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Визнаним провідним етіологічним

чинником церебральної мікро�

ангіопатії, що лежить в основі ДЕ, є

артеріальна гіпертензія [3�5]. Іншими

найпоширенішими факторами роз�

витку ДЕ вважають атеросклероз ве�

ликих і середніх мозкових судин, цук�

ровий діабет, артеріальну гіпотензію,

порушення венозного відтоку, підви�

щення в’язкості крові, серцеву недос�

татність, дисфункцію щитоподібної

залози (ЩЗ) [6].

Після аварії на ЧАЕС у 1986 р. па�

тологія ЩЗ посідає перше місце се�

ред усіх ендокринопатій в Україні. За

даними МОЗ України, за останні 5

років у нашій країні кількість хворих

на дисфункцію ЩЗ збільшилась у 5

разів, 3,5 млн осіб перебувають на

диспансерному обліку, 70% населен�

ня страждають на дефіцит йоду.

Найбільш поширеною формою ти�

реоїдної дисфункції є гіпотиреоз,

який спостерігають у 6% жінок та

2,5% чоловіків [7]. Гіпофункція ЩЗ

потенціює серцево�судинні фактори

ризику, насамперед атерогенну

дисліпідемію, артеріальну гіпер�

тензію, порушення гемодинаміки,

ендотеліальну дисфункцію, гіперкоа�

гуляцію. Проявом ендотеліальної

дисфункції у хворих на гіпотиреоз є

ДЕ. Клінічні ознаки підсилюються

при поєднанні ДЕ з артеріальною

гіпертензією. Патологічні зміни, що

формуються на всіх структурно�

функціональних рівнях судинної

системи мозку, спричиняють дефіцит

локального мозкового кровотоку та

енергії. У зв’язку з цим головним век�

тором лікування, окрім судинної, є

нейропротекторна терапія. 

У наш час велику увагу приділяють

фармакологічним засобам, які забез�

печують комплексний вплив, зокре�

ма мають властивості мембранопро�

текції та антиоксидантної дії [8]. Се�

ред них виділяють цитиколін (цити�

дин�5�дифосфохолін), який нале�

жить до групи нуклеотидів та є не�

замінним попередником фосфоти�

дилхоліну, головного фосфоліпіда

усіх клітинних мембран, включаючи

нейрональні мембрани [9]. Надзви�

чайно важливим є те, що цитиколін

(Цераксон) має нейрометаболічний,

нейромедіаторний, антиагрегантний

ефекти [10, 11]. 

Експериментальні дані показують,

що цитиколін здійснює плейотропний

вплив при ішемії мозку. Перш за все,

цитиколін збільшує ресинтез фос�

фоліпідів клітинної мембрани (мемб�

ранотропна дія), сприяє стабілізації та

репарації мембран нейронів і їхніх

органел, особливо мітохондрій. Крім

того, цитиколін сприяє відновленню й

інших фосфоліпідів клітинних мемб�

ран, очевидно, шляхом зниження

виділення арахідонової кислоти та за�

побігання активації фосфоліпази A2.

Мембранотропний ефект препарату

можє бути пов’язаний з його здатністю

до відновлення активності Na+/К+�на�

сосів [12]. Крім того, цитиколін може

підвищувати рівень глутатіону й глу�

татіонредуктази й тим самим – ак�

тивність антиоксидантної системи.

Нейропротекторний ефект може бути

пов’язаний зі зниженням викиду глу�

тамату, що послаблює ішемічний кас�

кад на його ранній стадії [13].

В експерименті, проведеному при

спільному застосуванні цитиколіну й

тромболітику, знижувалася смертність

тварин порівняно з тромболітичною

терапією, що продемонструвало здат�

ність цитиколіну зменшувати репер�

фузійне пошкодження головного моз�

ку [12, 13]. 

Для ефективного лікування судин�

них захворювань головного мозку

принципово важливим є отримання

детальної інформації про стан моз�

кової гемодинаміки і її регуляцію. Усі

патологічні судинні процеси умовно

поділяються на дві групи. До першої

належать пошкодження, які викли�

кають розвиток органічних змін

стінки й просвіту судини і мають

об’єктивні ультразвукові еквіваленти

(стенозуючий і нестенозуючий ате�

росклероз, гіпертонічна ангіопатія та

ін.), до другої групи – процеси, за

яких розвиваються як органічні, так і

функціональні ураження судинної

системи, що не мають об’єктивних

візуальних ультразвукових еквіва�

лентів (функціональний та ор�

ганічний вазоспазм, вазодилатація). 

Таким чином, цитиколін завдяки

вищевказаним властивостям посідає

одне з провідних місць у лікуванні це�

реброваскулярних захворювань. Бра�

кує досліджень щодо ефективності

застосування нейропротекторної те�

рапії, зокрема цитиколіну, у ліку�

ванні коморбідної патології – ДЕ

у разі патології ЩЗ зі зниженою

функціональною активністю (гіпоти�

реозом). Вивчення застосування ней�

ропротекторної терапії у лікуванні

хворих на гіпертонічну ДЕ (ГДЕ) та

супутній гіпотиреоз дозволить оп�

тимізувати лікувально�реабілітаційні

програми для зазначеної групи

пацієнтів. 

Метою нашого дослідження було

вивчення ефективності лікування ци�

тиколіном хворих на ГДЕ та супутній

гіпотиреоз шляхом оцінки показників

церебральної гемодинаміки.

Матеріали та методи 
Проведено клініко�неврологічне

обстеження 60 хворих, серед яких: 

– п е р ш а г р у п а ( о с н о в н а ) –

30 пацієнтів (середній вік – 60,9±1,1;

жінок – 29, чоловіків – 1) з ГДЕ та

супутнім гіпотиреозом, яким додат�

ково до базисного (стандартного)

лікування був призначений цити�

колін (Цераксон);

– друга група (порівняння) –

30 пацієнтів (середній вік – 61±1,1;

жінок – 28, чоловіків – 2) з ГДЕ та

супутнім гіпотиреозом, яким прово�

дилося лише базисне лікування.

Цитиколін (Цераксон) призначався

у дозі 500 мг в 100 мл фізіологічного

розчину хлориду натрію внутрішньо�

венно крапельно 1 раз на добу 10 днів,

а потім по 500 мг у таблетках протягом

місяця.

Органічні й функціональні зміни в

інтра� та екстракраніальних судинах у

обстежуваних хворих досліджували за

допомогою УЗ�дуплексної допплеро�

графії зі спектральним аналізом сиг�

налів. За допомогою спектрального

аналізу допплерівських сигналів вивча�

ли середню пікову систолічну швидкість

кровообігу (Vps), діастолічну швидкість

кровообігу (Ved), індекс периферичного

опору, RI – resistive index) та пуль�

саційний індекс (PI – pulsatility index).

За отриманими даними оцінювали

діапазон функціональних можливостей

артеріального русла головного мозку,

ступінь вираженості розладів, церебро�

васкулярну реактивність та функ�

ціональну забезпеченість регуляції моз�

кового кровообігу.

Для оцінки стану церебральної ге�

модинаміки додатково застосовува�

лася комп’ютерна реоенцефало�

графія (КРЕГ). КРЕГ, як відомо, доз�

воляє непрямо отримати інформацію

щодо об’єму кровонаповнення судин

мозку, стану тонусу судин різного

калібру, зокрема мікроциркулятор�

ного русла, ступінь змін їхньої елас�

тичності, мозкового судинного опо�

ру та венозного відтоку. Використо�

вувалася стандартна методика накла�

дання електродів – у фронтомас�

тоїдальному (FM) та окципітомас�

тоїдальному (ОМ) відведеннях.

Отримані показники були оброб�

лені за допомогою програми Statistica

6.0 із застосуванням параметричних і

непараметричних методів варіаційної

статистики, різницю вважали дос�

товірною при р<0,05.

Результати та обговорення
Як було попередньо нами визначе�

но, у хворих на ГДЕ та супутній гіпоти�

реоз мали місце гемодинамічні зміни у

вигляді порушень кровопостачання

Проблема цереброваскулярних захворювань (ЦВЗ) має велике медико"соціальне значення, адже за останні 10 років
темпи зростання ЦВЗ збільшилися вдвічі і посідають друге місце серед причин смертності. Найбільш поширеним є
хронічне порушення мозкового кровообігу – дисциркуляторна енцефалопатія (ДЕ), що найчастіше зустрічається в осіб
працездатного віку [1, 2].

О.Є. Коваленко

Таблиця 1. Показники кровотоку по магістральним артеріям у хворих на ГДЕ та гіпотиреоз при застосуванні базисного лікування та цитиколіну 
(основна группа, n=30)

Загальна сонна Внутрішня сонна Середня мозкова Хребтова (V4) Хребтова (V1"V3) Базилярна

Лікування до після до після до після до після до після до після

Vps,
см/с

права 79,70±3,25 68,37±1,67* 64,77±3,07 61,20±0,63 99,60±5,26 100,93±3,32 43,43±0,64 58,53±2,73** 38,43±0,86 33,00±1,80* 63,93±3,82
63,03±3,22

ліва 71,50±3,36 73,37±2,77 65,93±2,01 62,17±0,64 98,90±4,54 98,43±2,60 42,63±0,61 57,33±2,41** 39,50±0,91 34,93±1,37*

Ved,
мл/хв

права 20,73±0,91 20,77±0,81 28,93±1,53 25,43±0,49* 43,83±3,64 45,03±2,25 14,13±0,47 28,70±1,78** 12,53±0,57 10,77±0,40* 30,07±1,79
28,13±1,89

ліва 20,05±1,41 21,87±0,99 28,60±2,53 25,50±0,48 51,77±5,21 44,73±2,22 13,27±0,63 28,07±1,50** 14,03±0,62 11,43±0,38*

RI
права 0,70±0,01 0,70±0,01 0,58±0,01 0,56±0,01 0,66±0,01 0,53±0,01** 0,66±0,01 0,65±0,01 0,57±0,01 0,55±0,01

ліва 0,70±0,01 0,70±0,01 0,61±0,06 0,56±0,01 0,67±0,01 0,52±0,01** 0,62±0,01 0,65±0,01*

PI права 2,18±0,13 1,79±0,14*

ліва 2,11±0,13 1,75±0,13*

* Достовірна різниця (p<0,05) між показниками обох груп.
** Достовірна різниця (p<0,001) між показниками обох груп.
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головного мозку як судинами каро�

тидного, так і вертебрально�базиляр�

ного басейнів, що виявлялось у зни�

женні церебральної реактивності в за�

гальній сонній, середній мозковій та

хребтових артеріях, і було одним з

обгрунтувань вибору лікування [15,

16]. Після проведеного лікування у

обстежених хворих на ГДЕ та су�

путній гіпотиреоз із застосуванням

базисної терапії та цитиколіну (Це�

раксону) спостерігалося достовірне

покращення як систолічної, так і

діастолічної швидкостей кровообігу

(Vps) в артеріях каротидного і вертеб�

рально�базилярного басейнів (від

p<0,05 до p<0,001 у різних судинах).

Достовірні позитивні зміни стосува�

лися й індексу периферичного опору

(RI) – після лікування покращився

(p<0,001) у хребтових артеріях

двобічно на рівні V4 та V1�V3. Пуль�

саційний індекс (PI) достовірно по�

кращився після лікування в обох се�

редніх мозкових артеріях (p<0,05), що

представлено в таблиці 1. 

При застосуванні базисного ліку�

вання у хворих на ГДЕ та супутній

гіпотиреоз (контрольна група) пози�

тивні гемодинамічні зміни церебраль�

ного кровопостачання спостерігалися

з меншою достовірністю, аніж у хво�

рих основної групи, що представлено

в таблиці 2.

Таким чином, доведено, що завдяки

застосуванню цитиколіну (Цераксо�

ну) у лікуванні хворих на ГДЕ та су�

путній гіпотиреоз поліпшується кро�

возабезпечення головного мозку, пе�

реважно за рахунок покращення елас�

тичності судинної стінки та зниження

периферичного опору судин.

Беручи до уваги міжпівкульну особ�

ливість впливу ноотропних та вазоак�

тивних препаратів на мозковий крово�

обіг [14], аналіз показників КРЕГ у

хворих, які приймали цитиколін, по�

казав, що у фронтомастоїдальних

відведеннях мало місце достовірне

зниження (p<0,001) тонусу артерій в

обох півкулях головного мозку й по�

кращення венозного відтоку в лівій

півкулі. В окципітомастоїдальних

відведеннях достовірно покращилося

пульсове артеріальне кровонаповнен�

ня в лівій півкулі головного мозку й

венозний відтік у правій півкулі

(p<0,05), знизився до того підвищений

тонус артерій в обох півкулях головно�

го мозку (p<0,001) (табл. 3, 4).

Аналіз показників КРЕГ у хворих,

які приймали базисне лікування в

фронтомастоїдальних та в окципіто�

мастоїдальних відведеннях, показав

лише достовірне зниження (p<0,05)

підвищеного тонусу артерій у лівій

півкулі головного мозку (табл. 5, 6).

Таким чином, за даними КРЕГ,

включення до базисної терапії цити�

коліну у хворих на ГДЕ та супутній

гіпотиреоз зумовлює достовірне по�

кращення мозкового кровообігу за ра�

хунок зниження тонусу мозкових су�

дин в каротидному та вертебрально�

базилярному басейнах, покращення

венозного відтоку, на відміну від хво�

рих, яким було застосоване тільки ба�

зисне лікування.

Висновки
Допплерографічні та реоенцефало�

графічні показники стану церебральної

гемодинаміки свідчать, що включення

до комплексу базисного лікування хво�

рих на гіпертонічну ДЭ із супутнім

гіпотиреозом нейропротекторної те�

рапії, а саме цитиколіну (Цераксону),

поліпшує показники мозкового крово�

обігу. Це, вірогідно, слід пов’язати з

покращенням функції ендотелію та

центральних регуляторних механізмів

кровообігу, що розкриває шляхи по�

дальших досліджень, а зазначений

комплексний лікувально�реабілітацій�

ний підхід заслуговує на широке засто�

сування в клінічній практиці.
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Таблиця 2. Показники кровотоку по магістральним артеріям у хворих на ГДЕ та гіпотиреоз при застосуванні базисного лікування (контрольна група, n=30)

Загальна сонна Внутрішня сонна Середня мозкова Хребтова (V4) Хребтова (V1"V3) Базилярная

Лікування до після до після до після до після до після до після

Vps,
см/с права 77,33±3,34 65,60±1,74* 65,43±3,32 63,67±2,19 100,07±5,76 99,33±3,48 63,63±З,63 62,43±3,30 37,67±1,88 33,20±1,28*

70,73±4,16 66,87±3,86
ліва 74,20±3,87 68,43±3,03 68,90±3,99 67,07±2,58 105,93±5,43 97,67±3,72 62,63±3,36 59,93±3,05 39,73±1,81 35,07±1,59*

Ved,
мл/хв права 20,63±0,86 20,90±0,71 25,63±1,35 24,63±1,56 42,87±3,77 44,23±2,12 29,83±1,6

6 28,30±1,80 11,77±0,54 12,30±0,54
30,23±1,96 29,90±1,93

ліва 21,36±1,37 22,10±1,04 25,70±1,52 27,43±1,36 54,03±5,45 45,37±2,51 27,43±1,86 26,87±1,76 14,77±0,81 13,93±0,85

RI права 0,69±0,01 0,66±0,01* 0,57±0,01 0,56±0,01 0,54±0,01 0,53±0,01 0,63±0,01 0,62±0,01
0,58±0,01 0,55±0,01

ліва 0,70±0,01 0,67±0,01* 0,57±0,01 0,56±0,01 0,55±0,01 0,52±0,01* 0,61±0,01 2,69±2,08

PI права 2,04±0,14 2,35±0,76

ліва 1,93±0,13 2,24±0,70

* Достовірна різниця (p<0,05) між показниками обох груп.

Таблиця 3. Характеристика показників реоенцефалографії у фронтомастоїдальних відведеннях у
хворих на ГДЕ та гіпотиреоз при застосуванні базисного лікування й цитиколіну (основна група, n=30)

Показники
Справа Злiва

до
лікування

після
лікування р до

лікування
після

лікування р

Пульсове артеріальне
кровонаповнення PІ (б/p)

0,85±0,07 0,79±0,04 р>0,05 0,67±0,04 0,73±0,03 р>0,05

Еластичність магістральних артерій t (c) 0,16±0,002 0,16±0,002 р>0,05 0,15±0,001 0,16±0,002 р>0,05

Тонус артерій ПТК (б/p) 22,52±1,65 14,79±0,62 р<0,001 24,73±1,39 14,71±0,57 р<0,001

Венозний відтік (б/p) 0,49±0,03 0,55±0,02 р>0,05 0,49±0,02 0,58±0,03 р<0,001

Таблиця 4. Характеристика показників реоенцефалографії в окципітомастоїдальних відведеннях у
хворих на ГДЕ та гіпотиреоз при застосуванні базисного лікування й цитиколіну (основна група, n=30)

Показники
Справа Злiва

до
лікування

після
лікування р до

лікування
після

лікування р

Пульсове артеріальне 
кровонаповнення PІ (б/p) 0,63±0,05 0,72±0,04 р>0,05 0,54±0,04 0,67±0,02 р<0,05

Еластичність магістральних артерій t (c) 0,16±0,002 0,16±0,001 р>0,05 0,15±0,002 0,16±0,001 р>0,05

Тонус артерій ПТК (б/p) 25,03±0,79 13,67±0,52 р<0,001 26,18±0,84 12,76±0,60 р<0,001

Венозний відтік (б/p) 0,50±0,02 0,58±0,02 р<0,05 0,61±0,04 0,63±0,02 р>0,05

Таблиця 5. Характеристика показників реоенцефалографії у фронтомастоїдальних відведеннях у
хворих на ГДЕ та гіпотиреоз при застосуванні базисного лікування (контрольна група, n=30)

Показники
Справа Злiва

до
лікування

після
лікування р до

лікування
після

лікування р

Пульсове артеріальне 
кровонаповнення PІ (б/p) 0,79±0,05 0,75±0,03 р>0,05 0,68±0,05 0,65±0,05 р>0,05

Еластичність магістральних артерій t (c) 0,16±0,001 0,16±0,001 р>0,05 0,15±0,004 0,16±0,002 р>0,05

Тонус артерій ПТК (б/p) 26,79±0,80 25,12±1,00 р>0,05 27,47±0,68 22,46±0,89 р<0,05

Венозний відтік (б/p) 0,51±0,04 0,52±0,03 р>0,05 0,52±0,02 0,55±0,03 р>0,05

Таблиця 6. Характеристика показників реоенцефалографії в окципітомастоїдальних відведеннях у
хворих на ГДЕ і гіпотиреоз при застосуванні базисного лікування (контрольна група, n=30)

Показники Справа Злiва

до
лікування

після
лікування р до

лікування
після

лікування р

Пульсове артеріальне 
кровонаповнення PІ (б/p) 0,65±0,04 0,69±0,04 р>0,05 0,53±0,04 0,55±0,03 р>0,05

Еластичність магістральних артерій t (c) 0,16±0,002 0,16±0,002 р>0,05 0,15±0,002 0,15±0,002 р>0,05

Тонус артерій ПТК (б/p) 24,71±0,75 23,05±0,46 р>0,05 25,63±0,81 20,50±1,39 р<0,05

Венозний відтік (б/p) 0,50±0,02 0,52±0,02 р>0,05 0,63±0,03 0,63±0,02 р>0,05
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