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Відновлення неврологічних функцій у 
хворих на гострий  ішемічний інсульт 
на тлі нейропротекторної терапії  
М.М. Прокопів 
Національний медичний університет ім. О.О. Богомольця

Резюме. У статті наведено результати клініко-неврологічного обстеження 178 хворих із го-
стрим ішемічним інсультом у віці  40-79 років (середній вік 60,5±10,4 роки), яких залежно від 
застосованої терапії розподілили на 5 досліджуваних та контрольну групи. Обстеження вклю-
чало  динамічне  спостереження за хворими впродовж 90 днів із врахуванням суб’єктивних да-
них та неврологічного статусу з використанням шкал NIHSS, мШР, індексу Бартеля й Глобаль-
ного тесту. Застосування в лікуванні хворих на гострий ішемічний інсульт  нейропротекторних 
препаратів зумовлює більшу ефективність порівняно зі стандартною терапією. Комбінована 
нейропротекція з використанням Корвітину (кверцетину) і Цераксону (цитиколіну) істотно 
підвищувала ефективність лікування, впливала на краще відновлення неврологічних функцій 
у хворих порівняно з монотерапією, а також перевищувала застосування Церебролізину чи 
Актовегіну.
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Мозковий інсульт (МІ) належить до найбільш 
складних і тяжких форм  цереброваскулярних за-
хворювань і займає лідируюче положення по за-
хворюваності та смертності. За даними офіційної 
статистики МОЗ на 1 січня 2012 року в Україні за рік 
зафіксовано 110753 первинних інсультів, його часто-
та у 1,5-2 рази перевищує середньосвітові показники 
[12]. Разом із тим, експерти ВООЗ у найближчі роки 
передбачають подальше збільшення кількості ін-
сультів, що зумовлено «постарінням» населення та 
ростом поширеності в популяції таких факторів ри-
зику інсульту як атеросклероз, гіподинамія, ожирін-
ня, тютюнопаління тощо.

Проблема мозкового інсульту полягає не лише 
у високій захворюваності, але й у його наслідках. 
Так, в Україні в тому ж 2011 році зареєстровано 39692 
(37,3%) випадків смерті від інсульту, близько 20 тис. 
(22%) хворих стали інвалідами й лише 10-20% – по-
вернулися до праці [12]. Ці дані підкреслюють не 
тільки медичну, а й соціальну та економічну  значи-
мість МІ.

Як відомо, до гострих порушень мозкового кро-
вообігу належать два види інсульту, які різняться 
за характером патологічного процесу: геморагіч-
ний (внутрішньомозковий крововилив) та ішеміч-
ний (мозковий інфаркт чи розм’якшення мозку). 
Відношення ішемічних інсультів до геморагічних у 
розвинутих країнах складає 7:1, в Україні 3-4:1. Таке 
переважання геморагічних інсультів у нашій країні 
зумовлено великим значенням артеріальної гіпер-

тензії (АГ) до його виникнення. За останніми дани-
ми, у нашій країні зареєстровано понад 12 млн хво-
рих на артеріальну гіпертензію, із них лікується до 
40% та лише 1% не має інших серцево-судинних фак-
торів ризику [2]. Це свідчить про значення боротьби 
з АГ у профілактиці інсультів, і, у першу чергу гемо-
рагічних. 

Патофізіологія гострого ішемічного інсульту зу-
мовлена оклюзією чи стенозом інфарктзалежної 
церебральної судини, де виникає різке зниження 
мозкового кровотоку. У разі його зниження нижче 
нижнього ішемічного порогу (8-10 мл на 100 г ре-
човини мозку за 1 хв) упродовж перших 6-8 хвилин 
виникає некроз мозкової тканини з формуванням 
інфарктного ядра. Навкруги нього в межах крово-
току між нижнім і верхнім (20 мл на 100 г речовини 
мозку за 1 хв) ішемічним порогом наявна так звана 
«ішемічна напівтінь», де протягом перших 6-8 годин 
відбуваються складні патобіохімічні та молекулярні 
процеси, які формуються як послідовні етапи іше-
мічного каскаду [16]. Зниження мозкової перфузії 
призводить до обмеженого поступлення до мозку 
кисню та глюкози. Така гіпоглікемія  зумовлює акти-
вацію гліколізу і, відповідно, зменшення утворення 
в мозку АТФ. Нервові клітини втрачають калій, на-
копичують іони натрію, воду – виникає цитоток-
сичний набряк тканини мозку. Наступний етап 
пов’язують із глутаматом [14]. Цей збуджуючий ме-
діатор міститься в багатьох нейронах мозку, у разі 
деполяризації клітинних мембран викидається в 
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позаклітинний простір і шля-
хом зворотного внутрішньо-
клітинного захоплення ней-
тралізується. Гостра ішемія 
призводить до масивного 
продукування нейронами 
збуджуючих екзайтотоксинів 
(глутамату), однак, через брак 
тканинного АТФ для його зво-
ротного захоплення клітина 
немає енергії. Надлишок глу-
тамату призводить до так зва-
ної глутаматної екзайтоток-
сичності, котра проявляється, 
у першу чергу, відкриттям 
кальцієвих каналів, масивним 
надходженням іонів кальцію 
всередину нейронів і виник-
ненням кальцій-індукова-
ної екзайтотоксичності [17]. 
Надлишкове накопичення в 
клітинах мозку кальцію при-
зводить до підсилення окис-
лювальних процесів, надмірного синтезу оксиду 
азоту, продукції реактивних форм кисню (вільних 
радикалів) – виникнення оксидантного стресу. Взає-
модія надлишкового внутрішньоклітинного кальцію 
з оксидом азоту та ензимами спричиняє активацію 
внутрішньоклітинних ферментів (фосфоліпаз) [18, 
19, 20]. Останнє призводить до ушкодження жирово-
го шару клітинної мембрани, основу якого складають 
фосфоліпіди [21], утворення вільних жирних кислот 
(арахідонової кислоти) з подальшим  її перетворен-
ням в ейкозаноїди (простагландинів, простациклінів, 
тромбоксану, лейкотрієнів тощо) [24, 26] – див. рис. 1.

Крім того, унаслідок активації ішемією глії, ви-
никає вторинний локальний запальний процес, кот- 
рий підсилює проникливість гематоенцефалічного 
бар’єру та досягає максимуму через 12-36 годин [7, 25].  
Усі описані вище процеси призводять до ослаблен-
ня захисних систем, руйнування клітинних структур 
(ДНК, білків, жирів), цитоскелету, активації апоп-
тозу та незворотного ураження нейронів мозку [25]. 
Отже, формування зони інфаркту мозку відбувається 
шляхом некротичної загибелі клітин у перші хвили-
ни його розвитку та відстроченим розвитком апоп-
тозу в наступні 3-48 годин [7].

Ішемічний інсульт (ІІ) – це динамічний процес, де 
зміни можуть відбуватися у двох напрямках: розши-
рення осередку ураження за рахунок описаних вище 
послідовних змін і відновлення функціонування ней- 
ронів [4].

Згідно з вимогами [8], в Україні  наказом МОЗ 
№602 від 03.08.2012 р. затверджена клінічна настано-
ва, що створена шляхом адаптації вже існуючих клі-
нічних настанов, розроблених на засадах доказової 
медицини у відомих світових центрах – NICE (Ан-
глія), SIGN (Шотландія), AHRQ (США), HEN WHO 

Рисунок 1    Нейрохімічні процеси у нервовій клітині після ішемічного ушкодження 
тканини мозку 

(ВООЗ), NZGG (Нова Зеландія) та ін., а також уні-
фікований клінічний протокол медичної допомоги 
(УКПМД), що розроблений на основі клінічних на-
станов щодо ведення хворих з ішемічним інсультом і 
транзиторною ішемічною атакою [9, 1, 11]. Завданням 
цих документів є стандартизація медичної допомоги 
хворим при наданні екстреної, первинної та вторин-
ної  допомоги, виписуванні та реабілітації хворих.

Враховуючи той факт, що ішемічний інсульт на-
лежить до невідкладних станів, усі хворі підлягають 
терміновій госпіталізації в заклади охорони здоров’я, 
що надають вторинну медичну допомогу з необхід-
ним  проведенням нейровізуалізації (СКТ/МРТ). Лі-
кування пацієнтів має здійснюватися мультидисци-
плінарною бригадою в спеціалізованих інсультних 
відділеннях, що покращує його ефективність [1].

Однак здійснення допомоги хворим на ішеміч-
ний інсульт (ІІ) є складним завданням. Це зумовлено 
недостатніми методами первинної профілактики, 
необізнаністю населення з симптомами захворю-
вання, незавершеністю реформування системи охо-
рони здоров’я та відсутністю нової організаційної 
структури, слабкою матеріально-технічною базою 
медичних закладів (у т.ч. медикаментозним, техніч-
ним і кадровим забезпеченням), відсутністю систе-
ми реабілітації хворих.

Медикаментозна терапія хворих на ІІ, згідно з 
УКПМД, включає базисну (підтримка функції сер-
цево-судинної системи та корекція АТ, дихальної 
функції, рівня глюкози, температури) та диференці-
йовану терапію (антитромбоцитарна терапія, конт- 
роль і корекція внутрішньочерепного тиску, при не-
обхідності – хірургічне чи ендоваскулярне лікування 
та лікування ускладнень – соматичних і неврологіч-
них, медикаментозна вторинна профілактика) [11].   
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Як видно з вказаного вище, сучасні підходи до 
лікування ІІ не передбачають призначення нейро-
протекторних препаратів. Це, ймовірно, зумовлено 
недостатнім з’ясуванням їх ефективності і, відповід-
но, доцільності призначення. Разом із тим, не лише в 
Україні, але й у багатьох інших країнах нейропротек-
торна терапія використовуються. Виходячи зі знань, 
які ми накопичили про відстрочені патофізіологіч-
ні процеси в «ішемічній напівтіні», незаперечною є 
думка про доцільність призначення ліків для їх ко-
рекції. Такі препарати мають спричиняти гальмів-
ний чи блокуючий вплив на різні патобіохімічні ме-
ханізми, що послідовно виникають у разі зниження 
кровотоку нижче «верхнього ішемічного порогу» та 
попереджувати загибель нейронів мозку.

Препарати, фармакологічна дія яких спрямована 
на інгібіцію ішемічного каскаду на різних ланках, на-
зивають нейропротекторами чи цитопротекторами. 
На сьогоднішній день заявлено багато фармакологіч-
них препаратів, які можна віднести до цієї групи,  од-
нак ефективність їх  при лікуванні інсульту в людини 
не доведена й потребує подальшого вивчення. У муль-
тицентрових дослідженнях засобів із заявленою ней- 
ропротекторною активністю встановлено, що біль-
шість із них ефективними були лише в експерименті, 
у клінічних випробуваннях ІІІ фази виявляли їх не-
ефективність або виражені побічні дії [22, 24]. Проте, 
сумніватися в значимості та користі нейропротектор-
ної терапії в лікуванні інсульту, напевно, недоцільно. 

На сьогодні продовжується ІІІ фаза рандомізо-
ваного плацебо-контрольованого клінічного дос- 
лідження стосовно антиоксидантної дії сечової 
кислоти з можливістю досягнення прийнятного 
відношення користі та ризику лікування гострого 
ішемічного інсульту. Множинний аналіз результа-
тів дослідження виявив помірну ефективність ци-
тиколіну в лікуванні ішемічного інсульту [13]. У по-
передні роки в Росії проводилося багатоцентрове 
дослідження ефективності церебролізину у хворих 
на ішемічний інсульт [10]. В  Україні впродовж 2006-
2009 рр. здійснено відкрите рандомізоване клінічне 
дослідження, котре  показало, що внутрішньовенне 
застосування Корвітину (кверцетину) у лікуванні 
гострого ішемічного інсульту достовірно збільшує 
вірогідність повного відновлення неврологічних 
функцій на 90-й день спостереження [4]. 

В останні роки проводилися також спроби ви-
користання  три- або двокомпонентної комбінації 
різних нейропротекторів: цитиколіну, мексидолу та 
L-лезину есцинату [3,6]; Цераксону та Актовегіну [5]; 
цитиколіну та німодипіну [13]. Результати цих неран-
домізованих досліджень свідчать про деякий тера-
певтичний успіх. У недавно опублікованій роботі [3], 
повідомляється, що виправданою може бути комбі-
нація цитофлавіну, актовегіну, гліатиліну, а в ідеаль-
ному варіанті, й церебролізину. Використання цих 
засобів у певній послідовності розширює межі «те-
рапевтичного вікна». Разом із тим, результатами ве-

ликого сліпого плацебо-контрольованого багатоцен-
трового клінічного дослідження CASTA (Cerebrolysin 
in patients with Acute Ischemic Stroke in Asia), про які 
доповідались у Сеулі (Південна Корея) у 2010 р. на 
7-му Всесвітньому Конгресі з інсульту, не підтвер-
джена ефективність церебролізину для лікування 
гострого ішемічного інсульту. Однак виявлялася 
позитивна тенденція застосування церебролізину 
в штучно  виділеній групі тяжкого інсульту (World 
Stroke Congress, Seoul, South Korea, October, 2010). 

Тому актуальною й досі залишається проблема 
адекватного підбору та комбінування нейропротек-
торних засобів, які могли б забезпечити кращу ефек-
тивність лікування гострого ішемічного інсульту. 
Крім того, слід зазначити що інсульт не є локальним 
церебральним процесом,  а системною патологією 
серцево-судинної системи з одночасним  ураженням 
головного мозку, порушенням коронарного та пери-
феричного кровообігу, які залежать один від іншого. 
А згадані вище УКПМД не передбачають лікування 
хворих із поєднаною патологією (інсульт + інфаркт, 
інсульт + метаболічний синдром та ін.).

Мета дослідження – порівняння клінічної 
ефективності різних нейропротекторних препаратів 
при відновленні неврологічних функцій у хворих на 
гострий ішемічний інсульт.

Матеріали та методи

Проведено клінічне обстеження 178 хворих із гост-
рим ІІ (92 чоловіків і 86 жінок) віком від 40 до 79 ро-
ків (середній вік – 60,5±10,4 роки). Діагноз гострого 
ішемічного інсульту встановлювали за даними нев-
рологічної клініки та візуалізацій (комп’ютерної та 
магнітно-резонансної томографії)  головного мозку. 

Залежно від терапії хворих на ішемічний інсульт 
розподілили на 6 груп. 1-шу групу склав 31 пацієнт, 
яким призначали стандартну терапію, що включала 
ацетилсаліцилову кислоту по 325 мг/добу перораль-
но в перші 2 доби, а потім по 100 мг/добу, інфузійну 
терапію 0,9% розчином NaСl під контролем водно-
електролітного балансу,  гіпотензивні ліки (інгібітор 
АПФ еналаприл 5-10 мг/добу та β-адреноблокатор  
бісопролол 5 мг/добу), протинабрякові (шляхом по-
мірної седації бензодіазепінами та введенням ма-
нітолу 1-2 г/кг на добу). Хворі цієї групи були конт-
рольною групою.

2-гу групу склав 31 пацієнт, котрим на тлі стан-
дартної терапії додатково призначали Корвітин за 
такою схемою: початкову дозу 0,5 г вводили зразу 
після госпіталізації; введення повторювали через 2 і 
12 год.; у період з 2-ї до 10-ї доби препарат признача-
ли в дозі 0,5 г двічі на добу з інтервалом 12 год.; вміст 
1 флакону – 0,5 г розчиняли в 50 мл фізіологічного 
розчину хлориду натрію й застосовували внутріш-
ньовенне краплинне  введення протягом 15-20 хв.

До 3-ї групи увійшли 31 пацієнт, які додатково до 
стандартної терапії отримували Цераксон шляхом 
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внутрішньовенного краплинного введення:  препа-
рат у дозі 1000 мг розчиняли у 200 мл фізіологічного 
розчину хлориду натрію, вводили 1 раз на добу про-
тягом 10 діб.

До 4-ї групи увійшли 35 пацієнтів, які додат-
ково до стандартної терапії отримували Корвітин 
у поєднанні з Цераксоном. Застосовували  внут- 
рішньовенне краплинне введення препаратів 
протягом 10 діб, ліки вводили з інтервалом пре-
паратів у 6 год.

До 5-ї групи увійшло 25 пацієнтів, які додатково 
до стандартної терапії отримували Церебролізин 
по 10 мл у 200 мл фізіологічного розчину хлориду 
натрію внутрішньовенно краплинно 1 раз на добу 
протягом 10 діб.

До 6-ї групи увійшло 25 пацієнтів, які отримували 
Актовегін по 10 мл в 200 мл фізіологічного розчину 
хлориду натрію внутрішньовенно краплинно 1 раз на 
добу протягом 10 діб.

Між усіма групами хворих не виявлено статистич-
но значимої різниці за основними демографічними 
параметрами, васкулярними чинниками ризику та 
часовим періодом від моменту виникнення перших 
проявів інсульту до початку терапії. Факторами ри-
зику захворювання в 145 пацієнтів (81,5%) була ар-
теріальна гіпертензія в поєднанні з атеросклерозом 
судин або цукровим діабетом. Термін, що минув від 
перших симптомів захворювання до госпіталізації 
становив від 5 до 11 год.

Неврологічне обстеження проводили відразу ж 
у першу добу (на момент госпіталізації), а потім на 

Ознаки

Група хворих

Корвітин
(n= 31)

Церак- 
сон

(n=31)

Цереб ро-
лізин
(n=25)

Акто-
вегін

(n=25)

Корвітин+ 
Цераксон

(n= 35)

Стандартна 
терапія 
(n=31)

Стать, n (%): -чоловіча 16 (51,6) 16(51,6) 13(52,0) 12(48,0) 18(51,4) 17(54,8)
- жіноча 15 (48,4) 15(48,4) 12(48,0) 13(52,0) 17(48,6) 14(45,2)
Вік, середній ± SD, роки 
(стандартне відхилення)

61,2±5,3
40-74

64,7±1,8
47-75 64,9± 63,9± 64,9±8,1

45-78
60,2±5,5

41-73
Терапевтичне вікно 7,12±3,2 7,2±2,9 7,1±2,9 7,9±1,9 7,1±3,2 7,08±3,18

Васкулярні чинники ризику n (%):

Артеріальна гіпертонія + атеросклероз 25 (80,6) 25 (80,6) 25(80,0) 21(84,0) 29 (82,3) 25 (80,6)

Ішемічна хвороба серця + інфаркт 
міокар да в анамнезі 16 (51,6) 14 (45,2) 11(44,0) 12(48,0) 19 (54,3) 14 (45,2)

Миготлива аритмія 7 (22,6) 5 (16,1) 7(28,0) 5(20,0) 7 (20,0) 8 (25,8)
Цукровий діабет 5 (16,2) 5 (16,1) 3(12,0) 4(16,0) 6 (17,1) 5(16,2)
Надлишкова вага 4 (12,9) 5 (16,1) 3(12,0) 3(12,0) 6 (17,1) 4(11,2)
ТІА  в анамнезі 2 (6,5) 4 (12,9) 2(8,0) 3(12,0) 5(14,3) 2(6,5)

Таблиця 1    Порівняльна характеристика різних груп хворих за основними демографічними характеристиками та 
                         чинниками ризику

Примітка. Різниця між групами за всіма показниками статистично незначна

6-у, 11-у та 21-у добу  (під час стаціонарного лікуван-
ня) та при амбулаторному огляді на 90-у добу. 

Обстеження включало оцінку суб’єктивних 
даних хворих і неврологічного статусу за такими 
шкалами: шкала тяжкості інсульту Національного 
інституту здоров’я США – NIHSS (National Institute 
of Health Stroke Scale); модифікована шкала Ренкі-
на (мШР) для оцінки ступеня інвалідизації; індекс 
Бартела (Index Barthel) для характеристики за-
гальної функціональної незалежності. Для більш 
точної оцінки ефективності лікування – повне нев- 
рологічне відновлення через 3 місяці – використо-
вували Глобальний тест. Саме цей тест рекомендо-
ваний Комітетом моніторингу інформації США з 
метою оцінки ефективності лікування й вираже-

ний такою комбінацією шкал: NIHSS < 1 бала, мШР < 1 
бала, БІ > 95 балів.

Результати та їх обговорення

Аналіз хворих з усіх шести груп показав, що в 
більшості пацієнтів – 154 (86,5%) – вогнище ішемії 
локалізувалось у каротидному басейні й лише  у 24 
(13,5%) – у судинах вертебрально-базилярного басей-
ну (ВББ). Атеротромботичний підтип інсульту був у 
переважної більшості 153 ( 86,0%) хворих. Висхідний 
рівень неврологічного дефіциту за шкалою NIHSS у 
середньому відповідав інсульту середньої тяжкості. 
Отже, клінічні групи були порівняні за локалізацією 
інфарктного вогнища, патогенетичним підтипом і 
тяжкістю неврологічного дефіциту (табл. 2).
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97

Ознаки
Корві- 

тин
n (%)

Церак-
сон

n (%)

Цереб-
ро лізин

n (%)

Акто-
вегін
n (%)

Корвітин + 
Цераксон

n (%)

Стан-
дар тна 
терапія 

n (%)

Усього    
n (%)

Кількість хворих 31 31 25 25 35 31 78

Судинний басейн: 
   – каротидний 27 (87,1) 26 (83,9) 25(100) 21(84,0) 29 (82,6) 26(80,6) 154(86,5)
   – вертебраль но-
базилярний

4 (12,9) 5 (16,1) - 4(16,0) 6 (17,4) 5 (16,1) 24 (13,5)

Уражена півкуля:
   – права 14 (45,2) 15 (48,4) 16(64,0) 13(52,0) 12 (34,3) 15(48,4) 85(47,8)

   – ліва 10 (32,3) 10(32,3) 8(36,0) 7(48,0) 13 (37,1) 11 (35,4) 59(33,1)

   – обидві півкулі 3 (9,7) 1 (3,2) - 1  4(11,4) 2(6,5) 11 (6,2)
   – стовбур головного 
мозку

4 (12,9) 5 (16,1) 1(4,0) 4 (16,0) 6 (17,1) 3 (9,7) 23 (12,9)

Локалізація вогнища:
   – субкорти кальна 10 (32,3) 16 (51,6) 14(56,0) 9(36,0) 10 (28,6) 17(54,8) 76(42,7)

   – капсулярна 17 (54,8) 10 (32,3) 10(40,0) 12(48,0) 19 (54,3) 9(29,0) 78(43,8)

– стов бур

ніжка мозку 1 (3,2) 1(3,2) - 2(5,7) - 4(2,2)

міст 1 (3,2) 2 (6,4) 1(4,0) 2(8,0) 2(5,7) 2(6,4) 10(5,6)
довгас тий 
мозок

2 (6,4) 3 (9,7) - 2(8,0) 2(5,7) 1(3,2) 10(5,6)

Патогенетич ний підтип інсульту:
 – атеротром ботич ний 26 (83,9) 27 (87,1) 21(84,0) 23(92,0) 30(85,7) 26(83,9) 153 (86,0)

 – кардіоем боліч ний 5 (16,1) 4 (12,9) 4(16,0) 2(8,0) 5(16,7) 5(16,1) 25 (14,0)

Об’єм неврологіч ного дефіциту: (М±SD), бали:

   – шкала NIHSS 10,7±0,5
(9-15)

10,2±0,2
(9-15)

10,7±0,2
(9-15)

10,5±0,2
(9-15)

10,2±0,3
(9-15)

10,6±0,6 
(9-15)

10,3±0,4
(9-15)

   – модифіко вана шкала 
Ренкіна

4,0±0,62
(3-5)

4,0±0,51
(3-5)

4,4±0,2
(3-5)

4,3±0,2
(3-5)

4,1±0,67
(3-5)

4,1±0,74
(3-5)

4,05±0,64
(3-5)

   – Бартел-індекс 53,6±15,4
(30-75)

54,6±17,1
(35-74)

50,1±15,6
(30-70)

51,7±13,4
(30-71)

53,1±16,1
(30-73)

55,1±17,8
(30-75)

54,1±16,6
(30-75)

Таблиця 2    Порівняльна характеристика груп хворих за основними клінічними ознаками, локалізацією 
                         інфарктного вогнища та обсягом неврологічного дефіциту до лікування

Результати аналізу динаміки середнього клініч-
ного бала за шкалою NIHSS свідчать про те, що на 
фоні нейропротекторної монотерапії усіма препа-
ратами (Корвітином, Цераксоном, Церебролізи-
ном, Актовегіном) і комплексної нейропротекції 
ішемічного інсульту з використанням Корвітину 
і Цераксону статистично значимий (р<0,05), згід-
но з критерієм Вілкоксон, регрес неврологічної 
симптоматики наставав на 6-ту добу в усіх п’яти 
групах (рис. 1). На 11-ту добу лікування (після 
завершення парентерального введення ней- 
ропротекторних засобів) у всіх цих групах і, особ-
ливо у групі, що включала комплекс лікування 
Корвітин+Цераксон спостерігалося вірогідне 
прискорення відновлення неврологічних функ-
цій щодо початкового рівня (р<0,001) порівняно 
з групою стандартної терапії. Така ж тенденція 
зберігалась і на 21-шу добу спостереження. Рівень 
відновлення  неврологічних функцій у цей період 

був кращим у хворих на тлі комплексного вико-
ристання Корвітину і Цераксону порівняно з мо-
нотерапією цих препаратів (р<0,001). На тлі стан-
дартної терапії вірогідний регрес неврологічних 
розладів порівняно з висхідним рівнем наставав 
лише на 11-ту добу лікування.

Оцінка результатів нейропротекторної моно- 
та комбінованої терапії за динамікою мШР на 21-й 
день лікування оцінювалася як сприятливий (0-2 
бали) та несприятливий (3-5 балів та 6 балів – ран-
ня смерть) вихід інсульту. У 77,4%, 77,4%, 72,0%, 
72,0% і 82,9% хворих, що приймали відповідно 
Корвітин, Цераксон, Церебролізин, Актовегін та 
комбінацію Корвітину з Цераксоном  вихід був 
сприятливим. У групі стандартної терапії на 21-у 
добу спостереження переважали пацієнти з функ-
ціональною неспроможністю, оскільки у 64,5% 
випадків бал за мШР був у діапазоні 3-5 балів.

Порівняння терапевтичної ефективності різ-

Таблиця 1    Порівняльна характеристика різних груп хворих за основними демографічними характеристиками та 
                         чинниками ризику
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них методів лікування хворих за шка-
лою NIHSS і мШР також показало, що 
найбільш ефективним було застосуван-
ня комбінації Корвітину і Цераксону: 
високу ефективність на 21-шу добу до-
сягнуто у 82,9% хворих, на 90-ту добу 
– у 87,1%. У групі стандартної терапії 
високу ефективність на 21-шу добу ви-
значали у 35,5%, на 90-у добу – у 48,4% 
пацієнтів. 

Інформативнішу оцінку щодо комп-
лексного використання Корвітину й 
Цераксону в лікуванні гострого іше-
мічного інсульту ми отримали при 
розрахунку загального показника від-
новлення неврологічних функцій (нев- 
рологічного одужання), вираженого 
комбінацією параметрів шкали NIHSS, 
мШР та ІБ через 3 міс. спостереження 
– Глобальний тест. Розрахувавши його, 
ми виявили, що повне одужання було 
досягнуто у 37,1% пацієнтів, які отриму-
вали лікування Корвітином у поєднан-

Рисунок 2    Динаміка неврологічного дефіциту за шкалою NIHSS у 
хворих з ішемічним інсультом на фоні лікування різними методами 

ні з Цераксоном, у 29,0% – Корвітином, у 29,0% 
– Цераксоном і у 22,6% – стандартною терапією.

Статистичне порівняння відмінності показни-
ків повного відновлення неврологічних функцій 
за глобальним тестом між пацієнтами клінічної 
групи комбінованої терапії Корвітин+Цераксон і 
групами монотерапії із застосуванням Корвітину 
і Цераксону (цитиколіну) складала 8,1 (р<0,05), а 
між групою стандартної терапії – 11,3 (р<0,001), 
тобто було суттєвим.

Отже, комплексна нейропротекція з одночас-
ним використанням Корвітину і Цераксону іс-
тотно підвищувала ефективність терапії гострого 
ішемічного інсульту. Фармакодинамічні власти-
вості компонентів комплексної нейропротекції 
зумовлювали сумацію терапевтичних ефектів 
кожного із складових комбінованої нейропротек-
ції. Тому терапевтична ефективність комбінації 
лікарських засобів була більш вираженою, ніж 
для кожного із компонентів. 

Висновки:

1. Застосування в лікуванні хворих на гострий 
ішемічний інсульт  препаратів Цераксону, Кор- 
вітину, Церебролізину, Актовегіну зумовлює 
більшу ефективність порівняно зі стандарт-
ною терапією, яка виключала призначення 
будь-якого нейропротекторного препарату.

2. Комбінована нейропротекція з використанням 
Корвітину (кверцетину) і Цераксону (цитиколі-
ну) істотно підвищувала ефективність лікуван-
ня гострого ішемічного інсульту порівняно з 
монотерапією цих засобів, а також перевищува-
ла застосування Церебролізину чи Актовегіну.

3. Використання комплексної нейропротекції 
Корвітином із Цераксоном, у перші 10 діб піс-
ля розвитку симптомів у пацієнтів із гострим 
середньотяжким ішемічним інсультом суттє-
во збільшує вірогідність повного відновлення  
неврологічних функцій порівняно з мононей-
ропротекцією Корвітином і Цераксоном на 
90-й день спостереження.
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RESTORING OF NEUROLOGICAL FUNCTIONS IN PATIENTS WITH ACUTE ISCHEMIC STROKE OF  THE 
NEUROPROTECTIVE THERAPY

M.M.  Prokopiv
Summary
In this article  depending on the pathophysiological changes in acute ischemic stroke, necessity of modern treatment is proved. Character-

istic of  modern problem of treatment the  patients with ischemic stroke is given and  the usage of neuroprotectors is justified. Results of own 
investigations in comparison with mono- and complex neuroprotective  treatment  to the standart treatment are shown.

Keywords: acute ischemic stroke, pathophysiology of  ischemic penumbra, neuroprotection.


