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Вступ

Гострі порушення мозкового кровооб%
ігу (ГПМК) — одна з основних причин зах%
ворюваності, інвалідизації та смертності у
всьому світі. За даними ВООЗ, в світі про%
живає біля 16 млн. хворих, котрі перенесли
мозковий інсульт (МІ). Захворюваність
інсультом значно відрізняється в різноман%
ітних регіонах. В середньому, захворю%
ваність в більшості країн Західної Європи не
перевищує 1%2 випадки на 1000 населення.
В найближчі десятиліття експерти ВООЗ пе%
редбачають подальший зріст кількості ГПМК
[1]. ГПМК — третя за значенням причина
смертності (після серцево%судинних захво%
рювань та злоякісних пухлин всіх локалі%
зацій). В структурі загальної смертності в
економічно розвинених країнах на них при%
ходиться 10%12 %. Щорічно від ГПМК в світі
вмирають біля 6 млн. людей. В розвинених
країнах Європи смертність від МІ складає
30%40 випадків на 100 тис. населення. Біля
30 % хворих, котрі перенесли інсульт, вми%
рають на протязі найближчого року, а на
протязі 5 років — ще 45 % пацієнтів. ГПМК
є провідною причиною інвалідизації в роз%
винутих країнах світу. Біля 25 % інвалідизації
дорослого населення обумовлено інсуль%
том. В Україні щорічно від 100 до 120 тис.
жителів країни вперше переносять ГПМК. В
2011 році захворюваність МІ в країні скла%

дала 294, 6 на 100 тис. населення, тобто
110 753 українця перенесли МІ. За цього
35,5 % всіх випадків МІ зафіксовано в лю%
дей працездатного віку. Смертність від МІ в
2010р. складала 86,7 на 100 тис. населення
[1]. ГПМК є важливою проблемою клінічної
медицини, що має не тільки медичну, але й
соціальну значущість. В останні роки спос%
терігається зростання кількості ГПМК від
загальної питомої ваги неврологічних захво%
рювань. Незважаючи на значні досягнення
сучасної медицини та багаточисельні нау%
кові дослідження з даної проблематики,
ГПМК є однією з провідних причин смерт%
ності та інвалідизації працездатного насе%
лення і в індустріально розвинутих країнах
[1]. В Україні зростання кількості ГПМК обу%
мовлено старінням нації; хронічною стресо%
вою ситуацією, в якій перебуває значна
більшість населення нашої Батьківщини ; та
зубожінням населення.

Механізми пошкодження мозку в мо%
мент ГПМК добре висвітлені у сучасній літе%
ратурі [1, 2]. В результаті оклюзії судини або
гіперперфузії тканини мозку за ішемічного
інсульту на протязі декількох хвилин відбу%
вається некротична смерть клітин. Але на%
вкруги зони інфаркту утворюється зона
“ішемічної напівтіні”, в котрій нейрони ще не
загинули, однак спостерігається значне зни%
ження мозкового кровообігу. Ця зона може
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трансформуватися в інфаркт в результаті
вторинних нейрональних ушкоджень. В ос%
новному формування інфаркту мозку відбу%
вається на протязі 3%6 годин. Цей проміжок
часу отримав назву “терапевтичного вікна”.
Ця концепція змінила відношення до інсуль%
ту з визнанням його невідкладним станом,
котрий вимагає екстреної медичної допомо%
ги в перші хвилини, години з моменту його
розвитку. До чинників ураження головного
мозку за геморагічного інсульту належать:
розрив судини головного мозку, гематома,
набряк мозку, гідроцефалія, а також сис%
темні ускладнення (гіпоксія/гіперкапнія, ане%
мія, електролітні порушення, інфекції тощо).

Відомо, що патогенез структурно%
функціональних змін у головному мозку
внаслідок гострого порушення мозкового
кровообігу пов’язаний із механічним чинни%
ком. Під впливом цього фактору здійснюєть%
ся вплив на лімбіко%гіпоталамо%ретикуляр%
ну ділянку, що призводить до різноманітних
нейрогуморальних, обмінно%ендокринних та
вегетативно% судинних розладів. Тому хворі
після перенесеного ГПМК протягом трива%
лого часу відмічають різного ступеня вираз%
ності загальномозкові симптоми, симптоми
мозкової дисфункції, інтелектуально% мнес%
тичні порушення, зміни у психоемоційній
сфері, що містять широкий спектр вольових
та емоційних розладів у межах неврастені%
чного та психопатоподібного синдромів.

За ГПМК запускаються вторинні
біохімічні процеси, що можуть мати як ауто%
деструктивний, так нейропротективний ха%
рактер [2]. ГПМК безпосередньо діє на мем%
брани, іонні канали аксонів, нейронів та ас%
троцитів, а також на мозковий кровообіг та
метаболізм мозку, що клінічно може прояв%
лятися різноманітними неврологічними по%
рушеннями, у тому числі й повною дезінтег%
рацією роботи мозку [1, 2].

В процесі МІ відбувається порушення
як оксигенація, так і перфузії мозку. Ці по%
рушення можуть бути глобальними, що
охоплюють весь мозок, та локальними — у
зоні внутрішньомозкової або субдуральної
гематоми, субарахноїдального крововили%
ву. При безпосередньому пошкодженні ней%
ронів в момент ГПМК відбувається масив%

ний вихід іонів і нейротрансмітерів у екст%
рацелюлярний простір, але одночасно за%
пускаються й компенсаторні процеси, спря%
мовані на відновлення іонного та нейротран%
смітерного балансу[2].

У момент травми відбувається над%
мірне надходження глутамату, що сприяє
запуску механізмів ексайтотоксичності. Над%
мірна стимуляція NMDA% рецепторів при%
зводить до активного надходження кальцію
до клітини з подальшим набряком органел
і мембран, некрозу або апоптозу, які призво%
дять до загибелі нервових клітин [2].

Все це призводить до того, що пере%
несене ГПМК, завжди залишає ті чи інші
наслідки, котрі можуть проявлятися як під
час гострого періоду, так і вперше через
багато років після перенесеного ГПМК [2].

Наслідки ГПМК надзвичайно різно%
манітні, виникають у 39%70 % пацієнтів, котрі
перенесли ГПМК та залежать як від тяжкості
первинного ушкодження, так і від вторинних
ушкоджень, а також від перебігу захворю%
вання [3]. До них належить неврологічна
симптоматика, що виникає після перенесе%
ного ГПМК, та ті клінічні прояви, що видоз%
мінюються у вигляді окремих залишкових
явищ перенесеного ГПМК. Необхідно
відмітити, що наслідки ГПМК відрізняються
клінічним поліморфізмом, в основі якого
лежать багатокомпонентні патогенетичні
механізми, що з часом поширюються та
призводять до пошкодження віддалених від
вогнища ураження структур. Процес може
тривати від декількох місяців до декількох
років та супроводжуватися появою нових
неврологічних та нейропсихологічних сим%
птомів, у тому числі когнітивних порушень.
Суттєва активація ліпідної пероксидації та
збідніння антиоксидантної ензимної систе%
ми, супутні структурні та функціональні зміни
характеризують післяінсультну стадію ура%
ження головного мозку [2, 3].

Метою дослідження була оптиміза%
ція лікувальної тактики хворих із наслідками
ГПМК на підставі вивчення клініко%когнітив%
них змін.

На даний момент відомо, що в основі
патофізіологічного каскаду у хворих із ГПМК
лежать гемодинамічні, морфологічні та ме%
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таболічні зміни, що потребують включення
в комплекс терапії препаратів із поліфакто%
ріальною нейропротективною дією, до яких
належить ноофен.

Матеріали та методи дослідження

Нами було обстежено 674 хворих
віком від 40 до 70 років, які знаходилися на
стаціонарному лікуванні в ангіоневрологіч%
ному відділенні клініки нейрохірургії та не%
врології ВМКЦ ПР (м. Одеса) із наслідками
ГПМК,з давністю перенесеного ГПМК від 1
до 10 років (шифр діагнозу за МКХ%10 — І
69), та 30 практично здорових осіб, які ста%
новили контрольний гурт.

Усім хворим на 1%й та 14%й день ліку%
вання проводилися такі обстеження: клініко%
неврологічні, інструментальні (ЕЕГ), нейро%
психологічні (тест MMSE, тест на запам’я%
товування 10 слів). Усі пацієнти поряд із но%
офеном (250 мг по 1 пігулці Х 2 рази на добу,
всередину) отримували загальноприйняту
симптоматичну терапію. Матеріалом нашо%
го дослідження були історії хвороб пацієнтів
із наслідками перенесених ГПМК, котрі зна%
ходились на стаціонарному лікуванні у
ВМКЦ ПР з 2000р. до 2012 р.

Результати та їх обговорення

Під час роботи було встановлено, що
в перший день обстеження пацієнти вияв%
ляли скарги на загальну слабкість — 652
(96,7 %); метеолабільність — 612 (90,8 %)
;головний біль — 562 (86,9 %); зниження
пам’яті, уваги — 514 (76,3 %); зниження
гостроти зору — 495 (73,4 %); приливи жару
— 478 (70,9 %) ; зниження слуху — 457 (67,8
%); роздратованість — 453 (67,2 %); страх
смерті — 392 (58,2 %); пароксизми втрати
свідомості — 351 (52,1 %); судомні напади
— 234 (34,7 %); запаморочення — 211 (31,3
%); апатію і сонливість — у 198 хворих (29,4
%). На 14%й день лікування кількість скарг
зменшилася та вони були представлені пе%
реважно головним болем значно меншої
виразності, загальною слабкістю, метеола%
більністю.

В перший день обстеження до почат%
ку лікування в неврологічному статусі у
більшості хворих мали місце такі синдроми:

• астенічний — у 658 пацієнтів (97,6 %);

• когнітивних порушень у 612 хворих (90,8
%);

• цефалгічний — у 562 пацієнтів (86,9 %);

• лікворно%гіпертензивний — у 495 (73,4
%);

• вегетативної дисфункції — у 478
пацієнтів (70,9 %).

Їхня виразність на фоні лікування знач%
но зменшилася (25 %).

Виявлені зміни біоелектричної актив%
ності голов%ного мозку в перший день об%
стеження свідчили про дифузне зниження
його функціональної активності, що корелю%
вало зі скаргами хворих на швидку стом%лю%
ваність, апатію, сонливість, зниження пам’%
яті, уваги, працездатності. У всіх хворих спо%
стерігалося уповільнення проведення
імпульсу як по зоровим, так і по слуховим
шляхам.

В 231 (34,3 %) пацієнтів відмічалися
після перенесеного ГПМК різноманітні ве%
гетативні кризи, котрі проявлялися головни%
ми болями, головокружінням, страхом
смерті, гіпертензією до 230 і 120 мм рт. ст.,
тахікардією до 120 уд. за 1 хвилину, прили%
вами жару, нудотою, задухою, гіперемією
шкіри обличчя та грудної клітки, виразним
тремором пальців витягнутих рук та повік
очей, метеолабільністю, тощо. За нашими
спостереженнями, ці прояви значно змен%
шувалися по інтенсивності та проходили
після вживання 0,25 — 0,5 ноофену, через
60 хвилин після прийому всередину.
Прийом ноофену на протязі 14 діб до 0,5г
на добу призводив до зникнення цих вазо%
вегетативних симптомів.

562 (86,9 %) пацієнтів в постінсульт%
ному періоді відмічали наявність головних
болів різноманітної інтенсивності та різно%
манітного характеру. Після прийому ноофе%
ну на протязі 14 діб 369 хворих (65,7 %)
відмічали позбавлення цефалгічних проявів,
а інші 193 (34,3 %) пацієнтів відмічали знач%
не покращення. Вертигіозний синдром був
відмічений нами у 380 (56,4 %) пацієнтів.
Після прийому ноофену 232 (61,05 %)
пацієнтів відмічали значне покращення, 39
(10,26 %) пацієнтів вказували на зменшен%
ня інтенсивності головокружіння та частоти
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запаморочень, 109 (28,69 %) не відмічали
ніяких змін. У 354 (52,52 %) пацієнтів нами
було відмічено наявність горизонтального
ністагму. В 311 (87,85 %) хворих після
прийому ноофену відмічено скорочення
тривалості та виразності ністагму.

У перший день обстеження (до ліку%
вання) 71 пацієнтів (10,5 %) із наслідками
ГПМК набрали за шкалою MMSE 28%30
балів, тобто їх інтелектуальна продуктивність
знаходилася в межах норми. Когнітивні по%
рушення легкого ступеня виразності (показ%
ник за шкалою MMSE становив 26%27 балів)
спостерігалися у 94 (13,95 %) обстежених.

Когнітивні порушення помірного сту%
пеня тяжкості, що не досягали ступеня де%
менції (показники за шкалою MMSE стано%
вили 24%25 балів), спостерігалися у 217
(32,25 %) обстежених хворих. Зниження
інтелекту у вигляді деменції було виявлене
у 292 (43,3 %) хворих (показники за шкалою
MMSE менше 24 балів).

На 14%й день лікування інтелектуаль%
на продуктив%ність за шкалою MMSE покра%
щилася: у 134 (19,9 %)пацієнтів інтелекту%
альна продуктивність знаходилася в межах
норми; когнітивні порушення легкого ступе%
ня тяжкості спостерігалися у 232 (34,4
%)осіб; когнітивні порушення помірного сту%
пеня, що не досягали ступеня деменції,
спостерігалися у 154 (22,85 %) хворих; та у
154 пацієнтів відмічалось зниження інтелек%
ту у вигляді деменції.

Таким чином, за результатами мето%
дики MMSE у хворих із наслідками ГПМК у
структурі порушень пізнавальних функцій
переважали розлади вербальної пам’яті,
лічильних функцій та перцептивно%гностич%
ної сфери, які мали позитивну динаміку на
фоні терапії.

У перший день обстеження дослід%
ження функції вербальної пам’яті показало,
що у хворих із наслідками ГПМК мають
місце різні її розлади. Так, обсяг безпосе%
редньої вербальної пам’яті (після першого
зачитування) становив 4,06 ± 0,43 з 10 слів,
обсяг відстроченого відтворення (після п’я%
того зачитування) — 5,04 ± 0,46 слова з 10.
Продуктивність мимовільного та відстроче%
ного запам’ятовування вербального матер%

іалу була знижена порівняно з нормативни%
ми даними, що свідчило про наявність у них
розладів як короткочасної, так і довготрива%
лої пам’яті. На фоні проведеного лікування
(14%й день) продуктивність відтворення 10
слів покращилася та становила відповідно
6,02 ± 0,44 слова та 7,2 ± 0,46 слова.

При дослідженні уваги в перший день
обстеження у хворих із наслідками ГПМК
спостерігалося звуження обсягу мимовіль%
ної уваги від легкого до тяжкого сту%пеня ви%
разності, що поєднувалося з порушеннями
процесів концентрації та піддавалося ко%
рекції на фоні терапії.

Таким чином, результати дослідження
свідчать, що порушення когнітивних функцій
є невід%дільною частиною клінічної картини
наслідків ГПМК та на фоні терапії із засто%
суванням ноофену у відповідних дозах має
позитивну динаміку.

На основі результатів нейропсихолог%
ічного дослідження виявлені закономірності
формування когнітивних порушень при на%
слідках ГПМК : формування когнітивного
дефіциту у хворих із наслідками ГПМК по%
чинається зі зменшення обсягів мимовіль%
ної уваги, зниження швидкісних характери%
стик розумових операцій, з легких мнестич%
них порушень у вигляді звуження обсягів за%
пам’ятовування. Зі зростанням давності
ГПМК спостерігається не тільки обтяження
вишеперерахованих функцій, але й поява
нових когнітивних розладів порушення три%
валої вербальної та зорової пам’яті, дефек%
ти селективності мнестичних процесів, по%
рушення процесів концентрації, розподілу та
переключення мимовільної уваги, знижен%
ня рівня продуктивності розумової діяль%
ності.

Вищеперераховані зміни потребують
включення до комплексу терапії препаратів
із поліфакторною нейропротективною дією.
Як було сказано вище, наші пацієнти з цією
метою отримували ноофен («Olain Farm»,
Латвія).

Ноофен («Olain Farm», Латвія) є по%
хідним гамма%аміномасляної кислоти та фе%
нілетиламіну. Домінуючою є його антигіпок%
сична та антиамнестична дія. Він має тран%
квілізуючі властивості, стимулює пам’ять і
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навчання, підвищує фізичну працездатність;
усуває психоемоційне напруження, три%
вожність, страх і поліпшує сон; подовжує та
посилює дію снодійних, наркотичних, ней%
ролептичних та протисудомних засобів [4,
5, 7, 11, 12 ]. Не впливає на холіно — та ад%
ренорецептори. Ноофен подовжує латент%
ний період і скорочує тривалість та ви%
разність ністагму [6, 7, 8 ]. Помірно змен%
шує прояви астенії та вазовегетативні сим%
птоми, включаючи головний біль, відчуття
тяжкості в голові, порушення сну. дратів%
ливість, емоційну лабільність. підвищує ро%
зумову працездатність [6, 7, 8, 9, 10, 12]. На
відміну від транквілізаторів під впливом но%
офену поліпшуються показники (увага, па%
м’ять, швидкість і точність сенсорно%мотор%
них реакцій) [6, 7, 8]. У пацієнтів з астенією
і в емоційно лабільних пацієнтів вже з пер%
ших днів терапії ноофеном поліпшується са%
мопочуття, підвищується інтерес та ініціати%
ва, мотивація до активної діяльності без се%
дативного ефекту та збудження [6, 7, 9, 10].

Висновки

Таким чином, порушення когнітивних
функцій є невіддільною складовою части%
ною клінічної картини наслідків ГПМК. Ці ког%
нітивні порушення характери%зуються пол%
іморфізмом, закономірною динамікою та за%
лежністю від давності перенесеного інсуль%
ту. А відтак,застосування ноофену — впев%
нено посідає своє місце в комплексному
лікуванні ГПМК за ішемічним типом в умо%
вах ангіоневрологічного відділення клініки
нейрохірургії та неврології ВМКЦ ПР (м.
Одеса) та продовжує піднімати все нові і нові
практичні та теоретичні запитання, рішення
котрих внесе значний вклад в розвиток не%
врологічної науки.

Формування судинного ураження го%
ловно%го мозку, а також структурних, функ%
ціональних та когнітивних змін головного
мозку при наслідках ГПМК залежить не
тільки від ступеня тяжкості уражень, а й від
комплексу патогенетичної терапії в гостро%
му періоді МІ, у тому числі із застосуванням
засобів первинної та вторинної нейропро%
текції.

Дія цих засобів спрямована на пере%
ривання віддалених наслідків ішемічного

ураження головного мозку; надмірного син%
тезу азоту; активації мікроглії та пов’язано%
го з нею дисбалансу цитокінів, імунних
зсувів, місцевого запалення, порушень
мікроциркуляції, трофічної дисфункції та
апоптозу.

До основних напрямків первинної ней%
ропротек%ції слід віднести : антагоністи каль%
цієвих каналів (німодипін, німотоп), антиглу%
таматні препарати (ламотрин, ламіктал),
агоністи ГАМК (ноофен), нейроамінокисло%
ти (гліцин) [4, 5, 6, 7, 11].

Напрямками вторинної нейропро%
текції є: антиок%сидантна терапія, гальму%
вання місцевої запальної реакції, поліпшен%
ня трофічного забезпечення мозку, нейро%
імуномодуляція, регуляція рецепторних
структур [4, 5, 6, 7, 9, 10].

Серед засобів, що широко застосову%
ються в сучасній неврології, однак нейро%
протекторна дія яких ще до кінця не вивче%
на, слід відзначити ноофен.

Використання в лікувальній практиці
ноофену у відповідних дозах у хворих із на%
слідками ГПМК поліпшує невро%логічне
відновлення та когнітивні функції.
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Резюме

ДИНАМИКА КОГНИТИВНЫХ ИЗМЕНЕНИЙ
У БОЛЬНЫХ С ПОСЛЕДСТВИЯМИ

ОСТРЫХ НАРУШЕНИЙ МОЗГОВОГО
КРОВООБРАЩЕНИЯ

Тещук В.И., Тещук В.В.

Военно3медицинский клинический центр
Южного региона, г. Одесса;

Киевская областная клиническая больни3
ца, г. Киев

Были обследованы 674 больных, на%
ходившихся на стационарном лечении в ан%
гионеврологическом отделении клиники
нейрохирургии и неврологии Военно%меди%
цинского клинического центра Южного ре%
гиона с последствиями острых нарушений
мозгового кровообращения с давностью за%
болевания от 1 до 10 лет, и 30 практически

здоровых лиц, которые составили конт%
рольную группу. У всех больных основной
группы имелись нарушения когнитивных
функций. Все пациенты совместно с обще%
принятой симптоматической терапией по%
лучали ноофен, который обладает полифак%
ториальным нейропротективным действи%
ем. Установлено, что использование ноофе%
на в соответствующих дозах улучшает не%
врологическое восстановление и когнитив%
ные функции у таких пациентов.

Ключевые слова: ноофен, острое нару3
шение мозгового кровообращения, ин3
сульт, когнитивные нарушения.

Summary

DYNAMICS OF COGNITIVE CHANGES WITH
CONSEQUENCES OF SHARP VIOLATIONS
OF CEREBRAL CIRCULATION OF BLOOD

Teshchuk V.I., Teshchuk V.V.

Military medical clinical center of the South
region of Ukraine, Odessa;

Kiev Regional Clinical Hospital, Kiev

Were inspected 674 patients which were
on stationary treatment in the angioneurologic
department of clinic of neurosurgery and
neurology of the Military medical clinical center
of the South region with the consequences of
the carried sharp violations of cerebral
circulation of blood with the remoteness of
disease with 1 to 10, and 30 practically healthy
persons which made a control group. For all
patients of basic group violations of cognitive
functions took place. All patients together with
the generally accepted symptomatic therapy
got noofen, which owns polyfactorial by a
neuroprotectional action. It is set that the use
of noofen in the proper doses improves
neurological renewal and cognitive functions for
such patients.

Keywords: Noofen, sharp violations of
cerebral circulation of blood, stroke,
cognitive impairment.
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