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Вступ

В останні десятиріччя в Україні не%
ухильно зростає кількість хронічних су%
динних захворювань головного мозку,
зокрема дисциркуляторної енцефалопатії
(ДЕ). Ішемічна хвороба серця, гіпертоні%
чна хвороба, порушення ритму і про%
відності серця значно ускладнюють пе%
ребіг дисциркуляторної енцефалопатії [4,
15]. Світовою наукою накопичені численні
дані щодо етіології, патогенезу, клінічно%
діагностичних особливостей, лікування
ДЕ [2, 7, 10].

Одним із пріоритетних терапевтич%
них підходів у лікуванні хворих з хроніч%
ними порушеннями мозкового кровообі%
гу є застосування препаратів, які покра%
щують метаболізм головного мозку. Ос%
новні переваги такого підходу – усунення
або зменшення ступеня прояву патофізіо%
логічних і біохімічних порушень, які роз%
виваються за дії патологічних чинників та
зумовлюють ураження головного моз%
ку[1, 3].

Серед метаболічних препаратів зас%
луговує на увагу мексидол, механізм дії
якого пов’язаний із впливом на вміст біо%

генних амінів, активізацією антиоксидан%
тних ферментів, стабілізацією біологічних
мембран [5, 6, 8, 14].

Водночас питання ефективності за%
стосування мексидолу у хворих на ДЕ,
поєднану з ФП, залишається поза увагою
дослідників.

Мета дослідження

З’ясувати особливості коагуляційо%
го гемостазу, протеолізу%фібринолізу,
змін церебральної та кардіальної гемоди%
наміки, рівня гліального фібрилярного
кислого білка у плазмі, показників цереб%
ральної та серцевої гемодинаміки у хво%
рих на дисциркуляторну енцефалопатію
з фібриляцією передсердь на тлі викори%
стання у комплексному лікуванні мекси%
долу.

Матеріали і методи

Обстежено 85 хворих на дисцирку%
ляторну енцефалопатію (27 жінок та 58
чоловіків) віком від 60 до 73 років, які
перебували на лікуванні в неврологічно%
му та кардіологічному відділеннях Черні%
вецького обласного госпіталю інвалідів
війни. До критеріїв включення до груп
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обстежуваних відносили: наявність ДЕ І
чи ІІ стадій, постійна форма ФП. Хворих
на ДЕ ІІІ стадії, ІІ та ІІІ ступенями гіперто%
нічної хвороби, пароксизмальною фор%
мою ФП, цукровим діабетом до груп об%
стеження не включали. Групу контролю
склали 26 практично здорових осіб відпо%
відної статі та віку.

Згідно з принципом рандомізації
хворі на ДЕ з ФП поділені на підгрупи:
представники першої (контрольної) у
кількості 25 осіб отримували базисне ліку%
вання ДЕ та ФП, що включало вазоактивні
(вінпоцетин в таблетованій формі по
0,015 г/добу), ноотропні (пірацетам per os
по 2,4 г/добу), гіполіпідемічні (аторваста%
тин в дозі 0,01 г/добу), антиагрегантні
засоби (застосовували ацетилсаліцилову
кислоту в дозі 0,075 г/добу). В якості
а н т и а р и тмі ч н о г о
препарату призна%
чався аміодарон в
дозі 0,6 г/добу з по%
ступовою корекцією
дози. Пацієнти дру%
гої (основної) групи
(30 хворих) на тлі
базисного лікування
отримували мекси%
дол в дозі 0,2 г/добу
у вигляді внутрішнь%
ом’язових ін’єкцій
по 4 мл 5 %%ного
розчину протягом
18%20 діб.

Оцінка резуль%
татів досліджень
проводилася до
лікування, після про%
веденого курсу ліку%
вання, а також з ме%
тою встановлення
віддалених наслідків через 3 та 6 місяців
після лікування.

Загальний коагуляційний потенціал,
фібринолітичну активність плазми, потен%
ційну активність плазміногену, рівень
фібриногену в плазмі крові визначали за
допомогою наборів реактивів фірми
“Simko Ltd.” (Україна). Kонцентрацію

гліального фібрилярного кислого білка
(ГФКБ) в плазмі периферичної крові за
допомогою перехресного електрофоре%
зу та реакції імуноблотингу з використан%
ням моноспецифічних антисироваток.

Для дослідження церебральної ге%
модинаміки здійснювали екстра% та
транскраніальне дупплексне сканування
судин головного мозку (загальних (ЗСА),
внутрішніх (ВСА), зовнішніх (ЗовСА) сон%
них, середніх (СМА), передніх (ПМА),
задніх (ЗМА) мозкових, хребцевих (ХА),
базилярної артерій) із використанням
системи “EnVisor HD” (Philips, USA).

Результати дослідження та їх
обговорення

Результати дослідження коагуляцій%
ного гемостазу у пацієнтів з ДЕ та ФП
відображено в табл. 1.

Як свідчать наведені дані, застосо%
вана базисна терапія володіє корегуваль%
ним потенціалом – вірогідно знижує кон%
центрацію фібриногену, але навіть після
курсу лікування його рівень все ще зали%
шався вищим, ніж у контролі. Зокрема,
додаткове призначення мексидолу до
комплексної терапії дозволило значно

Таблиця 1

Динаміка показників коагуляційного гемостазу у хворих на 
дисциркуляторну енцефалопатію з фібриляцією передсердь на тлі 

застосування у комплексному лікуванні мексидолу 

ДЕ + ФП 
Базисне лікування 

(M ± m), (n = 29) 

ДЕ + ФП 
Базисне лікування 

+ мексидол 
(M ± m), (n = 30) 

Показники 

До лікування Після 
лікування 

До лікування Після 
лікування 

Контроль 
(M ± m) 
(n = 26) 

Фібриноген, г/л 
4,2 ± 0,12  4,1 ± 0,21 

P1 < 0,05 
 

4,1 ± 0,14  
 

3,9 ± 0,24 
P1 < 0,05 
P2 > 0,05 

2,4 ± 0,11 

Активність 
антитромбіну ІІІ, 
% 

76,5 ± 6,62  82,3 ± 7,12 
P1 < 0,05 

 

77,5 ± 5,40  
 

91,7 ± 8,18 
P1 < 0,05 
P2 < 0,05 

97,1 ± 6,85 

Активність ХІІІ 
фактора, % 

85,2 ± 6,58 87,2 ± 7,08 
P1 > 0,05 

 

84,3 ± 5,23 
 

89,1 ± 0,34 
P1 < 0,001 
P2 > 0,05 

92,2 ± 2,07 

Хагеман-
залежний 
фібриноліз, хв 

32,4 ± 2,34  31,5 ± 3,24 
P1 > 0,05 

 

33,4 ± 2,58  
 

28,5 ± 0,36 
P1 < 0,05 
Р2 < 0,05 

22,3 ± 1,31 

Потенціальна 
активність 
плазміногену, хв 

15,7 ± 1,24  17,3 ± 4,45 
P1 < 0,05 

 

16,1 ± 1,04  
 

19,4 ± 8,48 
P1 < 0,05 
P2 < 0,05 

21,6 ± 1,68 

Примітки: 
1. n – кількість хворих у підгрупі; 
2. Р1 – вірогідність щодо показників до лікування; 
3. Р2 – вірогідність змін між досліджуваними групами 
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знизити концентрацію фібриногену плаз%
ми на 5,1 %. Активність АТ ІІІ достовірно
зростала в обох групах після лікування: в
групі базисного лікування – на 7,6 %, в
групі з мексидолом – на 18,3 %. Призна%
чення мексидолу вірогідно підвищувало
показник АТ ІІІ на 11,4 %. Статистично
значуще зростала активність ХІІІ факто%
ра при призначенні мексидолу підвищу%
вало його активність на 5,7 %. Хагеман%
залежний фібриноліз достовірно знижу%
вався у пацієнтів, які отримували мекси%
дол – на 17,2 %. Різниця між групами
після лікування склала 10,5 %. Показни%
ки потенційної активності плазміногену
після базисного лікування склали 10,2 %,
після лікування мексидолом – 20,5 %
порівняно з показниками до лікування.
Додавання мексидолу покращувало ре%
зультати на 12,1 % (p < 0,05).

Зміни протеолітичної та фібрінолі%
тичної активності плазми крові хворих на
дисциркуляторну енцефалопатію та
фібриляції передсердь до та після ліку%
вання відображені в
таблиці 2.

ЛВБ під впли%
вом мексидолу дос%
товірно зменшував%
ся на 11 %. При%
єднання мексидолу
до схеми лікування
покращувало цей
показник на 3,5 % по
відношенню до ба%
зисного лікування.
Інтенсивність ЛНБ
була на 3,3 % нижче
у групі хворих, у яких
застосовано тільки
базисну терапію.
Мексидол дозволяє
на 17,6 % компенсу%
вати зростання ЛНБ
(Р

1
 < 0,05). Різниця

між групою базисно%
го лікування та гру%
пою мексидолу
склала 14,2 %. Ба%
зисна терапія зни%

жує колагеноліз плазми на 6,4 %, додат%
кове призначення мексидолу дозволяє
нормалізувати колагенолітичну ак%
тивність, підвищивши її на 12 % (p < 0,05).
Відмінність від базисного лікування скла%
дає 4 %.

Зростання СФА при базисному ліку%
ванні склало 6,9 %, при лікуванні мекси%
долом – 10,7 %, статистично значуще
переважаючи показники до лікування.
Призначення мексидолу вірогідно покра%
щує результат на 3,6 %. Також зростала
ФФА: при базисному лікуванні на 15,2 %,
при приєднанні антиоксидантної терапії –
на 27,6 %. Наявність мексидолу підвищу%
вало ФФА на 8,8 %.

Рівень гліального фібрилярного кис%
лого білка плазми крові у хворих на дис%
циркуляторну енцефалопатію та фібриля%
цію передсердь до та після лікування
відображено у таблиці 3.

Після проведеного базисного ліку%
вання рівень ГФКБ знижувався на 15,4 %,

Таблиця 2

Динаміка показників протеолітичної та фібрінолітичної активності плазми 
крові хворих на дисциркуляторну енцефалопатію та фібриляцію передсердь

на тлі застосування у комплексному лікуванні мексидолу 

ДЕ + ФП 
Базисне лікування 

(M ± m), (n = 29) 

ДЕ + ФП 
Базисне лікування 

+ мексидол 
(M ± m), (n = 30) 

Показники 

До 
лікування 

Після 
лікування 

До 
лікування 

Після 
лікування 

Контроль
(М ± m) 
(n = 26) 

Лізис високомолекулярних 
білків (мкг азоказеїну / 
мл за 1 год) 

1,82 ± 0,063 
 

1,78 ± 0,076
Р1 > 0,05 

 

1,91 ± 0,063 1,72 ± 0,074 
Р1 < 0,05 
Р2 < 0,05 

1,69 ± 0,076 

Лізис низькомолекулярних 
білків (мкг азоальбуміну 
/ мл за 1 год) 

2,82 ± 0,087 
 

2,73 ± 0,121
Р1 < 0,05 

 

2,81 ± 0,076 2,39 ± 0,134 
Р1 < 0,05 
Р2 < 0,05 

2,35 ± 0,169 

Лізис колагену (мкг 
азоколу / мл за 1 год) 

0,83 ± 0,048  
 

0,78 ± 0,038
Р1 < 0,05 

 

0,84 ± 0,082 0,75 ± 0,026 
Р1 < 0,05 
Р2 < 0,05 

0,70 ± 0,055 

Сумарна 
фібринолітична 
активність (мкг 
азофібрину/мл за 1 год) 

1,31 ± 0,034 
 

1,40 ± 0,053
Р1 < 0,05 

1,33 ± 0,024 1,45 ± 0,056 
Р1 < 0,05 
Р2 < 0,05 

1,48 ± 0,027 

Неферментативна 
фібринолітична 
активність (мкг 
азофібрину/мл за 1 год) 

0,72 ± 0,016 
 

0,72 ± 0,014
Р1 > 0,05 

0,73 ± 0,016 0,71 ± 0,019 
Р1 > 0,05 
Р2 > 0,05 

0,69 ± 0,018 

Ферментзалежна 
фібринолітична 
активність (мкг 
азофібрину/мл за 1 год) 

0,59 ± 0,033 
 

0,68 ± 0,058
Р1 < 0,05 

 

0,58 ± 0,043 0,74 ± 0,045 
Р1 < 0,05 
Р2 < 0,05 

0,79 ± 0,016

Примітки: 
1. n – кількість хворих у підгрупі; 
2. Р1 – вірогідність щодо показників до лікування; 
3. Р2 – вірогідність змін між досліджуваними групами 
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при застосуванні мексидолу – на 22,9 %.
Різниця між групами після лікування скла%
ла 11,4 %.

Отже, застосу%
вання мексидолу у
комплексному ліку%
ванні хворих на дис%
циркуляторну енце%
фалопатію на тлі
фібриляції перед%
сердь дозволяє сут%
тєво покращити по%
казники вмісту
гліального фібри%
лярного кислого
білка в крові.

Завдання на%
ступного етапу на%
шого дослідження
полягало у вивченні
впливу запропоно%
ваної терапії на по%
казники церебраль%
ної гемодинаміки
(табл. 4).

Як видно з на%
ведених даних, об%
’ємна швидкість
кровотоку зазнавала
чіткої тенденції до
зростання у хворих
обох груп, проте
вірогідні зміни вста%
новлені тільки при

додатковому засто%
суванні мексидолу. У
ЗСА відмічалося
зростання досліджу%
ваного показника на
10,3 % зліва та на
11,0 % справа, ВСА
– відповідно на 13,5
% та на 19,0 %, Зов%
СА – на 14,0 % та
12,6 %, СМА – на
13,9 % та 9,7 %,
ПМА – на 15,0 та
16,6 %.

А н а л о г і ч н і
зміни зареєстровані й при дослідженні
артерій вертебро%базилярного басейну, в
яких показник об’ємної швидкості крово%

Таблиця 3 
Динаміка показників гліального фібрилярного кислого білка плазми крові у 
хворих на дисциркуляторну енцефалопатію та фібриляцію передсердь на тлі 

застосування у комплексному лікуванні мексидолу 

ДЕ + ФП 
Базисне лікування 

(M ± m) 
(n = 29) 

ДЕ + ФП 
Базисне лікування 

+ мексидол 
(M ± m) 
(n = 30) 

Показник 

До 
лікування 

Після 
лікування 

До 
лікування 

Після 
лікування 

Контроль
(М ± m) 
(n = 26) 

ГФКБ, у.о 0,45 ± 
0,037 

0,39 ± 0,065 
Р1 < 0,05 

0,43 ± 
0,042 

0,35 ± 0,045
Р1 < 0,05 
Р2 < 0,05 

0,33 ± 0,022

Примітки: 
1. n – кількість хворих у підгрупі; 
2. Р1 – вірогідність щодо показників до лікування; 
3. Р2 – вірогідність змін між досліджуваними групами 

 

Таблиця 4 

Динаміка показника об’ємної швидкості кровотоку в артеріях каротидного та 
вертебро-базилярного басейнів у хворих на дисциркуляторну 

енцефалопатію, поєднану з фібриляцією передсердь на тлі застосування у 
комплексному лікуванні мексидолу, мл/хв 

Групи, кількість спостережень, вірогідність змін 

Артерія 
Групи Базисне лікування 

M ± m, n = 29 

Базисне 
лікування+мексидол 

M ± m, n = 30 
До лікування 329,22 ± 23,126 336,15 ± 16,691* Зліва 
Після 350,65 ± 22,494 370,75 ± 18,702 
До лікування 313,98 ± 21,022 316,93 ± 14,193* З

С
А

 

Справа 
Після 336,44 ± 21,506 351,67 ± 16,952 
До лікування 184,02 ± 6,889 195,22 ± 8,445* Зліва 
Після 198,51 ± 7,508 221,54 ± 6,606# 
До лікування 172,77 ± 22,730 167,22 ± 10,026* В

С
А

 

Справа 
Після 191,04 ± 23,280 198,93 ± 10,907 
До лікування 121,32 ± 4,953 127,11 ± 6,926* 

Зліва 
Після 131,97 ± 4,056 144,88 ± 3,789# 
До лікування 136,45 ± 9,998 135,22 ± 6,592* 

З
ов
С
А

 

Справа 
Після 146,55 ± 10,455 152,31 ± 5,380 
До лікування 225,21 ± 11,606 223,88 ± 11,560* Зліва 
Після 241,69 ± 13,581 255,01 ± 12,093 
До лікування 148,62 ± 11,375 157,93 ± 7,568* С
М
А

 

Справа 
Після 157,56 ± 12,943 173,22 ± 9,575 
До лікування 195,32 ± 12,849 201,47 ± 7,498* 

Зліва 
Після 215,29 ± 13,248 231,69 ± 9,008 
До лікування 205,42 ± 11,994 194,47 ± 7,960* П

М
А

 

Справа 
Після 221,89 ± 12,033 226,68 ± 9,231 
До лікування 113,29 ± 8,444* 114,45 ± 8,201* Зліва 
Після 128,17 ± 8,137* 133,39 ± 8,329 
До лікування 109,01 ± 7,526 106,11 ± 7,426* З

М
А

 

Справа 
Після 119,97 ± 8,602 124,30 ± 7,507 
До лікування 97,69 ± 4,992 98,03 ± 6,961 Зліва 
Після 113,74 ± 4,948 118,22 ± 8,390 
До лікування 100,85 ± 5,387 98,80 ± 5,516* Х

А
 

Справа 
Після 108,50 ± 3,174 119,82 ± 3,581# 
До лікування До лікування 134,53 ± 11,062* БА Після  Після 154,11 ± 11,940 

Примітки:  
1. n – кількість хворих у групі;  
2. * – вірогідність змін щодо показників до лікування (p < 0,05); 
3. # – вірогідність змін щодо групи порівняння (p < 0,05) 
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току після базисної терапії
зазнавав невірогідої тен%
денції до збільшення, а при
додатковому застосуванні
мексидолу статистично зна%
чуще зростав у ЗМА (справа
– на 16,5 %, зліва – на 17,1
%), ХА (на 20,6 % та 21,3 %
відповідно) та БА (на 14,6 %).

Особливої уваги, на
нашу думку, заслуговує ста%
тистично значуще зростання
(на 17,7 %) у хворих основ%
ної групи показника сумар%
ного мозкового кровотоку
(рис.), який у групі порівнян%
ня зазнавав лише невірогідної тенденції
до збільшення, що вказує на високу ефек%
тивність мексидолу в аспекті відновлен%
ня церебральної гемодинаміки у хворих
на ДЕ, що перебігає на тлі ФП.

Зміни показників ехокардіографії у
хворих на дисциркуляторну енцефалопа%
тію, поєднану з фібриляцією передсердь
на тлі застосування у комплексному ліку%
ванні мексидолу показали наступні ре%
зультати.

Після застосування базисної терапії
у хворих на ДЕ спостерігалася тенденція
до зростання КДР. Приєднання до комп%
лексного лікування мексидолу спричиня%
ло статистично значуще зростання показ%
ника (на 17,5 %). Аналогічна картина вста%
новлена для КСР, який зазнавав тенденції
до зростання у хворих, що отримували
базисну терапію та вірогідно зростав
після призначення мексидолу (на 8,1 %).

У хворих, яким застосовувалася
виключно базисна терапія, відмічалося
вірогідне збільшення показників КДО та
КСО в 1,6 разів, у той час як в основній
групі встановлено статистично значуще їх
зростання відповідно в 1,5 та в 1,2 рази.

ФВ статистично значуще не зміню%
валась при застосуванні базисного ліку%
вання та зростала на 13,3 % при викори%
станні мексидолу.

Отже, обраний препарат володіє
полікомпонентною дією на різні патогене%

тичні ланки розвитку судинних захворю%
вань.

Таким чином, покращення показ%
ників, на нашу думку, пов’язано з антиок%
сидантною та мембранопротекторною
дією мексидолу, зокрема наявністю в
структурі мексидолу сукцинату, оскільки
сукцинат функціонально необхідний для
багатьох процесів, що протікають в
організмі і, зокрема, є субстратом для
підвищення енергетичного обміну в
клітині.

Висновки

1. Дані проведеного дослідження засв%
ідчують високу ефективність застосу%
вання мексидолу у комплексному
лікуванні дисциркуляторної енцефа%
лопатії, поєднаної з фібриляцією пе%
редсердь, що полягає у покращанні
показників гемостазу, зокрема за ра%
хунок зниження концентрації фібри%
ногену, зростання активності анти%
тромбіну, ХІІІ фактора згортання крові
та потенційної активності плазміноге%
ну. Відбувається зменшення лізису
високомолекулярних та низькомоле%
кулярних білків, колагену, зростання
фібринолітичної активності. На цьому
фоні знижується концентрація гліаль%
ного фібрилярного кислого білка
крові.

2. Використання мексидолу у комплек%
сному лікуванні хворих на дисцирку%

 
 

Рис. Динаміка показника сумарного мозкового кровотоку у 
хворих на дисциркуляторну енцефалопатію та фібриляцію 
передсердь на тлі застосування у комплексному лікуванні 
мексидолу (мл/хв). 
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ляторну енцефалопатію, поєднану з
фібриляцією передсердь, спричиняє
вірогідне зростання сумарного моз%
кового кровотоку та оптимізує серце%
ву гемодинаміку, зокрема за рахунок
зростання кінцевого діастолічного та
систолічного розмірів, кінцевого діа%
столічного та систолічного об’ємів,
фракції викиду.
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Резюме

ЭФФЕКТИВНОСТЬ ИСПОЛЬЗОВАНИЯ
МЕКСИДОЛА В КОМПЛЕКСНОМ

ЛЕЧЕНИИ БОЛЬНЫХ
ДИСЦИРКУЛЯТОРНОЙ

ЭНЦЕФАЛОПАТИЕЙ С ФИБРИЛЛЯЦИЕЙ
ПРЕДСЕРДИЙ

Кавуля Э.В.

Изучены особенности коагуляцион%
ного гемостаза, активность протеолиза%
фибринолиза, уровня глиального фиб%
риллярного кислого белка в плазме кро%
ви, изменения церебральной и кардиаль%
ной гемодинамики больных дисциркуля%
торной энцефалопатией с фибрилляцией
предсердий на фоне использования в
комплексном лечении мексидола. Прове%
денное исследование показало, что ис%
пользование мексидола сопровождается
снижением концентрации фибриногена,
повышением активности антитромбина,
ХІІІ фактора свертывания крови и пока%
зателей потенциальной активности плаз%
миногена, снижением концентрации гли%
ального фибриллярного кислого белка.
Наблюдаются изменения со стороны це%
ребральной и кардиальной гемодинами%
ки – повышались объемная скорость
мозгового кровотока, суммарный мозго%
вой кровоток, вырастали конечный диас%
толический и систолический размеры,
конечный диастолический и систоличес%
кий объемы, фракция выброса.

Ключевые слова: дисциркуляторная
энцефалопатия, фибрилляция предсер3
дий, мексидол.

Summary

THE EFFICACY OF THE USE OF MEXIDOL
IN COMPLEX TREATMENT OF PATIENTS

WITH DYSCIRCULATORY
ENCEPHALOPATHY COMBINED WITH

ATRIAL FIBRILLATION

Kavulia E.V.

Purpose. To find out the features of
dyscirculatory encephalopathy (DE)
combined with atrial fibrillation (AF),
depending on the use of mexidol.

Design/approach. We examined 85
patients with DE (27 women and 58 men)
aged from 60 to 73 years. In order to be
included into the groups of subjects the
following criteria should have been met: the
presence of DE, permanent form of AF. A
control group was made up of 26 apparently
healthy persons of the proper sex and age.

Findings. The specific features of the
coagulation hemostasis, activity of
proteolysis and fibrinolysis, level of Glial
fibrillary acidic protein of the blood plasma,
changes of the cerebral and cardial
hemodynamic have been studied in patients
with dyscirculatory encephalopathy, and
concomitant atrial fibrillation on a
background using of mexidol.

Research limitations/implications.
Conducted research shown that using of
mexidol accompanies decline of
concentration of fibrinogen, increase of
activity of antithrombin, ХІІІ coagulation
factor and indexes of potential activity of
plasminogen, decline concentration of Glial
fibrillary acidic protein. There are changes
from the cerebral and cardial hemodynamic
— rose by volume speed of cerebral blood
stream, summary cerebral blood stream,
grew eventual diastole and systole sizes,
eventual diastole and systole volumes,
ejection fraction.

Originality/value. Using of mexidol in
patients with DE and cardiological patology
has been studied for the first time.

Key words: discirculatory
encephalopathy, atrial fibrillation, lipid
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