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Резюме. У статті наведено результати комплексного аналізу впливу симвастатину (у дозі 20 мг/
добу) на функціональний стан мозку хворих, які перенесли атеротромботичний ішемічний 
інсульт. У  хворих, які перенесли ішемічний інсульт, симвастатин зумовлює вазоактивну дію 
(збільшує ЛШСК i зменшує периферичний опір в окремих судинах каротидного та вертеброба-
зилярного басейнів), антиатерогенну дію (зменшує розміри інтими, частоту атеросклеротич-
них бляшок, рівень холестерину, тригліцеридів, ЛПНЩ). У хворих, які перенесли атеротром-
ботичний ішемічний інсульт, симвастатин викликає позитивну реорганізацію біоелектричної 
активності головного мозку (збільшує частоту альфа-ритму і  знижує потужність у діапазоні 
повільних ритмів), яка більшe виражена у хворих із локалізацією ішемічного вогнища в лівій 
півкулі. Комплексний позитивний вплив симвастатину на церебральну гемодинаміку, 
біоелектричну активність головного мозку, ліпідний обмін у хворих, які перенесли атеротром-
ботичний ішемічний інсульт, дає підстави рекомендувати застосування симвастатину не тільки 
для вторинної профілактики інсульту, але й для корекції функціонального стану ЦНС у хворих, 
які перенесли інсульт, у період реабілітації.

Ключові слова: ішемічний інсульт, статини, біоелектрична активність головного мозку, моз-
ковий кровотік, атеротромботичний ішемічний інсульт.

Високий рівень захворюваності на інсульт, 
глибока інвалідизація визначають медико-
соціальну актуальність проблеми інсульту. 
Останнє десятиліття відзначається «омоло-
дженням інсульту» і  збільшенням частоти 
повторних інсультів. У  хворих, які перене-
сли атеротромботичний ішемічний інсульт, 
при проспективному дослідженні протягом 
3 років повторний ішемічний інсульт вини-
кає у  20-25%, при 5-річному спостережен-
ні — у 85% [5, 6]. Стратегія вторинної профі-
лактики інсульту формується з урахуванням 
патогенетичної гетерогенності ішемічного 
інсульту (атеротромботичний, кардіоем-
болічний, лакунарний)  [19]. У  системі вто-
ринної профілактики атеротромботично-
го ішемічного інсульту важливою ланкою є 
застосування статинів  [6, 14]. У  численних 
мультицентрових дослідженнях продемон-
стровано високу ефективність статинів для 
первинної і вторинної профілактики ішеміч-
ного інсульту [1, 2, 4, 7, 15].

Статини  — група як синтетичних лікар-
ських засобів (флувастатин, аторвастатин, 

церивастатин та розувастатин), так і  пре-
паратів, які отримані за допомогою гриб-
кової ферментації (ловастатин, праваста-
тин та симвастатин). Дія статинів пов’язана 
з  властивістю інгібування гідроксиметил-
глютарил-коензим-А-редуктази (ГМГ-КоА-
редуктази) — ферменту, який каталізує етап, 
обмежуючи швидкість біосинтезу холесте-
рину. У результаті знижується концентрація 
холестерину в гепатоцитах, що підвищує екс-
пресію рецепторів до ліпопротеїдів низької 
щільності (ЛПНЩ) у печінці, які видаляють 
ЛПНЩ та його попередників із циркулю-
ючої крові. Статини можуть пригнічувати 
в печінці синтез аполіпопротеїну В‑100, а та-
кож синтез та секрецію ліпопротеїдів, які ба-
гаті на тригліцериди. Також статини, окрім 
ліпідознижувальної дії, мають цілий спектр 
«неліпідних» плейотропних властивостей: 
справляють захисний ендотеліальний вплив 
унаслідок збільшення продукції міцного 
вазодилатуючого фактора  — оксиду азоту; 
зменшують системне запалення; мають ан-
титромботичну імуномоделюючу та антиок-
сидантну дію. Широкий спектр дії статинів © В.В. Кузнецов, Т.Ю. Романюк, Л.А. Шевченко
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визначає необхідність подальшого погли-
бленого вивчення та уточнення механізмів 
їх профілактичного й лікувального впливу 
на різні функціонально-біохімічні процеси 
у хворих, які перенесли інсульт [9].

На підставі аналізу даних, які характери-
зують механізми впливу статинів на функ-
ціонально-біохімічні показники у  хворих із 
різноманітними варіантами атеросклерозу, 
статини визнані як перспективні препарати 
для лікування атеросклерозу й профілакти-
ки повторних порушень мозкового та коро-
нарного кровообігу.

Дослідження із вторинної профілактики, 
які проведені скандинавськими дослідни-
ками (Scandinavian  — Simvastatin Survival 
Study  — «US») та Гарвардським університе-
том, показали впевнене зниження смертнос-
ті у хворих на серцево-судинні захворюван-
ня, які отримували симвастатин, та частоти 
випадків виникнення повторних інсультів 
на 28-31%. Вторинна профілактика за допо-
могою статинів суттєво знижує частоту по-
рушень мозкового кровообігу [8].

Встановлено, що у хворих на атеросклероз, 
статини сповільнюють його прогресування 
та індукують регресії, зменшують товщину 
комплексу «інтима-медіа» у  сонних артері-
ях  [12]. Величина комплексу «інтима-медіа» 
тісно пов’язана з віком та наявністю артері-
альної гіпертензії, а потовщення комплексу 
головним чином являє собою гіпертрофіч-
ну адаптивну відповідь клітин гладкої мус-
кулатури в  середній оболонці на значний 
гемодинамічний удар. Такий результат по-
яснюється позитивною дією статинів на лі-
попротеїди плазми, функцію ендотелію, бу-
дову та стабільність бляшок. Окрім описаної 
позитивної дії на морфологічні та функціо-
нальні властивості судинної стінки, статини 
нормалізують артеріальний тиск, автоном-
ну регуляцію судинного тонусу та об’ємну 
швидкість кровотоку, ліквідуючи тим самим 
в атеросклеротичному зміненому басейні ге-
модинамічний фактор патогенезу органної 
ішемії  [3, 9]. Статини пригнічують тромбоз 
та запалення. Механізм антигіперкоагуля-
торної дії статинів занадто складний. Ста-
тини знижують рівень фібриногену плазми, 
нормалізують ліпідний склад мембран кро-
ві, інгібують АДФ-залежну агрегацію тром-
боцитів, пригнічують продукцію тромбок-
санів та зменшують концентрацію інгібітору 

тканинного активатора плазміногену  1. На 
підставі аналізу даних, які характеризують 
механізми впливу статинів на функціональ-
но-біохімічні показники у хворих із різними 
варіантами атеросклерозу, статини розгля-
даються як найбільш перспективні препа-
рати для лікування атеросклерозу й профі-
лактики повторних порушень мозкового та 
коронарного кровообігу [21].

Результати численних досліджень, які 
були присвячені визначенню ефективності 
статинів як засобів вторинної профілактики 
інсульту, показали, що у хворих, які перене-
сли інсульт або ТІА, прийом аторвастатину 
на 16% знижує ризик повторного інсульту, 
що дає підстави для використання аторвас-
татину з  метою профілактики повторного 
інсульту у хворих, які перенесли інсульт або 
ТІА. Провідним значенням у  попередженні 
розвитку інсульту при лікування статинами 
є сповільнення прогресування атеросклеро-
зу в артеріях, які кровопостачають головний 
мозок [2].

Водночас не менш перспективним напрям-
ком використання статинів є можливість з їх 
допомогою попереджати розвиток клініч-
них проявів та ускладнень атеросклерозу 
у хворих похилого віку. Актуальність даного 
завдання пов’язана з  тим, що до 2020  року 
понад 20% населення індустріально розви-
нутих країн буде старше від 65 років. У круп-
ному багатоцентровому рандомізованому 
досліджені PROSPER вивчали вплив трива-
лого прийому правастатину (40 мг/добу) на 
перебіг і  результат ІХС та частоту інсультів 
в  осіб похилого віку (вік учасників  — 70-
82 роки) [14, 15]. Упродовж 3 років лікування 
правастатин знизив рівень ХС ЛПНЩ плаз-
ми на 34% та зменшив комбінований ризик 
смертності від ІХС і нефатального ІМ на 19% 
(ОР  0,81 при 95% ДІ 0,69-0,94). Відносний 
ризик інсультів у групі активного лікування 
достовірно не змінився (ОР 1,03 при 95% ДІ 
0,81-1,31), тоді як відносний ризик смертнос-
ті від ІХС та інсульту, а також нефатального 
ІМ та нефатального інсульту знизився на 
15% (ОР 0,85 при 95% ДІ 0,74-0,97, р=0,0014). 
Смертність від ІХС серед тих, які отримува-
ли правастатин, знизилася на 24% (ОР 0,76 
при 95% ДІ 0,58-0,99, р=0,043). У досліджен-
ні відмічено добру переносимість тривалого 
прийому правастатину в  складі комбінова-
ної терапії в людей похилого віку — не спо-
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стерігалися випадки міопатії, дисфункції 
печінки, статистично значущого погіршення 
пам’яті [3, 13].

Найбільш клінічно ефективними серед  
статинів є симвастатин та правастатин. 
У низці гігантських багатоцентрових рандо-
мізованих досліджень (CARE, WOSCOPSUS`) 
показано достовірне зменшення всіх осно-
вних клінічних показників: зниження «ко-
ронарної» летальності  — на 20-42%, часто-
ти розвитку інфаркту міокарда — на 25-37%, 
частоти розвитку інсульту — на 28-31%.

В інституті геронтології було проведе-
но дослідження впливу курсового викорис-
тання симвастатину в  дозуванні 20  мг/добу 
впродовж 2 місяців у  хворих похилого віку, 
які перенесли півкульний атеротромботич-
ний ішемічний інсульт у  басейні внутріш-
ньої сонної артерії [10, 20].

Симвастатин  — несинтетичний пре-
парат, оскільки є посередником грибкової 
ферментації. Метаболізм симвастатину про-
ходить шлях цитохрому Р450.

Проведено аналіз впливу курсового при-
йому симвастатину на клініко-неврологіч-
ний стан, рівень церебральної гемодинамі-
ки, структуру та розміри атеросклеротичних 
бляшок, біоелектричну активність головно-
го мозку та ліпідний обмін у хворих, які пе-
ренесли атеротромботичний інсульт з  ура-
хуванням півкульної локалізації. Механізм 
дії симвастатину характеризується впливом 
на ліпідний обмін (знижує концентрацію хо-
лестерину, ЛПДНЩ, тригліцеридів, інгібує 
ферментний синтез ендогенного холестери-
ну, регулює функцію ендотелію, посилюючи 
синтез NO). Симвастатин пригнічує ріст 
гладком’язових клітин, проліферацію макро-
фагів та зменшує вміст фібриногену, рівень 
С-реактивного білка  — маркера запален-
ня. Під впливом симвастатину у хворих, які 
перенесли ішемічний інсульт у  каротидно-
му басейні, зменшується кількість скарг на 
головний біль (до — 78,2%, після — 35,7%), 
шум у голові (до — 77,6%, після — 38,5%), за-
паморочення (до  — 56,4%, після  — 28,3%), 
також покращилась хода, сон.

Аналіз динаміки ЛСШК в екстра- та інтра-
краніальних судинах каротидного басейну 
у  хворих, які перенесли ішемічний інсульт, 
до та після місячного та двомісячного при-
йому симвастатину показав, що статистично 
достовірне збільшення ЛСШК в окремих су-

динах каротидного та ВББ констатується піс-
ля двомісячного прийому симвастатину.

У хворих симвастатин збільшує ЛСШК 
в окремих судинах каротидного та ВББ як на 
ураженому, так і на інтактному боці (табл. 1, 
рис. 1).

У хворих під впливом симвастатину змен-
шується периферичний супротив (Ri, Pi) 
в  ураженій ВСА та двох хребтових артеріях 
(табл.  2). Отже, двомісячний прийом сим-
вастатину покращує гемодинаміку в екстра-
краніальних судинах каротидного (ЗСА) та 

Таблиця 1  Динаміка ЛСШК у судинах екстра-
та інтракраніального відділів каротидного і ВББ у хворих, 
які перенесли ішемічний інсульт, під впливом курсового 
прийому симвастатину, см/с

Судини

Хворі з локалізацією 
вогнища справа

Хворі з локалізацією 
вогнища зліва

До 
лікування

Після 
лікування

До 
лікування

Після 
лікування

ЗСА
уражена 61,34±3,21 71,31±2,92* 67,62±2,71 72,85±2,84

інтактна 69,18±3,21 78,98±2,92* 60,19±3,16 71,67±3,02*

ВСА
уражена 52,96±2,82 66,54±3,17* 61,79±2,64 65,02±2,32

інтактна 61,19±3,2 73,8±2,9* 50,54±2,72 62,63±2,48*

ПМА
уражена 35,92±2,12 45,62±2,29* 32,07±2,41 36,52±2,09*

інтактна 40,58±3,2 43,26±2,9 36,66±2,02 41,08±3,19

СМА
уражена 83,24±3,24 84,73±3,15 65,83±3,32 68,0±2,46

інтактна 83,8±4,15 99,46±4,18* 63,87±3,42 65,92±3,21

ЗМА
уражена 81,71±3,56 97,29±3,52* 66,13±2,21 74,77±3,52*

інтактна 104,85±2,17 101,0±3,01 80,77±2,71 84,58±3,12

ХА
уражена 43,56±2,42 48,83±2,3* 34,47±2,35 41,57±2,39*

інтактна 48,59±2,08 52,05±2,2 39,44±2,52 44,13±2,54

ОА 48,29±2,22 57,01±2,56* 44,03±1,87 50,39±2,06*

Примітка: *р<0,05 між показниками до 
та після застосування симвастатину.

Рисунок 1  Вплив симвастатину на ЛСШК у хворих, 
які перенесли ішемічний інсульт у правій (А) та лівій 
півкулі (В)
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вертебробазилярного (ХА) басейнів. У  хво-
рих з  інсультом у правій півкулі збільшення 
ЛСШК відмічається в 9 судинах, при лівопів-
кульному інсульті — у 6 судинах.

Інформативним показником для аналі-
зу атеросклеротичного ураження є товщина 
комплексу «інтима-медіа» [16, 17]. У табл. 3 по-
дана характеристика КІМ у хворих, які пере-
несли ішемічний інсульт, до та через 1 і 2 міся-
ці після застосування симвастатину. Звертає 
увагу те, що вже через 1 місяць після застосу-
вання симвастатину відмічається зменшення 
розмірів КІМ в інтактній ЗСА та через 2 міся-
ці — в ураженій ЗСА. Зменшення у хворих, які 
перенесли ішемічний інсульт, після курсового 
прийому симвастатину КІМ ЗСА, імовірно, є 
одним із механізмів збільшення ЛШСК у ЗСА 
як на боці ураження, так і на інтактному боці, 
адже розміри КІМ впливають на внутрішній 
діаметр та відображають ступінь атероскле-
ротичного ураження. Зменшення КІМ є мар-
кером покращення морфофункціонального 
стану ЗСА під впливом симвастатину.

Під впливом двомісячного прийому сим-
вастатину в 60% хворих зменшувалися розміри 

бляшок більше ніж на 20% та виникла частко-
ва трансформація гіпогенних атеросклеротич-
них бляшок у гіпоехогенні у 80% хворих.

Рис.  2 ілюструє динаміку трансформації 
атеросклеротичної бляшки, що локалізується 
в  ділянці біфуркації правої ЗСА з  переходом 
у  ВСА у хворого К. (68 років) до (бляшка пе-
реважно гіпоехогенна) та після (гетерогенна, 
з  вогнищевим кальцинозом) курсового при-
йому симвастатину. Відзначається також змен-
шення розмірів бляшки та ступеня стенозу-
вання судини — стеноз за діаметром становив 
до лікування 50%, після лікування — 34-40%.

Вплив симвастатину на стан мозкового 
кровообігу у  хворих, які перенесли атеро-
тромботичний ішемічний інсульт, оціню-
вався за частотою змін розмірів та структу-
ри атеросклеротичних бляшок. Динаміка 
біохімічних показників крові у  хворих, які 
перенесли ішемічний інсульт, під впливом 
курсового прийому симвастатину характе-
ризується статистично достовірним знижен-
ням холестерину, β-ліпопротеїдів вже після 
місячного прийому, фібриногену та часу ре-
кальцифікації — після двомісячного прийо-
му симвастатину (рис. 3).

Таблиця 2  Динаміка периферичного супротиву (Ri, 
Pі) в екстракраніальних судинах каротидного та ВББ 
у хворих, які перенесли ішемічний інсульт, під впливом 
курсових (1 та 2 місяці) прийомів симвастатину

Судини
До лікування Через 1 місяць Після лікування  

(через 2 місяці)

Ri Pi Ri Pi Ri Pi

ЗСА
уражена 0,74± 

0,02
1,78± 
0,08

0,69± 
0,02

1,41± 
0,1

0,72± 
0,01

1,63± 
0,09

інтактна 0,74± 
0,01

2,17± 
0,11

0,71± 
0,02

1,96± 
0,14

0,75± 
0,02

1,94± 
0,13

ВСА
уражена 0,63± 

0,02
1,14± 
0,12

0,59± 
0,01

1,07± 
0,09

0,63± 
0,01

1,06± 
0,11*

інтактна 0,64± 
0,01

1,17± 
0,13

0,62± 
0,02

1,18± 
0,11

0,6± 
0,01

1,17± 
0,09

ХА
уражена 0,75± 

0,01
1,49± 

0,1
0,68± 
0,01

1,31± 
0,11

0,66± 
0,01*

1,34± 
0,12

інтактна 0,66± 
0,02

1,37± 
0,15

0,65± 
0,02

1,36± 
0,14

0,66± 
0,01

1,23± 
0,09*

Примітка: *р<0,05 між показниками до і після застосуван-
ня симвастатину.

Таблиця 3  Розміри КІМ у ЗСА у хворих, які перенесли 
інсульт, до та після курсових прийомів симвастатину, мм

Судини До лікування Через 1 місяць Після лікування 
(через 2 міс.)

Інтактна ЗСА 1,1±0,03 1,06±0,04* 0,96±0,03*

Уражена ЗСА 1,14±0,04 1,15±0,03 1,02±0,02*

Примітка: *р<0,05 між показниками до і після застосуван-
ня симвастатину.

Рисунок 2  Динаміка ехощільності атеросклеротичної 
бляшки дистального відділу правої ЗСА у хворого К. 
під впливом курсового прийому препарату 
симвастатин (А — до лікування, Б — після лікування)
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Отже, курсовий прийом симвастатину 
у  хворих, які перенесли ішемічний інсульт, 
покращує церебральну гемодинаміку, змен-
шує розміри атеросклеротичних бляшок, 
знижує вміст холестерину, β-ліпопротеїдів 
та фібриногену, що зумовлено багатокомпо-
нентним механізмом дії симвастатину.

Ліпідний механізм дії симвастатину зумо-
вив зниження концентрації холестерину та 
β-ліпопротеїдів, зменшення розмірів атеро-
склеротичних бляшок за рахунок інгібування 
ферменту синтезу ендогенного холестерину 

та активації печінкових рецепторів, які від-
повідають за елімінацію ліпопротеїдів. Нелі-
підні механізми дії симвастатину, що характе-
ризуються нормалізацією функцій ендотелію 
судин, антиоксидантним ефектом, зменшен-
ням рівня С-реактивного білка, антитром-
ботичним впливом, зумовили збільшення 
швидкісних показників церебральної гемо-
динаміки, зменшення КІМ, зниження кон-
центрації фібриногену, часу рекальцифікації.

Інформативним показником функціо-
нального стану мозку є біоелектрична ак-
тивність головного мозку. Структура час-
тотно-амплітудних характеристик ЕЕГ при 
цереброваскулярних захворюваннях слугує 
об’ємним критерієм оцінки системних по-
рушень функціонального стану ЦНС. Зміни 
ЕЕГ у  хворих, які перенесли  інсульт, зна-
чною мірою визначаються півкульною лока-
лізацією вогнища інсульту. У хворих із лока-
лізацією вогнища в правій та лівій півкулях 
спостерігається різноманітний зв’язок між 
даними ЕЕГ і тяжкістю клінічного стану. Ви-
вчення динаміки спектрально-потужних ха-
рактеристик ЕЕГ у  хворих у  гострий період 
півкульного інфаркту мозку при додатковій 
активації ураженої та інтактної півкулі свід-
чить про те, що при ураженій правій півкулі 
до кращого відновлення спектрально-потуж-
них характеристик ЕЕГ приводить стимуля-
ція інтактної півкулі, у групі хворих лівопів-
кульного інсульту тенденція до збільшення 
виявлена виявлена на будь-якій стороні сти-
муляції  [11, 22]. За даними комп’ютерної ЕЕГ 
прогностично сприятливою ознакою є пе-
реважання в  спектральному складі постін-
сультного функціонального ЕЕГ-вогнища 
високочастотних складових. У  хворих із 
локалізацією ішемічного вогнища в  правій 
півкулі в гострий період на ЕЕГ знижуються 
частотні параметри основних ритмів в обох 
півкулях, у  хворих із локалізацією вогнища 
в лівій півкулі — лише центральних відділів 
ураженої півкулі [18].

Аналіз структури біоелектричної актив-
ності головного мозку показав, що у хворих 
із лівопівкульним ІМ статистично вірогід-
но, порівняно з контрольною групою, нижче 
середня частота ЕЕГ. У  хворих з  інфарктом 
мозку в  лівій півкулі частота альфа-рит-
му в  потиличній ділянці становить у  лівій 
півкулі  — 9,49±0,15  Гц, правій півкулі  — 
9,83±0,12  Гц, в  осіб контрольної групи  — 

Рисунок 3  Динаміка біохімічних показників крові 
у хворих, які перенесли інсульт, під впливом курсового 
прийому симвастатину

Примітка: *р<0,05 між показниками до і після застосуван-
ня симвастатину.
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9,99±0,08 та 10,22±0,1 Гц відповідно. Підвище-
на потужність у діапазоні тета-ритму у хворих 
з ІМ у лівій півкулі в потиличній ділянці ста-
новить у лівій півкулі — 1,05±0,03 мкВ, правій 
півкулі — 0,93±0,05 мкВ, в осіб контрольної 
групи — 0,83±0,01 та 0,81±0,01 мкВ відповід-
но. У хворих із локалізацією інфаркту мозку 
в правій півкулі відзначається зниження се-
редньої частоти ЕЕГ тільки в ураженій півку-
лі, у хворих з інфарктом мозку в правій півку-
лі в потиличній ділянці частота альфа-ритму 
становить у  правій півкулі  — 9,70±0,13  Гц, 
лівій півкулі  — 10,0±0,1, в  осіб контрольної 
групи  — 10,22±0,12 та 9,99±0,01  Гц відпо-
відно. Збільшення потужності в  діапазоні 
дельта-ритму у  хворих з  інфарктом мозку 
в правій півкулі в потиличній ділянці стано-
вить у правій півкулі — 0,88±0,01 мкВ, лівій 
півкулі  — 0,88±0,01 мкВ, в осіб контрольної 
групи  — 0,7±0,01 та 0,75±0,02  мкВ відпо-
відно і  підвищення потужності тета-рит-
му у  хворих, які перенесли інфаркт мозку, 
у правій півкулі — 1,09±0,01 мкВ, лівій півку-
лі  — 1,03±0,02  мкВ, в  осіб контрольної гру-
пи  — 0,83±0,03 та 0,83±0,04  мкВ відповідно 
(рис. 4).

Визначальними для оцінки та функ-
ціонального стану ЦНС є міжсистемні 
взаємозв’язки між гемодинамікою та біо-
електричною активністю головного мозку, 
особливо ці взаємозв’язки важливі для про-
цесів відновлення після інсульту. Результати 
кореляційного аналізу показали, що у хворих, 
які перенесли інфаркт мозку в  каротидному 
басейні, порівняно з  контрольною групою, 
відбувається і  реорганізація взаємозв’язків 
між показниками гемодинаміки та елек-
трогенезу мозку (за  даними ЕЕГ), що харак-
теризується посиленням і розширенням 
діапазону цих взаємозв’язків за рахунок вклю-
чення інтракраніальних каротидних судин. 
Так, кількість кореляційних взаємозв’язків 
між показниками ЛСШК в  окремих суди-
нах каротидного та ВББ і  потужністю в  діа-
пазоні дельта-ритму у  хворих, які перене-
сли  інсульт, у  правій півкулі, становить  14, 
лівій  — 11, в  осіб контрольної групи  — 8,  
із потужністю тета-ритму  — відповідно 10, 
19, 2, із потужністю альфа1-ритму  — 5, 9, 4. 
Кількість кореляцій середньої частоти аль-
фа-ритму з  ЛШСК в  окремих судинах каро-
тидного басейну у хворих із правопівкульним 
інсультом становить 5, лівопівкульним — 9 і 

в контрольній групі — 4. Збільшення кількос-
ті взаємозв’язків між показниками кровотоку 
та біоелектричною активністю мозку у  хво-
рих, які перенесли  інсульт, можна розглядати 
як прояв формування компенсаторних меха-
нізмів, спрямованих на підтримку конкретно-
го рівня функціональної активності головно-
го мозку.

Виявивши позитивний вплив симваста-
тину на церебральну гемодинаміку та вста-
новивши взаємозв’язок гемодинаміки та 
електрогенезу мозку, було проаналізовано 
динаміку ЕЕГ у  хворих, які перенесли ін-
фаркт мозку. Встановлено, що в цих хворих 
виникає реорганізація ЕЕГ і тип реорганіза-
ції має півкульні особливості.

Під впливом курсового прийому симва
статину відбуваються зміни структури біо-
електричної активності головного мозку, які 
характеризуються збільшенням в обох півку-
лях головного мозку середньої частоти ЕЕГ 
і  мозаїчністю динаміки потужності осно-
вних ритмів (рис. 4).

Слід зазначити, що у  хворих із лівопів-
кульним інсультом у двох півкулях статистич-
но вірогідно зростає потужність у діапазонах 
α1-, α2-ритму та знижується в діапазонах δ-, 
τ-, β1- та β2-ритму. Найбільш виразні зміни 
в діапазонах: α1-ритму в центральній частці 
лівої півкулі (до  — 1,29±0,07  мкВ, після  — 
1,61±0,09  мкВ), у  правій півкулі (1,4±0,07 та 
1,69±0,08 відповідно), α2-ритму в  лобній 
ділянці лівої півкулі (до  — 0,46±0,03  мкВ, 
після  — 0,53±0,02 мкВ), у скроневій та цен-
тральній частках правої півкулі (1,13±0,02 
та 1,23±0,05 відповідно), у  хворих із ліво-
півкульним інсультом під впливом симва
статину знижується потужність у  діапазо-
ні β1-ритму в  лобній частці правої півкулі 

Рисунок 4  Статистично вірогідні відмінності частотно-
амплітудних показників ЕЕГ хворих, що перенесли ІМ, 
із локалізацією вогнища в правій (А) та лівій (Б) півкулі 
порівняно з контрольною групою
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(до — 0,47±0,02 мкВ, після — 0,41±0,02 мкВ), 
у  діапазоні β2-ритму в  лобній частці ЛП 
(до  — 0,22±0,01 мкВ, після  — 0,19±0,01 мкВ) 
та правої півкулі (0,21±0,01 та 0,18±0,01 відпо-
відно). Симвастатин у хворих з ІМ у лівій пів-
кулі зменшує потужність повільних ритмів 
у лобній та центральній частках обох півкуль. 
Максимальні зміни потужності в  діапазо-
ні δ-ритму відбуваються в лобній частці ЛП 
(до — 1,34±0,14 мкВ, після — 0,99±0,13 мкВ) та 
центральній частці ПП (0,88±0,1 та 0,68±0,06 
відповідно), у  діапазоні тета-ритму в  лоб-
них частках ЛП (до — 1,3±0,07 мкВ, після — 
1,1±0,08  мкВ) та ПП (1,03±0,03 та 0,91±0,06 
відповідно).

У хворих із правопівкульною локалізацією 
інфаркту мозку під впливом симвастатину 
відмічається зростання потужності в  діапа-
зоні α1-ритму в лобній та скроневій частках 
(до  — 1,03±0,07  мкВ, після  — 1,21±0,05  мкВ) 
в  інтактній півкулі, у  діапазоні α2-ритму 
в усіх частках обох півкуль, найбільш виразне 
зростання відбувається в центральних част-
ках правої півкулі (до  — 1,16±0,06  мкВ, піс-
ля  — 1,31±0,05 мкВ) та лівої півкулі (1,1±0,04 
та 1,46±0,07 відповідно). Спрямованість 
змін потужності в діапазоні повільних рит-
мів у цієї категорії хворих характеризується 
статистично вірогідним зростанням потуж-
ності в діапазоні дельта-ритму в усіх ділян-
ках ураженої півкулі, найбільше в скроневій 
частці ПП (до  — 0,65±0,09  мкВ, після  — 
0,88±0,08  мкВ), а  в  інтактній півкулі тільки 
в скроневій частці (0,63±0,08 та 0,85±0,08 мкВ 
відповідно). Статистично вірогідних змін по-
тужності в діапазоні тета-ритму не встанов-
лено. Потужність у діапазоні β1- та β2-ритму 
статистично вірогідно зростає в  скроневій 
частці ураженої півкулі (до — 0,17±0,01 мкВ, 

після — 0,21±0,008 мкВ), у центральній част-
ці інтактної півкулі в  діапазоні β1-ритму 
та в  скроневій у  діапазоні β2-ритму (до  — 
0,2±0,007 мкВ, після — 0,24±0,01 мкВ). Вихо-
дячи з даних про ЕЕГ-зміни, слід зазначити, 
що у хворих із локалізацією ІМ у лівій півкулі 
курсовий прийом симвастатину приводить 
до більш вираженої гармонізації біоелек-
тричної активності головного мозку (рис. 5).

У хворих з  інфарктом мозку з  локаліза-
цією в лівій півкулі прийом препарату сим-
вастатин призводить до більш активної ре-
організації основних ритмів ЕЕГ порівняно 
з  хворими, що перенесли інфаркт мозку 
в  правій півкулі, а  саме при локалізації ін-
фаркту мозку в лівій півкулі знижується по-
тужність у діапазоні повільних ритмів (дель-
та- та тета-ритм) в  окремих ділянках мозку 
обох півкуль на тлі зростання потужності 
в діапазоні α1-, α2- і частоти α-ритму в обох 
півкулях, тоді як у хворих з інфарктом мозку 
в правій півкулі зміни основних ритмів ЕЕГ 
характеризуються зростанням потужності 
в діапазоні дельта-ритму в ураженій півкулі, 
потужності α2-ритму і частоти α-ритму в ін-
тактній півкулі (лобна, потилична частка) та 
в діапазоні α2-ритму в обох півкулях.

Отже, у хворих, які перенесли інфаркт моз-
ку, симвастатин зменшує потужність у діапа-
зоні повільних ритмів та збільшує потужність 
і  частоту α-ритму, що свідчить про гармоні-
зацію кірково-підкіркових взаємозв’язків та 
підвищує функціональну активність структур 
мозку, які генерують α-ритм.

Таким чином, у хворих, які перенесли ін-
фаркт мозку, курсовий прийом симвастати-
ну покращує показники ліпідного спектра 
крові, зменшує товщину КІМ і розміри ате-
росклеротичних бляшок, покращує гемоди-

Рисунок 5  Динаміка основних частотно-потужних показників ЕЕГ у хворих, які перенесли атеротромботичний 
інфаркт мозку, під впливом симвастатину (А — інсульт у правій півкулі, Б — інсульт у лівій півкулі)
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наміку в  судинах каротидного та вертебро-
базилярного басейнів, гармонізує структуру 
біоелектричної активності головного мозку.

Таким чином, у хворих, які перенесли іше-
мічний інсульт, двомісячний курсовий при-
йом симвастатину в  дозуванні 20  мг/добу 
викликає покращення церебральної гемоди-
наміки (підвищує ЛСШК та знижує перифе-
ричний супротив) в  окремих судинах каро-
тидного (ЗСА, ВСА) і  ВББ (ХА, ЗА), знижує 
вираженість атеросклеротичного ураження 
ЗСА (зменшує КІМ, розміри атеросклеро-
тичних бляшок, викликає трансформацію 
гіпоехогенних бляшок у гіперехогенні бляш-
ки), покращує реологічні властивості крові 
(знижує вміст фібриногену) та впливає на 
стан ліпідного обміну (знижує рівень холе
стерину, β-ліпопротеїдів).

Це дає змогу рекомендувати включення 
статинів (симвастатину) не тільки в  систе-
му для вторинної профілактики інсульту, 
але й для покращення функціонально-біо-
хімічного стану мозку. У хворих, які перене-
сли ішемічний інсульт, враховуючи півкульні 
особливості біодинаміки системи головного 
мозку дії статинів на біоелектричну актив-
ність головного мозку, можна використову-
вати в період реабілітації.

Узагальнюючи представлені дані про 
мультимодальну дію статинів у хворих похи-
лого віку, які перенесли ішемічний інсульт, 
варто відзначити, що:
•	 у хворих, які перенесли атеротромботич-

ний ішемічний інсульт (у  відновний пе-
ріод), під впливом двомісячного курсо-
вого прийому симвастатину (добова доза 
20  мг) покращується церебральна гемо-
динаміка, збільшується лінійна швидкість 
кровотоку та знижується периферичний 
супротив в окремих судинах;

•	 у  хворих із правопівкульним атеротром-
ботичним ішемічним інсультом симва
статин збільшує лінійну систолічну швид-
кість кровотоку у  двох ЗСА, ВСА, правій 
ПМА, ЗМА, ХА, лівій СМА та знижує пе-
риферичний опір переважно в  окремих 
судинах каротидного басейну;

•	 у  хворих із лівопівкульним атеротромбо-
тичним ішемічним інсультом симваста-
тин збільшує ЛСШК у лівій ПМА, ЗМА та 
ХА і правій ЗСА, ВСА, ЗА та знижує пери-
феричний опір в  окремих судинах каро-
тидного та ВББ;

•	 курсовий прийом симвастатину в  60% 
хворих похилого віку, які перенесли ате-
ротромботичний ішемічний інсульт, ста-
тистично достовірно зменшує товщину 
комплексу «інтима-медіа» у  ЗСА, розмір 
атеросклеротичних бляшок, та гіпоехо-
генні «агресивні» бляшки трансформу-
ються в  гіперехогенні й гетерогенні. Під 
впливом симвастатину знижується в кро-
ві холестерин, тригліцериди, фібриноген;

•	 у  хворих, які перенесли атеротромбо-
тичний ішемічний інсульт, прийом сим-
вастатину викликає позитивну динаміку 
реорганізації біоелектричної активності 
головного мозку, більш виражену у хворих 
із лівопівкульним інсультом;

•	 у хворих із лівопівкульним ішемічним ін-
сультом симвастатин знижує потужність 
повільних ритмів ЕЕГ (дельта-ритм, тета-
ритм) в  окремих ділянках мозку в  обох 
півкулях на тлі зростання потужності та 
частоти в діапазоні α-ритму;

•	 у  хворих із правопівкульним ішемічним 
інсультом вплив симвастатину на біоелек-
тричну активність головного мозку харак-
теризується зростанням потужності в діа-
пазоні дельта-ритму в ураженій півкулі та 
потужності α2-ритму в обох півкулях;

•	 курсовий прийом симвастатину 20  мг 
(упродовж 2 місяців) у  хворих, які пере-
несли ішемічний інсульт, покращує цере-
бральну гемодинаміку, ліпідний обмін та 
гармонізує біоелектричну активність го-
ловного мозку, що дає підстави рекоменду-
вати симвастатин не лише для вторинної 
профілактики інсульту, але й для включен-
ня препарату у  фармакологічну систему 
реабілітації хворих, які перенесли атеро-
тромботичний ішемічний інсульт.
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STATINS IN STROKE PREVENTION
V.V. Kuznetsov, T. Romaniuk, L.A. Shevchenko
Abstract
The article presents the results of a comprehensive analysis of the effect of simvastatin (at a dose of 20 mg per day) on the functional state 

of the brain of patients with atherothrombotic ischemic stroke. In patients with ischemic stroke, simvastatin causes vasoactive effect (increases 
systolic blood flow velocity and decreases peripheral resistance in some vessels of carotid and vertebrobasilar systems), antiatherogenic action 
(reduces the size of the intima, reduces the frequency of atherosclerotic plaques, lowers cholesterol, triglycerides, LDL).

In patients with atherothrombotic ischemic stroke, simvastatin causes a positive reorganization of the bioelectric activity of the brain (in-
creases the frequency of alpha rhythm and reduces the power in the range of slow rhythms), which is more pronounced in patients with localiza-
tion of the ischemic lesion in the left hemisphere.

Complex positive influence of simvastatin on a cerebral hemodynamics, bioelectric activity of brain, lipid metabolism for patients with athe
rothrombotic ischemic stroke, grounds to recommend application of simvastatin not only for the secondary prevention of stroke but also for the 
correction of the functional state of CNS for patients with a stroke in the period of rehabilitation.

Keywords: atherothrombotic ischemic stroke, simvastatin.


