
www.mif-ua.com 61№ 1(73) • 2016

УДК 616.831-005.4:[612.017.3:616-008.6]:616.8

НАСОНОВА Т.І.
Національна медична академія післядипломної освіти ім. П.Л. Шупика, м. Київ, Україна

ПАТОГЕНЕТИЧНІ АСПЕКТИ ПРЕВЕНТИВНОЇ КОРЕКЦІЇ 
КОГНІТИВНИХ ПОРУШЕНЬ ПРИ МЕТАБОЛІЧНОМУ СИНДРОМІ

Резюме. Мета. Вивчити можливості збільшення ефективності патогенетичної терапії пацієнтів з хронічними 
цереброваскулярними захворюваннями (ЦВЗ) (дисциркуляторна енцефалопатія, ДЕ) на фоні метаболічно-
го синдрому (МС) з використанням препарату Вітаксон®. Особливістю роботи було виявлення стратегічних 
ділянок мозку при когнітивних та емоційних розладах у пацієнтів з МС та за його відсутності. Матеріали та 

методи. Спостерігали 49 пацієнтів з ДЕ ІІ ст. віком від 37 до 73 років на фоні МС. Основна група — 30 пацієн-
тів — у складі лікування отримувала препарат Вітаксон®. Контрольна група становила 19 пацієнтів з ДЕ ІІ ст. 
на фоні МС, порівнянних за віком і стадією захворювання, які не приймали препарат Вітаксон®. Пацієнтів спо-
стерігали протягом 12 тижнів. Крім неврологічних, загальноклінічних обстежень, визначення ознак МС, за-
стосовували нейропсихологічне тестування за шкалою Mini Mental State Examination (MMSE) та шкалою оцін-
ки когнітивних функцій Montreal Cognitive Assessment  (МоСА), шкалою тривоги Спілбергера; шкалою депресії 
Бека; дослідження уваги: пошук чисел за таблицями Шульте з оцінкою часу виконання завдання. Головний 
мозок і його лікворну систему у 41 пацієнта (27 пацієнтів з МС — перша група та 14 пацієнтів без МС — друга 
група) оцінювали за допомогою методу волюметрії (вимірювання об’ємів окремих ділянок мозку) на МРТ-
сканері Toshiba Vantage Titan 1,5. Результати. Когнітивні порушення в обох групах проявлялись у зниженні 
пам’яті, порушенні уваги, уповільненні психічних процесів. На 12-му тижні медіана за шкалою ММSE вірогідно 
збільшилась на 3,3 % (р < 0,05 порівняно з першим тестуванням) у групі пацієнтів, які приймали препарат 
Вітаксон®. За шкалою МоСА, що чутливіша при визначенні легких когнітивних порушень, у групі, де пацієнти 
приймали препарат Вітаксон®, когнітивні функції покращились на 5 %, а в групі контролю — на 1,66 %. За шка-
лою Спілбергера показники реактивної тривожності покращились більше в тій групі, де пацієнти приймали 
досліджуваний препарат; на початку лікування — 42,4 ± 3,4 бала та 24,6 ± 2,8 бала на 12-му тижні (р < 0,05). 
Було визначено, що показники когнітивної функції за шкалою МоСА обернено залежні від показників гліко-
ваного гемоглобіну. Результати волюметричних досліджень показали вірогідне (р < 0,05) зменшення об’єму 
речовини мозку, об’єму кори та білої речовини великих півкуль мозку, скроневої частки у пацієнтів з ЦВЗ на 
фоні МС порівняно з пацієнтами аналогічного віку без ознак МС. Крім того, у пацієнтів з МС визначалось віро-
гідне зменшення площі мозолистого тіла (р < 0,05) порівняно з пацієнтами без МС. Висновки. При лікуванні 
пацієнтів з ЦВЗ на фоні МС слід ураховувати тривожно-астенічні стани та когнітивні порушення, що часто ви-
никають при цій патології. Додавання до загальноприйнятої терапії препарату Вітаксон® сприяє відновленню 
психоемоційних розладів. У пацієнтів з хронічними ЦВЗ на фоні МС ступінь атрофії кори та білої речовини 
великих півкуль мозку, лобної та скроневої часток, а також мозолистого тіла визначався вірогідно більшим 
(р < 0,05) порівняно з хворими без МС.
Ключові слова: метаболічний синдром, дисциркуляторна енцефалопатія, лікування, Вітаксон®.

Вступ
Вплив метаболічного синдрому (МС) на функціо-

нальний і структурний стан головного мозку останнім 

часом широко висвітлюється у вітчизняній та закордон-

ній літературі. Особливий інтерес викликає вплив МС 

на перебіг хронічних цереброваскулярних захворювань 

(ЦВЗ). Під хронічним ЦВЗ розуміють дисциркуляторну 

енцефалопатію (ДЕ) — синдром хронічного прогресую-

чого багатовогнищевого або дифузного ураження мозку 

різної етіології, що проявляється неврологічними, ней-

ропсихологічними та психічними порушеннями, що 

розвиваються внаслідок повторних гострих порушень 

мозкового кровообігу (ГПМК) і/або хронічної недо-

статності кровопостачання головного мозку [1–3]. Під 

повторними ГПМК розуміють «німі» інфаркти мозку 

(рідше — «німі» мікрокрововиливи), перебіг яких не має 
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вираженої клініки інсульту, але з частковою симптома-

тикою, що може призводити до певних клініко-невро-

логічних розладів [1]. Вважається, що механізми роз-

витку інсульту та хронічної церебральної ішемії подібні 

(«ішемічний каскад») та різняться тільки вираженістю 

та гостротою процесу. Як наслідок, при хронічних пору-

шеннях церебральної перфузії та системного кровотоку, 

мікроциркуляції, а також гіпоксемії у пацієнтів з хроніч-

ною церебральною ішемією формуються мікролакунар-

ні зони ішемії. Наслідком цих патологічних процесів 

при хронічній церебральній ішемії є клінічні зміни у 

вигляді суб’єктивної та об’єктивної симптоматики, 

що виникають внаслідок порушень корково-стріар-

них та корково-стовбурових зв’язків. Але слід зважати 

на те, що інтенсивність нейрохімічних процесів може 

мати принципове значення. Прикладом є глутамат- та 

NMDA-рецептори. З їх збудженням пов’язують важливі 

етапи розвитку ішемічного ураження мозку (глутамат-

но-кальцієвий стрес). Однак при хронічній патології, 

що повільно розвивається, глутамат у необхідних дозах 

стимулює утворення нейротрофічних факторів. Тому 

зайве пригнічення активності глутаматних рецепторів 

може мати двоякий ефект: зменшення токсичної дії 

глутамату і в той же час пригнічення синтезу мозкових 

нейротрофічних факторів [4]. Про це слід пам’ятати при 

виборі медикаментозної терапії для лікування ЦВЗ.

Закономірно, що у пацієнтів з повним МС (поєд-

нання цукрового діабету (ЦД) 2-го типу, артеріальної 

гіпертензії (АГ), абдомінального ожиріння, дисліпіде-

мії) вірогідно частіше діагностуються хронічні ЦВЗ — 

початкові порушення недостатності кровопостачання 

мозку та ДЕ порівняно з пацієнтами, у яких визна-

чається неповна форма МС. Суттєвий вклад у розви-

ток ЦВЗ вносить ожиріння [5]. Основні неврологіч-

ні прояви, що виникають у пацієнтів з ЦВЗ на фоні 

МС, представлені астеноневротичним, цефалгічним 

і кохлеовестибулярним синдромами, а найчастішими 

скаргами, незалежно від стадії захворювання, є голов-

ний біль, запаморочення, хиткість при ходьбі [5]. При 

цьому прогресування хронічних форм ЦВЗ у групах 

початкових порушень кровопостачання мозку та ДЕ 

більш виражене та «злоякісне», ніж у пацієнтів без 

МС [6].

Щодо виникнення когнітивних порушень у па-

цієнтів з МС у літературі існують суперечливі дані. Ряд 

авторів поєднують МС зі зниженням когнітивних фун-

кцій і розвитком деменції судинного та нейродегенера-

тивного генезу. В дослідженнях виявлено взаємозв’язок 

деменції з АГ, ЦД та МС [7]. Існують дані, що поєднан-

ня МС з АГ II ст. призводить до зниження когнітивних 

функцій у 52 % випадків, а поєднання МС з АГ III ст. 

викликає порушення когнітивних функцій у 100 % 

спостережень [7]. Було визначено, що у пацієнтів з 

предіабетом і гіперінсулінемією, АГ, дисліпідемією й 

ожирінням когнітивні показники гірші та знижуються 

швидше [8, 9]. Можливість розвитку хвороби Альцгей-

мера у хворих без ЦД, але за наявності МС описана в 

літературі. Ризик розвитку деменції вищий у пацієнтів 

з поєднанням ЦД 2-го типу і АГ, ніж з ізольованими ЦД 

або АГ [10, 11], а поєднання ЦД з високим артеріаль-

ним тиском збільшує ризик розвитку судинної деменції 

в 6 разів [10, 12, 13]. Співіснування цереброваскулярної 

патології з ЦД 2-го типу посилює кореляцію з помір-

ним когнітивним зниженням і деменцією [10, 14]. За 

даними дослідження B.H. Brummett et al., в якому спо-

стерігали впродовж восьми років за особами, що здій-

снювали догляд за родичами з хворобою Альцгеймера, 

хронічний дистрес у наглядачів, які мали МС, сприяв 

погіршенню когнітивних функцій. Крім того, хроніч-

ний стрес, що був пов’язаний з доглядом за близькою 

людиною, сприяв ризику виникнення серцево-судин-

них подій [15].

ДЕ не виявляє специфічних патологічних змін за 

даними МРТ і КТ. Значення дрібновогнищевих змін 

повністю не з’ясоване. Згідно з літературними даними, 

вони можуть відповідати природному старінню мозку 

і траплятися практично в усіх людей віком понад 65 

років [16]. Численні дослідження щодо впливу МС на 

головний мозок показали, що у головному мозку утво-

рюються перивентрикулярні, субкортикальні гіперін-

тенсивні вогнища [17] та «німі» лакунарні інфаркти, 

лейкоареоз [17]. Існують докази того, що наявність 

субкортикальних вогнищ у білій речовині головного 

мозку пацієнтів призводить до розвитку когнітивного 

дефіциту [17]. У хворих на МС серед когнітивних роз-

ладів найчастіше спостерігали зниження швидкості об-

робки інформації [18], навіть у відносно молодих осіб 

[17, 19].

За даними літератури, у хворих виявлено зв’язок 

між МС, уповільненням швидкості обробки інформації 

та ураженням білої речовини головного мозку [17, 19]. 

Особливо вираженими були кореляції з ураженням мо-

золистого тіла та лобної частки. B. Segura та співавтори 

вважають, що у пацієнтів з МС зв’язок між знижен-

ням швидкості обробки інформації та ураженням білої 

речовини головного мозку може бути значною мірою 

обумовлений впливом самого МС, а не лише вікови-

ми змінами в головному мозку пацієнтів [19]. Вважа-

ють, що одним із факторів, що відіграє значну роль у 

взаємозв’язку між МС та когнітивними порушеннями, 

є гіперглікемія, яка призводить до  ушкодження інсулі-

нових рецепторів гематоенцефалічного бар’єра, пору-

шується транспорт інсуліну до мозку і зменшуються 

ацетилхолінова нейротрансмісія та мозковий крово-

ток [20]. Крім того, сама по собі гіперглікемія приз-

водить до апоптозу нейронів через активацію переки-

сного окиснення ліпідів, підвищення рівня вільних 

радикалів, кінцевих продуктів глікування [17]. Іншим 

можливим механізмом, що призводить до виникнення 

когнітивних порушень, є поява та збільшення кількості 

судинних вогнищ, які є наслідком впливу на мозок та-

ких компонентів МС, як АГ, порушення толерантності 

до вуглеводів і дисліпідемія. Саме тому, за даними по-

передніх досліджень з використанням МРТ, у пацієнтів 

із МС значно частіше виявляли «німі» інфаркти голов-

ного мозку та лейкоареоз.

Отже, судинні фактори ризику, що входять до скла-

ду МС, сприяють розвитку цереброваскулярних пору-
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шень та нейродегенеративних процесів, що виклика-

ють ранні ураження головного мозку, призводячи до 

прогресування когнітивних порушень, та прискорю-

ють процес старіння.

Дебют МС зазвичай реєструють у людей 35–40 ро-

ків, тобто в найбільш активному в соціальному плані 

віці. В цих умовах посилюються коморбідні особисті-

сні розлади, зниження фізичної активності поєднуєть-

ся з прогресуючими змінами психологічного стату-

су пацієнтів, блокуються актуальні потреби і плани, 

домінує тривожна оцінка перспективи, збільшуєть-

ся загроза розвитку психосоматичних порушень [2]. 

Проспективні спостереження показали, що протягом 

десяти років після дебюту ЦД у 48 % молодих людей 

розвиваються психічні розлади, що асоціюються з не-

сприятливим прогнозом захворювання. Насамперед це 

стосується депресивних розладів, що є факторами ри-

зику погіршення гіпоглікемічного контролю, розвитку 

ускладнень. Показники поширеності коморбідних де-

пресій варіюють від 14,4 до 41,3 %, причому тяжкість 

депресивних розладів корелює з багатьма симптомами 

МС [21]. Наразі визнають наявність біологічного суб-

страту, загального для депресії і ЦД 2-го типу. Як відо-

мо, при депресії виявляються ознаки гіперактивності 

гіпоталамо-гіпофізарно-надниркової системи з поси-

ленням вироблення кортизолу, збільшенням гіпофіза 

і надниркових залоз, а також кількості нейронів, які 

секретують кортикотропін-рилізинг-фактор. Концен-

трація кортизолу в плазмі таких хворих прямо корелює 

з тяжкістю депресії. Хронічна гіперкортизолемія при-

зводить до формування інсулінорезистентності, АГ, 

гіперглікемії, гіперхолестеринемії, які підвищують ри-

зик серцево-судинних ускладнень.

Потенційна користь вітамінів групи В для мозку зро-

зуміла, адже відомо, що їх дефіцит пов’язаний з невро-

логічними проявами (синдром Верніке — Корсакова, 

включаючи амнезію, атаксію, сплутаність свідомості, 

психоз та ін.). У популяції розвинутих країн виділяють 

дві групи підвищеного ризику недостатності вітамінів: 

особи зі стресовим способом життя, зумовленим про-

фесійною діяльністю і поганим харчуванням; люди по-

хилого віку. Крім того, останні публікації свідчать, що 

у пацієнтів з ЦД 2-го типу зменшується вміст вітамінів 

групи В [22, 24]. Причина цього явища поки що не зро-

зуміла. Але найбільше знижується рівень вітаміну В
12

 в 

крові у пацієнтів з МС та ЦД, що тривало приймають 

метформін [22, 23]. Численні клінічні дослідження з 

вивчення ефективності застосування вітамінів групи 

В з метою запобігання прогресуванню когнітивних по-

рушень показали суперечливі результати. У зв’язку з 

цим була зроблена спроба вивчити вплив тривалого (12 

тижнів) застосування вітчизняного препарату Вітак-

сон® виробництва фармацевтичної компанії «Фармак» 

у пацієнтів з хронічними ЦВЗ на фоні МС.

Мета дослідження — вивчити клінічну ефектив-

ність, безпечність, вплив на когнітивні показники, 

тривогу вітчизняного препарату Вітаксон® у пацієнтів 

з хронічними ЦВЗ на фоні МС. Особливістю роботи 

було визначення ділянок головного мозку, що стражда-

ють при когнітивних та емоційних розладах у пацієнтів 

з ЦВЗ, і порівняння результатів у пацієнтів з МС та без 

нього.

Матеріали та методи
Спостерігали 49 пацієнтів віком від 37 до 73 років 

з ДЕ ІІ ст. на фоні МС. В основній групі (30 пацієнтів) 

у складі лікування застосовували препарат Вітаксон®. 

Контрольна група складалася з 19 пацієнтів, порівнян-

них за віком і стадією захворювання, з ДЕ ІІ ст. на фоні 

МС, які не отримували препарат Вітаксон®. 

Пацієнтів спостерігали впродовж 12 тижнів. Вони 

були оглянуті до лікування, через 4 і 12 тижнів. При 

наборі пацієнтів використовували метод рандоміза-

ції. Пацієнти обох груп отримували базову терапію, 

що була максимально уніфікована і включала прийом 

діуретиків, гіпотензивних, цукрознижуючих, кардіаль-

них, антиагрегантних препаратів, метформіну за пока-

заннями. Впродовж лікування не призначались вазо-

активні, ноотропні, психотропні препарати. Препарат 

Вітаксон® призначався за такою схемою: щоденно по 

2,0 мл (1 ампула) внутрішньом’язово впродовж 10 днів, 

потім переходили на таблетки — по одній таблетці три-

чі на добу до 12 тижнів.

До групи контролю увійшли 19 пацієнтів, які отри-

мували аналогічну базову терапію, препарат Вітаксон® 

не застосовувався. Основна та контрольна групи були 

порівнянні за статтю, віком, стадією ЦВЗ.

Всім пацієнтам проводили клініко-неврологічне 

обстеження (вивчення скарг, анамнезу, неврологічно-

го статусу), дослідження серцево-судинної системи, 

вимірювання артеріального тиску, ЕКГ, дуплексне 

сканування екстракраніальних судин, визначення 

показників загального аналізу крові, сечі, глюкози, 

гемокоагуляційних показників, загального холесте-

рину, тригліцеридів, ліпопротеїнів низької та високої 

щільності, індексу НОМА і глікованого гемоглобіну 

(HbA1с). Лабораторні, інструментальні дослідження 

проводились до та після лікування (в перший день і на 

12-му тижні).

Пацієнтам також визначали антропометричні по-

казники: масу тіла (в кг), зріст (у см), окружність талії 

і стегон (у см), вираховували індекс маси тіла. Визна-

чали наявність у пацієнтів МС за критеріями АТР III.

Нейропсихологічне тестування включало: скри-

нінг — оцінку психічного стану за шкалою Mini Mental 

State Examination (MMSE) та за шкалою оцінки когні-

тивних функцій Montreal Cognitive Assessment  (МоСА), 

шкалою тривоги Спілбергера, шкалою депресії Бека; 

дослідження уваги: пошук чисел за таблицями Шульте 

з оцінкою часу виконання завдання.

За допомогою методу волюметрії (вимірювання 

об’ємів окремих ділянок мозку) оцінювали головний 

мозок та його лікворну систему у 41 пацієнта (27 па-

цієнтів з МС — перша група та 14 пацієнтів без МС — 

друга група) на МРТ-сканері Toshiba Vantage Titan 1,5. 

Робоча станція для подальшої обробки зображень: 

Vitrea. Були використані МР-послідовності: T1-зваже-

не зображення, Т2-зважене зображення, Isotropic, Flair, 
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DWI, T2*, FSBB. При аналізі отриманих даних оціню-

вали такі параметри: об’єм речовини мозку; об’єм білої 

речовини мозку; об’єм сірої речовини мозку; кількість 

інфарктів; об’єм інфарктів; об’єм кори скроневої част-

ки; об’єм кори лобної частки; об’єм білої речовини 

лобної частки; об’єм білої речовини скроневої частки; 

об’єм бокових шлуночків; об’єм гіпокампів правого 

та лівого; об’єм лейкоареозу; площу мозолистого тіла. 

Вимірювання проводили у см3.

Ефективність терапії визначали за 5-бальною си-

стемою, переносимість препаратів — за 4-бальною си-

стемою.

Статистичну обробку результатів дослідження про-

водили за допомогою сучасних методів математич-

ного аналізу з використанням статистичних програм 

Statistica 6. Вираховували середні показники та похиб-

ки середніх, медіану і процентилі. Як критерій вірогід-

ності відхилення показників використовували пара-

метричний критерій Стьюдента та непараметричний 

критерій U (Вілкоксона — Манна — Уїтні).

Результати
Когнітивні порушення (легкі та помірні) були вияв-

лені у 26 хворих основної групи і 18 хворих контрольної 

групи. При оцінці психічного статусу показники ста-

новили від 24 до 29 балів. В основній групі до лікування 

результат за шкалою MMSE (медіана, процентилі) був 

такий: Me = 26 балів; Q
1
 = 25; Q

3
 = 28; у групі конт-

ролю: Me = 27 балів; Q
1
 = 25; Q

3
 = 28. Когнітивні пору-

шення в обох групах особливо проявлялись у зниженні 

пам’яті, порушенні уваги, уповільненні психічних про-

цесів. Знаходили певні порушення також в обмежен-

ні здатності до планування і контролю. На 4-му тижні 

не визначалось суттєвих змін у когнітивних функціях 

обох груп. Лише на 12-му тижні терапії показники 

результатів за шкалою ММSE почали змінюватись. 

В основній групі вони становили: Me = 27,5 бала; 

Таблиця 1. Результати обстеження за шкалою МоСА (у балах)

Період
Основна група (n = 30), 

Me [Q
1
; Q

3
]

Контрольна група (n = 19), 
Me [Q

1
; Q

3
]

0-й день 26,5 [25; 28] 27,5 [26; 29]

4-й тиждень 26 [25; 28] 27,5 [26; 30]

12-й тиждень 28 [26; 29]* 28 [26; 30]

Примітка: * — р < 0,05.

Рисунок 1. Вплив лікування на показники 
когнітивних функцій за шкалою МоСА

Q
1
 = 26,0; Q

3
 = 28,5; у контрольній групі: Me = 27 балів; 

Q
1
 = 26; Q

3
 = 28. Отже, в основній групі Ме показників 

збільшилась на 1 бал, що становить 3,3 %. Результат був 

вірогідним порівняно з першим тестуванням. Медіана 

в контрольній групі не змінилась, але Q
1
 збільшився на 

1 бал. Це свідчить про те, що найнижчі показники дещо 

підвищились. 

Чутливість шкали МоСА для виявлення легких ког-

нітивних порушень дозволяє застосовувати її при слаб-

ких розладах [24]. Тому особливо ретельно проводили 

аналіз результатів саме за цією шкалою. Результати  

наведені в табл. 1. Порушення спостерігались у таких 

когнітивних сферах: увага і концентрація, пам’ять, 

оптико-просторові навички, абстрактне мислення та 

лічба. Максимально вираженими були порушення ува-

ги і концентрації, пам’яті, дещо менші — зорово-кон-

структивні навички. 

Після проведення 12-тижневого курсу лікування в 

групі, яка приймала препарат Вітаксон®, визначалось 

покращення показників когнітивних функцій за да-

ними шкали МоСА. В розділі, що визначає порушен-

ня уваги, середній бал в основній групі збільшився з 

3,1 ± 0,5 бала до 4,8 ± 0,5 бала; повторення слів після 

певного часу збільшилось з 2,2 ± 0,5 бала до 3,9 ± 0,5 

бала. Спостерігалось деяке покращення показників те-

сту малювання годинника з 1,9 ± 0,5 бала до 2,1 ± 0,5 

бала.

З огляду на дані табл. 1 та рис. 1, покращення по-

казників когнітивних функцій за період лікування 

відбулось в обох групах. Але в групі, де пацієнти прий-

мали препарат Вітаксон®, когнітивні функції покра-

щились на 1,5 бала (5 %), а в групі контролю — на 0,5 

бала (1,66 %). Отже, в результаті додавання до загаль-

ноприйнятої терапії препарату Вітаксон® визначалась 

позитивна динаміка переважної більшості когнітивних 

функцій, особливо пам’яті та концентрації уваги.

У пацієнтів з ДЕ на фоні МС часто розвиваються 

патологічна тривога, астенічний і вегетативний сим-

птомокомплекси. З одного боку, гіпоксичні та ішемічні 

процеси в головному мозку сприяють розвитку психо-

емоційних порушень, а з іншого — тривалий стрес, ви-

кликаний усвідомленням хворого свого захворювання, 

стану, в якому він опинився, сприяє прогресуванню 

проявів ішемії мозку. Визначали вплив лікування пре-

паратом Вітаксон® на прояви тривоги та депресії за до-

помогою шкали Спілбергера, що вказує на реактивну 

та особистісну тривожність. 

Як подано в табл. 2, показники реактивної три-

вожності, що залежить від ситуації, в якій перебуває 
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пацієнт, покращились більше в тій групі, яка прийма-

ла досліджуваний препарат; на початку лікування — 

42,4 ± 3,4 бала та 24,6 ± 2,8 бала на 12-му тижні. В 

контрольній групі суттєвої різниці відповідних по-

казників не було (41,2 ± 3,2 бала та 39,1 ± 2,1 бала). 

Зміни особистісної тривоги, що характеризує власти-

вості особистості та мало залежить від ситуації після 

лікування, також покращились в групі, яка приймала 

препарат Вітаксон®, та відзначались статистичною 

значимістю (р < 0,05). 

Зменшення тривожності, покращення когнітивних 

функцій у пацієнтів з ЦВЗ на фоні МС відбувалось, 

ймовірно, тому, що переважна більшість пацієнтів змі-

нили ставлення до лікування основного захворювання 

та МС. Систематична корекція артеріального тиску, 

глікемії та ліпідного спектра крові, регулярні фізичні 

навантаження, вітамінотерапія сприяли покращенню 

не тільки лабораторних показників, але й психоемо-

ційних розладів.

Вже на вихідному рівні тестування звернули 

увагу на зв’язок між показниками HbA1c та зни-

женням показників когнітивних функцій за шка-

лою МоСА, змінами психічного виснаження за 

шкалами Шульте та стійкістю уваги за результата-

ми коректурної проби у пацієнтів обох груп, а та-

кож ознаками тривоги. 

З огляду на дані рис. 2, показники когнітивної фун-

кції за шкалою МоСА обернено залежні від показників 

HbA1c. 

Результати волюметричних досліджень 
Визначали об’єми окремих церебральних струк-

тур за допомогою МРТ (рис. 3, 4). Для цього провели 

порівняння об’ємів окремих церебральних структур у 

27 пацієнтів з МС (перша група) і 14 пацієнтів без МС 

(друга група). 

Згідно з наведеними даними (табл. 3), показники 

загальної кількості речовини мозку вірогідно відріз-

нялись. Визначалось вірогідне (р < 0,05) зменшення 

об’єму речовини мозку у пацієнтів з ЦВЗ на фоні 

МС.

Маючи на увазі те, що об’єм головного мозку 

може змінюватись з віком, ми враховували дані па-

цієнтів аналогічного віку: перша група (пацієнти 

з МС), вік хворих — Me = 62 [Q
1
 = 54; Q

3
 = 70]); 

друга група (пацієнти без МС) — Ме = 64 [Q
1
 = 56; 

Q
3
 = 70]). Тим самим була виключена похибка за 

віковим параметром.

Об’єм білої і сірої (кори) речовини півкуль головно-

го мозку наведено в табл. 4.

Таблиця 2. Показники тривоги за шкалою Спілбергера

Шкала
Основна група (n = 30) Контрольна група (n = 19)

До лікування Після лікування До лікування Після лікування

Спілбергера (особистісна тривога) 46,2 ± 3,2 36,8 ± 2,1* 47,3 ± 4,6 43,4 ± 3,8

Спілбергера (реактивна тривога) 42,4 ± 3,4 24,6 ± 2,8** 41,2 ± 3,2 39,1 ± 2,1

Примітка: статистична значимість відмінності значень із вихідним показником: * — р < 0,05; ** — 
р < 0,001.

Рисунок 2. Залежність рівня когнітивних  функцій 
за шкалою МоСА у пацієнтів основної групи 

від рівня HbA1c (p < 0,05)

Рисунок 3. Визначення об’єму сірої та білої речо-
вини лобної частки у пацієнтки Ш. (64 роки) з МС

Рисунок 4. Визначення об’єму сірої та білої 
 речовини лобної частки у пацієнта С. (62 роки) 

без МС
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Таблиця 3. Загальний об’єм речовини великих півкуль (у см3)

Зона вимірювання
Пацієнти з МС 

(n = 27), 
Me [Q

1
; Q

3
]

Пацієнти без МС 
(n = 14), 

Me [Q
1
; Q

3
]

Р

Загальний об’єм речовини великих півкуль 990 [660; 1080]* 1400 [1100; 1580] < 0,05

Примітка: * — р < 0,05 — вірогідна різниця порівняно з пацієнтами без МС.

Таблиця 4. Об’єм білої і сірої (кори) речовини півкуль головного мозку (у см3)

Зона вимірювання
Пацієнти з МС 

(n = 27), 
Me [Q

1
; Q

3
]

Пацієнти без МС 
(n = 14), 

Me [Q
1
; Q

3
]

Р

Об’єм сірої (кори) речовини головного мозку 368,6 [140; 422]* 630 [520; 740] 0,05

Об’єм білої речовини головного мозку 533,3 [140; 422]* 672,5 [635; 720] 0,05

Примітка: * — р < 0,05.

Як видно з наведених даних (табл. 4), визначається 

вірогідна різниця об’єму кори та білої речовини вели-

ких півкуль мозку (р < 0,05) у пацієнтів першої і другої 

груп.

Відповідно до даних табл. 5, кількість сірої (кори) та 

білої речовини скроневої частки мала вірогідну різни-

цю між хворими з МС та без МС (р < 0,05).

На рис. 5 чітко виділені шлуночки мозку та гіпокам-

пи у пацієнта без МС. На рис. 6 показано збільшений 

шлуночок, що свідчить про внутрішню гідроцефалію; 

майже не виділяються значно зменшені в об’ємі гіпо-

кампи у пацієнтки з МС. Об’єми бокових шлуночків 

мозку наведено в табл. 6.

Наведені дані (табл. 6) свідчать, що у пацієнтів з 

МС об’єм шлуночкової системи вірогідно збільшений 

порівняно з пацієнтами без МС. 

При визначенні об’ємів і вимірюванні показни-

ків окремих структур мозку звернули увагу на змен-

шення розмірів площі мозолистого тіла у деяких 

пацієнтів.

Обговорення
Аналізуючи дані табл. 7, можна стверджувати, що 

у пацієнтів з ЦВЗ на фоні МС визначається вірогідне 

зменшення площі мозолистого тіла (р < 0,05) порівня-

но з пацієнтами без МС. 

Таблиця 5. Об’єм білої і сірої (кори) речовини скроневої частки головного мозку (у см3)

Зона вимірювання
Пацієнти з МС  

(n = 27), 
Me [Q

1
; Q

3
]

Пацієнти без МС 
(n = 14), 

Me [Q
1
; Q

3
]

р

Об’єм сірої речовини (кори) головного мозку 94,5 [82; 107]* 137,5 [115; 160]* 0,05

Об’єм білої речовини головного мозку 99 [82; 110]* 135[125; 145]* 0,05

Примітка: * — р < 0,05.

Рисунок 5. Визначення об’ємів бокових шлуночків 
мозку і гіпокампів у пацієнта С. (62 роки) без МС

Рисунок 6. Визначення об’ємів бокових шлуночків 
мозку і гіпокампів у пацієнтки Ш. (64 роки) з МС
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Зона вимірювання
Пацієнти з МС 

(n = 27), 
Me [Q

1
; Q

3
]

Пацієнти без МС 
(n = 14), 

Me [Q
1
; Q

3
]

р

Загальний об’єм бокових шлуночків мозку 30,7 [19,4; 52,0]* 21,3 [11,20; 15,80] < 0,05

Таблиця 7. Площа мозолистого тіла в досліджуваних групах (у см2)

Параметр
Основна група (пацієнти з МС) (n = 27) Контрольна група (пацієнти без МС) (n = 14)

Min Max Me Q
1

Q
3

Min Max Me Q
1

Q
3

Площа мозолис-
того тіла 630 707 656,6* 645 685 689 780 734,5 720 760

Таблиця 6. Загальний об’єм бокових шлуночків головного мозку (у см3)

Примітка: * — р < 0,05 порівняно з другою групою.

Примітка: * — р < 0,05 порівняно з другою групою.

Ймовірно, зменшення площі мозолистого тіла 

відображає ушкодження асоціативних волокон, що 

відіграють важливу роль у забезпеченні інтегратив-

ної діяльності мозку, наслідком чого є знайдена в 

подальшому кореляція між змінами його площі та 

вираженістю когнітивних порушень при ЦВЗ. Від-

бувається порушення міжпівкульної взаємодії і, від-

повідно, порушення скоординованої роботи двох пів-

куль великого мозку.

Дослідження показало безпечність терапії пре-

паратом Вітаксон® у комплексі зі стандартною те-

рапією для лікування хронічних ЦВЗ. Препарат не 

викликав суттєвої побічної дії. Всі пацієнти отри-

мали лікування в повному обсязі та оцінили ефек-

тивність терапії як «добре» (26 пацієнтів) і «задо-

вільно» (4 пацієнти).

Висновки
1. При лікуванні пацієнтів з ЦВЗ на фоні МС слід 

ураховувати тривожно-астенічні стани та когнітивні 

порушення, що часто трапляються при даній патоло-

гії. Додавання до загальноприйнятої терапії препарату 

Вітаксон® сприяє відновленню психоемоційних роз-

ладів.

2. У пацієнтів з хронічними ЦВЗ на фоні МС сту-

пінь атрофії кори та білої речовини великих півкуль 

мозку, лобної та скроневої часток визначався вірогідно 

більшим порівняно з хворими без МС.

Відсутність значимих побічних явищ препарату 

Вітаксон® дозволяє рекомендувати його для лікування 

хронічних ЦВЗ у пацієнтів з МС.

Перспективи подальших 
досліджень

Отримані результати дослідження потребують по-

дальшого вивчення. Визначення та аналіз волюме-

тричних показників окремих структур головного мозку 

сприятиме покращенню діагностики когнітивних по-

рушень у пацієнтів з МС та своєчасному превентивно-

му лікуванню.

Зважаючи на потенційний ефект вітамінів групи В, 

доцільно і надалі проводити дослідження їх впливу на 

когнітивні функції.
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Отримано 09.02.16   

Резюме. Цель. Изучить возможности увеличения эффектив-

ности патогенетической терапии пациентов с хроническими 

цереброваскулярными заболеваниями (ЦВЗ) (дисциркулятор-

ная энцефалопатия, ДЭ) на фоне метаболического синдрома 

(МС) с использованием препарата Витаксон®. Особенностью 

работы было определение стратегических участков мозга при 

когнитивных и эмоциональных расстройствах у пациентов с 

МС и при отсутствии МС. Материалы и методы. Наблюдали 49 

пациентов в возрасте от 37 до 73 лет с ДЭ ІІ ст. на фоне МС. 

Основная группа (30 пациентов) в составе лечения получала 

препарат Витаксон®. Контрольная группа (19 пациентов с ДЭ 

ІІ ст. на фоне МС), сопоставимая по возрасту и стадии заболе-

вания, не принимала препарат Витаксон®. Пациентов наблю-

дали 12 недель. Кроме неврологических, общеклинических об-

следований, определения признаков МС, использовали ней-

ропсихологическое тестирование по шкале Mini Mental State 

Examination (MMSE) и шкале оценки когнитивных функций 

Montreal Cognitive Assessment (МоСА); шкале тревоги Спил-

бергера; шкале депрессии Бека; исследование внимания: по-

иск чисел по таблицам Шульте с оценкой времени выполнения 

задания. Головной мозг и его ликворную систему у 41 пациента 

(27 пациентов с МС — первая группа и 14 пациентов без МС — 

вторая группа) оценивали с помощью метода волюметрии (из-

мерение объемов отдельных участков мозга) на МРТ-сканере 

Toshiba Vantage Titan 1,5. Результаты. Когнитивные нарушения 

в обеих группах проявлялись в снижении памяти, нарушении 

внимания, замедлении психических процессов. На 12-й неде-

ле медиана по шкале ММSE достоверно увеличилась на 3,3 % 

(р < 0,05 по сравнению с первым тестированием) в группе па-

циентов, принимавших препарат Витаксон®. По шкале МоСА, 

которая более чувствительна при определении легких когни-

тивных нарушений, в группе, где пациенты принимали пре-

парат Витаксон®, когнитивные функции улучшились на 5 %, 

а в группе контроля — на 1,66 %. По шкале Спилбергера по-

казатели реактивной тревожности улучшились больше в той 

группе, которая принимала исследуемый препарат; в начале 

лечения  — 42,4 ± 3,4 балла и 24,6 ± 2,8 балла на 12-й неделе 

(р < 0,05). Выявлено, что показатели когнитивной функции по 

шкале МоСА обратно зависимы от показателей гликированно-

го гемоглобина. Результаты волюметрических исследований 

показали достоверное (р < 0,05) уменьшение объема вещест-

ва мозга, объема коры и белого вещества больших полуша-

рий мозга, височной доли у пациентов с ЦВЗ на фоне МС в 

сравнении с пациентами аналогичного возраста без признаков 

МС. Кроме того, у пациентов с МС определялось достоверное 

уменьшение площади мозолистого тела (р < 0,05) в сравне-

нии с пациентами без МС. Выводы. При лечении пациентов 

с ЦВЗ на фоне МС следует учитывать тревожно-астенические 

состояния и когнитивные нарушения, часто встречающиеся 

при данной патологии. Добавление к общепринятой терапии 

препарата Витаксон® способствует восстановлению психоэмо-

циональных расстройств. У пациентов с хроническими ЦВЗ на 

фоне МС степень атрофии коры и белого вещества больших 

полушарий, лобной и височной долей, а также мозолистого 

тела определялась достоверно большей (р < 0,05) в сравнении 

с больными без МС.

Ключевые слова: метаболический синдром, дисциркулятор-

ная энцефалопатия, лечение, Витаксон®.
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Summary. Objective. To study the opportunities to increase 

the efficiency of pathogenetic therapy in patients with chronic 

cerebrovascular diseases (CVD) (discirculatory encephalopathy, 

DE) on the background of metabolic syndrome (MS) using the drug 

Vitaxon®. The feature of the work was to identify strategic areas of 

the brain in cognitive and emotional disorders in patients with MS 

and its absence. Materials and methods. We observed 49 patients 

with DE II degree aged 37 to 73 years against the background of 

MS. The main group — 30 patients — received Vitaxon® as a part 

of treatment. The control group consisted of 19 patients with DE 

degree II following MS, comparable in the age and stage of the 

disease, who were not taking Vitaxon®. Patients were observed for 

12 weeks. In addition to neurological, general clinical examinations, 

detection of MS signs, we have used neuropsychological tests by 

Mini Mental State Examination (MMSE) and Montreal Cognitive 

Assessment (МоСА), Spielberger anxiety scale; Beck depression 

scale; study of attention: search of numbers by Schulte tables with the 

assessment of task-performance time. The brain and its liquor system 

in 41 patients (27 patients with MS — the first group and 14 patients 

without MS — the second group) were evaluated using the method 

of volumetry (measuring the volume of certain brain regions), on 

the magnetic resonance imaging scanner Toshiba Vantage Titan 1.5. 

Results. Cognitive impairment in both groups manifested by the 

loss of memory, attention disorders, slowing of mental processes. 

After 12 weeks, the median by the MMSE significantly increased by 

3.3 % (p < 0.05 compared with the first test) in patients who received 

Vitaxon®. By МоСА, which is more sensitive when determining 

the mild cognitive impairment, in a group of Vitaxon® cognitive 

functions improved by 5 %, while in the control group — by 1.66 %. 

By Spielberger scale, state anxiety indicators improved more in the 

group of patients who received study drug: at baseline — 42.4 ± 3.4 

points and 24.6 ± 2.8 points at week 12 (p < 0.05). It was determined 

that cognitive performance by МоСА scale was inversely dependent 

on the parameters of glycated hemoglobin. Results of volumetric 

studies showed significant (p < 0.05) reduction in the volume of 

the brain substance, cortex and the volume of white matter of the 

cerebral hemispheres, temporal lobe in patients with CVD on the 

background of MS compared with those of similar age with no signs 

of MS. In addition, patients with MS had the likely decrease in the 

area of the corpus callosum (p < 0.05) compared to patients without 

MS. Conclusions. During the treatment of patients with CVD 

following MS, it is necessary to consider anxiety-asthenic conditions 

and cognitive disorders that often occur at this pathology. Addition 

of Vitaxon® to the generally accepted drug therapy helps to eliminate 

psycho-emotional disorders. In patients with chronic CVD on the 

background of MS, the degree of the atrophy of the cortex and white 

matter of the cerebral hemispheres, the frontal and temporal lobes, 

as well as the corpus callosum, was significantly higher (p < 0.05) 

compared to patients without MS.

Key words: metabolic syndrome, discirculatory encephalopathy, 

treatment, Vitaxon®.
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