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Резюме. У статті висвітлені результати заверше-
ної у 2009 році НДР кафедри нервових хвороб, психіат-
рії та медичної психології на тему «Патогенетичні ме-
ханізми захворювань нервової системи: шляхи їх меди-
каментозної та немедикаментозної корекції». Проведе-
но зіставне вивчення неврологічної симптоматики, змін 
вищих мозкових функцій, показників оксидантної та 

глутатіонової систем крові у хворих на енцефалопатії 
різного генезу (атеросклеротичного, гіпертонічного та 
діабетичного). Запропонована корекція патогенетичної 
терапії енцефалопатій різного генезу з використанням 
Мексидолу.  

Ключові слова: енцефалопатія, пероксидне окис-
нення ліпідів, лікування, Мексидол. 
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Вступ. У вітчизняній класифікації судинних 
уражень нервової системи дисциркуляторна ен-
цефалопатія (ДЕ) характеризується як результат 
“повільно прогресуючої недостатності кровопос-
тачання, що призводить до розвитку численних 
дрібновогнищевих некрозів мозкової тканини і 
зумовлює наростаюче порушення функцій голо-
вного мозку” [7]. Провідними причинами ДЕ є 
артеріальна гіпертензія (АГ), церебральний ате-
росклероз (ЦА), а також цукровий діабет (ЦД), 
що останнім часом набув ознак "неінфекційної 
епідемії", яка охопила біля чверті мільярда жите-
лів нашої планети.  

Порушення мозкового кровообігу нині роз-
глядаються як мембранодестабілізувальні проце-
си, які зумовлені активацією пероксидного окис-
нення ліпідів (ПОЛ), розвитком "оксидантного 
стресу" – з одного боку, і дефіцитом в організмі 
хворих ферментних і неферментних ланок анти-
оксидантного захисту – з другого [5]. Висунуті 
теорії механізму розвитку діабетичних енцефало-
патій (ДБЕ) можна умовно об’єднати в ішемічну 
(мікро- та макроангіопатії) та метаболічну. 

В основі клінічної картини ДЕ у більшості 
хворих лежить порушення зв’язків між різними 
відділами і утвореннями кори та субкортикальни-
ми структурами, що веде до так званого синдро-
му “розрізнення” – (“disconnection syndrome”). 
Клінічно це проявляється комплексом неврологі-
чних і нейропсихологічних синдромів, які до пев-
ного часу виявляються лише при використанні 
спеціальних тестів і проб [3]. На сьогоднішній 
день саме зміни вищих мозкових функцій у хво-
рих на хронічну цереброваскулярну недостат-
ність можуть слугувати як найбільш вірогідні 
клінічні критерії діагностики різних, особливо 
ранніх, стадій ДЕ [8].  

З метою комплексної патогенетичної корек-
ції ішемічного ураження при енцефалопатіях ви-
користовується велика кількість різноманітних 
лікарських препаратів. Проте важливим завдан-
ням лікувальної тактики є обмеження поліпраг-
мазії, бажаним є використання лікарських засобів 

із комплексним, різнобічним механізмом дії, які 
здатні ефективно впливати на різні патогенетичні 
ланки. У пошуках препаратів, які могли би пев-
ною мірою впливати на встановлені зміни проце-
сів ПОЛ і активність антиоксидантної системи 
крові (АОС), нашу увагу привернув Мексидол – 
сучасний вітчизняний препарат з антиоксидант-
ною і мембранопротекторною властивостями.  

Мета дослідження. Провести неврологічне 
та нейропсихологічне обстеження хворих на ен-
цефалопатії різного генезу, вивчити та порівняти 
вплив Мексидолу на показники ПОЛ та АОС 
крові у даної категорії осіб. 

Матеріал і методи. Протягом п’яти років 
виконання комплексної НДР обстежено 110 хво-
рих на хронічні форми порушень мозкового кро-
вообігу, причиною яких були ЦА та ГХ (у 17 осіб 
діагностовано ДЕ І стадії, у 58 осіб – ІІ стадії, у 
35 – ІІІ стадії) та 193 хворих на енцефалопатію, 
зумовлену ЦД. ДБЕ у 76 осіб проходила на тлі 
ЦД типу 1 (у 30 діагностовано енцефалопатію І 
стадії, 32 – ІІ стадії, 14 – ІІІ стадії, середній вік – 
48,0±12,18 року, середня тривалість ЦД – 
12,04±7,329 року) та 117 – на тлі ЦД типу 2 (43 – 
з енцефалопатією І стадії, 53 – ІІ стадії, 21 – ІІІ 
стадії, середній вік – 55,3±8,59 року, середня три-
валість ЦД – 8,15±4,294 року). Пацієнти перебу-
вали на лікуванні в неврологічних відділеннях 
поліклінік та стаціонарів м. Чернівці. 

У всіх пацієнтів вивчався клінічно-
неврологічний стан, проводилися загальноприй-
няті лабораторні обстеження, рутинні інструмен-
тальні методи обстеження: ЕКГ, РЕГ, транскрані-
альна УЗДГ, ЕхоЕС, ЕЕГ, КТ. 

Біохімічні дослідження проводилися в плаз-
мі, еритроцитах та цільній венозній крові хворих 
і донорів, забір якої здійснювали вранці натще. 
Біохімічні показники у хворих визначалися до 
лікування (на 1-3-ю добу госпіталізації) і після 
проведеної терапії (на 12-15-у добу).  

Стан процесів ПОЛ оцінювали за вмістом 
малонового альдегіду МА (МА) [1], а також спо-
лук з ізольованими подвійними зв'язками (ІПЗ), 
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дієновими кон'югатами (ДК), кетодієнами та спря-
женими триєнами (КД і СТ) за методикою [6].  

Стан захисної АОС оцінювали за активністю 
глутатіон-S-трансферази (ГТ) [4] та глутатіон-
пероксидази (ГП) [2].  

Контрольну групу для оцінки лабораторних 
показників склали практично здорові особи, сере-
дній вік яких становив 35-60 років. У 28 осіб ви-
значали кількість первинних, проміжних та кінце-
вого продуктів ПОЛ, у 27 – проводили визначення 
активності ГТ і ГП.  

Нейропсихологічне дослідження включало: 
дослідження уваги за допомогою методики 
„Пошук чисел за таблицями Шульте” з оцінкою 
часу виконання завдання; дослідження розумової 
працездатності за методикою „Серійний рахунок 
100-7” з оцінкою часу виконання тесту і кількості 
помилок; дослідження пам’яті за методикою 
„Запам’ятовування десяти слів”. У роботi засто-
вувалися тести на увагу – тест Крепелiна-
Курочкіна, тест на дослiдження активної уваги, а 
також для перевiрки здiбностей до арифметичних 
дiй в уснiй формi. 

Методику вiдшукування чисел у таблицях 
Шульте використовували в роботi для до-
слiдження обсягу уваги, виявлення швидкостi 
орiєнтувально-пошукових рухiв погляду, а також 
рухомостi основних нервових процесiв (збуджен-
ня i гальмування). Обстежуваному пропонувалися 
таблицi з безсистемно розташованими на них чис-
лами (вiд 1 до 25). Завдання складалося зі швидко-
го i послiдовного знаходження останнiх, вказуючи 
олiвцем i називаючи їх вголос. Виконання завдан-
ня фiксувалося секундомiром, з отриманням часу, 
який витрачається, i наявнiстю помилок.  

Стан когнітивних викликаних потенціалів 
(ВП) досліджували за допомогою багатофункціо-
нального комп’ютерного комплексу „Нейро-
МВП”. Для дослідження когнітивних ВП обсте-
жуваним дана інструкція підрахувати кількість 
„значимих” стимулів (звукових сигналів з часто-
тою тону 2000 Гц і ймовірністю подачі до 30 %), 
не звертаючи уваги на „незначимі” (з частотою 
тону 1000 Гц і ймовірністю подачі від 70 %). При 
отриманні результатів оцінювали форму кривої, 
наявність усіх компонентів, показники латентних 
періодів та амплітуд компонентів потенціалу.  

Всі пацієнти розподілені на три групи. До 
першої групи увійшли 60 пацієнтів з ДЕ, що ви-
никла на тлі ГХ, до другої – 50 хворих на енцефа-
лопатію, зумовленою ЦА, до третьої – 193 хво-
рих на ДБЕ. Обстеження проводили до лікування 
(на першу добу госпіталізації) та після проведе-
ної терапії (на 10 добу). Кожна група отримувала 
Мексидол у вигляді 5 % розчину в/м по 2 мл 
упродовж 10 діб.  

Дослідження виконані з дотриманням поло-
жень Конвенції Ради Європи про права людини 
та біомедицину i рекомендації Комітету з біоети-
ки при Президії АМН України. Статистичну об-
робку результатів дослідження здійснювали за 
методом варіаційної статистики з використанням 

критерію t Стьюдента. Результати вважалися ві-
рогідними при р<0,05. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Аналіз перебігу та клінічної симптоматики ДЕ 
продемонстрував наступне. Для І стадії ДЕ  хара-
ктерний безсимптомний перебіг (88,23 %), коли в 
неврологічному статусі виявлялася розсіяна не-
врологічна мікросимптоматика (субкортикальні 
рефлекси, порушення конвергенції та ін.), або 
псевдоневрастенічний синдром зі скаргами хво-
рих на дратівливість, забудькуватість, неуваж-
ність (76,47 %). Інтелект хворих не страждав.  

На ІІ стадії ДЕ з’являлися чіткі ознаки судин-
ної недостатності дифузного або регіонарного 
типу. Вона проявлялася прогресуючим зниженням 
пам’яті (у т.ч. професійної) (79,31 % осіб), зни-
женням працездатності, ослабленням функціона-
льної активності. Виявлялися зміни особистості: 
подразнюваність (39,65 %), в’язкість мислення 
(29,31 %), часто балакучість, неконтактність, іноді 
апатія, пригнічений настрій (31,03 %), некритична 
оцінка свого стану, розвиток егоцентризму 
(13,79 %), тобто спостерігались емоційно-особис-
тісні зміни. Спостерігалися патологічні зміни ха-
рактеру та поведінки: грубість, вразливість. Пору-
шувався інтелект, звужувалося коло інтересів. 
Типовою ознакою був поганий нічний сон 
(84,48 %) при сонливості вдень. Симптоми органі-
чного ураження головного мозку ставали чіткіши-
ми. Поряд із розсіяною мікроорганічною симпто-
матикою з’являлися симптоми, що свідчили про 
розлади функцій лобних часток мозку, підкірко-
вих вузлів і мозкового стовбура. Під час обсте-
ження виявляли чіткіші та стійкіші, ніж у першій 
стадії, рефлекс Марінеску-Радовича (89,65 %), 
ротовий рефлекс Бехтєрева (77,58 %). З’являвся 
хапальний рефлекс (20,68 %), асиметрія черепної 
іннервації (18,96 %), дизартрія. Значно підвищува-
лися глибокі рефлекси з розширенням рефлексо-
генних зон, нерідко вони асиметричні, виявлялися 
патологічні рефлекси – на руках (Россолімо, Бех-
тєрева) (8,62 %) і ногах (Бабінського, Оппенгейма) 
(39,65 %). Поряд із недостатністю пірамідної сис-
теми розвивалася й екстрапірамідна недостат-
ність: невиразність мімічних реакцій, брадикіне-
зія, тремор пальців кисті (24,13 %). Мали місце 
порушення м’язового тонусу у вигляді пластичної 
гіпертонії (50 %). Спостерігалися прояви псевдо-
бульбарного синдрому (15,51 %). З’являлися озна-
ки ураження мозочка і стовбурових відділів голо-
вного мозку: вестибулярні, координаційні, атакти-
чні розлади. Часто виникали вегетативно-судинні 
пароксизми (81,03 %). 

При ЦА ядром суб'єктивного синдрому вва-
жається тріада симптомів – головний біль, запа-
морочення, зниження пам'яті. Цю тріаду ми спо-
стерігали у 94,82 % хворих. Водночас слід враху-
вати, що цефалгічний синдром характерний для 
всіх груп пацієнтів. Принагідно зауважити, що 
при ЦА він частіше локалізувався в лобних діля-
нках (44,82 %), при ГХ – у потиличних ділянках 
(32,75 %). При ГХ пароксизми головного болю 
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Таблиця 1 

Динаміка показників оксидантної системи крові у хворих  
на енцефалопатії різного генезу (M±m) 

Показники 
Групи 

МА,  
мкмоль/л 
еритр. 

ІПЗ, 
Е 220/мл  
крові 

ДК, 
Е 232/мл  
крові 

КД і СТ, 
Е 278/мл  
крові 

Контрольна група, 
n=28 20,22±0,23 3,12±0,07 1,18±0,04 0,93±0,04 

ДЕ на 
тлі ГХ 

до лікування, n=60 37,48±0,27* 5,56±0,05* 3,77±0,02* 3,25±0,04* 
після комплексного лікування + 

мексидол, n=60 21,12±0,35 3,91±0,13* 1,59±0,09* 2,33±0,07* 

ДЕ на 
тлі ЦА 

до лікування, n=50 35,75±0,12* 6,45±0,06* 2,37±0,02* 1,92±0,03* 
після комплексного лікування + 

мексидол, n=50 25,77±0,37* 4,82±0,15* 1,31±0,04 1,01±0,01 

ДБЕ 
до лікування, n=193 38,01±0,45* 5,21±0,03* 2,95±0,07* 2,72±0,02* 

після комплексного лікування + 
мексидол, n=190 34,35±0,66* 3,32±0,04 1,27±0,04 0,99±0,03 

Примітки. Зірочкою (*) відмічені вірогідні показники відносно контрольної групи   

виникали, зазвичай, під час підвищення артеріа-
льного тиску. У більшості осіб при ГХ головний 
біль виникав вночі і проявлявся відчуттям тяжкос-
ті в ділянці потилиці, яка проходила при активно-
му включенні хворого у трудовий процес, що, 
можливо, пояснюється затрудненням венозного 
відтоку з порожнини черепа. У 21,4 % хворих на 
ЦД типу 1 та у 29,4 % хворих на ЦД типу 2 зранку 
спостерігалася тяжкість у шиї, загальна слабкість, 
в’ялість, апатія, короткочасні вестибулярні паро-
ксизми. У момент найбільшої інтенсивності голо-
вного болю в деяких осіб виникали запаморочен-
ня. У третини обстежених цієї групи відмічалося 
поєднання головного болю, легкого запаморочен-
ня, шуму в голові. Зниження пам’яті спостерігало-
ся практично у всіх пацієнтів і стосувалося в осно-
вному поточних подій, нещодавнього минулого, 
імен, дат. Професійна пам’ять, як правило, не 
страждала. У багатьох осіб відмічалися незібра-
ність, дратівливість, плаксивість. 35,7 % хворих на 
ЦД типу 1 та 58,8 % хворих на ЦД типу 2 скаржи-

лися на порушення сну. У більшості обстежених 
спостерігалася вегето-судинна нестійкість, що 
може також свідчити про наявність у пацієнтів 
діабетичної вегетативної нейропатії. 

ІІІ стадія ДЕ (декомпенсації) характеризу-
ється дифузними морфологічними змінами тка-
нини мозку, зумовленими наростаючою мозко-
вою судинною недостатністю і перенесеними 
гострими порушеннями мозкового кровообігу. 
Наявні такі неврологічні синдроми, як псевдобу-
льбарний (38,46 %), паркінсонізму (69,23 %), мо-
зочковий (7,69 %), пірамідний (15,51 %). Психіка 
пацієнтів характеризується інтелектуально-
мнестичними розладами та іншими грубими ор-
ганічними порушеннями.  

При дослідженні стану оксидантної системи 
крові у хворих на ДЕ встановлена гіперактивація 
процесів ПОЛ, у групі осіб до лікування, що су-
проводжувалося значним зростанням рівнів спо-
лук з ІПЗ, КД і СТ і, особливо, МА – на 66 % та 
ДК – у 2,2 раза (табл. 1).  

Таблиця 2 

Динаміка показників глутатіонової антиоксидантної системи крові у хворих  
на енцефалопатії різного генезу (M±m) 

Показники 
Групи 

ГТ, нмоль/мл  
плазми за хв ГП, ммоль/мл крові за хв 

Контрольна група, 
n=27 69,41±1,18 20,46±0,46 

ДЕ на тліГХ 
до лікування, n=60 91,48±1,17* 12,56±0,25* 

після комплексного лікування + мек-
сидол, n=60 78,82±1,35* 15,91±0,13* 

ДЕ на тліЦА 
до лікування, n=50 94,75±1,12* 16,45±0,26* 

після комплексного лікування + мек-
сидол, n=50 81,77±1,37* 14,82±0,15* 

ДБЕ 
до лікування, n=193 97,01±1,15* 11,21±0,23* 

після комплексного лікування + мек-
сидол, n=190 71,35±1,16 19,62±0,24 

Примітки. Зірочкою (*) відмічені вірогідні показники відносно контрольної групи 
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Як видно з даних таблиці 1, всі показники 
ОС до лікування змінювалися статистично вірогі-
дно при порівнянні з контрольною групою. Після 
проведеного комплексного лікування із застосу-
ванням Мексидолу встановлена нормалізація 
деяких показників. Заслуговує уваги той факт, 
що комплексне лікування з включенням Мекси-
долу при ДЕ на тлі ГХ позитивно впливає лише 
на кінцеві ланки процесу ПОЛ (рівень МА набли-
жався до показника контрольної групи). А най-
суттєвіші зміни стану ОС крові спостерігалися у 
хворих на ДБЕ.  

Підвищення генерації активних форм кисню 
викликало відповідну реакцію захисної глутатіонової 
антиоксидантної системи (ГАОС) крові (табл. 2).  

Аналіз показників антиоксидантної системи 
показав, що в групі пацієнтів до лікування актив-
ність ГП реакції зменшилася в середньому на 
33,59 %, при цьому найменш суттєві зміни відбу-
валися у хворих на ДБЕ. Одночасно спостерігало-
ся зростання активності ГТ у середньому на 36 %. 
Зростання активності ГТ ймовірно пов’язане зі 
швидкістю утворення глутатіонових кон’югатів і 
може розглядатись як адаптаційна функція. 

Після комплексного лікування із застосуван-
ням мексидолу активність ферментів антиоксида-
нтного захисту змінювалася: максимально набли-
жалася до показників контрольної групи (р>0,05) 
у хворих на ДБЕ. 

Отже, включення Мексидолу в комплексне 
лікування хворих на ДЕ сприяє врівноваженню 
процесів ПОЛ – антиоксидантний захист, особли-
во у хворих на ДБЕ, що пов’язане, у першу чергу, 
з дією препарату на початкові ланки процесу 
ПОЛ у даної групи пацієнтів. 

У результаті проведеного дослідження ви-
явилося, що в 50 хворих на ДЕ гіпертонічного 
генезу (83,3 %), 28 хворих на ДЕ на тлі ЦА 
(56 %), а також у 111 хворих на ДБЕ (57,5 %) 
після проведеного лікування вірогідно покращу-
ються показники уваги та здатності до здійснен-
ня рахунку за тестом Крипеліна, наближаючись 
до норми. У всіх групах пацієнтів вірогідно збі-
льшилася швидкість відшукування чисел у табли-
ці Шульте. 

Таким чином, у першій групі відмічалося віро-
гідне поліпшення показників нейропсихологічного 
статусу: зменшилася виснажуваність, підвищився 
темп сенсомоторних реакцій та переключення ува-
ги; вірогідно покращилися показники уваги, корот-
кочасної та довготривалої пам’яті. При аналізі ре-
зультатів когнітивних викликаних потенціалів 
(ВП) виявлено зменшення латентного періоду ком-
понента Р3, наявність якого пов’язана з розпізна-
ванням, запам’ятовуванням і підрахунком стиму-
лів, у першій групі на 55,0 % (р<0,05), у другій – на 
36,0 % (р<0,05), а в третій – на 7,8 % (р>0,05). Це 
вказує на більш виражене покращання когнітивних 
функцій у хворих на ДЕ, зумовлену ГХ.  

Висновки  
1. Аналіз неврологічного статусу продемонс-

трував розсіяну мінімальну неврологічну симпто-

матику у хворих на дисциркуляторну енцефало-
патію І стадії, чіткі ознаки судинної недостатнос-
ті дифузного або регіонарного типу у хворих на 
дисциркуляторну енцефалопатію ІІ стадії, наяв-
ність псевдобульбарного синдрому (38,46 %), 
паркінсонізму (69,23 %), мозочкового синдрому 
(7,69 %), пірамідного синдрому (15,51 %), інтеле-
ктуально-мнестичні розлади та інші грубі органі-
чні порушення у хворих на дисциркуляторну ен-
цефалопатію ІІІ стадії.  

2. У крові хворих на дисциркуляторну та 
діабетичну енцефалопатії відзначається зростан-
ня вмісту кінцевих та проміжних сполук перокси-
дного окиснення ліпідів, причому в пацієнтів із 
церебральним атеросклерозом ці показники пере-
вищують аналогічні в осіб інших груп. 

3. За дослідженням стану антиоксидантної 
глутатіонової системи крові встановлено зростан-
ня активності глутатіон-S-трансферази та зни-
ження активності глутатіонпероксидази. 

4. Клінічно-біохімічні зіставлення дозволили 
встановити, що комплексне лікування з Мексидо-
лом більш ефективне у хворих на енцефалопатію 
діабетичного генезу. 

Перспективи подальших досліджень. На 
підставі даних, а також висновків, отриманих при 
проведенні дослідження, провести порівняльний 
аналіз ефективності інших препаратів із мембра-
ностабілізувальною та антиоксидантною діями. 
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СОСТОЯНИЕ ПРОЦЕССОВ ПЕРОКСИДНОГО ОКИСЛЕНИЯ ЛИПИДОВ ПРИ  
ЭНЦЕФАЛОПАТИЯХ РАЗНОГО ГЕНЕЗА И ОПТИМИЗАЦИЯ ИХ ЛЕЧЕНИЯ 

В.М.Пашковский, Н.В.Пашковская, Н.В.Васильева, И.И.Кричун, О.Б.Яремчук 
Резюме. В статье нашли отражение результаты завершенной в 2009 году НИР кафедры нервных болезней, 

психиатрии и медицинской психологии на тему «Патогенетические механизмы заболеваний нервной системы: пути 
их медикаментозной и немедикаментозной коррекции». Проведено сопоставительное изучение неврологической 
симптоматики, изменений высших мозговых функций, показателей оксидантной и глутатионовой систем крови у 
пациентов с энцефалопатиями разного генеза (атеросклеротического, гипертонического и диабетического). Пред-
ложена коррекция энцефалопатий разного генеза с использованием Мексидола. 

Ключевые слова: энцефалопатии, пероксидное окисление липидов, лечение, Мексидол. 

THE STATE OF PROCESSES OF LIPID PEROXIDATION IN PATIENTS WITH  
DYSCIRCULATORY ENCEPHALOPATHIES OF DIFFERENT GENESIS  

AND OPTIMIZATION OF THEIR TREATMENT 

V.M.Pashkovskyi, N.V.Pashkovska, N.V.Vasylieva, I.I.Krychun, O.B.Yaremchuk 
Abstract. The paper ascertains the results of the scientific research work (SRW) of the Department of Nervous Dis-

eases, Psychiatry and Medical Psychology on the subject «Pathogenetic mechanisms of diseases of the nervous system: 
ways of their medicamentous and nonmedicamentous correction» completed in 2009. A comparative study of the neu-
rologic symptomatology, changes of the higher cerebral functions, the parameters of the oxidant and glutathione blood sys-
tems in patients with encephalopathies of diverse genesis (atherosclerosis, hypertensive and diabetic) has been performed. 
A correction of pathogenetic therapy of  encephalopathies of diverse genesis with the use of Mexidol has been proposed. 

Key words: encephalopathy, lipid peroxidation, treatment, Mexidol. 
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