
Укрш'п'шGькшй ВПGШШК
сс

mGшжOнЕврOmOгпп
оргАн товАриствА нЕвролог|в, психlАтрlв тА нАрколог|в укрАlни,

lнституТу нЕвроЛогti, психtдтрlt тд нАркологtt АкАдЕМti мвдичних нАуК YKPAI.,,

j{]].]:i+. i

,' a;i l
].:.l,i.']

,.:];i:],,j.,,,1
j 

l.ij: !]:|,r:|i

Головнчй реdакmор П. В. ВОЛОШИН

рЕдАкцlйнА колЕгlя:

Ьачериков А. М., Вiгrичук С. М,,
Волошина Н, П., Воробйова Т. М,,
Головченко Ю. l., Григорова l. А,,
Грицай Н. М., !зяк Л, А., Зозуля l. С.,

Козявкiн В. l,, Лiнський l, В.,

Маньковський М. Б.,

Марута Н. О. (засmупнuк ?оловноzо реOакmора),
Мерцалов В. С., Михайлов Б. В,,

MiHKo О. l,, Мiщенко Т. С.,

Напреснко О, К., Пiдкоритов В. С,,

Руденко А. Ю,, Сухоруков В. l.,

Табачнiков С. |., Шаповалова В. о.,
Шестопалова Л. Ф.,

Явдак l. О. (вidповiбальнчй секрепlарi.

ргддкцlйнд рддд:

Абрамов В. А., Бiтенський В. С.,

Вiсвський А. М., Влох l. Й,,
Головач К. М., flубенко €. Г.,

.Щьяченко Л. l., €втушенко С. К.,

Кузнецов В. М., Кутько l. l.,

Мартинюк В. Ю., Мачерет €. Л.,

Назаренко В. Г., Павлов В. О.,

Пiмiнов О. Ф., Пономаренко М. С.,
Ремlняк В, l., Скочiй П, Г.,

Сон А. С,, CociH l. К.,

l-ихонова С. О., Толочко В. М,,
{jlльц О. А., Чуприков А" П.,

Шаповалов В. В., Шевага В. М.

АДРЕСА РЕДАКЦli:

61 068, м. XapKiB, вул. Ак. Павлова, 46.
ffY кiнститут неврологi'i, психiатрi'i та наркологi'i АМН Укра'Гни>

Свtдоцтво про державну ресстрацiю
Na ЗбВ вiд 10.01.94 р.

Рекомендовагlо до друку Вченою Радою ýУ кlнститут невро-
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Заснований 199З р,, у BepecHi
Перiодичнiсть * щокварталу

1-7 l,Том l/, випуск l(5B,

XopKiB, 2О0 ?

Журнал кУкраТнський вiсник психоневрологit;
друку€ться з 'l99З 

року УкраIнським Hýl к;r!нiчноiт,,
експериментально'i неврологiТ та психiатрi'i cybricHc
з Укра'[нським товариством неврологiв, психiатрi:,
та наркологiв (свiдоцтво про держреестрацiю дру
кованого засобу масовоТiнформацii КВ Na 36В, видано

ýержавним KoMiTeToM Укра'iни у справах видавницта
полiграфiТта книгорозповсюдження 10,О1.94 poKyl.

У журналi друкуються HoBi данi пра ре.зультатl,
дослiджень у галузl нейронаук та lx впровадженв!
у практику охорони здоров'я, отримавi вче|лу1',11/]

та лiкарями Украiни,6лижнього й дальнього эар,1

бiхrжя,
Видання журналу здiйснюсться щокварта;]ч

Журнал надходить до медичних бiблiотек ycrx оолс
стей Украt'ни, НАН УкраГни та бiблiотек медичних S,\'зi,

Укра)'ни, до управ;liнь охорони здоров'я обllасг,л,.

держадмiнiстрацiйл, членам товариства невро]lогi ь

психiатрiв та наркологiв Украi'ни, до медичн!];\
бiблiотек столичь краiн СНД.
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динАмtкА покАзникlв ЁндотЁлlАльно'i дисФункцli
У ХВОРИХ НА ДlАБЕТИЧНУ ЁНЦЕФАЛОПАТlЮ НА ТЛl ЗАСТОСУВАННЯ ЦИТИКОЛlНУ
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Загальновiдомо/ що однiсю з провiдних причин цере-
броваскулярно'i патологi'i е цукровий дiабет (i."{!). оскiль-
ки хронiчна гiперглiкемiя сприя€ виникненню комплексу
метаболlчних та судинних змiн головного мозку, що
прийнято називати дiабетичною енцефалопатiею (ДЕ) [1],
Пiд останньою розумiють ст|йку церебральну патологiю,
яка виника€ внаслiдок гострих/ пiдгострих i хронiчних
дiабетичних обмiнних та судинних порушень, що клiнiч-
но п роявляються неврозоподlбними й психоподiбнимtл
дефектами, орга н i.t ною неврологi чttою й вегетати вною
цереillэаl,t ь ною симпlомати кою [З],

i"lроi;iдна роль у ро:lви]ку церебральних змiн за Liý
|-1all ежи]ть гi пергл i кемi'Г, що веде до rлефермен,rати в но то
гл:<о)и/l,оuа-]ня бiлкiв i е тригероir,1 ряду патологlчних
механiзмiв, ключовим серед яких € порушення судинно-
го ендотелiю [2]. Численними дослiдженнями показано,
що ендотелiальна дисфункцiя за l_i! супроводжу€,гься
пiдвиl-tlенням в плазмi KpoBi рiвня фактора Вiллебранда,
зростанням експресi)', сиI]тезу i концентрацi't' в плазмi
ендотелi ну-1, З, зниженням вивiльне.tня п ростаци клiну,
зростанням BMicTy тромбомодулiну на поверхнl ендо-
телiоiltt,t-i tз, порушенням розщеплення плазмiногеном
гл i кс; : i,t l l ь сl tз а н о го ф i б р и r l у, з iJ о с та н l-i я м к i н ц u. в и х п pr оду к-
Ti в н i: фг: l llие |-il аl,и в н о го гл i l<оз ил ю s а н н r] i н ад)l t4 ш ко в и м
yTij0 рir ii н;iм а н iона (.упе Dо ксилу, l] lдв ище н нягtl прон и к-
ностl l-а liФрушенням реактивностi судин тоцо [6],

у l,rеханiзмах уu;кодженl]rl судинного ендотелlю за
l-{!{ значпll роль вiдводиться дислiпiдемi'r', В атерогеьезt
ендотелit-l с одночасно lиедiатором i<мiшеннiо> патоло-
гlчного процесу, Порушення лiпiдного обмiну, зокрема
посилене деацилювання фосфолi пiдiв, супроводжу€ться
утворенням значноl' кiлькостi полiенових жирних кислот,
що активно втягуються у реакцii вiльнорадикального
окислення. Внаслiдок цього також змiнюсться струк-
тура ендателiю: зростас спiввiдношення холестерину
й фосфолiпlдiв у мембранах ендотелiоцитiв, що разомt
з оксi4дантним стресом tJеде до ендотелiалtьноi'дис-
фун Kl_iii. KpiM того, порушеl-] ня структурн oi' орган lзаt_lii'
меl,rб 1;а н п ндотелiоцитi tз з в иходом фосфати11илсерL4 l-]y
з вну l,pi1-1,1Hboгo моношару у зовнiшнiй веде до iндукцi'r
енлотелi;lлlьного апоптозу [5, В].

Ось чому надзвичайно важливим € пошук препаратiв,
здатi]их вiдновити фосфолiпiдний баланс клiтин за !Е.

fu]eTa нашо'i роботи полягала у з'ясуванtчiособливос-
тей ендотелiальноi' дисфункцii' у хворих на лiабетичну ен-
цефалопатiю за застосування у комплексному лiкуваннl
ней ропротекторного препарату цитиколiн (цераксон),

У ходi роботи обстежено 73 пацiснти з дiабетичною
енцефалопатlсю, BiKoM 53,1 +'1 1,58 роки, що перебували
на лiкузаннi в стацiонарному вiддiленнi Черiriвецького
облt асt-lого кл i н iч ного ендо кри нол о гi Lt i-to го диспа нсеру,
неврологiчному вiлдiленнi Чернiвецькоl' обласноl' пси-
хiатр1,1чноi' л i карн i, вiддiлен н i хiрургii суди н Черн iвецько'l'
обласнсt' клiнiчноТлiкарнi та 20 практично здорових осiб,
якi склали контрольну групу,

!Е було встановлено у З'1 хворого на ЦД тLlпу ]

(1 група)та у 42 пацi€нтiв з t-i! типу 2 (2 група). Серед
хворих на ЦД типу 1 у 1 1 було,(iагностовано дiъбетичну
енцефалопатiю l-'[ стадi'i, у 12 - lljl', у 8 * lll-i. Пацiенти
з Li! типу 26улл представленi 1 2 хворими з l-ю стадi€ю
захворювання, 17 - з ll-ю, 1 3 - з llI-ю"

fliагноз енцефалопатiТ встановлювався на пiдставi
скарг, анамнестичних даних, об'сктивного ендокрино-
логiчного, неврологiчного та психiчного статусу, даних
доплерографii' магiстральниtх артерiй голови, комп'ютео-
Hoi рентге н i вськоl' та ма гн iтно-резона нсЕоl' томо граф i i,

заrальноприй нлтих лабораторних методик.
З метою оцiнки динамiки показникiв функuiоьrаль,

ноiо стану ендотелiю у хворих на ДЕ за викорt4стання
цитиколiну (цераксону) створено двi групи пацiснтiв.
XBopi першоi групи (2З особи) отримували стандартне
лiкування ДЕ, що включало, oKpiM адекватно'i riпо-
гл iкемiзувал ьно'i терапl'[, вазоа кти BHi та ноотроп н i п ре-
парати. Пацiснти 2 групи (З4 хворих) на тлi стандартного
лiкування отримували церебропрсlтекторний препа рат
цитиколiн (LlepaKcoH) у дозi 600 мгlдобу впродовж
5*6 тижнiв.

Функцiональний стан ендотелiю дослiджувал14 за
показн и KoN4 ендотелiйзалежноl' вазодиля,rац] i (ЕЗВД),
BMicToM у KpoBi стабiльних метаболiтiв моноOксиду
нiтрогену (NO) й ендотелiну-1 (ЕТ-l ) та кiлькiстю цирку-
люгочих у KpoBl злущених еьдотелiоциtтiв

ЕЗВ! оцiнювали за даним11 тесту L_{елерfulа€ра -Соренсена,з за стосува н hям дупле KcHo'r ул ьтразвукэьо'I
доплерографii (система кЕпVisоr HD, (Philips) ллечовоl'
apTepii у cTaHi спокою та за реактивно't гiперемii'[15]

Кiлькiсть циркулюючйх у KpoBi ендотелiоцитiв визhа-
чали за методом j, Hladovec у модифiкацil'Н. Н. Петрчlщева
та спiвавторiв ['] 0].

BMicT у KpoBl стабiльних метаболiтiв NO (нiтритiв, HiT-
paTiB) дослiджували за методом L. С, Grееп iз сп]вавт. [9],
ЕТ-'1 * iмуноферментним методом iз використанням
реактивiв <Betrder MedSysterns> (Австрiя).

З метою здiйснення riстопатологiчноi' oLiiHKи сту-
пеня уLr]кодже}rня судинdо;о ендотелiю досл,д,кували
секцiйний матерiал (тканину рiзних вiддiлiв rолоБного
r\lозку) 22 хворих на дiабетичну енцефалопатiю, який
отримували впродовж 10.-12 год пiсля cMepTi iдо-
слiджувана група). Для порiвняння викоlf,истовуtJали
зразки мозково'l'тканини 20 загиблих вiд нещасних
випадкiв, практично здорових за жйття (контрольна
група). Шматочки тканини фiксували у 5 0/о водному
розчи н i сульфосалiциловоl' кислоти вп родовж 24 r а дин,
Здiйснювали проводку у висхiднiй батаре'i етанолу та па-
рабiнову заливку при 56" С (для збереження параметрiв
ядра). Виготовленi парафiновi зрiзи товщl,tною 5 пtкм
фа рбувал и гемато кс и.ll i н oir,r Га ppica, я к и й да с ьtо.кл ll в ] сть
отримати контрастне забарвлення ядерного хроматину.
L]ифровi копi'i оптичного зображення виготовляли iз
використанням о6'€ктива мiкроскопа 60'- при воднiй
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iMepci'i (оптимальне компромiсне збiльшення для до-
с l, i i lt 1,ol' iiel a;t iз;t Llii rчlсl)1,1ого хромати ну з мо>кл и вiстю

lll, :rlrlt|И lИ ly]ll (}/i,lrlИl,

i} лдрах l]eлCCKlJaMolJd н r]х ендоl err io ци t i в tзим t ptoB;r-

л и середню а рифметичну оптично'l' густи ни забарвлення
(у вiдносних одиницях оптично'i густини у дiапазонi

"'O*l 
u) та показник середньоквадратичного вiдхилення

огlтично'i густини забарвлення (у вiдносних одиницях

оптичноТ iустини1 iз використанням комп'ютерно'i
nporpu*' CtMP (tt-.r" GNU lmage Manipulation Рrоgrаm)

Portable 2,21 З.

Обраховуван ня коефi цiснту ва pia цii оптично'i густи-

ни забарвлення (вираженого у вiдсотках) здiйснювали

шляхом дiлення величини середньоквадратичного
вiдхилення оптичноl' густини забарвлення на середню

арифметичну оптичноi' густини забарвлення iз множен-

HltM на 100,
Отриманt резулыrати обробленi за допомогою cTaTi"]C-

-гrunoi проrрu*Й Biostat. Вiрогiлнiсть рiзницi середньо'i

арифметичноl' та l'i похибки мiж групами дослiдженt-lя
в1,1значали за допомогою двостороннього непарного

t-критерiЮ Стьюдента. Рiзницю вважали вiрогiдною
при piBHi значущостi р < 0,05, Ко.реляцiйний аналiз про-

водили шляхом визначення лiнiйного параметричного
*оБфiцi.*ru кореляцi'i Пiрсона*. Вiрогiднiсть змiн Bapia-

ц]й у дЙнамiцi лiкування визначали за парним критерiем

Стьюдента.- - 
Пýоr"д"*е дослiдження показало, що у хворих на flE

плас мiсце порушення функцiонального стану судинного

енлотелiю iз рiзним ступенем прояву залежно вlд типу
основ1-1ого захворювання (табл. '] 

),

Так, показник ЕЗВ! був нижчим за iropMy у пацlснтlt]

з енцефалогtа,riею, що перебiгала на тлi I-|[\ типу 1, на

42 о/о та l-{ý типу 2 * на 55 О/о з ВИсоким ступенем вiрогiд-
HOCTl (Р < о,оо1) iз статистично значущими вiдмit-,гrостями

за мiжгрупового порiвзяння (Р < 0,00,1 ), що вказу€ }-la

бiльший ступiнь ендотелiально'i дисфункцii у пацiентiв

У хвориХ обох груП вiдзначалосЯ вiрогiдне ЗРЭl-:- -:
BMicTy ендотелiального судинозвужувального ,:,-" - 

,

Е-Г-1, 
'причсlму 

вiрогiдно (р < 0,001) бiльш пэl" --: -
в групi обстежених з [,{ff типу z (у 2,2 рази ipCTj э:: _

тання"у 1,9 рази за ЦД типу '1 
),

БiльшиЙ ступiнЬ ушкодженнЯ судинногО €НДОТt;,r,

за iнсулiноНезалежного i-|! також пiдтвердъ() взэ:,

вiрогiдно (р < 0,о1) суттсвiшим зменшенняN1 вiйlсl,

* *poui стабiльних метаболiтiв моt-lооксr'lду HiTpoi-"l,,

(на 57 О/о) порlвняно з пацiентами з lнсулlнозале)+\н'lil

ЦД (на а9 96).

найбiльш помiтних змiн зазнавав показник кlлькостI

,пу,.л."r* ендотел|оцитiв у периферичнiй KpoBi, якllll

,iýоiiд*о зростав у 4,6 рази 1а ЦД l типу та у 5 З рзз,;

за l-]fl типу 2 iз вiрогiдною рiзнt,lцею за Nllхirруf]оD_о] |)

nopiu*rnH, (р < 0,0,] ), що вказус на пiд_силення процссii)

десквамацil ендотелiальних клiтин iз бjльшиfи ступенеп1

прояву у хворих на iнсулiнонезалеlьний L]fl,

У групi пацiснтiв з ["{l] типу i маркери ендотелlаль-

ноi дисqlун кцi't', зокрема показн и к ендотел iоцитеl,лi i,

мали найбtльш сильнi кореляцjйнi зв'язк|4 з концеп-

трацiею глiкозильованого гемоглобiну НЬАl с (r = 0,79,

p'i6,osl, у той час як за ЦД типу.] ::11::,1 
потужний

зв'язок встановлений з показниками лiпiдного обмiну,

перш за все * з коефiцiснтом aTepoleHHocтi (r = 0,8'i,

р < О,05), який розраховували за спiввlдношенняi,i
BMicTy холестеролу та лiпопротеiнiв високо'i щlльност1

що *b*u свiдчити'про прiоритетну роль дислiпiдег,rll
y'6op*yuunni цереброваскулярних змiн за iнсулiноне-

залежirоrо Цд.
З метою з'ясування питання, (lv] стосуються Бllще-

зазнаqенi змjни саме церебральнИх судин, lчlИ1 ПРОВеЛ'1

гiстопатологiчне дослiдхlення, для чого вr,lвчали гiсто-

препарати судин рiзних вiдд!лiв головного мозку по-

мерлих, що за життя хворiли на цукровий дiабет, В ходl

дослiдження в артерiях дрiбного калiбру, артерiолах та

капiлярах пiвкуль головного мозку, стовбуру та N4озоч],(\,

вия вл ял ися ознаки суди н Ho'i дефо рruла цi't, п ер и васкул jq р,

ного набряку та вираженоi' десквамацt l судинного е ндс-

тел]ю, яка, вочевидь, вiдбувалася настjльки iHTeHct,tBHo,

що судинний ендотелiй в леяких гlстопрепаратах буа

майже повнiстю денудований.
ýля оцiнки ступеня ендотелiальноi дисqувкцil Habtl;

було запропонавано дослiдження коефiцlснта опти(1-

ноi густини забарвлення ядерного хроматину ендоте-

лiальних клiтин, що вiдображас ступiнь гомогенносl
(гетерогенностi) та дас кiльк!снУ оцiнку балансу trlii",

еу- та гетерохроматином
проведене дослiдження встановило вlрогlдне зрос-

тання цьогО показника у Bcix дослiДжуваних судина),

порiвняно з контролем, що вказу€ на зростання гетi]

рогенностi ядра, зменшення у ньому еухроматину ]-J

свiдчитЬ про зниженНя активност] ядра цодО ЗаЛУЧеirl

ДНК до процесiв синтезу (табл. 2).

t-{e створюС морфологiчний субстрат для розв,lтli\
ендотелiальноi дисфункцi'i та € непрямим свiДче,1,1й:,

апоптичних процесiв у клiтинах, оскiльки може iэr,r,

вiдоб ражен.ям п роцесу КО rriцеН Са L-,li'l та ма ргi п а цi l я -с i

ного XpoMaTrrHy.
Отже, дiабети ч на ен цефалопатiя с!про Bofl )+i,/€To : -

дисфункцiсю ендотелiю судин головного It4озку, l
вiдiграс важливу роль у формуваннi церебральн;:
порушень за ЦД i потребус розроблення ефект,lз"l,

заходiв корекцii'.

L{! типу 2.

Таблuця 1

показники функцiонального стану ендотелiю у хворих
на дiабетичну енцефалопатiю

Групи

показники Контр ол ь

/,]

M*tll

!iабетtlчнэ енце(Ра rолатiя

i_]! типу 1

п
Мтm

l].] типу 2
n

l,,4 ,L 
111

i ЕЗВЩ, 0/о

l 10,Вб t 0,406 6,23 х0,142
р, < 0,00,1

л=26
4,93 t 0,09В
Pr < 0,00,1

P.,<0,00l

ЕТ-'] , пмоль/л п=20
6,з4tO,з19

л - ?1

1 ],96 t 0,542
р] <0,001

,14,-1 
0 t 0,446

Pr < 0,00,1
р. < 0,01

NOr, мкмоль/л
16,В0 t 0,906

л_а1

8,65 t 0,з94
р1 < 0,00,1

lt=42
7,20 t 0,259
Pr < 0,о0,1

р. < 0,0,]

Ендотелiоцити,
1 04/л

,._1n

З,2 t 0,'1 зВ 14,6,1 t 0,664
Pl < 0,001

.._n1

17,2!, х,а,546
р] < 0,00,1

р" < 0,0,]

Прчмimкч: Р, - вiрогiднiсть змlн щодо
Р, - вiрогiднiсть змiн щодо групи хворих
фалопатiю на тлi цукрового дiабету типу 1

контролю;
на дiабетичну енце-
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Iи1,1 сулиll
KOl{T lJ1,1lb1,1a

груп а,
:лlлжув
група/ щодо

контролю

р

АртерiI дрiбноrо
калiбру
Пiвкулi rоловного мозку
.лобова частка
.потилична частка

"скронсва частка
птilи'яна частка
Мозо.tок
С-го вбур

8,з + 0,47 1 1,2 i 0,64 р < 0,00,]

х

А рте рiоли
Пiвкулi головного мозку
олобова частка
спотилична частка
.CKpot-teBa частка
отiм'яна частка
Мозочок
Стовбур

I з,2 t 0,54
9,3 t 0,56

1 0,1 + 0,62
14,0 + 0,55
10,2 + 0,67
1а ) + n 1)

20,7 t 0,В9
12,з t 0,90
1 5,в + 0,в,]

22,0 + 1,03
13,1 t 0,66
18,9 + 0,59

р < 0,00,]
р < 0,01
р < 0,001
р < 0,00]
р < 0,01

р < 0,001

i Венули
l l] в, tл] гоIовногомозку
i oii j(,cLj,] .iJcTKa

, чГlс; гr,,tлiа,iна ..tacTKa

] o(.llloi-ieba частка
,Tlll;laar чёстка
j1 _]j ]Чо|i
С:с:6ур

9,2 х 0,64
6,4 * с,39
6,4 + 0,40
6,2 + а,47
6,5 t 0,48
8,2 х 0,47

'] 4,0 t 0,85
l0,В r- 0,74
9,2 хо,62
9,4 + 0,66
l0,3 + 0,70
l4,9 t 0,52

р < 0,001
р < 0,001
р < 0,00l
р < 0,001
р < с,00,]
р < 0,00,1

Капiляри
iiвкl;лi головного мозк
.лобова частка
спотилична частка
.скронева частка
оТll,л'яна частка
|l эзо..]ок
Сто вбур

12,4 t 0,55
В,] t 0,51
7,9 х 0,54

1 1,в + 0,64
9,2 * 0,58

'l 5,1 t 0,24

1в,2 + 0,90
10,з t 0,61
10,] t 0,59
'l 5,З + 0,73
,l 

1,5 + 0,70
19,2 t 0,52

р < 0,00,1

р < 0,05
р < 0,01

р < э,00,]
р < 0,05

р < 0,001

Таблчця 2
КоеФiцiенти варiацГi 0птичноi густини забарвлення ядерного
хромати}Iу ендотелiоцитiв судин Mi кроциркуляторного русла

гоJi(}.tного мозку за лiабетичноi енцефалопатii (7о)

ýля корекцi'i виявлених змiн нами буts абэz-...!
церебропротекторний препарат циIиколiн iци;ll - 

"-j-
дифосфохолiн), що належить до групи нуклест,1* э -бiомолекул, якi вiдiграють ва)j(ливу роль у клil,iч*.....,
метаболiзмi, BiH с незамiнниN4 попереднлком qo:i]-
тидилхол'нУ (лецитину), що склада€ основу клlтуliiв.]/:
мембран. За рахунок цього препарат t\4а€ меl/,бранс-
стабiлiзувальну та антиоксидантну дiю, iнгiбуючи актиБ-
HicTb фосфолiпази та знижуючи концентрацiго вiлонлх
жирних кислот ['] 5].

Як показали результати дослiдження/ проведення
базисного лiкування сприяло оптимiзацil' функцiональ-
ного стану ендотелiю хворих на ДЕ (таблt. З),

Так, у обстежених хворих ре€струЕалося вiрогiд-
Не зМеНшення показНика ендотелiоцитеплil' на '1 9,7 crb

(Р < 0,01 ). Водночас показник сироваткового ЕТ-] хоча
й мав тенденцiю до зменшення/ проте вl4явленi змiни
не були статистично значуцими.

Так само не вiдзначалося вiрогiдних зN4iн Blvli(T),
в KpoBi стабiльних метаболiтiв нiтрогену, хоча стан-
дартне лiкування Й сприяло незначному зростанню
NOr, а також вiдзначалася невiрогiдна тенденцlя до
збiльшення показника ЕЗВý.

Застосування на тлi стандартного лiкування хворих
на ДЕ цитиколiну (цераксону) дозволило не гiльки по-
кращити когнiтивнi фувкцii' та зменшити невролсгlч-
ний дефiцит у дослiджуваних пацi€нтlв, а й ефективно
пакращити показники функцiонального стану ендо-
тел iю.

Так, проведене комплексне лiкування iз додавапняп,t
до загал ьноп р и Й нятоj' тера певтич Ho'l' схеми об ра но го
церебропротектора сп рияло вiрогiдному зроста н ню
показника ЕЗВ! на 42 О/о, BMicTy в KpoBi стабiльних мета-
болiтiв монооксиду нiтрогену на 69 olo на тлi статистично
значущого зменшення рiвня сироваткоБого E1-1 ца
41 О/о Ia зниження кiлькостi дЬсквамованих d.ндотелiо-
цитlв в KpoBi на 42 а/о э високим ступенем вiрогlдностi
(Р < 0,00'l ). Виявленiзмiни були сутт€вiшими порiвняно
з групою обстежених, що отримували виключно базис-
ну терапitо.

П pu Mt m Ku: л - кiлькlсть спостережень;
-- вiрогiднiсть змiн tиiж групами спостереження;
-- ria.(Oil-cltНbO ДаНИХ ДЛЯ (ТаТИСТИКИ,

р

:',=a

::

:1
:1

,=i

,;€
J*

s
ffi

жlr;
:.gE

:]I

ti
*ji
:fi
,.i

н
*
ý

к
f,J
,а

ir

{

l
э

flИНаМiКа ПОка3НиКiВ ендотелiйзалежноl'вазодилятацil'у хворих на дiабетичну енцефалопатiю , 
ТСбЛuЦЯ З

ГjDLl1,1ilлка: Р _- вiрогiднiсть змiн шiодо показникiв до лiкування (Р s О,05)

за використаНня у комплексному лiкуваннi цитиколiну

показники

l

Груп и

Контроль
п

fulxm

fl iабетична енцефалопатiя

Базисне лiкування
п

м*m

Базисне лiкування + цитиколiн iцераксон)
п

м!m
flo лlкування Пiсля лiкуваннл !о лiкування Пiсля лiкування

f )l:r п_

ii-,* ,,*'*.,

л = 14

10,86 t 0,406

п=16
5,64 t о,1 41

п ='l 6
6,1Bt0,2'] з

р > 0,05

п * )д
( f Q 

- 
л ?аэ,,Ju ] v]J<J

n=20 
i

7,64 хО,124 
i

Ps О,00] ]

E"i]1 (плrоль/л)
6,з4 t 0.з,l 9

л _. ]?

1з,]6*0,59о
п = )1

1 1,65 + 0,660
р > 0,05

п=34
,] 

з,50 + 0,5в5 7,97 : О,З4З
Р s 0,001

NO, (мкмольlл) ,l=20
,l 
б,в0 t 0,906

/,/5tQ,з4а 9,33 * 0,5бб
р > 0,05

п=34
7,69 ta,364 13,0 t 0,60J

р<псп,]

I

у,)j:U,чlU
р < 0,001

Ендотелiоцити, 1 0аlл п=20
З,2 t 0,1 З8 16,09 + 0,725

п=2З
12,6,1 t 0,702

р < n п1

ll 
- 

f l

]6,50 t 0,7'] 6
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,Щiабетична енцеФалопаТiя:,l - пiвкулi головного.мОзку; ll -- мозочок; ili * стовбур гOловног; мозку.Мiкрофотографii', Гематоксилiн-есзин, об. 60Х (воднi'i",ерсiяl

Як показали оезультати багаlьох дослiд}iiень, ней-i.,о.гiр{)тектОрна дiЯ цитиколitrУ (цераксону) на рiзнii(лiтиннi 1а молекулярнi ланки уrлЬд"uн"u тканиниll1озку також полягаЕ у попереджеltнi розвитку фе-lioМeHy глутс]матноl' екзайтотоксичцос;i за рахунокзfulеншеllня надли!_l]ковогс} вивiльнення з аксональних
TepMi налеЙ екза rlтото.кси t{ i в, стимуля цi.r зворотноговнутрiLUньоклiтинного захоплення неЙромедiаторних
:Y]l:-r::,"лг, 7]оведено, що BiH r"r*yi uпrивнlсть
:]r'lL-/л-, лlVI Uл-ье,lрUl)ецепторi;, за побI iа€ руйну,за н-Hto зовнiшнjх клiтiлн1-1их та j1.1трацеIIkrппрrп* r\4ембран,

::,]1.ноtsr'iю€ 
iх структурну цiлiснiсто, пласl]ичi-l tcTb заDaxyHoK cr иNlуляцil' синте]у фосфатидиlлхо/]iну. KpiMтого, цитикОлiн актl4вV€ енергетичнi процеси ts неЙроt

н а х,_ в iд н о вл ю € а кт L,I в ; i сть Пt'а 
*- 

К 
;-ДТО;;i 

;,, ;,; ; ;;;,iнгiбус проду*цiю вiльни)( радикалit], а TaKolK активу€систему внутрiшньоклiтинного антиоксидантного за-хисту. l_{еЙ препарат також здатний зменшу'вати тромбо-
цИтарну адгезiю та iнгiбувати експресiю проапоптичнихбiлкiв [7, 

'I2].

Механiзм позитиЕ,ноl дii. цитиколiну (цераксо-
гrу)_на ендотелiальну функцiю за !Е- "i iu*y лумliу,поляга€ в наступному. Як вжQ зазначалO(я, за L{fi
.] роста € сгl i Е ts iд н о ш е н ня хол естер и нiфосфс)л i rl lд'иiз lиеллбранi еi,iдотелiалЬ.них клiтl,tн, ц",пiд," до |lopy-L|]ення бар'срноl Функцi'r ендотелiк__l i tliдвлtщення йогоiipoFr икносТi для лiпопРсlтеlнlВ НИз5riоi LЦillЬпОСТi [5].

ýllсф;;нкцiя ен,цотелiю, у сво]<r чеогу, гlQ(илк)€ руй|lч5.|,ня фосФолiпiдн(эго ша.ру, ]аI\4ика}очи i-rpyl цьому пороriвi:l
коло [1 1,, 'l З]. Застосування хворим на !Е цитиколiнусприя€ вiдновленн!о не1,1трального фосфатидилхсл п}
/ ЗОзil,чJЬьОму Шэрiфосфсitiпiднс_l'l l/i\iбрз-/1 Ёr!о s ,
покра ща ННЮ морфофункцiонаriь н их вI] псти BoCTelr
ocTal^l нього, зменшуlочи лри ЦЬо,\лу дескваrurацiкендотелiоцитiв та оilтимiзуючи ГЗВД. Ip,,,,,r тсго, якмембраностабiлiзувальний препара1 L[epaKcoH зменшу(
|Р_!Llеси 

л i поперо"ксида цiТ, п ри гн i чус n роду *,,, u:
ilллукl,орi_в апогiтозу [l4], цо г]о5,4тl,.1вн0 вiдобрз^;iс гь,,,!
на функцli ендсlелiю,

Та ким ч и Ho,vt, застосува н I-1я у ком пл е ксному л i кува ir Fr l

хьорих на ДЕ llеироllротеЁl.орпого поег]jра гу ц!,ll /ко..],-
(цераксон) сприя€ покращаннЮ показникiв qункцl'i с,,,-
д|4нноi-0 ендотелiю, що вказус на еqjек.гивнiсть 1,1ого за-
стосува н нЯ у комплексНоlйу r] iKyBa н ir; цьогО ХРОН ] Ч гrС ;!
ускладнення Цд,

За дiабети чноl' ен цефалопатii в iдбува€.l-ься пос иле н.
ня процесiв ДеСКВаМаЦri СУД;JпНОГо еr,доте,rlю iз э;.:-
ч а с н иI\,a зн иже i] н я t\4 е ндотел i Й зал ежн o't' в а з од л л я тi :зроста нням BtvticTY си роýатко8ого егiдотел t н,/-'] та э:,l: - -
шенняl\/i вл.4iсту cTatliлbHrrtx мегаболtтtв rl,ioHooKciiry ii ;::
гену. i ] рояijr1 енд{отел iал ьноl лисфун кц]l lvta ioTb бlл о *,,,
ступlл.iь проя8у ]i,i ij\,/крового дiабету тr]пу 2,

!iаСетич на ен цеrilалспатih с\',пi] Jboil)KYa' .a, з!]о.] з -.
l-jлги кUq(Рiцl(} Il I3 вJрjацll ОГli rlчhоi г ус г l п,l:,dсд рэ. : -- -

укрАl't-lськиЙ вtсник пс',IХо}lЕВРOлоГli: Томт, ;Т rSB, -- ?;i,
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ядерного хроматину ендотелiоцитiв судин головного
мозку, що вказу€ на зниження активностi ядра цих клi-
ТИllt,lОДо lалученl]я !1-1K до процесis синтезу iстворюс
Mc_l; 'lr|lc.lrt ol i ч н и й субстра.г дrl rl розвитку ендоте/i iал ьноl'
лис,(lун Ktltl'.

засrосування у комплексному лiкуваннi хворих на
дiабетlrч ну енцефалопатiю нейропротекторпого пре-
парату цитиколiн (цераксон) дозволя€ ефективно по,
кращити 9ункцiю судинного ендотелiю.
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П. В. Волоаuн, Н. В. Пащковская
ýинамика показателей эндотелиальноЙ дисфункции

у больных диабетической энцефалопатией
на фоне применения цитиколина

| /, l, . !пчll,/m НеВРаЛОZЧLl, пСuхUаttlрJч tJ r!dРкОЛО?lJЧ
L ) ll п у к Dа J ны l) ( е, хо рь ков), Бу KoBu HcKu й еосуdа рсmвен Hbtu

Meou цч н скч u у н ч ве pcu mеm (z, Llерновць|

и]сс.r]Ёло&аны показатели эндотелиальной дисфункции
у боrlьных 11tлабетической знцефалопаrи*и ,а бо*ч примене-
нил в коNlплексном лечении нейропротекторного препарата
цитикслин 1цераксон). Установлено, что при диабетическойэнцефалопатии происходит усиление процессов десквама-ции сосудистого эндотелия с одновременным снижениемэндотелийзависимой вазодилятации, увеличением содержаниясывороточного уровня эндотелина,'] и снижением содержания
стабильных метаболитов монооксида нитрогена. Проявления
эндотелиальн_ой дисфункции были более выраженными присахарном диабете типа 2. Применение в *ornn"*ano* ле!lении
бол ь,l ых дi.l а бетической эн цефалопатr"й Ц;;; -;;;; позволило
)ффектиl]нa улучшить функцию сосудистого эндотеJlия, за clleT
то pMO)i.{] н ilii п роцесса слуLли ва l]ия эндоlе.пиальн5lх клетокА ,-..i . ,,,, ,,{дотелийзавсимои вазодиля.l.ации.

Р, V. Vоlоshуп, N. У. Pcshkovs'ko
Dynamics of endothe!ia| dysfunction indices in patients

with diabetic encephalopathy uпdеr treatment
with citicolin administlation

Sr0re i,}"5lllurlo/l "lпstirurе o_f N_eurology, Psycntarry опd Narcoloqy
of the А|ЛS of LJkratne'' (KharKiv),

Вчkоч t пi а п Stote М edjcal lJ пiче rsity (Che r пiчt si )

The indices of endothelial dysfunctioп have been sIudiecjiп patients with diabetic encephalopathy under acjmtnistratron
of neuroprotective preparation citicolin iсеrахоп) iпtо complex
treatment. lt has Ьееп establisheci, that diabetic encephalopathy
is accompanied with strengthening of endothelial desquamation
апd simultaneous of endothelium-dependent vasodiiaIation,
increase of serum jevejs of endotheljn-l and с]есrеаsе ]eve]s ofпitriс oxide metabolites, Displays of endotireiial dysfunction mоге
substantiaj iп type 2 diabetes mellitus. Acministration of пеurо-protective preparation сеrахоп into complex treatment of patients
with, diabetic encephalopathy allowed to irnprove effectively
tne tunction of vascuiar endothelium through the inhibit]on ofendothelial desquamation and amplificatiJn of endothe]ium-
dependent vaSodi]atation,


