=-0,089  

р=0,468 

r=-0,105  

р=0,390 

14 r=+0,498  

р=0,013* 

r=-0,085  

р=0,486 

ТЧ, с 1 r=+0,048  

р=0,698 

r=-0,066  

р=0,592 

14 r=-0,212  

р=0,080 

r=-0,014  

р=0,912 

АЧТЧ, с 1 r=+0,094  

р=0,440 

r=+0,209 

р=0,085 

14 r=+0,217  

р=0,073 

r=-0,028  

р=0,821 

Концентрація 

фібриногену, 

г/л 

1 r=-0,368  

р=0,026* 

r=-0,409  

р=0,008* 

14 r=-0,197  

р=0,105 

r=+0,125  

р=0,386 

Концентрація 

РФМК,*10-9 г/л 

1 r=-0,342  

р=0,005 

r=-0,042  

р=0,729 

14 r=+0,059  

р=0,628 

r=+0,039  

р=0,753 

Тромбоцити 1 r=+0,026 

р=0,858 

r=+0,001 

р=0,997 

Ступінь 

агрегації 

1 r=+0,196 

р=0,183 

r=+0,062 

р=0,674 

Час агрегації 1 r=-0,131 

р=0,366 

r=-0,106 

р=0,464 

Швидкість 

агрегації 

1 r=+0,203 

р=0,158 

r=+0,074 

р=0,608 
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 Примітка. * - статистично значущий кореляційний зв’язок на рівні 

р<0,05 

Отримані результати свідчать, що показник ∆NIHSS мав зворотній 

кореляційний зв'язок із кількістю фібриногену на 1 добу та позитивний 

кореляційний зв'язок із МНВ на 14 добу, ∆ІБ мав зворотній кореляційний 

зв'язок  із концентрацією фібриногену на 1 добу.  

 Таким чином, нами продемонстровано зв’язок між показниками 

системи гемостазу та рівнем і динамікою клінічної тяжкості пацієнта та 

ступеню його моторного дефіциту. Найбільш вагомими показниками, що 

визначали тядкість стану та ступінь моторних порушень на 14 добу  

встановлено  ТЧ, АЧТЧ, концентрацію фібриногену та ступінь агрегації у 1 

добу гострого періоду ІІ. 

  

7.2. Зв’язок гемостазіологічних показників з відновленням 

когнітивних функцій та вмістом BDNF у гострому періоді ішемічного 

інсульту 

Для аналізу взаємозв’язків між показниками коагуляційного 

гемостазу та когнітивних функцій за шкалою MMSE нами проведено 

кореляційний аналіз із використанням показників коагулограми, субшкал 

та загального балу MMSE, концентрації та динаміки змін концентрації 

BDNF в крові пацієнтів на 1 та 14 добу. 

Потрібно зауважити, що достовірних кореляційних зв’язків між 

загальним балом MMSE на 1 та 14 добу захворювання  та показниками 

коагулограми на 1 та 14 добу нами не встановлено.  

У додатку 2 наведено результати кореляційного аналізу між 

показниками шкали MMSE на 1 добу та гемостазіологічними показниками.  

Як видно із представлених у додатку 2 результатів, переважна 

більшість кореляційних звязків показників коагулограми встановлена із 
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балом субшкали «орієнтація у часі». Так, встановлено прямі кореляційні 

зв'язки між балом субшкали «орієнтація в часі» та ПТЧ на  1 (r=+0,412, 

р<0,001) та 14  добу (r=-0,258, р=0,033), МНВ на 1 добу (r=+0,342, р=0,004). 

Зворотні кореляційні зв’язки із ПТІ на 1 (r=-0,382, р=0,001) та 14 добу 

(r=+0,323, р=0,007).  

Поряд із цим нами встановлено прямі кореляційні зв’язки балів за 

субшкалою «запам’ятовування» із ТЧ на 14 добу ІІ (r=+0,374, р=0,023). Між 

показником субшкали «увага  та рахунок» та концентрацією РФМК на 1 

добу встановлено зворотній кореляційний (r=-0,324, р=0,007); між 

показником субшкали «мова та праксис» та концентрацією фібриногену на 

14 добу – зворотній кореляційний зв'язок (r=-0,364, р=0,028).  

Результати кореляційного аналізу між показниками коагуляційного 

гемостазу та когнітивними функціями за шкалою MMSE на 14 добу 

наведені у додатку 3.  

На 14 добу після ІІ зникли кореляційні зв’язки між показниками 

системи гемостазу та кількістю балів за субшкалою «орієнтація у часі», 

«запам’ятовування», «увага та рахунок». 

Поряд із цим, виник новий зворотній кореляційний зв'язок між 

концентрацією фібриногену на 1 добу захворювання та кількістю балів за 

субшкалою «орієнтація у місці» на 14 добу (r=-0,345, р=0,032).  

Кількість балів за субшкалою «мова та праксис» на 14 добу мала 

прямий кореляційний зв'язок із АЧТЧ на 1 (r=+0,364, р=0,029) та 14 добу 

(r=+0,340, р=0,047); зворотній кореляційний зв'язок із концентрацією 

фібриногену  на 1 (r=-0,365, р=0,028) та 14 добу (r=-0,363, р=0,029).   

На нашу думку, доцільним було визначення наявності кореляційних 

зв’язків між рівнем BDNF та показником системи гемостазу.  

У таблиці 7.4 наведено кореляційні зв’язки між показниками стану 

систему гемостазу та концентрацією BDNF в крові пацієнтів на 1 і 14 добу. 
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Таблиця 7.4. Кореляційні  зв’язки між показниками коагулограми в 

гострому періоді ішемічного інсульту та концентрацією  BDNF  

Показник коагулограми Період, 

доба 

BDNF на 1 добу BDNF на 14 добу 

ПТІ, % 1 r=-0,012  

р=0,925 

r=-0,156  

р=0,200 

14 r= -0,111 

р=0,363 

r=-0,095 

р=0,435 

ПТЧ, с 1 r=+0,039  

р=0,753 

r=+0,138  

р=0,258 

14 r=+0,097  

р=0,427 

r=+0,033  

р=0,786 

МНВ, ум. од 1 r=+0,110  

р=0,369 

r=+0,192  

р=0,115 

14 r=+0,110  

р=0,369 

r=+0,110  

р=0,369 

ТЧ, с 1 r=-0,017  

р=0,889 

r=-0,047  

р=0,700 

14 r=+0,033  

р=0,786 

r=+0,006  

р=0,961 

АЧТЧ, с 1 r=+0,078  

р=0,523 

r=-0,009  

р=0,942 

14 r=+0,072  

р=0,558 

r=-0,054  

р=0,657 

Концентрація 

фібриногену, г/л 

1 r=-0,014  

р=0,909 

r=+0,008  

р=0,950 

14 r=+0,008  

р=0,949 

r=+0,083  

р=0,497 
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Продовження таблиці 7.4. Кореляційні  зв’язки між показниками 

коагулограми в гострому періоді ішемічного інсульту та вмістом BDNF  

Концентрація РФМК, 

*10-9 г/л 

1 r=-0,369 

р=0,021* 

r=+0,201  

р=0,098 

14 r=-0,209  

р=0,084 

r=-0,225  

р=0,063 

Тромбоцити 1 r=-0,015 

р=0,920 

r=+0,116 

р=0,423 

Ступінь агрегації 1 r=+0,104 

р=0,481 

r=+0,045 

р=0,760 

Час агрегації 1 r=-0,381 

р=0,028* 

r=-0,396 

р=0,004* 

Швидкість агрегації 1 r=-0,016 

р=0,911 

r=+0,063 

р=0,664 

Примітка. * - статистично значущий кореляційний зв’язок на рівні 

р<0,05 

Нами виявлено статистично значущий кореляційний зворотній 

зв'язок між концентрацією РФМК на 1 добу та концентрацією BDNF на 1 

добу (r=-0,369, р=0,021), а також між часом агрегації та концентрацією 

BDNF як на 1 добу (r=-0,381, р=0,028), так і на 14 добу (r=-0,396, р=0,004). 

У таблиці 7.5 наведено кореляційні зв’язки між показниками стану 

систему гемостазу та динамічними змінами загального балу MMSE та 

концентрацією BDNF. 
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Таблиця 7.5. Кореляційні зв’язки між показниками коагулограми в 

гострому періоді ішемічного інсульту та динамікою змін загального балу 

MMSE та концентрацією BDNF 

Показник коагулограми Період, 

доба 

∆MMSE, бал ∆BDNF, нг/мл 

ПТІ, % 1 r=-0,010 

р=0,935 

r=-0,173  

р=0,156 

14 r=+0,034  

р=0,782 

r=-0,159  

р=0,193 

ПТЧ, с 1 r=+0,060  

р=0,622 

r=+0,223  

р=0,065 

14 r=-0,020  

р=0,869 

r=+0,062  

р=0,0612 

МНВ, ум. Од 1 r=-0,027  

р=0,823 

r=-0,045  

р=0,714 

14 r=-0,088  

р=0,474 

r=-0,189  

р=0,0119 

ТЧ, с 1 r=-0,031  

р=0,799 

r=+0,091  

р=0,457 

14 r=-0,047  

р=0,700 

r=+0,164  

р=0,179 

АЧТЧ, с 1 r=+0,070  

р=0,566 

r=-0,053  

р=0,663 

14 r=-0,010  

р=0,934 

r= -0,146 

р=0,231 

Концентрація фібриногену, 

г/л 

1 r=+0,051  

р=0,680 

r=+0,065  

р=0,594 

14 r=+0,002  

р=0,987 

r= -0,108 

р=0,377 
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Продовження таблиці 7.5. Кореляційні зв’язки між показниками 

коагулограми в гострому періоді ішемічного інсульту та динамікою змін 

загального балу MMSE та концентрацією BDNF 

Концентрація РФМК, *10-9 

г/л 

1 r=-0,473 

р=0,009* 

r=-0,170  

р=0,162 

14 r=+0,068  

р=0,581 

r=-0,173  

р=0,156 

Тромбоцити 1 r=+0,146 

р=0,313 

r=+0,113 

р=0,436 

Ступінь агрегації 1 r=-0,137 

р=0,352 

r=+0,393 

р=0,126 

Час агрегації 1 r=-0,147 

р=0,308 

r=-0,003 

р=0,986 

Швидкість агрегації 1 r=+0,167 

р=0,245 

r=+0,129 

р=0,374 

Примітка. * - статистично значущий кореляційний зв’язок на рівні 

р<0,05 

Нами встановлено зворотний кореляційний зв’язок між 

концентрацією РФМК в крові та динамікою відновлення когнітивних 

функцій за загальним балом шкали MMSE (r=-0,473, р=0,009).  

Таким чином, встановлено кореляційні взаємозв’язки між 

показниками системи гемостазу, показниками когнітивних функцій за 

субшкалами MMSE та концентрацією BDNF у крові у пацієнтів в гострому 

періоді ІІ. Найбільш вагоме значення серед показників коагуляційного 

гемостазу продемонстрували концентрації РФМК, концентрації 

фібриногену та АЧТЧ;  з боку мікроциркуляторно гемостазу – час агрегації 

тромбоцитів. 

Основні результати та матеріали дисертаційної роботи, що 

відображені у даному розділі, опубліковані автором у наступних наукових 

працях: 
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АНАЛІЗ ТА УЗАГАЛЬНЕННЯ ОТРИМАНИХ РЕЗУЛЬТАТІВ 

Згідно даних міжнародних досліджень, щороку в світі реєструється 

понад 100 мільйонів  інсультів; смертність від даного захворювання 

залишається високою – 127 випадків на 100 тисяч осіб на рік [227]. Таким 

чином, глобальна епідемія інсульту продовжується з моменту її оголошення 

Всесвітньою організацією охорони здоров’я в 2004р. [228,229]. За даними 

World Stroke Organіzation (WSO) інсульт забирає понад 6,2 млн. людських 

життів на рік, при цьому понад 50 млн. осіб, що виживають після інсульту, 

мають інвалідність [230], залишкові дефекти порушень мозкового 

кровообігу різного ступеню тяжкості [231].  

Серед країн із низьким та середнім рівнем доходу Україна посідає 

одне з перших місць за показниками цереброваскулярної захворюваності та 

смертності від інсульту, що створює велике навантаження на системи 

охорони здоров’я та соціального забезпечення, економіку та все 

суспільство. В Україні після перенесеного інсульту 30-40% хворих помирає 

впродовж перших 30 днів, 20-40%, що вижили, стають залежними від 

сторонньої допомоги і лише 10% повертаються до повноцінного життя 

[232-234].    

Ішемічний інсульт займає 70-80% в структурі гострих порушень 

мозкового кровообігу та створює серйозну проблему охорони здоров’я в 

усьому світі. Найбільш очевидні наслідки інсульту – фізичні, когнітивні, 

соціальні та фінансові. Близько 25% пацієнтів, що перенесли інсульт, мають 

рухові розлади, у хворих після інсульту з’являється прогресуюча м’язова 

спастичність, післяінсультний больовий синдром, розлади мови, у 70% - 

когнітивні порушення [235-237]. Когнітивні розлади після інсульту можуть 

бути «гострими» (в перші 3 місяці) та віддаленими (після 6 місяців), 

легкими, середнього ступеню та досягати ступеню деменції [238,239].   
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На теперішній час виділені основні фактори, що впливають на 

клінічний перебіг інсульту (вік, стать, підтип інсульту, розмір вогнища, 

коморбідність, генетичний фон, тощо). Відомо, що ішемічний інсульт 

супроводжується порушеннями в різних ланках гомеостазу (ліпідний обмін, 

імунна система, ендокринна система та ін.) [240-242].  

Провідне місце в багатогранній гомеостатичній системі в гострому 

періоді ішемічного інсульту відіграє система коагуляційного та 

мікроциркуляторного гемостазу. При цьому потрібно зауважити, що дані 

стосовно досліджень стану системи гемостазу при ІІ носять суперечливий 

характер [243,244]. Так, за даними літератури, динаміка показників системи 

гемостазу в гострому періоді ІІ може залишатися в межах фізіологічної 

норми, а може коливатися від гіперкоагуляції до гіпокоагуляції та навіть до 

розвитку синдрому дисемінованого внутрішньосудинного згортання крові 

(ДВЗ-синдрому). 

На сучасному етапі реперфузійна системна тромболітична терапія, 

яка включена до всіх існуючих протоколів лікування ішемічного інсульту, 

є основною стратегією лікування. Однак, призначення сТЛТ обмежено 

фактором часу її використання (4,5 години). З цієї причини значна кількість 

пацієнтів позбавлена застосування даного ефективного методу 

медикаментозної терапії і отримує лише базисне лікування [245,246]. Тому 

порівняння відновлення рухових та когнітивних функцій у хворих в 

гострому періоді ІІ в залежності від методу медикаментозної терапії (із 

застосуванням сТЛТ, без застосування сТЛТ) в залежності від стану 

системи гемостазу складає важливе завдання для прогнозування перебігу 

ішемічного інсульту. Також важливим виявляється визначення ролі 

маркеру нейропластичності мозкової тканини - Brain-derived neurotrophic 

factor (BDNF) – у відновленні рухових та когнітивних функцій в гострому 

періоді ІІ [247,248]. З метою удосконалення розуміння динаміки змін 
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рухових та когнітивних розладів в гострому періоді ІІ в залежності від 

застосування сТЛТ та підтипу інсульту (атеротромботичний, 

кардіоемболічний), з’ясування ролі стану системи гемостазу та 

концентрації BDNF в крові в якості маркеру відновлення даних розладів 

проведено представлене дисертаційне дослідження. 

Було обстежено 69 пацієнтів із діагнозом ішемічного інсульту. Дана 

когорта пацієнтів була розподілене на 2 підгрупи: підгрупу 1а (48 пацієнтів, 

які отримували сТЛТ) та підгрупу 1б (21 пацієнт, які не отримували сТЛТ). 

Кожна з підгруп згідно оцінки за TOAST-критеріями була розподілена на 2 

підгрупи: підгрупа з атеротромботичним інсультом (1аА, 1бА) та підгрупа 

з кардіоемболічним інсультом (1аК, 1бК). Окремо були обстежені 20 

практично здорових пацієнтів без ознак судинної патології, які склали 

контрольну групу 2. Хворі на ІІ були обстежені на 1 та 14 добу 

захворювання із застосуванням шкал NIHSS, mRS, Bartel ADL Index, MMSE 

із субшкалами; пацієнтам проведено дослідження показників 

коагуляційного та мікроциркуляторного гемостазу (АЧТЧ, ПЧ, ПТІ, ТЧ, 

МНВ, концентрація фібриногену та РФМК в крові; кількість тромбоцитів в 

крові, ступінь, швидкість, час агрегації тромбоцитів), визначення 

концентрації BDNF в крові.   

На першому етапі вирішення поставленої мети був проведений аналіз 

динаміки неврологічного дефіциту за шкалою NIHSS в групах пацієнтів із 

ІІ в залежності від методу терапевтичного лікування та клінічного підтипу 

інсульту. При порівнянні ступеню неврологічного дефіциту в групах 

пацієнтів, які отримували сТЛТ і не підлягали її призначенню, на 1 добу 

інсульту встановлено вищий ступінь тяжкості за шкалою NIHSS у 

пацієнтів, які не отримували сТЛТ (9,29±2,04 балів в групі без ТЛТ проти 

7,17±1,70 балів в групі сТЛТ, р<0,05). Тяжкість інсульту за шкалою NIHSS 

у пацієнтів як при проведенні сТЛТ, так і з використанням виключно 
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базисної терапії зменшувалася до 14 доби після інсульту. При цьому у 

пацієнтів, яким була проведена сТЛТ, регрес неврологічного дефіциту за 

шкалою NIHSS відбувався на більшу кількість балів (р<0,05). Достовірна 

позитивна динаміка неврологічного дефіциту у пацієнтів даної підгрупи 

може бути пояснена швидкою реперфузією під дією введеного 

рекомбінантного тканинного активатора плазміногену. Своєчасне 

відновлення кровотоку значно зменшує об’єм інфаркту, створює умови для 

максимального відновлення мозкової тканини, дає змогу мінімізувати 

розвиток неврологічного дефіциту та створити умови для його швидкого 

регресу [249,250]. 

У пацієнтів із АТІ та КЕІ, в лікуванні яких була застосована сТЛТ, 

тяжкість інсульту за шкалою NIHSS не відрізнялася на 1 та 14 добу після 

судинної катастрофи, достовірно зменшувалася до 14 доби в обох групах 

без статистично значущих відмінностей ∆NIHSS між підгрупами, що 

свідчило про ефективність реперфузійної терапії. 

Аналогічно, в підгрупах пацієнтів із АТІ та КЕІ, які не отримували 

сТЛТ, на 14 добу після судинної катастрофи встановлено зниження 

неврологічного дефіциту за шкалою NIHSS без статистично значущих 

відмінностей ∆NIHSS між підгрупами, що також свідчило про ефективність 

базисної терапії. 

На наступному етапі нами проведено порівняння ступеню 

функціональної залежності за індексом Бартела (ІБ) та рівня порушення 

життєдіяльності за шкалою Ренкіна в групах пацієнтів із ІІ з метою 

встановлення особливостей динаміки даних показників при різних методах 

терапевтичного лікування та різних підтипах інсульту (АТІ, КЕІ). Було 

встановлено, що пацієнти, яким не проводили сТЛТ, в гострому періоді ІІ 

демонстрували більш виражену функціональну залежність за ІБ порівняно 
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з такими, котрим проводили сТЛТ, як на 1 добу (41,91±5,43 бал в групі без 

ТЛТ проти 65,63±2,84 балів в групі сТЛТ, р<0,05), так і на 14 добу після 

інсульту (61,10±5,34 бал в групі без ТЛТ проти 86,01±2,46 балів в групі 

сТЛТ, р<0,05). В обох групах пацієнтів незалежно від застосування сТЛТ на 

14 добу після перенесеного інсульту відмічено достовірне зниження 

функціональної залежності та рівня порушення життєдіяльності за ІБ та 

mRS. Потрібно підкреслити, що статистично значущих відмінностей 

значень за mRS в групах 1а та 1б не виявлено. 

В групі пацієнтів, які отримували сТЛТ, встановлено статистично 

значуще зниження функціональної залежності на 14 добу за ІБ як при АТІ 

(80,63±2,56 балів на 14 добу проти 65,94±3,15 балів на 1 добу, р<0,05), так і 

при КЕІ (78,75±5,43 балів на 14 добу проти 65,11±5,92 балів на 1 добу, 

р<0,05). Поряд із цим виявлено, що на 1 та 14 добу пацієнти із різними 

підтипами ІІ не мали достовірних відмінностей за ІБ. При АТІ та КЕІ на 14 

добу після інсульту встановили статистично значущі позитивні зміни рівню 

порушення життєдіяльності за mRS із достовірним переважанням у групі з 

АТІ.   

В групі пацієнтів, які не отримували сТЛТ, також виявлено 

статистично значуще зниження функціональної залежності на 14 добу після 

інсульту в обох групах пацієнтів. Так, за ІБ встановлена позитивна динаміка 

відновлення повсякденної активності : 68,44±6,67 балів на 14 добу проти 

43,75±6,45 балів на 1 добу у групі з АТІ (р<0,05), 67,01±8,07 балів на 14 добу 

проти 36,0±10,42 балів на 1 добу у групі з КЕІ (р<0,05). Були відсутні 

статистично значущі відмінного показників функціональної залежності (за 

ІБ) та рівня порушення  життєдіяльності (за mRS) між групами з АТІ та КЕІ 

як на 1, так і на 14 добу гострого періоду ІІ. Вірогідної динаміки рівня 

порушення життєдіяльності за mRS   на 14 добу після ІІ не було виявлено 

як при АТІ, так і при КЕІ. 
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Наступним завданням дослідження було порівняння динаміки 

розладів когнітивних функцій у гострому періоді ІІ залежно від методу 

медикаментозної терапії та підтипу інсульту.  

На 1 добу ІІ в групі пацієнтів, які отримували сТЛТ (група 1а), 

виявлено достовірне зниження балу за субшкалами MMSE «орієнтація в 

часі». «увага і рахунок», «сприйняття і пам’ять» та загального балу MMSE 

порівняно з контрольною групою. В групі пацієнтів, які не отримували 

сТЛТ (група 1б),  порівняно з контрольною групою встановлено 

статистично значуще зниження балу за субшкалами «запам’ятовування», 

«увага і рахунок», «сприйняття і пом’ять», загального балу MMSE. На 14 

добу після інсульту при порівнянні з контрольною групою визначено в 

групі 1а – достовірне зниження балу за 1 субшкалою («увага і рахунок») та 

загального балу MMSE; в групі 1б – зниження балу за 3 субшкалами («увага 

і рахунок», «сприйняття і пам’ять», «мова і праксис») та загального балу 

MMSE. Аналіз динаміки змін когнітивних функцій з 1 до 14 доби гострого 

періоду ІІ дозволив заключити, що у групі пацієнтів, яким проводити сТЛТ, 

встановлено достовірне зростання середнього загального балу MMSE, балу 

за субшкалами «запам’ятовування» та «сприйняття і пам'ять», в групі 1б – 

зростання балу за субшкалою «запам’ятовування». Поряд із цим, аналіз 

динаміки змін ступеню когнітивних розладів дозволив встановити  на 14 

добу судинної катастрофи у групі 1а достовірне збільшення частки 

пацієнтів без порушення когнітивних функцій,  при цьому достовірних змін 

динаміки ступеню когнітивних розладів у групі 1б не виявлено.    

У підгрупах пацієнтів із АТІ та КЕІ, які отримували сТЛТ, відмічено  

нижчий бал за субшкалами «увага і рахунок», «сприйняття і пам'ять» та 

нижчий загальний бал MMSE порівняно з контрольною групою як на 1 

добу, так і на 14 добу гострого періоду ІІ. У гострому періоді ІІ на фоні 

проведення сТЛТ встановлено при АТІ достовірне зниження балу за 
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субшкалою «запам’ятовування» та загального балу MMSE, при КЕІ – 

зниження балу за субшкалою «орієнтація в часі». Статистично значущих 

змін динаміки загального балу MMSE (∆MMSE) та розподілу ступенів 

тяжкості порушення когнітивних функцій у гострому періоді при 

порівнянні груп із АТІ та КЕІ на фоні проведення сТЛТ не виявлено. 

У обох підгрупах пацієнтів із АТІ та КЕІ, які не отримували сТЛТ, 

також відбувалося достовірне зниження балу MMSE на 1 та 14 добу 

інсульту порівняно з контрольною групою. Поряд з цим на 1 добу порівняно 

з контрольною групою при АТІ у пацієнтів спостерігали зниження кількості 

балів за шкалами «запам’ятовування» та «увага і рахунок»; при  КЕІ - за 

субшкалами «мова і праксис» та «увага і рахунок». На 14 добу у підгрупі  з 

АТІ порівняно з контрольною групою були нижчими бали за субшкалами 

«увага і рахунок» і «сприйняття та пам’ять», в групі КЕІ – за субшкалою 

«мова і праксис». Позитивної динаміки відновлення когнітивних функцій у 

пацієнтів, що не отримували сТЛТ, при обох підтипах ІІ (АТІ та КЕІ) на 14 

добу після судинної катастрофи не встановлено.  Також не було виявлено 

достовірних відмінностей динаміки загального балу MMSE (∆MMSE) між 

підгрупами АТІ та КЕІ. 

Наступним кроком дисертаційного дослідження була оцінка 

концентрації BDNF в крові в гострому періоду ІІ з урахуванням методу 

медикаментозного лікування та визначення його прогностичного значення 

відносно відновлення когнітивних функцій. У ході статистичного аналізу 

було виявлено, що у групі 1а та 1б концентрація BDNF в плазмі крові на 1 

добу була статистично значуще нижчою порівняно з показником у 

контрольній групі  (р<0,001 та р<0,025 відповідно). На 14 добу після 

інсульту  концентрація BDNF в крові також була достовірно нижчою 

порівняно з контрольною групою в групах 1а та 1б (р=0,004 та р=0,026 

відповідно). Між концентрацією BDNF в крові у групах 1а та 1б не було 
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встановлено достовірної різниці як на 1 (p=0,114), так і на 14 добу (р=0,516) 

після інсульту. Поряд із цим не виявлено статистично значущої динаміки 

концентрації BDNF протягом перших 14 діб ІІ як у групі 1а (р=0,301), так і 

в групі 1б (р=0,113). Зворотнім методом Вальда було відібрано 2 факторні 

ознаки, що мають статистично значущий вплив на когнітивні функції: 

концентрація BDNF на 1 добу (Х1) та атеротромботичний підтип 

ішемічного інсульту (Х2). Продемонстровано, що зростання рівня BDNF 

призводить до зменшення ризику когнітивних порушень (ВШ=0,98, 95% ДІ 

0,98-0,99, p=0,010), а також АТІ (ВШ=10,48, 95% ДІ 1,53-71,69, p=0,017).  

Визначення прогностичної значимості концентрації BDNF проводили 

шляхом ROC-аналізу концентрації в плазмі крові відносно наявності 

когнітивних порушень на 14 добу. Вибір оптимального граничного 

значення тесту проводили за методом розрахунку Youden Index. 

Оптимальна межа прийняття рішення склала Pгр.=388,19 пг/мл на 1 добу 

інсульту: для P(пацієнта)≥Pгр. - можна прогнозувати відсутність когнітивних 

розладів, для P(пацієнта)<Pгр. - можна прогнозувати ризик когнітивних 

розладів. Обраний поріг прийняття рішень визначав значення чутливості на 

рівні 77,6%, специфічність – 75,0%, точність – 70,5%. 

Таким чином нами встановлено, що у пацієнтів з атеротромботичним 

підтипом ІІ незалежно від методу терапії вищий ризик розвитку 

когнітивних порушень в гострому періоді. При цьому встановлено, що 

рівень BDNF в плазмі крові пацієнта з ІІ на 1 добу нижче 388,19 пг/мл може 

бути прогностичним фактором розвитку когнітивних розладів у перші 14 

діб гострого періоду.  

Останнім кроком дисертаційного дослідження було визначення 

особливостей стану та динаміки показників системи коагуляційного та 

мікроциркуляторного гемостазу в гострому періоду ІІ в залежності від 
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методу медикаментозного лікування та підтипу інсульту; визначення 

прогностичної ролі стану системи гемостазу у відновленні рухових та 

когнітивних функцій при ІІ.  

На 1 добу ІІ у пацієнтів, які отримували сТЛТ, встановлено достовірне 

зростання концентрації фібриногену та РФМК у крові порівняно з 

контрольною групою; у пацієнтів, які не отримували сТЛТ, - достовірне 

підвищення концентрації РФМК в крові порівняно з контрольною групою. 

На 14 добу після перенесеного ішемічного інсульту у обох групах пацієнтів 

було виявлено підвищення АЧТЧ, концентрації фібриногену та РФМК в 

крові порівняно з контрольною групою. На 14 добу після ІІ у пацієнтів, яким 

була проведена сТЛТ, встановлено достовірне зростання ТЧ, АЧТЧ та 

зниження концентрації РФМК в крові, що свідчило про тенденцію до  

нормалізації коагуляції та зниження ризику розвитку ДВЗ-синдрому. В 

групі пацієнтів, в лікуванні яких була застосована базисна терапія, на 14 

день після інсульту спостерігали зростання АЧТЧ та концентрації РФМК, 

що свідчило про ризик розвитку ДВЗ-синдрому. Не було встановлено 

достовірних змін агрегаційних властивостей тромбоцитів між групами з 

різними типами медикаментозної терапії. 

З метою визначення ролі підтипу ішемічного інсульту у змінах в 

системі гемостазу в групі пацієнтів, які отримували сТЛТ, нами проведено 

порівняння гемостазіологічних показників в підгрупах пацієнтів із АТІ та 

КЕІ. Так, на 1 добу ІІ у пацієнтів із АТІ  встановлено достовірне зростання 

концентрації фібриногену та РФМК в крові порівняно з контрольною 

групою; у пацієнтів із КЕІ – достовірне підвищення концентрації РФМК в 

крові порівняно з контрольною групою. Через 14 діб після проведення сТЛТ 

у пацієнтів з АТІ та КЕІ порівняно з контрольною групою спостерігали 

статистично значуще підвищення АЧТЧ, концентрації фібриногену та 

концентрації РФМК в крові. При цьому, концентрація РФМК при 
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атеротромботичному підтипі ІІ була достовірно вищою порівняно з 

показником у групі пацієнтів із КЕІ. При порівнянні динаміки змін 

показників системи гемостазу в підгрупах пацієнтів із АТІ та КЕІ 

встановлено в групі пацієнтів із КЕІ достовірне зростання тромбінового 

часу та зниження концентрації РФМК в крові на 14 добу після ІІ; 

достовірних змін показників коагулограми на 14 добу при АТІ не виявлено. 

Отримані результати свідчать про більш позитивну динаміку показників 

коагуляційного гемостазу при КЕІ порівняно з АТІ щодо розвитку ДВЗ-

синдрому. При порівнянні показників системи гемостазу у пацієнтів, які не 

отримували сТЛТ,  встановлено на 1 добу  ІІ статистично значуще 

зростання концентрації РФМК в крові при обох його підтипах (АТІ та КЕІ) 

порівняно з контрольною групою. На 14 добу після інсульту визначено 

зростання АЧТЧ, концентрації фібриногені та РФМК в крові в групі 

пацієнтів із АТІ; зростання концентрації фібриногену та РФМК в крові 

пацієнтів із КЕІ порівняно з показниками в контрольній групі. При цьому, 

концентрація РФМК в крові пацієнтів із АТІ була достовірно вищою 

порівняно з показником у пацієнтів із КЕІ. Порівняння динаміки показників 

коагулограми між 1 та 14 добою судинної катастрофи дозволило виявити 

подовження АЧТЧ, зростання концентрації РФМК у групі пацієнтів із АТІ 

та відсутність достовірних змін показників коагулограми у групі пацієнтів 

із КЕІ. Таким чином, розвиток ІІ супроводжувався реакціями 

гіперкоагуляції з боку коагуляційної ланки гемостазу без статистично 

значущих змін показників мікроциркуляторного гемостазу. Зростання 

концентрації РФМК на 14 день в крові пацієнтів із АТІ не залежало від 

обраного методу медикаментозного лікування і свідчило про загрозу 

розвитку ДВЗ-синдрому. 

Для оцінки зв’язків показників системи гемостазу та показників, що 

характеризують неврологічний дефіцит (бал за NIHSS), ступінь 
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функціональної залежності (ІБ), рівень порушення життєдіяльності (бал за 

mRS) та когнітивні функції (бал за шкалою MMSE, концентрація BDNF в 

крові), а також з метою визначення прогностичної ролі стану системи 

гемостазу у відновленні рухових та когнітивних функцій в гострому періоді 

ІІ був проведений кореляційний аналіз із використанням критерію Пірсона 

[239]. Найбільш вагоме значення серед показників коагуляційного 

гемостазу продемонстрували концентрація РФМК, концентрація 

фібриногену та АЧТЧ;  з боку мікроциркуляторно гемостазу – час агрегації 

тромбоцитів. 

Основними прогностичними показниками стану системи 

коагуляційного та мікроциркуляторного гемостазу для відновлення 

неврологічного дефіциту у перші 14 днів гострого періоду ІІ визначено 

концентрацію фібриногену (r=-0,368, р=0,026), тромбіновий час (r=-0,244, 

р=0,043), ступінь агрегації тромбоцитів (r=+0,294, р=0,042); для ступеню 

функціональної залежності – концентрація фібриногену (r=-0,409, р=0,008), 

АЧТЧ (r=+0,406, р=0,004), ступінь агрегації тромбоцитів (r=-0,312, 

р=0,031); для нормалізації концентрації BDNF в крові – час агрегації 

тромбоцитів (r=-0,381, р=0,028), для когнітивних функцій – концентрація 

РФМК  в крові (r=-0,473, р=0,009).  

Отримані дані щодо стану системи гемостазу при ішемічному 

інсульті можуть бути використані для попередження його ускладнень в 

гострому періоді (гіперкоагуляція, ДВЗ-синдром). Результати проведеного 

дисертаційного дослідження дають можливість прогнозувати динаміку 

відновлення рухових та когнітивних функцій з залежності від стану системи 

гемостазу, застосування сТЛТ та підтипу інсульту; використовувати рівень 

BDNF в крові на першу добу інсульту в якості маркера когнітивної 

дисфункції на 14 добу після судинної катастрофи, а також для корекції 

реабілітаційних програм на етапі гострого періоду ішемічного інсульту.   
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ВИСНОВКИ 

 

1. У дисертаційній роботі представлено теоретичне узагальнення 

та нове  вирішення науковій задачі, яка полягає в удосконаленні 

прогнозування перебігу ІІ в гострому періоді шляхом уточнення ролі 

системи коагуляційного та мікроциркуляторного гемостазу у відновленні 

рухових та когнітивних функцій при різних підтипах ІІ із урахуванням 

методу медикаментозного лікування. 

2. У пацієнтів із ІІ, які не підлягали проведенню сТЛТ, на 1 добу 

інсульту встановлено вищий ступінь неврологічного дефіциту за шкалою 

NIHSS (9,29±2,04 балів в групі без сТЛТ проти 7,17±1,70 балів в групі сТЛТ, 

p<0,05). На 14 добу гострого періоду періоду ІІ в обох групах 

медикаментозної терапії (із використанням сТЛТ, без використання сТЛТ) 

визначено зниження неврологічного дефіциту за шкалою NIHSS та ступеню 

функціональної залежності за ІБ із достовірним переважанням при 

проведенні сТЛТ при обох підтипах ІІ. Підтип інсульту 

(атеротромботичний, кардіоемболічний) суттєво не впливав на динаміку 

відновлення неврологічного дефіциту та активності повсякденного життя 

при різних методах медикаментозного лікування. 

3. На 1 та 14 добу гострого періоду ІІ в обох групах 

медикаментозного лікування доведено достовірне зниження загального 

балу MMSE та балу за субшкалою «увага і рахунок» порівняно з 

контрольною групою. На 14 добу при застосуванні сТЛТ  визначено 

збільшення частки пацієнтів без когнітивних розладів, зростання балу 

MMSE, балів за субшкалами «запам’ятовування» та «сприйняття і пам'ять», 

а без сТЛТ – встановлено виключно зростання балу за субшкалою 

«запам’ятовування» без статистично значущих змін загального балу 

MMSE. Підтип інсульту (атеротромботичний, кардіоемболічний) не 
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впливав на динаміку відновлення когнітивних функцій при різних методах 

медикаментозного лікування.  

4. На 1 добу  ІІ в обох групах медикаментозного лікування 

концентрація BDNF в крові була достовірно нижчою порівняно з 

показником у контрольній групі (202,20 (143,17-298,85) нг/мл у групі сТЛТ,  

257,90 (215,56-349,03) нг/мл у групі без сТЛТ проти 682,19 (523,76-

1161,71) нг/мл у контрольній групі, p<0,05). Встановлено, що АТІ та 

концентрація BDNF на 1 добу нижче 388,18 пг/мл є прогностичним 

фактором розвитку когнітивних розладів у перші 14 діб гострого періоду ІІ 

незалежно від типу медикаментозної терапії.  

5. У дебюті ІІ у пацієнтів виявлено активацію коагуляційного 

гемостазу у групі сТЛТ – зростання концентрацій фібриногену та РФМК в 

крові, в групі без сТЛТ – зростання концентрації РФМК порівняно з 

контрольною групою. На 14 добу гострого період ІІ в обох групах порівняно 

з контрольною групою встановлено зростання концентрації фібриногену та 

РФМК при подовженні АЧТЧ. Динаміка показників коагулограми свідчила 

про зростання АЧТЧ, ТЧ та зниження концентрації РФМК в крові у групі 

сТЛТ (нормалізація стану коагуляційного гемостазу та зниження ризику 

розвитку ДВЗ синдрому); у групі без застосування сТЛТ залишався ризик 

розвитку ДВЗ синдрому (зростання концентрації РФМК в крові та АЧТЧ). 

У гострому періоді атеротромботичного інсульту на 14 добу зростала 

концентрація РФМК порівняно з кардіоемболічним інсультом  при обох 

методах лікування. Стан мікроциркуляторного гемостазу не залежав від 

методу лікування та підтипу інсульту.  

6. Основними прогностичними показниками стану системи 

коагуляційного та мікроциркуляторного гемостазу для відновлення 

неврологічного дефіциту у перші 14 днів гострого періоду ІІ визначено 

концентрацію фібриногену (r=-0,368, р=0,026), тромбіновий час (r=-0,244, 

р=0,043), ступінь агрегації тромбоцитів (r=+0,294, р=0,042); ступеню 
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функціональної залежності – концентрація фібриногену (r=-0,409, р=0,008), 

АЧТЧ (r=+0,406, р=0,004), ступінь агрегації тромбоцитів (r=-0,312, 

р=0,031); для нормалізації концентрації BDNF в крові – час агрегації 

тромбоцитів (r=-0,381, р=0,028), для когнітивних функцій – концентрація 

РФМК  в крові (r=-0,473, р=0,009).  
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ПРАКТИЧНІ РЕКОМЕНДАЦІЇ 

 

1. Актуальними  для прогнозу рухових та когнітивних розладів у 

гострому періоді ішемічного інсульту, незалежно від методу 

медикаментозної терапії та підтипу інсульту, є моніторинг неврологічного 

дефіциту, функціональної залежності, когнітивного статусу, концентрації 

BDNF в крові та стану коагуляційного і мікроциркуляторного гемостазу.   

2. Враховуючи встановлені зв’язки показників стану системи 

гемостазу зі ступенем неврологічного дефіциту та функціональної 

залежності у гострому періоді ішемічного інсульту, рекомендовано 

визначати концентрацію фібриногену, тромбіновий час, активований 

частковий тромбопластиновий час, ступінь агрегації  тромбоцитів для 

прогнозування динаміки  рухових розладів.  

3. При обстеженні пацієнтів із ІІ з метою визначення ступеню 

когнітивної дисфункції рекомендовано оцінювати не лише загальний бал 

MMSE, а й бали за субшкалами «увага і рахунок», «запам’ятовування», 

«сприйняття та пам’ять» без урахування підтипу ішемічного інсульту.  

4. Аналіз концентрації розчинних фібрин – мономених 

комплексів в крові на 1 добу ішемічного інсульту сприяє прогнозуванню 

розладів когнітивних функцій на 14 добу ішемічного інсульту.  

5. Впровадження оцінки концентрації BDNF в крові на 1 добу 

ішемічного інсульту у закладах охорони здоров’я дозволить виділити групу 

ризику більш виражених когнітивних розладів на 14 добу та ремоделювати 

програму ранньої реабілітації пацієнтів. Пороговим значенням для 

виявлення когнітивної дисфункції на 14 добу після ішемічного інсульту  

встановлено концентрацію BDNF на 1 добу 388,18*10-9 г/л.  
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Додаток 2 

Кореляційні зв’язки між станом системи гемостазу та субшкалами когнітивних функцій на 1 добу ішемічного 

інсульту 

 

Показник 

коагулограми 

Період, 
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Орієнтація 
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Запам'ято-

вування 

Увага і 

рахунок 

Сприйнятт

я і пам'ять 

Мова і 

праксис 

Загальний 

бал 

ПТІ, % 1 r=-0,382  

р=0,001* 

r=-0,008  

р=0,950 

r=+0,069  

р=0,571 

r=+0,107  

р=0,382 

r=-0,055  

р=0,654 

r=+0,064  

р=0,599 

r=0,149 

р=0,222 

14 r=+0,323  

р=0,007* 

r=-0,144  

р=0,238 

r=+0,063  

р=0,610 

r=-0,076 

р=0,533 

r-0,072 

р=0,554 

r=+0,075  

р=0,540 

r=0,119 

р=0,331 

ПТЧ, с 1 r=+0,412  

р<0,001* 

r=-0,039  

р=0,748 

r=-0,100  

р=0,412 

r=+0,056  

р=0,646 

r=+0,195 

р=0,109 

r=-0,101  

р=0,409 

r=-0,155  

р=0,204 

14 r=-0,258  

р=0,033* 

r=+0,074  

р=0,546 

r=-0,033  

р=0,787 

r=+0,195  

р=0,108 

r=+0,036  

р=0,767 

r=-0,125  

р=0,304 

r=-0,092  

р=0,450 

МНВ, ум.од 1 r=+0,342  

р=0,004* 

r=0,012  

р=0,925 

r=-0,033  

р=0,789 

r=+0,088  

р=0,470 

r=+0,115  

р=0,345 

r=-0,056  

р=0,646 

r=-0,009  

р=0,942 

14 r=-0,232  

р=0,055 

r=+0,074  

р=0,546 

r=-0,023  

р=0,848 

r=+0,215  

р=0,076 

r=+0,197  

р=0,104 

r=-0,187  

р=0,125 

r=0,025  

р=0,838 
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ТЧ, с 1 r=-0,096  

р=0,433 

r=-0,044  

р=0,719 

r=+0,187  

р=0,124 

r=-0,024  

р=0,846 

r=-0,078  

р=0,525 

r=0,059  

р=0,632 

r=-0,166  

р=0,172 

14 r=-0,014  

р=0,910 

r=-0,209  

р=0,084 

r=+0,374  

р=0,023* 

r=+0,036  

р=0,771 

r=-0,067  

р=0,584 

r=+0,024 

р=0,847 

r=-0,057  

р=0,642 

АЧТЧ, с 1 r=+0,075  

р=0,539 

r=-0,017  

р=0,888 

r=+0,079  

р=0,519 

r=-0,148  

р=0,226 

r=-0,146  

р=0,230 

r=+0,233  

р=0,054 

r=-0,019  

р=0,878 

14 r=-0,121  

р=0,321 

r=-0,065 

р=0,594 

r=+0,097  

р=0,427 

r=-0,097  

р=0,429 

r=-0,057  

р=0,640 

r=+0,364  

р=0,028 

r=-0,058  

р=0,636 

Концентрація 

фібриногену, 

г/л 

1 r=+0,046  

р=0,707 

r=+0,096  

р=0,432 

r=+0,047  

р=0,704 

r=-0,064  

р=0,600 

r=-0,091  

р=0,456 

r=+0,221  

р=0,068 

r=-0,003  

р=0,980 

14 r=-0,022  

р=0,855 

r=+0,011  

р=0,931 

r=+0,103  

р=0,399 

r= -0,030 

р=0,806 

r=-0,130  

р=0,289 

r=-0,364  

р=0,028* 

r=-0,021 

р=0,867 

Концентрація 

РФМК, *10-9 

г/л 

1 r=+0,003  

р=0,982 

r=-0,159  

р=0,193 

r=-0,047  

р=0,701 

r=-0,324  

р=0,007* 

r=-0,056  

р=0,648 

r=-0,037  

р=0,765 

r=0,045  

р=0,714 

14 r=+0,017  

р=0,889 

r=0,008  

р=0,950 

r=-0,168  

р=0,167 

r=0,035  

р=0,777 

r=-0,042  

р=0,732 

r=-0,108  

р=0,378 

r=0,008  

р=0,947 

Примітка. * - статистично значущий кореляційний зв’язок на рівні р<0,05 
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Додаток 3 

Кореляційні зв’язки між станом системи гемостазу та субшкалами когнітивних функцій на 14 добу 

ішемічного інсульту 

 

Показник 

коагулограми 

Період, 

доб 

Орієнтація 

в часі 

Орієнтація 

в місці 

Запам'ято-

вування 

Увага і 

рахунок 

Сприйнятт

я і пам'ять 

Мова і 

праксис 

Загальний 

бал 

ПТІ, % 1 r=+0,199  

р=0,100 

r=-0,025  

р=0,841 

r=+0,087  

р=0,476 

r=-0,049  

р=0,691 

r=+0,098  

р=0,425 

r=+0,128  

р=0,294 

r=+0,105  

р=0,391 

14 r=+0,076  

р=0,533 

r=-0,023  

р=0,850 

r=-0,047  

р=0,703 

r=+0,050  

р=0,685 

r=+0,091  

р=0,457 

r= +0,135 

р=0,268 

r=+0,086 

р=0,484 

ПТЧ, с 1 r=-0,193  

р=0,112 

r=-0,044  

р=0,720 

r=-0,106  

р=0,386 

r=-0,005  

р=0,967 

r=+0,008  

р=0,947 

r=-0,091  

р=0,455 

r=-0,053  

р=0,665 

14 r=-0,010  

р=0,936 

r=-0,018  

р=0,883 

r=-0,030 

р=0,809 

r=-0,047  

р=0,700 

r=-0,025  

р=0,837 

r=+0,006  

р=0,895 

r=-0,066 

р=0,592 

МНВ, ум.од 1 r=-0,172  

р=0,157 

r=-0,034  

р=0,784 

r=-0,111  

р=0,366 

r=+0,094  

р=0,441 

r=-0,083  

р=0,499 

r=+0,007  

р=0,954 

r=+0,001  

р=0,995 

14 r=-0,151  

р=0,217 

r=+0,049 

р=0,689 

r=-0,026 

р=0,829 

r=+0,091  

р=0,455 

r=-0,082  

р=0,503 

r=-0,091  

р=0,455 

r=+0,006  

р=0,961 
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ТЧ, с 1 r=-0,096  

р=0,435 

r=-0,061  

р=0,620 

r=-0,005  

р=0,970 

r=-0,236  

р=0,051 

r=+0,083  

р=0,497 

r=-0,141  

р=0,247 

r=-0,092  

р=0,452 

14 r=-0,046  

р=0,708 

r=-0,110  

р=0,369 

r=+0,098  

р=0,423 

r=-0,213  

р=0,080 

r=+0,003  

р=0,981 

r=+0,078  

р=0,524 

r=-0,042  

р=0,729 

АЧТЧ, с 1 r=+0,128  

р=0,293 

r=+0,156  

р=0,199 

r=+0,064  

р=0,602 

r=+0,144  

р=0,237 

r=-0,140  

р=0,253 

r=+0,364  

р=0,029* 

r=+0,023  

р=0,851 

14 r=+0,027  

р=0,828 

r=+0,001  

р=0,995 

r=-0,040  

р=0,741 

r=+0,016  

р=0,899 

r=-0,136  

р=0,263 

r=+0,340  

р=0,047* 

r=-0,068  

р=0,581 

Концентрація 

фібриногену, 

г/л 

1 r=+0,128  

р=0,293 

r=-0,345  

р=0,032* 

r=+0,050  

р=0,684 

r=-0,002  

р=0,988 

r=-0,066  

р=0,592 

r=-0,365  

р=0,028* 

r=+0,033  

р=0,789 

14 r=+0,033  

р=0,789 

r=+0,121  

р=0,320 

r=-0,017  

р=0,889 

r=+0,097  

р=0,428 

r=-0,159  

р=0,193 

r=-0,363  

р=0,029* 

r=+0,025  

р=0,840 

Концентрація 

РФМК, *10-9 

г/л 

1 r=+0,021  

р=0,865 

r=+0,018  

р=0,883 

r=+0,147  

р=0,229 

r=-0,085  

р=0,486 

r=+0,016  

р=0,897 

r=+0,176  

р=0,148 

r=+0,086  

р=0,484 

14 r=-0,197  

р=0,105 

r=-0,061  

р=0,620 

r=-0,027  

р=0,829 

r=-0,134  

р=0,727 

r=-0,141  

р=0,248 

r=-0,092  

р=0,451 

r=-0,130  

р=0,287 

Примітка. * - статистично значущий кореляційний зв’язок на рівні р<0,05 
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Додаток 4
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