
ISSN 2079-0325. УКРАЇНСЬКИЙ ВІСНИК ПСИХОНЕВРОЛОГІЇ. 2024. Том 32, випуск 2 (119)66

ДІАГНОСТИКА ТА  ЛІКУВАННЯ ПСИХІЧНИХ ТА  ПОВЕДІНКОВИХ РОЗЛАДІВ

УДК: 616.89-008.45/.47:616.831-005.1-089.87]-036.8-085.851	 DOI: https://doi.org/10.36927/2079-0325-V32-is2-2024-11

А. В. Регуш
АКТУАЛЬНИЙ СТАН ПРОБЛЕМИ ПСИХІАТРИЧНИХ ТА  ПСИХОСОЦІАЛЬНИХ НАСЛІДКІВ 

МЕХАНІЧНОЇ ТРОМБЕКТОМІЇ У  ХВОРИХ, ЯКІ  ПЕРЕНЕСЛИ ІШЕМІЧНИЙ ІНСУЛЬТ

A. V. Rehush
ACTUAL STATE OF THE PROBLEM OF  PSYCHIATRIC AND PSYCHOSOCIAL CONSEQUENCES 
OF  MECHANICAL THROMBECTOMY IN  PATIENTS WHO HAVE SUFFERED ISCHEMIC STROKE

Ключові слова: ішемічний 
інсульт, психіатрія, депресія, 
тривога, когнітивні порушення, 
психотерапія

У  статті розглянуто актуальні дослідження, що  присвячені аналізу сучасних методів 
хірургічного лікування ішемічного інсульту, зокрема механічної тромбектомії; про-
аналізовано поширеність, ризики та  механізми виникнення, клінічні прояви та  методи 
терапії найбільш частих психіатричних та психосоціальних наслідків ішемічного інсульту. 
Встановлено, що в актуальній літературі бракує досліджень щодо впливу проведеної ме-
ханічної тромбектомії на ризик виникнення та особливості клінічних проявів зазначених 
наслідків ішемічного інсульту. Крім  цього визначено, що  найефективнішим способом 
терапії розглянутої категорії хворих є комплексний та індивідуалізований підхід, з залу-
ченням широкого спектра спеціалістів, зокрема у сфері психічного здоров’я, комбінація 
медикаментозного та психотерапевтичного лікування; особливого значення у контексті 
постінсультної реабілітації набувають психосоціальні заходи з елементами психоедукації 
для хворих та їхніх родичів. Перспективним є науковий пошук у сфері розробки комплекс
них заходів, спрямованих на  розв'язання проблеми психіатричних та  психосоціальних 
наслідків механічної тромбектомії у  хворих, що  перенесли ішемічний інсульт.
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The article discusses current research devoted to the analysis of modern methods of surgi-
cal treatment of ischemic stroke, in particular, mechanical thrombectomy; The prevalence, risks 
and mechanisms of occurrence, clinical manifestations and methods of treatment of the most 
common psychiatric and psychosocial consequences of  ischemic stroke are considered. It was 
found that in  the current literature there is  a  lack of  research into the effect of  mechanical 
thrombectomy on  the risk of  occurrence and characteristics of  the clinical manifestations 
of  these consequences of  ischemic stroke. In addition, it was determined that the most effec-
tive method of treating this category of patients is an integrated and individualized approach 
involving a  wide range of  specialists, in  particular in  the field of  mental health, a  combina-
tion of  medication and psychotherapeutic treatment; Of  particular importance in  the context 
of  post-hospital rehabilitation are psychosocial activities with elements of  psychoeducation 
for patients and their relatives. A promising scientific search is in the development of compre-
hensive measures aimed at solving the problem of psychiatric and psychosocial consequences 
of  mechanical thrombectomy in  patients who have suffered an  ischemic stroke.

Сучасні методи терапії ішемічних інсультів
*Інсульт залишається однією з провідних соціоеко-

номічних проблем у всьому світі, з огляду на показни-
ки захворюваності, інвалідизації та смертності серед 
населення, що невпинно підвищуються. Вітчизняні 
статистичні дані свідчать про поширеність інсультів 
на рівні близько 300 випадків на 100 тис. осіб; через 
інсульт щороку помирає до 45 тисяч українців; част-
ка хворих на ішемічний інсульт (ІІ) істотно переважає 
та сягає 80 %. Саме тому пошук нових методів ліку
вання та профілактики залишаються актуальними 
у сучасному науковому дискурсі [1, 2].

Вітчизняні та зарубіжні дослідники погоджуються, 
що ендоваскулярні хірургічні втручання, метою яких 
є реперфузія оклюзованих ділянок великих судин 
головного мозку, є найефективнішим та безпечним 
варіантом ургентного втручання. Серед таких мето
дів нині найбільш поширені контактна аспірація 
тромботичних мас та механічна тромбектомія з ви-
користанням стент-ретриверів. У практичній діяль-
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ності, залежно від конкретного клінічного випадку, 
ці методи використовують як окремо, так і у комбі-
націях [3—5].

Опубліковані нещодавно клінічні дослідження 
ефективності методів механічної тромбектомії закрі-
пили за ними статус золотого стандарту у лікуванні 
гострого ІІ. Досі найпоширенішим методом ургентної 
допомоги цим хворим була внутрішньовенна тром-
болітична терапія з використанням тканинних акти-
ваторів плазмаґенезу. Проте широкий спектр про-
типоказань до використання цього методу, вузьке 
терапевтичне вікно, що за різними даними становить 
до трьох годин від виникнення оклюзії, та високий 
ризик ятрогенних ускладнень приводять до істотно-
го зниження доступності цього методу для хворих — 
статистичні дані свідчать, що  лише 20  % хворих 
із гострим ІІ не мають протипоказань до тромбо-
літичної реканалізації. З метою розв’язання проб
леми короткого терапевтичного вікна розроблено 
методику внутрішньоартеріальноого тромболізи-
су — це дало змогу збільшити час для проведення 
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ургентних заходів із  реканалізації судин майже 
вдвічі. Але це не дало змогу суттєво збільшити час-
тоту застосування тромболізису в рамках ургентної 
допомоги хворим на гострий ІІ. Крім цього, вказа-
ні методики демонстрували надзвичайно низьку 
ефективність реканалізації оклюзій великих судин 
та  були більш ефективними при  тромбозі більш 
дистальних відділів артеріального русла головного 
мозку. Методи механічної тромбектомії — є логічним 
наслідком наукового пошуку у сфері терапії хворих 
на  гострий ІІ. Використання методів механічної 
тромбектомії дозволило збільшити терапевтичне 
вікно для використання цього методу лікування гост
рого ІІ у окремих випадках до 24 годин [6—9].

Основним методом механічної тромбектомії, 
що використовують у практичній діяльності нейро-
хірургічних відділень, є аспіраційна тромбектомія. 
Вперше вона описана 2008 року на прикладі вико-
ристання аспіраційної системи Penumbra. В рамках 
цієї процедури виконують одночасну фрагментацію 
оклюзованого згустку за  допомогою сепаратора 
та безперервну аспірацію відокремлюваної тром-
ботичної маси. Останнім часом набуває поширення 
ручна механічна аспірація, коли негативний тиск 
у аспіраційному катетері генерується не спеціаль-
ною помпою, а вручну шприцом. Tarr R. та колеги 
(2010), провівши дослідження ефективності аспіра-
ційної тромбектомії, встановили, що її використання 
дало змогу досягти клінічно значущого рівня ре-
перфузії у майже 90 % випадках, у більше ніж 40 % 
використання цього методу асоціювалось із  істот-
ною редукцією клінічних проявів мозкової ішемії 
та у 20 % — із зниженням показників смертності 
протягом наступних 90 днів після хірургічного втру-
чання. Методику виконання аспіраційної тромбек-
томії за технікою ADAPT (A Direct Aspiration First Pass 
Technique) вперше описано 2014 року, та вона  збері-
гає свою актуальність і до сьогодні [10, 11].

Подальший пошук нових, ефективніших та без-
печніших методів механічної тромбектомії привів 
до розробки стент-ретриверів — пристроїв, які ство-
рені на  основі технологій стентування. Сьогодні 
найбільш поширеними моделями стент-ретриверів 
є Trevo, Solitaire та ReVive. Усі вони мають подібну 
конструкцію та  спільні механізми реканалізації 
оклюзованої ділянки судини. Зокрема, перший ме-
ханізм передбачає тимчасове шунтування оклюзії, 
що досягається унаслідок механічного притискання 
тромботичних мас до стінок судини трабекулами 
стента. Другим механізмом реканалізації є безпо-
середня тромбекстракція: трабекули стента подіб
но до павутини охоплюють тромботичний згусток 
і утримують його при видаленні. Третій механізм 
відновлення кровотоку — це безпосередньо стенту-
вання ураженого сегмента.

Найбільше поширення у світовій практиці нині 
має  система Solitaire FR  — розроблена спочатку 
як інструмент при ендоваскулярній емболізації анев-
ризм головного мозку та з незначними модифікація-
ми адаптована для виконання екстракції тромботич-

них мас з периферичних та церебральних артерій. 
Ефективність цієї системи неодноразово доведена 
у ряді клінічних досліджень. Зокрема, окремі науков-
ці підтверджують ефективну реканалізацію у майже 
90  % хворих із  суттєвим клінічним поліпшенням 
у 30—55 % хворих, які перенесли механічну тромб
ектомію цим методом, що поєднується із відносно 
низьким ризиком вторинних геморагічних транс-
формацій (в різних дослідженнях — від 2 до 16 %) 
та летальних випадків (від 12 до 27 %). З 2012 року 
система Solitaire FR отримала схвалення FDA для ви-
конання тромбектомії при гострому ІІ [12].

Системи Trevo (Concentric medical) та  ReVive 
(Codman)  — представники новішого поколін-
ня стент-ретриверів, що  розроблені спеціально 
для здійснення тромбектомії в рамках лікування ІІ. 
Від Solitaire FR їх відрізняє закритий дизайн осеред-
ку стента, велика щільність плетіння, а також інші 
співвідношення висоти і  ширини «страт» стента 
на користь першого. Такі особливості конструкції 
забезпечують підвищення ефективності захоплення 
та утримання тромботичних мас. Одні із перших до-
сліджень, присвячених аналізу ефективності систе-
ми Trevo та проведених виробником (на обмеженій 
кількості хворих) показали її високу ефективність: 
показники успішної реканалізації на рівні до 96 % 
із істотним клінічним поліпшенням у більше ніж 60 % 
хворих. Проведені пізніше незалежні дослідження 
на більшому контингенті хворих виявили показники 
ефективності та ризику вторинних ускладнень, асо-
ційованих із використанням розглянутої системи, 
на рівні, що суттєво не відрізняється від аналогічних 
при застосуванні описаного вище Solitaire FR.

Третій варіант стент-ретривера — ReVive є най-
новішим та, відповідно, представлений у клінічній 
практиці та науковій літературі найменше. Проте, 
наявні дослідження свідчать про високу ефектив-
ність успішної реканалізації, показники якої набли-
жаються до 100 %.

Є окремі статистичні дані щодо успішної река-
налізації великих судин на рівні трохи менше 50 % 
для  внутрішньовенного тромболізису, близько 
60  %  — для  внутрішньоартеріального та  понад 
80 % — для сучасних методів механічної тромбекто
мії. Проте дослідники наголошують на тому, що лише 
успішна реканалізація оклюзованих судин не є до-
стовірним показником ефективності лікування: 
сприятливий клінічний результат після застосування 
найбільш ефективних методів лікування гострого ІІ 
спостерігається лише у половини хворих з успішним 
відновленням кровотоку, що підтверджено інстру-
ментально. Серед причин розходжень між клінічни-
ми проявами та показниками відновлення крово-
току виокремлюють геморагічну трансформацію, 
вторинне ішемічне або реперфузійне пошкодження, 
формування локального оксидативного стресу та не-
йрозапалення. У цьому контексті актуальним є визна-
чення та комплексне досліджування неврологічних 
та психіатричних наслідків у хворих, що перенесли 
механічну тромбектомію гострого ІІ [13—15].
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Поширеність та клінічні прояви психіатричних 
та психосоціальних наслідків ішемічних інсультів

В актуальній літературі бракує досліджень щодо 
впливу проведеної механічної тромбектомії на ри-
зик виникнення та особливості клінічних проявів 
розглянутих наслідків ІІ.

Нині в Україні діє стандарт надання медичної до-
помоги хворим, які виявляють психічні та когнітивні 
порушення після гострого порушення мозкового 
кровообігу (ГПМК); зокрема, у цьому документі ви-
окремлено стан постінсультної депресії, судинних 
когнітивних порушень та відчуття втоми або знеси-
лення після інсульту.

Автори зазначають, що приблизно третина хво-
рих, які перенесли інсульт (незалежно від його типу), 
виявляють депресивні ознаки, найбільший ризик 
виникнення яких відзначається у період перших 
3—6 місяців від судинної катастрофи. В окремих ви-
падках постінсультна депресія може виникнути че-
рез триваліший період — через декілька років. Також 
автори наголошують, що наявність постінсультної 
депресії є істотним обтяжуючим чинником, оскільки 
асоціюється із нижчими показниками клінічного 
відновлення, погіршанням когнітивних здібностей, 
зниженням соціального функціонування, збільшен-
ням ризику стійкої непрацездатності та смертності. 
Відповідно до наведених даних, усі хворі, що пере-
несли інсульт, мають ризик виникнення депресивних 
проявів, але є ряд факторів, які  істотно збільшують 
таку ймовірність, серед них: важкий рівень функціо
нальних порушень, тяжкість інсульту, наявність су-
путніх когнітивних розладів, старший вік, відомості 
про депресивні прояви в анамнезі тощо.

Серед типових проявів постінсультної депресії ав-
тори виокремлюють стійке зниження настрою з анге
донією та втратою інтересів до діяльності, яка була 
цікава до судинної катастрофи, зниження маси тіла, 
порушення сну, відчуття втоми, зниження концент
рації уваги, думки самоприниження, суїцидальні 
тенденції та психомоторне збудження — в окремих 
випадках атипового перебігу. Автори наголошують, 
що хворі на постінсультну депресію часто виявляють 
супутні тривожні та апатичні прояви, які  інколи ви-
ходять на перше місце у клінічній картині.

Автори зазначають, що  переважна більшість 
хворих, що  перенесли інсульт, виявляють озна-
ки когнітивних порушень, вираженістю від легких 
до найтяжчих форм деменції. Приблизно у чверті 
хворих, що перенесли інсульт, протягом наступних 
трьох місяців розвивається постінсультна деменція, 
яка негативно впливає на процес відновлення, суттє-
во обмежуючи можливість використання більшості 
інструментів психотерапевтичного впливу. Показ-
ники смертності у хворих, які перенесли інсульт, 
корелюють із вираженістю когнітивних порушень, 
що спостерігаються після судинної катастрофи.

Автори зазначають, що під час оцінювання ви-
раженості когнітивного дефіциту слід брати до уваги 
наявність супутніх комунікативних та сенсомотор-
них порушень, наявність коморбідних психіатричних 

наслідків інсульту (депресії, тривоги, апатії, психо-
тичних проявів), які можуть опосередковано впли-
вати на когнітивну функцію та призвести до хибної 
оцінки стану хворого. Також автори підкреслюють 
нагальну потребу дотримання принципу персона-
лізованої медицини під час вибору терапевтичних 
та реабілітаційних тактик, що передбачає врахуван-
ня збережених когнітивних та комунікативних функ-
цій та залучення близького оточення хворого.

Окрему увагу автори приділяють так  званому 
стану втоми (знесилення), що асоціюється з інсуль-
том та може виникнути як у гострому, так  і у від-
даленому періоді реабілітації. Семіотично цей стан 
є специфічним варіантом астенічного синдрому, який 
автори описують як поєднання комплексу емоцій-
но-вольових, когнітивних та моторно-перцептивних 
порушень, що виявляються відчуттям браку енергії, 
апатією, зниженням вольового потягу до будь-якої 
діяльності (інтелектуальної чи фізичної), які не су-
проводжуються вираженим депресивним фоном 
та не зникають навіть після тривалого відпочинку [16].

Бурчинський С. Г. (2022) провів аналіз актуальних 
літературних даних щодо психіатричних наслідків 
інсульту, зокрема депресивного розладу. Автор 
наголошує, що  депресивні порушення в  рамках 
постінсультного стану мають низку відмінностей: 
в окремих випадках буває складно правильно оціни-
ти ті чи ті прояви у клінічній картині хворого як суто 
депресивні, оскільки деякі симптоми інсульту семіо-
тично схожі на такі при депресії, це створює підґрун-
тя для хибної діагностики цього стану; депресивні 
прояви у хворих, що перенесли інсульт, як правило 
супроводжують неврологічні та когнітивні розлади, 
що  суттєво обтяжує їх  перебіг; виражені прояви 
депресії можуть впливати на сенсомоторні прояви 
інсульту, як правило, обтяжуючи їх.

Також автор наводить сучасні уявлення щодо етіо
патогенетичного субстрату депресивних порушень 
у хворих, що перенесли інсульт. Зокрема, повідом
ляється, що порушення взаємозв’язків між корою 
та підкірковими структурами внаслідок ішемічного 
ураження лівої гемісфери, субкортикальної білої ре-
човини, таламуса, базальних гангліїв (блідого шару) 
та стовбуру мозку здебільшого корелюють із де-
пресивними розладами у постінсультний період. 
Також автор наводить дані щодо нейрохімічного 
обґрунтування виникнення депресивних розладів 
після інсульту: порушення обміну нейромедіаторів, 
як-от серотонін та норадреналін в зоні ішемічного 
ураження та розрив дофамінергічних шляхів — най-
частіше розглядають у науковій літературі як суб-
страт для формування постінсультної депресії [17].

Robinson  R.  G. разом із  Jorge  R.  E. (2016) про-
вели метааналіз актуальних літературних даних, 
що присвячені психіатричним наслідкам ІІ. Автори 
зазначають, що найпоширенішими порушеннями 
психічного здоров'я, що асоційовані з  інсультом, 
є депресивний та тривожний розлади, маніакальні 
прояви, дисфоричні реакції, астенія, когнітивні по-
рушення та анозогнозія.
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Особливу увагу автори приділили саме депре-
сивним проявам. Зокрема, вони наводять дані до-
слідження, в якому порівнювали вираженість де-
пресивної симптоматики у хворих, які перенесли 
інсульт, та пацієнтів, що мали ортопедичні травми; 
при  однаковому рівні неврологічного дефекту 
частота виявлення депресивних порушень серед 
перших була куди більшою. Інше дослідження, роз-
глянуте авторами свідчить, що постінсультна депре-
сія негативно впливає на показники повсякденної 
діяльності, соціального функціонування та когнітив-
них функцій хворих.

Окрему увагу автори приділяють факторам ри-
зику розвитку депресивних проявів після інсульту. 
Виокремлюють генетичний фактор — поліморфізм 
гена серотонінового транспортеру та підвищення 
показників метилювання гена нейротрофічного 
фактору асоційовані із  більшим ризиком виник-
нення депресивних проявів через два тижні та рік 
після інсульту; демографічний фактор — окремі до-
слідження визнають жіночу стать як фактор ризику, 
а також свідчать про відсутність зв’язку між віком 
хворих та ризиком виникнення депресії; загальний 
медичний та психіатричний анамнез — деякі дослід-
ники повідомляють про зв’язок між гіпертонічною 
хворобою, підвищенням вмісту холестерину у крові, 
цукровим діабетом, тривожно-депресивними про-
явами у минулому з вищим ризиком виникнення 
постінсультної депресії; локалізація та об’єм ішеміч-
ного ураження — автори підкреслюють, що актуаль
ні донедавна дані щодо залежності вираженості 
депресивної симптоматики від  типу (ішемічний/
геморагічний) та механізму інсульту (тромботичний, 
емболічний тощо) не підтверджуються сучасними 
дослідженнями; також вони стверджують, що лока-
лізація ішемічного ураження у лівій лобній ділянці 
або  в  зоні лівих базальних ядер є  прогностично 
несприятливим фактором щодо розвитку депресив-
них розладів протягом двох місяців після інсульту; 
функціональний дефект — неодноразово доведе-
но, що фактор зниження повсякденної (фізичної) 
активності має  найбільше значення у  розвитку 
депресивних розладів у  цих  хворих; когнітивне 
зниження — також добре вивченим є взаємозв’язок 
між депресивними розладами та когнітивним зни-
женням у  хворих, що  перенесли інсульт; рівень 
соціальної підтримки  — у розглянутих автора-
ми дослідженнях повідомлено про  відсутність 
соціальної підтримки хворих, які перенесли інсульт, 
як про фактор формування у них психічних розладів 
протягом трьох місяців.

Окрему увагу автори приділили питанню етіології 
депресивних розладів, що розвиваються після ін-
сультів: вони зауважують, що концепція формування 
розглянутих станів відповідає такій для інших психіч-
них розладів та передбачає поєднання біологічних, 
психологічних та соціальних факторів. Більшість 
науковців розглядають постінсультну депресію 
як реактивний стан на виниклі когнітивні та функціо
нальні обмеження. Деякі дослідники припускають 

також і вплив біологічних факторів, що пов’язані 
із безпосереднім пошкодженням нервової тканини, 
зокрема йдеться про порушення у структурах ре-
тикулярної формації, гіпоталомо-гіпофізарно-над
нирковій системі, порушення префронтально-під-
кіркових зв’язків, порушення нейропластичності 
та глутаматної нейротрансмісії, а також підвищення 
концентрації прозапальних цитокінів [18].

Муратова Т. М. разом із колегами (2019) провели 
власне дослідження щодо поширеності, особливос-
тей клінічних проявів та впливу профілактичних за-
ходів у вигляді призначення антидепресантів на по-
казники поширеності депресивних розладів серед 
пацієнтів неврологічного відділення, що перенес
ли ІІ. Провівши обстеження більше ніж 200 хворих, 
дослідники визначили поширеність депресивних 
порушень на рівні 30 %; виокремлено низку факто-
рів, які сприяють розвитку розглянутих розладів, 
серед них: чоловіча стать, вік до 55 років, депресивні 
епізоди в анамнезі, супутня адиктивна патологія 
(зловживання алкоголем), ішемічне ураження у лоб-
ній ділянці домінантної півкулі. Автори зазначають, 
що використання препаратів групи СІЗЗС суттєво 
знижує вираженість депресивних проявів у дослі-
джуваних хворих [19].

Sun J. H. разом із колегами (2014) провели вели-
кий метааналіз наукових досліджень, що були при-
свячені питанню когнітивного зниження у хворих, 
які перенесли інсульт. Автори зауважують, що когні-
тивні порушення у таких хворих мають різні ступені 
важкості і не завжди сягають клінічно значущого рів-
ня деменції. В актуальній літературі наводять їх по-
ширеність в межах від 20 до 80 % від усіх випадків 
ГПМК (судинну деменцію діагностують у приблизно 
5—30 % випадків) — такі розбіжності автори пояс-
нюють відмінностями у країні, расі та діагностичних 
критеріях розглянутих досліджень. Перші прояви 
когнітивного зниження проявляються протягом пер-
ших трьох місяців після інсульту [20].

Серед діагностичних інструментів, які викорис-
товують для  діагностики когнітивного зниження 
у цього контингенту хворих, автори виокремлюють 
актуальні статистично-діагностичні посібники, ко-
ротку шкалу оцінки психічного статусу (Mini-Mental 
State Examination, MMSE), Монреальську шкалу оцін-
ки когнітивних функцій (МоСА) та інші шкали.

Є переконливі докази того, що ризик виникнення 
постінсультних когнітивних порушень пов'язаний 
як  із демографічними факторами, як-от вік, освіта 
та професія, так і з судинними факторами. Автори за-
уважують, що вік є фактором ризику не лише інсульту, 
а і когнітивного зниження в цілому; вони також наво-
дять дані, що ризик виникнення когнітивного дефіци-
ту експоненціально збільшується у хворих старших 
за 65 років. Результати досліджень щодо впливу рівня 
освіти на ризик формування інтелектуально-мнес-
тичних порушень після перенесеного інсульту нео-
днозначні: більшість авторів погоджуються, що більш 
високий рівень освіти може підвищити стійкість 
до зниження когнітивних функцій після інсульту, 
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окремі дослідники не виявили таку закономірність 
у своїх роботах. Судинні фактори ризику (артеріальна 
гіпертензія, цукровий діабет, підвищення концентра-
ції ліпідів у крові, куріння, різні форми аритмій тощо) 
істотно підвищують ризик виникнення когнітивних 
порушень. Повторні інсульти також належать до фак-
торів виникнення судинної деменції: вона виникає 
в середньому у 10 % випадків після першого епізоду 
ГПМК та у 30 % — після другого.

В актуальній літературі немає єдиної думки щодо 
етіопатогенетичних факторів формування когні-
тивних порушень у хворих, які перенесли інсульт. 
Зазначається, що  розглянуті стани можуть бути 
спричинені безпосереднім нейроанатомічним ура-
женням стратегічно важливих ділянок мозку, а також 
бути наслідком малих церебральних крововили-
вів — як наслідків супутніх захворювань. Перспек-
тивним на сьогодні вважають дослідження у сфері 
виявлення генетичних факторів ризику виникнення 
інсультів та вторинних психічних розладів [21—23].

На фоні великої кількості наукових досліджень, 
що зосереджено навколо питання постінсультної 
депресії, суттєво контрастує брак робіт, що присвя-
чені тривожним розладам після ГПМК. Окремі автори 
зазначають, що поширеність останніх лише трохи 
поступається постінсультній депресії та може зміню-
ватись згодом: протягом першого місяці після інсуль-
ту тривожні прояви клінічного рівня виявляються 
у 20 % випадках, протягом перших 6 місяців — в се-
редньому у 23 %, після 6 місяців — більше 24 %; перші 
ознаки тривожного розладу можуть бути виявлені 
вже протягом перших двох тижнів після ГПМК. Наяв-
ність клінічно вираженої тривоги у перші три місяці 
після інсульту визначає якість життя протягом наступ-
них 10 років. Механізми виникнення постінсультної 
тривоги вивчені недостатньо, є окремі дані, що дають 
змогу зробити припущення щодо тривожних проявів 
у передінсультний період як про предиктор зазначе-
них станів; серед інших факторів ризику виокремлю-
ють вік старше ніж 65 років, жіноча стать, відсутність 
роботи, куріння, коморбідна депресія (в анамнезі). 
Клінічно тривожні прояви у хворих, які перенесли 
інсульт, проявляються у вигляді страху перенесення 
ваги власного тіла на уражену кінцівку (що чинить 
суттєвий негативний вплив на перебіг фізіотерапії), 
страх та м’язова напруга з униканням рухів, що зумов
лені пасивним розтягненням верхньої кінцівки, зане-
покоєння через стійкий геміпарез, тривожні думки 
про те, як близькі друзі та родичі будуть сприймати 
хворого після інсульту, а також сором від використан-
ня додаткового реабілітаційного приладдя (ходунки, 
милиці тощо). Для діагностики постінсультної триво-
ги використовують стандартні методики та шкали, 
зокрема Шкалу тривоги Гамільтона (HAM-A) та Госпі-
тальну шкалу тривоги і депресії (HADS) [21, 24, 25].

Також деякі автори повідомляють про високий 
ризик формування посттравматичного стресового 
розладу у хворих, що перенесли інсульт. Як трав-
матичний фактор виступає безпосередньо судинна 
катастрофа [21, 26, 27].

Підходи до терапії психіатричних та психосоціальних 
наслідків ішемічних інсультів

Цілком доцільно розглядати хірургічні операції 
з механічної тромбектомії як методи попереджен-
ня виникнення психіатричних та психосоціальних 
наслідків ІІ. Наявні дослідження ефективності ме-
ханічної тромбектомії обмежуються визначенням 
відсотка успішності реканалізації оклюзій та рівня 
відновлення неврологічного дефекту у короткий час 
після проведення процедури. Водночас вплив аналі-
зованих хірургічних втручань на ризик формування 
розглянутих наслідків ІІ, особливо у довгостроковій 
перспективі, та їх клінічні особливості залишаються 
поза увагою дослідників.

Вітчизняний стандарт надання медичної допомо-
ги хворим, які виявляють психічні та когнітивні пору-
шення після ІІ передбачає, що вони мають проходити 
скринінг з метою виявлення депресивних проявів 
на кожному етапі свого клінічного маршруту, зокре-
ма у нейрохірургічних відділеннях. У разі виявлення 
ознак депресивного розладу пропоновано засто-
совувати медикаментозне лікування відповідно 
до чинних клінічних протоколів із урахуванням усіх 
можливих ризиків та переваг. Автори також вказу-
ють на можливість застосування препаратів групи 
антидепресантів в рамках профілактики виникнення 
постінсультної депресії. За умов збереження достат-
нього рівня когнітивних та комунікативних функцій 
як першу лінію терапії пропоновано застосовувати 
немедикаментозні методи, зокрема когнітивно-по-
ведінкові підходи. Як факультативні заходи лікарям 
пропоновано надавати рекомендації щодо заходів 
лікувальної фізкультури, різних видів арт- та музико-
терапії хворим, що перенесли інсульт.

Окремо автори стандарту зазначають важливість 
психоосвітніх заходів, що проводять як з хворим без-
посередньо, так і з його родичами, які доглядають: 
надають докладну інформацію щодо стану пацієнта, 
плану обстеження та лікування, особливостей до-
гляду, а також щодо ризику виникнення вторинних 
психічних розладів.

Серед засобів медикаментозного впливу, які мож-
на використовувати у терапії хворих, що виявляють 
ознаки постінсультної втоми, автори стандарту ви-
окремлюють армодафініл — прямий агоніст дофа-
мінових рецепторів. Як немедикаментозну терапію 
пропоновано використовувати когнітивно-поведін-
кові техніки, психоосвітні заходи для хворого та його 
родичів із поясненням причин актуального стану 
та надання рекомендацій щодо регулювання рівня 
повсякденної діяльності, режиму сну тощо [16].

Аналіз актуальної редакції стандарту надання 
допомоги хворим, які виявляють психічні розлади 
після перенесеного ІІ, дає уявлення щодо браку 
специфічних немедикаментозних методів терапії 
хворих, обмеженості психотерапевтичних впливів, 
що фокусовані на родичах хворих, психоосвітніми 
заходами та відсутності уваги до психічного стану 
медичного персоналу, який безпосередньо надає 
профільну допомогу цьому контингенту хворих.
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Більшість наукових робіт, що присвячено терапії 
постінсультної депресії, зосереджено саме на меди-
каментозному лікуванні; бракує досліджень неме-
дикаментозної терапії цієї категорії хворих. Першої 
лінією терапії депресивних порушень у  хворих, 
що перенесли інсульт, є препарати групи селектив-
них інгібіторів зворотного захоплення серотоніну 
(СІЗСС), які призначають під контролем лікаря-пси
хіатра курсом мінімум на пів року. Ефективним також 
вважається застосування антидепресантів як засобу 
попередження виникнення депресивних станів — 
декілька досліджень підтверджують зниження ризи-
ку формування вказаних розладів у 4—5 разів у хво-
рих, які отримували таку «превентивну» терапію. 
Однак, дослідники також зауважують, що застосу-
вання згаданих препаратів асоційовано із підвище-
ним ризиком геморагічних ускладнень та виникнен-
ням синкопальних станів у хворих похилого віку; 
невтішними є і результати інших досліджень, які ви-
являють кореляційні зв’язки між прийманням анти-
депересантів цієї групи та вищими ризиками серце-
во-судинних захворювань, інсультів [28—30].

Саме тому перспективним вбачається пошук ме-
тодів немедикаментозного впливу, які забезпечать 
комплексне розв’язання проблеми терапії хворих 
із вторинними психіатричними наслідками інсульту. 
Зокрема, автори повідомляють, що проведення ко-
роткої психосоціальної терапії, психоосвітні заходи 
для хворого та членів його родини можуть потенцію-
вати дію фармакологічного лікування [31, 32].

Бурчинський С. Г. (2022) провівши аналіз акту-
альних літературних даних щодо засобів фармако-
логічної корекції психіатричних наслідків інсульту, 
зокрема депресивного розладу, повідомляє, що пре-
парати групи селективних інгібіторів зворотного за-
хоплення серотоніну розглядають як терапію першої 
(фармакологічної) лінії в рамках лікування розгляну-
тих станів. Але, незважаючи на високу ефективність 
та  відносно безпечний профіль їх  застосування, 
дослідник виокремлює низку обмежень, пов’язаних 
із  їх застосуванням, зокрема: наявність станів, ре-
зистентних до цієї групи препаратів, асоційована 
із  прийманням цих  антидепресантів седативна 
та холінолітична дія, суб’єктивно неприємні відчут-
тя на початку лікування та після припинення тощо. 
Отже, автор підтверджує, що дуже часто лише засто-
сування препаратів групи антидепресантів в рамках 
терапії хворих на постінсультну депресію недостат-
ньо для ефективного лікування цих розладів [17].

Щодо терапії постінсультної тривоги, більшість 
авторів погоджуються, що комплексне лікування 
хворих із  поєднанням фармакологічних методів 
із психотерапевтичним впливом є найбільш доціль-
ним та ефективним. Серед психофармакологічних 
засобів, що показані найбільше, вирізняють анти-
депресанти групи СІЗСС та бендодіазепінові транк-
вілізатори. Психотерапевтичні втручання, що були 
досліджені в рамках терапії тривожних проявів після 
інсульту, показали високу ефективність. Є ряд дослі-
джень, в яких проведено аналіз доцільності застосу-

вання інших методів нефармакологічного лікування 
таких станів, зокрема повідомляється, що тілесно-
орієнтовані техніки та  методики саморелаксації 
можуть суттєво полегшити симптоми та поліпшити 
якість життя хворих у постінсультний період. Проте, 
вказані методи потребують подальшого досліджу-
вання своєї ефективності.

Терапевтичні (реабілітаційні) програми для хво-
рих, які виявляють різні психіатричні та когнітивні 
наслідки після перенесеного інсульту, мають бути 
побудовані на  принципах комплексного та  між-
дисциплінарного підходу: передбачається участь 
широкого спектра спеціалістів, об’єднаних метою 
не лише попередження виникнення повторних ін-
сультів, а і відновлення втрачених функцій, лікування 
виниклих вторинних розладів. Деякі розроблені 
програми передбачають залучення спеціально під-
готовлених спеціалістів — нейропсихологів, завдан-
ня яких полягає у налагодженні комунікації між спе-
ціалістами різних профілів, які залучені до лікування 
хворого, проведенні психоосвітніх заходів для хво-
рих та їхніх родичів, динамічному нагляді за хворими 
з психіатричними та психосоціальними наслідками 
інсульту [33].

Досить велику кількість робіт присвячено питан-
ню терапії когнітивних порушень у хворих, що пере-
несли інсульт. Нині немає клінічно доведеного спосо-
бу терапії таких порушень у цих хворих. Ефективність 
окремих фармакологічних засобів, що застосовують 
у  терапії хвороби Альцгеймера, була позитивно 
оцінена в рамках окремих досліджень: повідомля-
ється, що вони можуть поліпшити функціонування 
окремих когнітивних сфер, як-от виконавчі функції, 
залишаючи інші сфери не зміненими [34, 35].

Окремі автори вважають, що розвиток когнітив-
них порушень у хворих після інсульту може бути по-
передженим за допомогою терапії супутніх захворю-
вань, зокрема зазначено, що ефективний контроль 
гіпертонічної хвороби зменшує ризик виникнення 
когнітивних порушень в середньому на 8 % у хворих 
старшої вікової групи. Зазначається, що здоровий 
образ життя із контролем маси тіла, дотримання 
здорової дієти, відмова від куріння, достатній рівень 
фізичної активності, контроль ліпідів та глюкози 
у крові, артеріального тиску асоціюються із нижчим 
ризиком виникнення когнітивних порушень протя-
гом життя взагалі [35, 36].

Отже, результати проведеного аналізу дають змо-
гу сформулювати такі висновки. 

Встановлено, що в актуальній літературі бракує 
досліджень щодо впливу проведення механічної 
тромбектомії на ризик виникнення та особливості 
проявів психіатричних та психосоціальних наслід-
ків ІІ. Крім цього визначено, що найбільш ефектив-
ним способом терапії розглянутої категорії хворих 
є комплексний та  індивідуалізований підхід, із за-
лученням широкого спектра спеціалістів, зокрема 
у сфері психічного здоров’я, комбінація медикамен-
тозного та психотерапевтичного лікування; особли-
вого значення у контексті постінсультної реабілітації 
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набувають психосоціальні заходи з  елементами 
психоедукації для хворих та їхніх родичів. Перспек-
тивним є  науковий пошук комплексних заходів, 
спрямованих на розв’язання проблеми психіатрич-
них та психосоціальних наслідків  ІІ з визначенням 
впливу механічної тромбектомії на ризик їх форму-
вання у довгостроковій перспективі.
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