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Резюме. Ішемічні інсульти внаслідок кардіогенної емболії пов’язані з підвищеним ризиком смерті або 
стійких обмежень життєдіяльності, що підкреслює важливість їх профілактики. Едоксабан — це 
інгібітор Ха фактора, що широко використовується в усьому світі як пероральний антикоагулянт 
нового покоління для профілактики тромбоемболічних ускладнень у пацієнтів з фібриляцією передсердь 
та підвищеним ризиком інсульту. Метою цього огляду є узагальнення даних щодо ефективності та 
безпеки едоксабану у вторинній профілактиці інсульту. Літературний огляд проведено з використанням 
баз даних PubMed та Medscape для пошуку публікацій про клінічні дослідження і клінічні настанови щодо 
лікування пероральними антикоагулянтами з метою профілактики інсульту. Результати клінічних 
випробувань свідчать, що у пацієнтів з фібриляцією передсердь едоксабан не поступається варфарину 
за ефективністю у первинній та вторинній профілактиці інсульту, але порівняно з прийомом варфарину 
лікування едоксабаном є значно безпечнішим (суттєво знижує ризик серйозних кровотеч, зокрема 
внутрішньочерепних). Профіль безпеки едоксабану робить його одним з найкращих засобів для лікування 
пацієнтів похилого віку та осіб із хронічною хворобою нирок. У цілому результати останніх клінічних 
випробувань вказують на те, що при кардіоемболічному інсульті на тлі фібриляції передсердь ранній 
початок лікування прямими пероральними антикоагулянтами є безпечним і дозволяє зменшити ризик 
повторних емболічних подій. Отже, вчасне визначення етіологічного підтипу ішемічного мозкового 
інсульту, зокрема виявлення пароксизмальної форми фібриляції передсердь, та врахування індивідуальних 
особливостей пацієнта є запорукою оптимальної стратегії вторинної профілактики, що дозволяє 
мінімізувати ризик повторних уражень мозку та поліпшити якість життя пацієнтів після інсульту. 
Ключові слова: кардіоемболічний інсульт; профілактика інсульту; фібриляція передсердь; прямі 
пероральні антикоагулянти; едоксабан; ефективність; безпека

Вступ
Кардіогенна емболія є причиною близько 20 % всіх 

ішемічних мозкових інсультів [Hart R.G., 2014; Essa H., 
2021; Kato Y., 2024]. Кардіоемболічні інсульти асоці-
юються з вищим ризиком смерті чи інвалідності, ніж 
інші підтипи ішемічних інсультів [Johansen M.C., 2023; 
Yu M.Y., 2024]. Більш ніж у половині випадків кардіо-

емболічного інсульту виражені неврологічні прояви ви-
никають миттєво і зненацька, тоді як при атеросклеро-
тичному та лакунарному підтипах ішемічного інсульту 
раптовий початок порушень спостерігається рідше (у 30 
та 20 % випадків відповідно) [Yu M.Y., 2024]. Для кар-
діоемболічних інсультів характерна максимальна тяж-
кість неврологічного дефіциту вже у дебюті захворю-
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вання, тоді як при інших підтипах ішемічного інсульту 
вираженість порушень може поступово наростати чи 
змінюватись хвилеподібно [Caplan L.R., 2018]. Оскіль-
ки тромби у серці часто мають значні розміри, при кар-
діогенній емболії зазвичай блокуються великі мозкові 
артерії, відтак при кардіоемболічних інсультах частіше 
зустрічаються пригнічення свідомості, тяжкий невро-
логічний дефіцит і кіркові порушення, як-от афазія або 
геміігнорування (гемінеглект) [Yu M.Y., 2024]. Відповід-
но, загальні оцінки за шкалою інсульту Національних 
інститутів здоров’я США (National Institutes of Health 
Stroke Scale, NIHSS) при кардіоемболічних інсультах 
у цілому є вищими, ніж при атеротромботичному та 
лакунарному підтипах ішемічного інсульту [Yu  M.Y., 
2024]. В деяких випадках при кардіоемболічному ін-
сульті спостерігається стрімке неврологічне відновлен-
ня, або «вражаючий регрес дефіциту», що обумовлено 
фрагментацією та/або дистальною міграцією ембола 
[Lee V.H., 2012]. До типових рентгенологічних ознак 
кардіоемболічного інсульту належать масивний кли-
ноподібний інфаркт мозку та/або множинні інфаркти 
меншого розміру, що розташовані у різних судинних 
басейнах, нерідко з ознаками геморагічної трансфор-
мації. При візуалізації судин у пацієнтів з кардіоембо-
лічним інсультом часто виявляється оклюзія великої 
церебральної артерії [Sussman E.S., 2013]. Клініко-ра-
діологічні характеристики, що властиві для кардіоем-
болічних інсультів, узагальнені у табл. 1 [Kato Y., 2024; 
Yu M.Y., 2024; Best J.G., 2019].

Найпоширенішою причиною кардіогенної ембо-
лії мозкових артерій є серцеві аритмії, зокрема фі-
бриляція передсердь (ФП) та тріпотіння передсердь. 
Утім, відомо чимало інших захворювань та станів, що 
можуть спричинити утворення тромбів у порожни-
нах серця з їх подальшою емболією у мозкові артерії: 
вада клапана серця (особливо ревматичний мітраль-
ний стеноз), гострий інфаркт міокарда, інфекцій-
ний або неінфекційний (марантичний) ендокардит, 
дилатаційна кардіоміопатія, пристінковий тромб, 
генетичні захворювання тощо [Essa H., 2021; Stroke: 
Pathophysiology, 2021]. Сучасні методи профілактики 
кардіогенної емболії з розвитком ішемічного мозко-
вого інсульту включають медикаментозні втручання, 
як-от використання антикоагулянтів, та хірургічні 
втручання, як-от радіочастотна абляція та оклюзія 
придатка лівого передсердя. Впровадження у медич-
ну практику прямих пероральних антикоагулянтів 
(ПОАК) суттєво збільшило можливості ефективної та 

безпечної профілактики інсульту у пацієнтів з ФП, 
однак досі зберігається потреба підбору оптимально-
го лікарського засобу у кожного пацієнта з урахуван-
ням як коморбідності пацієнтів, так і особливостей 
ПОАК при їх тривалому використанні [Kato Y., 2024; 
Yu M.Y., 2024].

Едоксабан — це пероральний оборотний прямий 
інгібітор фактора Ха, зі швидким початком дії, що до-
сягає пікової концентрації в плазмі через 1–2 години 
після прийому [Zhang B., 2023; Poulakos M., 2023]. При 
пероральному застосуванні біодоступність едоксабану 
становить 62 %, період напіввиведення — 10–14 го-
дин, і близько 50 % цього засобу виводиться нирками. 
Не виявлено суттєвого впливу їжі на фармакокінети-
ку едоксабану. Едоксабан є субстратом транспортних 
білків P-глікопротеїнів (P-gp), і його концентрація в 
організмі підвищується, коли одночасно приймають-
ся інгібітори P-gp, як-от хінідин, верапаміл або дро-
недарон [Lip G., 2014]. Едоксабан не потребує рутин-
ного лабораторного моніторингу [Srinivasan S., 2021]. 
Концентрація едоксабану у плазмі тісно корелює зі 
збільшенням протромбінового часу та міжнародного 
нормалізованого відношення (МНВ) і меншою мірою 
з активованим частковим тромбопластиновим часом 
[Lip G., 2014]. Більш надійним способом вимірювання 
концентрації едоксабану є визначення рівня фактора 
анти-Ха [Ruff C., 2015]. Утім, результати цих лаборатор-
них досліджень характеризуються значною варіабель-
ністю, і їх валідність для рутинного моніторингу анти-
коагулянтного ефекту едоксабану поки не підтверджена 
[Srinivasan S., 2021]. 

Ефективність та безпека едоксабану  
у вторинній профілактиці інсульту 
Ефективність едокcабану

Едоксабан є ефективним засобом для зниження ри-
зику тромбоемболічних ускладнень, зокрема ішеміч-
ного інсульту, у пацієнтів з ФП. Результати досліджень, 
у яких порівнювали едоксабан з варфарином, свідчать 
про суттєве зниження ризику ішемічних подій у пацієн-
тів, які отримували лікування едоксабаном [Ivany et al., 
2022]. Загальний висновок систематичних оглядів клі-
нічних випробувань ПОАК порівняно з варфарином з 
метою зниження ризику інсульту та системної емболії 
у пацієнтів з ФП полягає у тому, що ПОАК, зокрема 
едоксабан, не поступаються варфарину в ефективності 
і значно переважають його за безпекою [Lip et al., 2018; 
Diener H.C., 2020].

Таблиця 1. Клініко-радіологічні особливості кардіоемболічних інсультів

Клінічні прояви

Раптовий початок вогнищевих неврологічних порушень
Відсутність поступового прогресування проявів
Явище «вражаючого регресу неврологічного дефіциту»
Пригнічення свідомості на початку захворювання
Кортикальні порушення (афазія, гемінеглект)
Висока загальна оцінка за шкалою NIHSS 

Типові радіологічні 
знахідки

Масивний клиноподібний кірковий інфаркт мозку 
Множинні інфаркти мозку у різних судинних басейнах
Ознаки оклюзії великої мозкової судини
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Так, результати клінічного випробування ENGAGE 
AF-TIMI 48 продемонстрували, що едоксабан у дозі 
60 мг один раз на добу статистично значуще зменшує 
ризик ішемічного інсульту у пацієнтів з ФП, що під-
тверджує його ефективність як засобу для профілак-
тики інсульту у пацієнтів з ФП [Giugliano et al., 2013; 
Murthy et al., 2017]. Важливо підкреслити, що ефектив-
ність едоксабану зберігалась у пацієнтів після інсульту 
або транзиторної ішемічної атаки в анамнезі, що мали 
високий ризик повторного інсульту. У цілому порівня-
но з пацієнтами, які отримували варфарин, у пацієнтів, 
які отримували лікування едоксабаном 60 мг один раз 
на день, було документоване зменшення ризику:

— геморагічного інсульту — на 48 %;
— смерті від серцево-судинного захворювання — 

на 21 %;
— тяжких серцево-судинних подій — на 16 %;
— усіх кінцевих точок — на 17 %;
— композитної кінцевої точки (смерть від ССЗ/МІ/

СЕ) — на 18 % [Rost N.S., 2016]. 

Безпека едокcабану
Одним із ключових аспектів безпеки лікування анти-

коагулянтами є ризик кровотеч, особливо внутрішньоче-
репних крововиливів. Відомо, що варфарин асоціюється 
з підвищеним ризиком внутрішньочерепних кровови-
ливів, тоді як ПОАК, зокрема едоксабан, мають значно 
кращий профіль безпеки [Chao et al., 2016]. Результати 
систематичних оглядів свідчать, що ризик внутрішньо-
черепного крововиливу у пацієнтів, які отримують лі-
кування ПОАК, є значно нижчим, ніж у пацієнтів, які 
приймають варфарин [Nielsen et al., 2019]. При викорис-
танні едоксабану з метою первинної та вторинної профі-
лактики у клінічному випробуванні ENGAGE AF-TIMI 
48 порівняно з варфарином ризик внутрішньочерепних 
крововиливів був нижчим на 59 і 43 % відповідно, і ці від-
мінності були статистично значущими [Rost N.S., 2016].

Результати обсерваційного дослідження 6451 пацієн-
та з ФП у Данії (середній вік 72 роки, 40 % чоловіків), 
серед яких 1772 отримували едоксабан 60 мг 1 раз на день 
і 4442 приймали варфарин, свідчили, що лікування едок-
сабаном асоціювалось зі зменшенням ризику смерті від 
будь-якої причини на 35 % і при цьому не збільшувало 
ризику кровотеч [Nielsen P.B., 2022]. Отже, на сьогодні 
є достатній обсяг наукових даних як з клінічних випро-
бувань, так і з реальної клінічної практики, що доводять 
ефективність та безпеку едоксабану у пацієнтів з ФП 
[Srinivasan S., 2022; Zhang B., 2023]. Довготривале спо-
стереження за пацієнтами, які отримували лікування 
едоксабаном, вказує на низьку частоту як ішемічних ін-
сультів, так і серйозних кровотеч [Scala I., 2023].

Особливості лікування едоксабаном  
в окремих груп пацієнтів 
Пацієнти літнього віку

Відомо, що у літніх людей частота ФП і ризик інсуль-
ту є вищими, ніж в осіб молодого віку. Отже, оцінюван-
ня безпеки та ефективності лікування ПОАК у пацієн-
тів похилого та старечого віку має велике значення для 

клінічної практики. Результати клінічного випробуван-
ня ENGAGE AF-TIMI 48, у якому брали участь більше 
ніж 21 000 пацієнтів, продемонстрували, що едоксабан 
не поступається варфарину у запобіганні інсультам або 
системній емболії в осіб віком 75 років і старше. При лі-
куванні едоксабаном у цій старшій віковій групі ризик 
інсульту був нижчим на 17 % порівняно з варфарином, 
хоча відмінності не досягли рівня статистичної значу-
щості (відношення небезпеки 0,83; 95% довірчий інтер-
вал [ДІ] 0,66–1,04), що підтверджує ефективність едок-
сабану у літніх пацієнтів [Kato et al., 2016].

Разом з тим старший вік асоціюється з підвище-
ним ризиком геморагічних ускладнень на тлі анти-
коагулянтної терапії, особливо внутрішньочерепних 
крововиливів. Згідно з даними ENGAGE AF-TIMI 48, 
у пацієнтів старше за 75 років при лікуванні едокса-
баном ризик серйозних кровотеч був на 17 % нижчим 
порівняно з використанням варфарину, і ці відмінності 
виявились статистично значущими (відношення небез-
пеки 0,83; 95% ДІ 0,70–0,99). Відповідно, використання 
едоксабану замість варфарину дозволить уникнути 73 
випадків внутрішньочерепних крововиливів на 10 000 
пацієнто-років [Kato et al., 2016]. Високі показники без-
пеки застосування едоксабану дозволяють рекоменду-
вати його для профілактики інсульту у літніх людей із 
підвищеним ризиком кровотечі.

Варто відзначити, що у літніх пацієнтів, з огляду на 
знижену функцію нирок та меншу масу тіла, частіше 
використовувалась знижена доза едоксабану — 30 мг 1 
раз на день (41 % пацієнтів у групі ≥ 75 років). Це до-
зволило зменшити ризик кровотеч без втрати профілак-
тичної ефективності щодо запобігання тромбоемболіч-
ним подіям [Kato et al., 2016]. 

Механічний протез серцевого клапана
У пацієнтів після інсульту, які мають механічний 

протез серцевого клапана, для зниження ризику по-
вторного інсульту рекомендується лікування перо-
ральними антагоністами вітаміну К (АВК), як-от вар-
фарин, з підтриманням МНВ у діапазоні від 2,5 до 3,0 
[Otto C.M., 2020]. Протезування мітрального клапана 
пов’язане з вищим ризиком інсульту порівняно із за-
міною аортального клапана. Додавання ацетилсаліци-
лової кислоти до АВК може використовуватись у групі 
пацієнтів з дуже високим серцево-судинним ризиком 
[Otto C.M., 2020]. У пацієнтів з механічними проте-
зами клапанів серця прийом дабігатрану асоціюється 
з вищим ризиком тромбоемболічних та геморагіч-
них ускладнень порівняно з антагоністами вітаміну К 
[Eikelboom J.W., 2013]. Спеціальних клінічних випро-
бувань інших ПОАК у цій групі пацієнтів не було, тому 
призначення ПОАК пацієнтам з механічними протеза-
ми серцевих клапанів не рекомендоване [Shu L., 2023]. 

Хронічна хвороба нирок
Ниркова недостатність значно ускладнює профі-

лактику інсульту у пацієнтів з ФП через участь нирок у 
виведенні з організму всіх ПОАК. Проте питома част-
ка ниркового кліренсу для різних ПОАК суттєво від-
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різняється: якщо для дабігатрану елімінація становить 
80 %, то для едоксабану — 50 %, а для ривароксабану 
та апіксабану — 35 і 27 % відповідно [Kumar S., 2019]. 
Загальний підхід полягає у розрахунку швидкості клу-
бочкової фільтрації пацієнта за формулою Кокрофта — 
Голта і призначенні ПОАК відповідно до інструкції. 
Якщо стандартна доза едоксабану становить 60 мг 1 раз 
на добу, то при масі < 60 кг, розрахунковій швидкості 
клубочкової фільтрації 15–49 мл/хв або супутньому за-
стосуванні потужного інгібітора P-gp (циклоспорин, 
дронедарон, еритроміцин, кетоконазол) рекомендуєть-
ся призначити знижену дозу едоксабану — 30 мг 1 раз 
на добу. Хоча в клінічному випробуванні ENGAGE AF-
TIMI 48 не брали участі пацієнти з кліренсом креатині-
ну менше ніж 30 мл/хв, едоксабан у дозі 30 мг 1 раз на 
добу може бути застосований і при більш тяжкій формі 
хронічної хвороби нирок, коли швидкість клубочкової 
фільтрації становить 29–15 мл/хв [Giugliano R.P., 2013; 
Connolly S.J., 2009].

Обсяг наукових фактів щодо застосування ПОАК 
при тяжкій та термінальній нирковій недостатності 
залишається обмеженим. Утім, результати велико-
го метааналізу вказують на те, що у пацієнтів з ФП та 
нирковою недостатністю різного ступеня тяжкості, які 
не лікуються діалізом, ПОАК асоціюються з подібни-
ми або кращими результатами лікування порівняно з 
варфарином [Yao X., 2020]. Відповідно, ПОАК можна 
вважати першою лінією лікування з метою профілак-
тики інсульту у пацієнтів з ФП, якщо їх швидкість клу-
бочкової фільтрації становить не менше ніж 15 мл/хв. 
У термінальній стадії хронічної хвороби нирок, коли 
розрахункова швидкість клубочкової фільтрації нижче 
за 15 мл/хв, слід використовувати АВК.

Тромб у лівому шлуночку чи лівому 
передсерді 

Тромб у лівому шлуночку (ЛШ) є серйозним усклад-
ненням у пацієнтів після інфаркту міокарда та/або з 
серцевою недостатністю з низькою фракцією викиду. 
Результати метааналізу свідчать, що наявність тромбів у 
ЛШ призводить до значного підвищення ризику інсуль-
ту або системної емболії (відношення шансів 5,45; 95% 
ДІ 3,02–9,83) [Levine G.N., 2022]. Після появи тром-
бів відбувається поступове ремоделювання ЛШ через 
включення тромбів у гіпокінетичний сегмент стінки. 
Часовий проміжок, протягом якого відбувається цей 
процес, точно невідомий, але результати досліджень 
вказують на зниження ризику інсульту або системної 
емболії приблизно через 3 місяці. Застосування перо-
ральних антикоагулянтів (зокрема, АВК) асоціюєть-
ся зі значним зниженням ризику тромбоемболічних 
ускладнень (відношення шансів 0,14; 95% ДІ 0,04–0,52) 
[Levine G.N., 2022]. Дані щодо використання ПОАК за 
наявності тромба у ЛШ залишаються суперечливими. 
Остання клінічна настанова Американської асоціації 
серця/Американської асоціації інсульту рекомендує 
пацієнтам після інсульту з тромбом у ЛШ призначати 
лікування АВК або ПОАК протягом щонайменше 3 мі-
сяців [Kleindorfer D.O., 2021].

При ФП типовим місцем утворення тромбів є при-
даток лівого передсердя. Подібно до лікування тромбів 
у ЛШ, поки зібрано недостатньо даних щодо застосу-
вання ПОАК для лікування тромбів у придатку ліво-
го передсердя. При тромбі у придатку лівого перед-
сердя рекомендоване лікування за допомогою АВК 
(МНВ = 2,00–3,0) або ПОАК протягом щонайменше 3 
місяців [Shu L., 2023]. 

Тромбоз глибоких вен та тромбоемболія 
легеневої артерії

Після того, як результати попередніх досліджень 
вказали на потенційну користь едоксабану при тром-
бозі глибоких вен (ТГВ), була проведена низка клініч-
них випробувань цього засобу для тривалого лікування 
тромбоемболічних захворювань [Srinivasan S., 2023]. 
Дослідження Hokusai-VTE було великим (N = 8240) 
подвійним сліпим клінічним випробуванням едокса-
бану порівняно з варфарином (після початкової тера-
пії гепарином) у лікуванні ТГВ та/або тромбоемболії 
легеневої артерії (ТЕЛА). При використанні впродовж 
3–12 місяців едоксабан не поступався варфарину 
за ефективністю і значуще переважав його за безпе-
кою (відношення небезпеки 0,81; 95% ДІ 0,71–0,94;  
P = 0,004) [Hokusai-VTE Investigators, 2013]. Останні 
клінічні настанови Американської колегії торакальних 
лікарів рекомендують надавати перевагу ПОАК перед 
АВК при лікуванні всіх типів ТГВ та/або ТЕЛА, що не 
пов’язані зі злоякісними пухлинами [Kearon C., 2016; 
Stevens S.M., 2021].

Внутрішньомозковий крововилив
Визначення оптимального часу для початку або про-

довження антикоагулянтної терапії після внутрішньо-
мозкового крововиливу (ВМК) є складним завданням 
через необхідність збалансування ризику повторних 
кровотеч і профілактики тромбоемболічних ускладнень 
[Shu L., 2023].

У ретроспективному дослідженні, проведеному в 
Південній Кореї, було показано, що відновлення ан-
тикоагулянтної терапії через 6–8 тижнів після ВМК 
асоціюється зі зниженням ризику смертності від усіх 
причин та зниженням ризику тяжких тромботичних і 
геморагічних ускладнень [Moon et al., 2022]. В іншому 
дослідженні було встановлено, що відновлення при-
значення антикоагулянтів у лікувальній дозі менш ніж 
через 2 тижні після ВМК у пацієнтів з механічними 
протезами клапанів серця було пов’язано з підвище-
ним ризиком геморагічних ускладнень [Kuramatsu 
et al., 2018].

Останні рекомендації Американської асоціації 
серця/Американської асоціації інсульту щодо ВМК 
радять зважити ризик повторного ВМК та користь від 
профілактики ТГВ/ТЕЛА після ВМК, а також вра-
ховувати розмір гематоми та вік пацієнта при визна-
ченні оптимального часу для початку антикоагуляції 
[Kleindorfer D.O., 2021]. Якщо причини ВМК зрозу-
мілі (наприклад, недостатній контроль артеріальної 
гіпертензії) і усунуті (досягнуто надійного контролю 
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артеріальної гіпертензії), у пацієнтів з ФП лікування 
ПОАК з метою профілактики інсульту може бути роз-
почате чи поновлене через 4–8 тижнів від початку за-
хворювання [Steffel J., 2021].

Коли слід розпочинати  
або продовжувати лікування 
едоксабаном після ішемічного 
інсульту?

При ішемічному мозковому інсульті важливим фак-
тором, який слід враховувати при визначенні часу по-
чатку чи поновлення лікування пероральними антико-
агулянтами, є ризик геморагічної трансформації. Ризик 
повторного інсульту є найвищим протягом перших днів 
після кардіоемболічного інсульту, проте користь від ан-
тикоагуляції може бути нівельована значною геморагіч-
ною трансформацією інфаркту [Seiffge D.J., 2019]. 

Прийом антикоагулянтів можна відновити раніше 
у разі високого ризику тромбоемболічних ускладнень, 
як-от механічний клапан серця, тромбофілія, пов’язана 
зі злоякісними пухлинами, тромб у ЛШ, пристрій штуч-
ного кровообігу, тромб у лівому передсерді, ТЕЛА або 
нещодавно перенесений інфаркт міокарда [Lee M.J., 
2017]. Результати останніх досліджень свідчать, що 
відновлення прийому антикоагулянтів впродовж 4 
днів після ішемічного інсульту, пов’язаного з ФП, не 
призводить до підвищеного ризику серйозної крово-
течі, але зменшує ризики повторних тромбоемболій 
[Kimura S., 2022]. У клінічній настанові Американської 
асоціації серця/Американської асоціації інсульту реко-
мендовано розпочати лікування ПОАК у пацієнтів з ФП 
та ішемічним інсультом у проміжку між 4-м та 14-м днем 
від початку захворювання [Powers W.J., 2019]. Результати 
клінічного випробування ELAN свідчили, що у пацієн-
тів з ФП ранній початок лікування ПОАК є безпечним і 
дозволяє суттєво зменшити ризик повторних кардіоем-
болічних інсультів у ранньому періоді [Fischer U., 2023].

Отже, рішення про те, коли починати лікування 
ПОАК або АВК після ішемічного інсульту, ухвалюється 
індивідуально у кожному випадку з урахуванням ризику 
повторного кардіоемболічного інсульту та геморагічних 
ускладнень, що залежить від розміру інфаркту мозку та 
ступеня геморагічної трансформації [Shu L., 2023].

Висновки 
Едоксабан є ефективним та безпечним лікарським 

засобом для первинної та вторинної профілактики іше-
мічних інсультів у пацієнтів з ФП. Результати клінічних 
випробувань та досліджень реальної клінічної практи-
ки продемонстрували важливі переваги едоксабану по-
рівняно з АВК, як-от варфарин. Зокрема, у великому  
(N = 21 105) клінічному випробуванні ENGAGE  
AF-TIMI 48 едоксабан у пацієнтів з ФП та високим ри-
зиком інсульту не поступався варфарину за ефектив-
ністю і зменшував ризик ішемічного інсульту на 21 %, 
що вказує на роль едоксабану як одного з провідних лі-
карських засобів для профілактики інсульту [Giugliano 
et  al., 2013]. У цьому клінічному випробуванні 5973 
(28 %) учасників мали ішемічний інсульт або транзи-

торну ішемічну атаку в анамнезі, і цій підгрупі пацієнтів 
частота кардіоемболічних інсультів і серйозних кровотеч 
на тлі лікування едоксабаном та варфарином суттєво не 
відрізнялась, що затвердило за едоксабаном місце одного з 
оптимальних засобів для вторинної профілактики інсульту 
у пацієнтів з ФП [Diener et al., 2020]. Важливою перевагою 
едоксабану порівняно з АВК є суттєве зниження ризи-
ку внутрішньочерепних крововиливів [Chao et al., 2016].

На сьогодні накопичено достатній обсяг наукових 
фактів, що свідчать про безпеку та ефективність едок-
сабану як у загальній популяції, так і в окремих групах 
пацієнтів з високим ризиком інсульту та геморагічних 
ускладнень, зокрема в осіб віком 75 років і старше та 
пацієнтів із помірною та тяжкою хронічною хворобою 
нирок, а також у пацієнтів з ТГВ та/або ТЕЛА. Утім, 
у деяких категорій пацієнтів, зокрема з механічними 
протезами серцевих клапанів, помірним або тяжким 
стенозом мітрального клапана чи внутрішньосерцевим 
тромбом, антикоагулянтами вибору залишаються АВК.

Рішення про початок або відновлення лікування ан-
тикоагулянтами після ішемічного інсульту у пацієнтів 
з ФП має бути індивідуальним. У ранньому періоді за-
хворювання, з одного боку, має місце найбільший ри-
зик повторного кардіоемболічного інсульту, а з іншого 
боку, є високий ризик геморагічної трансформації, що 
може нівелювати переваги лікування антикоагулян-
тами. Оптимальний час початку лікування залежить 
від розміру інфаркту мозку, стану пацієнта та ризику 
ускладнень, але завжди слід розпочинати лікування до 
виписки пацієнта з лікарні і надавати перевагу ПОАК 
перед АВК. Хороше співвідношення доступності та 
якості робить едоксабан одним з найкращих лікарських 
засобів для тривалого профілактичного лікування паці-
єнтів в Україні. 

Конфлікт інтересів. Юрій Фломін отримував го-
норари за виступи від компаній Pfizer, Boehringer 
Ingelheim, Bayer, Takeda, Egis та «Київський вітамінний 
завод». Інші автори заявляють про відсутність конфлік-
ту інтересів.
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Efficacy and safety of edoxaban in patients with cardioembolic stroke
Abstract. Ischemic strokes due to cardiogenic embolism are asso-
ciated with an increased risk of death or permanent disability, which 
emphasizes the importance of their prevention. Edoxaban is a Xa 
inhibitor that is widely used globally as a new oral anticoagulant to 
prevent thromboembolic complications in patients with atrial fibril-
lation and an increased risk of stroke. The purpose of this review 
is to summarize data on the efficacy and safety of edoxaban in the 
secondary stroke prevention. The literature review was conducted 
using PubMed and Medscape databases to search for publications 
on clinical trials and clinical guidelines on oral anticoagulant treat-
ment for stroke prevention. The results of clinical trials show that in 
patients with atrial fibrillation, edoxaban is non-inferior to warfarin 
in efficacy for primary and secondary stroke prevention, but com-
pared to warfarin, edoxaban treatment is much safer (significantly 

reduces the risk of serious bleedings, including intracranial ones). 
The safety profile of edoxaban makes it one of the best drugs for the 
treatment of elderly patients and those with chronic kidney disease. 
In general, the results of recent clinical trials indicate that in car-
dioembolic stroke due to atrial fibrillation, the early initiation of 
treatment with direct oral anticoagulants is safe and reduces the risk 
of recurrent embolic events. Timely determination of the etiological 
subtype of ischemic stroke, in particular the detection of paroxys-
mal atrial fibrillation, and consideration of individual patient char-
acteristics are the key to an optimal secondary prevention strategy 
that minimizes the risk of recurrent brain damage and improves the 
quality of life after stroke.
Keywords: cardioembolic stroke; stroke prevention; atrial fibrilla-
tion; direct oral anticoagulants; edoxaban; efficacy; safety


