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Cудинна деменція є другою за частотою причиною набутого 

когнітивного дефіциту [23]. Судинні когнітивні розлади (СКР) вини-

кають в результаті поєднання цереброваскулярних факторів 

та порушення таких когнітивних функцій, як пам'ять, інтелект, прак-

сис, гнозис, мовлення чи увага [22]. Більшість судинних чинників 

ризику (артеріальна гіпертензія, дисліпідемія, підвищення рівня 

глюкози плазми крові натще ≥5,6 ммоль/л) входять до складу мета-

болічного синдрому (МС) [9]. В численних дослідженнях доведе-

но значну роль МС та його окремих компонентів у виникненні та 

прогресуванні СКР [13, 16, 25].

Ефективне лікування СКР повинно бути комплексним, здійсню-

ватися диференційовано з урахуванням таких терапевтичних 

засад: ранній початок терапії; стадійність (застосування різних 

препаратів залежно від тяжкості когнітивних порушень); індивіду-

альний підхід до вибору препарату з урахуванням можливих 

побічних ефектів та сумісності з іншими лікарськими засобами, які 

пацієнт отримує з приводу супутньої патології. Терапія СКР має 

бути послідовною та безперервною, лікар повинен здійснювати 

регулярний контроль ефективності та переносимості призначених 

препаратів [15].

Основними завданнями ефективної фармакологічної терапії 

СКР є вторинна профілактика наростання та зменшення ступеня 

вираженості існуючих когнітивних порушень [1]. Основні напрями 

лікування СКР включають: 

1)  вплив на основний патологічний процес: лікування цереб-

роваскулярних захворювань; 
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2)  виявлення та корекція судинних факторів ризику: артері-

альної гіпертензії (гіпотензивні препарати), гіпер- та дис-

ліпідемії (дієта, статини, фібрати, нікотинова кислота), 

гіперглікемії (цукрознижуючі препарати), ожиріння (дієта), 

гіпергомоцистеїнемії (вітаміни В6, В12, фолієва кислота); 

3)  для попередження ішемічних епізодів виправданим 

є застосування антиагрегантів або антикоагулянтів; 

4)  лікування супутньої соматичної патології (кардіоваскуляр-

ної, серцевої недостатності, депресії); 

5)  застосування препаратів для покращення когнітивних 

функцій [7, 12, 24].

Нейропротекторна терапія є одним із найбільш пріоритетних 

напрямів у лікуванні СКР. Для покращення когнітивних функцій 

застосовується широкий спектр препаратів, які можна розподі-

лити на 4 основні групи: 

• препарати, що діють на певні нейротрансмітерні системи; 

• препарати з нейротрофічною дією; 

• препарати з нейрометаболічною дією; 

• препарати з вазоактивною дією [7]. 

Значну роль в патогенезі СКР відіграють порушення функції нейро-

трансмітерних систем, зокрема холінергічна недостатність, в осно-

ві якої лежить недостатність продукції ацетилхоліну; порушення 

балансу холінергічних ензимів; втрата холінергічних нейронів [4]. 

Для подолання холінергічної недостатності широко викорис-

товують препарати, що безпосередньо поповнюють дефіцит 

ацетилхоліну (холіноміметик центральної дії – холіну альфосцерат 

[Гліатилін], який є прекурсором ацетилхоліну, що має здатність 

проходити через гематоенцефалічний бар’єр); інгібітори ацетил-

холінестерази (донепезил, ривастигмін, галантамін) [4].

Досить перспективним препаратом для лікування СКР є холі-

ну альфосцерат (торгова назва Гліатилін) [10, 17, 20]. Холіну аль-

фосцерат є попередником ацетилхоліну і фосфатидилхоліну. При 

потраплянні до організму холіну альфосцерату розщеплюється 

під дією ферментів на холін і гліцерофосфат. Холін бере участь 

у біосинтезі ацетилхоліну – одного з основних медіаторів нервово-

го збудження, який відіграє ключову роль у формуванні інтегра-

тивних когнітивних функцій. Гліцерофосфат, що є попередником 

фосфатидилхоліну мембран нейронів, виконує таким чином 

нейропротекторну і мембраностабілізуючу роль. Крім того, дове-

дено, що Гліатилін позитивно впливає на функціональний стан 

мікроструктур клітин, нормалізує передачу нервових імпульсів, 

потенціює анаболічні процеси в нейронах [2, 8].

В опублікованому аналізі проведених 13 рандомізованих клі-

нічних досліджень за участі 4054 пацієнтів доведена ефективність 

Гліатиліну в лікуванні дегенеративної та судинної деменції, гострої 

цереброваскулярної патології (транзиторної ішемічної атаки – ТІА, 

інсульту) [20]. Крім того, згідно з даними мета-аналізу ефективність 

Гліатиліну в лікуванні легкої та помірної судинної та дегенеративної 

деменції (хвороби Альцгеймера) була аналогічною порівняно 

з інгібіторами холінестерази; при цьому автори не спостерігали 

побічних ефектів, притаманних останнім (синкопе, порушення 

серцевого ритму тощо) [10].

МетоюМетою дослідження було оцінити ефективність застосування 

Гліатиліну в лікуванні помірних СКР у пацієнтів з хронічною недо-

статністю мозкового кровообігу (ХНМК) та МС. 

Матеріали та методи дослідження

У дослідження було включено 40 хворих середнього та похи-

лого віку (середній вік – 64,3±6,6 року) з ХПМК та МС, які перебу-

вали на лікуванні в неврологічному відділенні Центрального госпі-

талю Міністерства внутрішніх справ України. У всіх пацієнтів клініч-

ний діагноз формулювався як дисциркуляторна енцефалопатія 

(ДЕ) атеросклеротичної, гіпертонічної, дисметаболічної, частіше – 

змішаної етіології. Всім пацієнтам проводилося клініко-невро-

логічне обстеження: загальні лабораторні тести (загальний аналіз 

крові, загальний аналіз сечі, біохімічний аналіз крові, ліпідограма), 

інструментальні (комп’ютерна чи/та магнітно-резонансна томо-

графія [МРТ] головного мозку) дослідження. 

З метою оцінки ступеня когнітивних порушень використовува-

ли коротку шкалу оцінки психічного статусу (Mini Mental State 

Examination – MMSE), що складається з ряду субтестів, які дозво-

ляють швидко й ефективно оцінити орієнтування за часом та міс-

цем, стан короткочасної та довготривалої пам’яті, функцію мов-

лення, гнозису, праксису [14]. Сума балів за субтестами складає 

загальний бал MMSE. Для визначення синдрому помірних когні-

тивних порушень (ПКП) було використано модифіковані діагнос-

тичні критерії [21].

Додатково стан когнітивної функції пацієнтів оцінювали з вико-

ристанням ряду сучасних нейропсихологічних тестів: методики 

заучування 10 слів (дослідження процесів запам’ятовування, 

збереження і відтворення інформації); тесту заучування парних 

взаємопов’язаних слів (The Paired Associates Learning Test – PALT) 

(дослідження негайної та відстроченої розпізнавальної пам’яті на 

вербальні стимули) [19]; таблиць Шульте (визначення темпу сен-

сомоторних реакцій, розумової працездатності, об’єму активної 

уваги пацієнтів); тесту кольорово-словесної взаємодії (the Stroop 

Color-Word Interference Test/SСWT) (оцінка швидкості обробки 

інформації та уваги – процесів, які відображають функціонування 

передньої поясної звивини).

Для оцінки біоелектричної активності головного мозку вико-

ристовували систему комп’ютерної енцефалографії NeuroCom, 

яка була розроблена в НТЦ радіоелектронних медичних приладів 

і технологій «ХАИ-МЕДИКА». На апаратному рівні як реєстратор 

біопотенціалів використовували 19-канальний ЕЕГ-підсилювач 

біопотенціалів з монополярною реєстрацією сигналів відведень, 

мінімальними шумами (0,8 мкВ, р/р) і пригніченням синфазної 

перешкоди >140 дБ. Під час дослідження обстежені перебували 

у зручній позі, напівлежачи, щоб звести до мінімуму напруження 

м’язів. Використовували 19 хлорсрібних електродів, які розташо-

вувалися на голові пацієнта відповідно до міжнародної системи 

«10–20» з референтним електродом на мочках вух. Заземлюючий 

електрод ставили на вертексі. Спектральний аналіз ЕЕГ за алго-

ритмом швидкого перетворення Фур’є проводили в 19 відведен-

нях. Параметри спектра були розраховані для всього запису 

з усередненням по 9–10 епохам. Розмір епохи становив 4 секунди. 

Параметри хвиль визначалися в таких діапазонах частот (Гц): 

дельта (1,5–3,9), тета (4–7,9), альфа (8–13), бета (14–35). Потужність 

спектра всередині полоси розраховували шляхом інтегрування 

щільності потужності спектра за відповідним діапазоном частот. 

Для оцінки ступеня вираженості змін на ЕЕГ під впливом лікування 

P
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показовим є використання спектральних коефіцієнтів – різних 

варіантів співвідношення швидких і повільних ритмів [5, 11, 18] 

енцефалограм людини [6].

До і після застосування препарату оцінювали коефіцієнти 

спектральної потужності – співвідношення різних діапазонів час-

тот :  альфа/тета ,  альфа/дельта ,  альфа/(тета+дельта), 

(альфа+бета)/(тета+дельта). 

Гліатилін призначали на фоні базисної терапії, що включала 

гіпотензивні засоби, цукрознижуючі препарати, статини, анти-

агреганти тощо. Всі хворі отримували Гліатилін по 4 мл внутрішньо-

венно струменево протягом 9 днів, з подальшим переходом 

на пероральний прийом у дозі 400 мг 2 рази на добу протягом 

1 місяця. Курс лікування препаратом тривав 6 тижнів.

Статистичну обробку отриманих результатів проводили на 

комп’ютері з використанням пакету статистичного аналізу 

Microsoft Excel 2003. Достовірність різниці між середніми кількіс-

ними значенням двох вибірок визначали за коефіцієнтом 

Стьюдента (t).

Результати та їх обговорення

Під час первинного огляду всі хворі скаржилися на головний 

біль, запаморочення, шум у вухах, голові, зниження пам’яті, пору-

шення концентрації уваги, зниження настрою, підвищену знерво-

ваність, порушення нічного сну, хиткість при ході, слабкість у ниж-

ніх кінцівках, оніміння кінцівок. В неврологічному статусі у обсте-

жених спостерігали: ослаблену конвергенцію очних яблук, 

виражені субкортикальні рефлекси, ознаки пірамідної та екстра-

пірамідної недостатності, патологічні рефлекси згинальної та роз-

гинальної груп м’язів, координаторні порушення та порушення 

чутливості. Когнітивний статус у всіх хворих відповідав ПКП за дани-

ми MMSE (25,1±0,76).

У переважної більшості пацієнтів на МРТ головного мозку вияв-

ляли вогнища ішемії в медіальних відділах скроневих часток, 

таламусі, мультифокальне ураження в базальних гангліях, білій 

речовині головного мозку, численні ділянки лейкоареозу перивент-

рикулярно і в субкортикальних відділах головного мозку, префрон-

тальній корі, в окремих випадках спостерігали численні та/або 

поодинокі лакунарні вогнища, які знаходилися в глибинних відділах 

білої речовини в лобній та скроневій долях.

Електроенцефалограми обстежених пацієнтів у більшості 

випадків характеризувалися переважанням недостатньо регу-

лярного альфа-ритму (62,5%) з середнім (35%) або низьким (27,5%) 

амплітудним рівнем, помірно вираженим бета-ритмом і наявністю 

нерегулярних повільних хвиль, що не перевищували фонової амп-

P

Таблиця. Результати експериментально-психологічних тестів на фоні 
проведеної терапії Гліатиліном пацієнтів з дисциркуляторною енцефало-
патією та метаболічним синдромом (M±m)

Тест До 
лікування

Після 
лікування

Достовірність 
відмінності 
показників

Методика 10 слів, слова 31,8±5,03 41,7±5,49 p<0,001

PALT (негайна пам’ять), слова 22,7±3,77 28,8±3,35 p<0,001

PALT (відстрочена пам’ять), 
слова 50,3±7,45 57,7±6,58 p<0,001

SCWT, бали 65,8±10,83 83,5±14,01 p<0,001

Таблиці Шульте, сек 217,8±13,06 195,6±17,14 p<0,001

Рис. 1. Зміна коефіцієнтів спектральної потужності ЕЕГ в лобних від-
веденнях зліва під впливом лікування пацієнтів з дисциркуляторною 
енцефалопатією та метаболічним синдромом препаратом Гліатилін
Відведення:
лобні зліва: Fp1, F3, F7;
Примітки (рис. 1–5):
α/δ – відношення спектральної потужності альфа-ритму до спектральної потуж-
ності дельта-ритму;
α/θ – відношення спектральної потужності альфа-ритму до спектральної потуж-
ності тета-ритму;
α/(θ+δ) – відношення спектральної потужності альфа-ритму до суми спектраль-
них потужностей тета- та дельта-ритмів;
(α+β)/(θ+δ) – відношення суми спектральних потужностей альфа- та бета-ритмів 
до суми спектральних потужностей тета- та дельта-ритмів.

Рис. 2. Зміна коефіцієнтів спектральної потужності ЕЕГ в лобних від-
веденнях справа під впливом лікування пацієнтів з дисциркуляторною 
енцефалопатією та метаболічним синдромом препаратом Гліатилін
Відведення:
лобні справа: Fp2, F4, F8.
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літуди. У частини (10%) пацієнтів відмічалося домінування бета-

активності з наявністю помірної кількості повільних (тета- і дельта-) 

хвиль, що не перевищували рівень фонової амплітуди, і малою 

вираженістю альфа-активності. Згідно з класифікацією електро-

енцефалограм людини вираженість змін електроенцефалограм 

у даних двох групах пацієнтів оцінювалась як помірна (72,5%) [3]. 

В ряді випадків (27,5%) відмічали переважання патологічних коли-

вань (хвилі тета- і дельта-діапазонів і поліфазних хвиль), ступінь 

вираженості змін у таких випадках оцінювався як 

значний. У більшості (72,5%) енцефалограм спо-

стерігалися генералізовані спалахи загострених 

альфа- і поліфазних хвиль, що може бути розці-

нено як ознаки подразнення діенцефально-

стовбурових структур.

Хворі після завершення курсу лікування 

Гліатиліном відзначали значне зменшення 

загальної слабкості, покращення пам’яті, сну, 

зменшення головного болю, запаморочення, 

шуму у вухах, хиткості при ходьбі. При цьому 

спостерігали достовірне зростання балу 

за даними ММSE: з 25,1 до 26,8 балу (p<0,001), 

що вказувало на зменшення вираженості у них 

когнітивних розладів та підтверд жувалося інши-

ми експериментально-психо ло гічними дослід-

женнями.

У пацієнтів на фоні терапії Гліатиліном відміче-

но достовірне покращення показників коротко-

часної вербальної та семантичної пам’яті за 

методикою заучування 10 слів порівняно з такими 

до лікування (з 31,8±5,03 до 41,7±5,49; р<0,001). 

Достовірно підвищився об’єм негайної пам’яті 

та відстроченої пам’яті за методикою the Paired 

Associates Learning Test (PALT). Також після про-

веденого лікування у хворих відмічено значне 

зростання швидкості процесів обробки інфор-

мації, уваги (р<0,001) за методикою SCWT; 

зареєст ровано достовірне зростання темпу 

сенсомоторних реакцій за таблицями Шульте 

(таблиця).

Після лікування препаратом Гліатилін у біль-

шості пацієнтів спостерігалося покращення при 

візуальному аналізі електроенцефалограм і спект-

рів потужності кількісної ЕЕГ у вигляді зростання 

частоти і амплітуди альфа-ритму, формування 

домінуючого піку потужності альфа-ритму і змен-

шення вираженості дельта- і тета-ритмів на спект-

рограмі. У хворих на фоні терапії Гліатиліном спо-

стерігалося достовірне зростання коефіцієнтів 

спектральної потужності альфа/дельта, альфа/

(тета+дельта) та (альфа+бета)/(тета+дельта) 

в усіх лобних відведеннях (рис. 1, 2).

На фоні лікування Гліатиліном у центральних 

відведеннях справа та зліва відмічено достовірне 

збільшення коефіцієнтів спектральної потужнос-

ті альфа/дельта та (альфа+бета)/(тета+дельта). 

Водночас в парієтальних відведеннях зареєстровано достовірне 

зростання  лише  коефіцієнту  спектральної  потужності 

(альфа+бета)/(тета+дельта) (рис. 3).

Враховуючи отримані результати, в темпоральних відведеннях 

зареєстровано достовірне зростання коефіцієнтів спектральної 

потужності альфа/дельта та (альфа+бета)/(тета+дельта) в Т3 

та Т4 відведеннях та збільшення коефіцієнту спектральної потуж-

ності (альфа+бета)/(тета+дельта) в Т5 та Т6 відведеннях (рис. 4).

P

Рис. 3. Зміна коефіцієнтів спектральної потужності ЕЕГ в центральних та парієтальних від-
веденнях під впливом лікування пацієнтів препаратом Гліатилін
Відведення: 
центральні: зліва – С3, справа – С4;
парієтальні: зліва – Р3, справа – Р4.

Рис. 4. Зміна коефіцієнтів спектральної потужності ЕЕГ в темпоральних відведеннях під впли-
вом лікування пацієнтів з дисциркуляторною енцефалопатією та метаболічним синдромом 
препаратом Гліатилін
Відведення: 
темпоральні: зліва – Т3, Т5; справа – Т4, Т6.
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Лекції, огляди, клінічні дослідження

В потиличних відведеннях справа та зліва на фоні терапії від-

мічено достовірне зростання коефіцієнту спектральної потужнос-

ті (альфа+бета)/(тета+дельта) (рис. 5).

Отже, лікування хворих із використанням Гліатиліну на фоні 

стандартної терапії позитивно впливало на їх загальний стан: від-

мічено покращення емоційного фону; достовірно зменшилася 

вираженість когнітивного дефіциту за даними ММSE, покращили-

ся процеси запам’ятовування, збільшилися обсяг негайної та від-

строченої розпізнавальної пам’яті, швидкість обробки та відтво-

рення інформації, рівень розумової працездатності та уваги, темп 

сенсомоторних реакцій згідно з результатами нейропсихологіч-

ного тестування. Під впливом лікування препаратом Гліатилін 

достовірно збільшувалися коефіцієнти спектральної потужності 

(альфа+бета)/(тета+дельта) в усіх відведеннях, альфа/тета – в біль-

шості відведень (за винятком Р3, Р4,Т5, Т6, О1, О2) і альфа/

(тета+дельта) – в ряді відведень (Fp1, F3, F7, Fp2, F4, F8), що свідчить 

про позитивний вплив курсового застосування препарату Гліатилін 

на функціональний стан головного мозку.

Препарат переносився добре, на фоні терапії Гліатиліном 

у пацієнтів не виявлено алергічних реакцій та інших побічних 

ефектів.

Враховуючи отримані результати, препарат Гліатилін може 

бути рекомендований для широкого застосування в комплексній 

терапії помірних СКР у хворих з дисциркуляторною енцефалопа-

тією та метаболічним синдромом.
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Рис. 5. Зміна коефіцієнтів спектральної потужності ЕЕГ в потиличних від-
веденнях під впливом лікування пацієнтів з дисциркуляторною енцефало-
патією та метаболічним синдромом препаратом Гліатилін
Відведення: 
потиличні: зліва – О1, справа – О2.


