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Актуальність вивчення цереброваскулярних захворювань
зумовлена їхньою поширеністю та тяжкістю ускладнень. З
метою удосконалення лікувальних заходів у хворих на дис)
циркуляторну енцефалопатію (ДЕ) II стадії обстежений
181 пацієнт. З них 133 хворих на ДЕ ІІ стадії були поділені
на 2 групи, які відрізнялися способами лікування, а саме: із
застосуванням L)аргініну, L)лізину есцинату та діосміну в
основній групі і без їхнього застосування у групі порівнян)
ня. У пацієнтів досліджували церебральну гемодинаміку до
і після курсу лікування. Результати дослідження свідчать,
що у хворих на ДЕ ІІ стадії після курсу лікування L)
аргініном, L)лізину есцинатом і діосміном реєструється до)
стовірне поліпшення показників церебральної гемоди)
наміки, суб’єктивне поліпшення самопочуття.
Ключові слова: цереброваскулярні захворювання, церебраль7
на гемодинаміка, церебральні вени, ендотеліальна дисфункція.

Останнім часом у світі, зокрема в Україні, зросла поши1
реність цереброваскулярних захворювань (ЦВЗ). ВОЗ

відзначає, що вони посідають друге місце серед причин
смертності населення та перше – серед причин інвалідизації
[7]. У структурі ЦВЗ у нашій країні 96% належить хронічній
ішемії головного мозку – дисциркуляторній енцефалопатії
(ДЕ) [4]. Це визначає важливість вивчення патогенезу ДЕ та
шляхів її профілактики й медикаментозної корекції.

При вивченні патогенезу ЦВЗ важлива роль відводиться
стану церебральної гемодинаміки [6]. При цьому розгля1
дається стан двох ланок цереброваскулярного русла – ар1
теріальної та венозної [2, 3, 5, 11]. Найчастішим є розвиток
двох взаємопов’язаних процесів – формування перфузійно1
го дефіциту та утруднення венозного відтоку, що пояс1
нюється анатомо1функціональною єдністю артеріальної та
венозної ланок церебральної гемодинаміки [2, 3, 5, 6].

Багато авторів надають великого значення у розвитку цере1
броваскулярної патології так званій ендотеліальній дисфункції
(ЕД) [8, 10]. Судинний ендотелій розглядається як
функціонально найактивніший компонент судинної стінки.
Однією з найважливіших субстанцій, що синтезує ендотелій, є
оксид азоту (NO). Він впливає на виділення вазодилатуваль1
них медіаторів, пригнічує активацію й адгезію лейкоцитів,
тромбоцитів та експресію прозапальних генів; бере участь у
процесах васкулярного ремоделювання. Тому дефіцит NO роз1
глядається як прогностичний фактор та асоціюється з високим
ризиком несприятливих цереброваскулярних подій. Цей
дефіцит зумовлюється зниженням активності ендотеліальної
синтази NO (eNOS), захопленням вільними радикалами NO
або зниженням концентрації субстрату для синтезу NO – 
L1аргініну [1, 8, 9]. L1аргінін має мембраностабілізувальну, ан1
тигіпоксичну, ангіопротекторну та цитопротекторну дію. 

Актуальним на сьогодні залишається пошук препаратів,
які корегують венозну дисгемію. У цьому аспекті розгляда1
ються венотонізувальні препарати, які мають ангіопротек1

тивну дію, підвищують тонус венозної стінки, поліпшують
мікроциркуляцію, зменшують проникність капілярів і підви1
щують їхню резистентність [5].

Зараз на фармакологічному ринку найбільше представ1
лені сапоніни (есцин, L1лізину есцинат) та флавоноїди (ру1
тин, гесперидин, діосмін).

До препаратів групи сапонінів належить L1лізину есци1
нат, який отримують з кінського каштана. Його діючою ре1
човиною є водорозчинна сіль сапоніну кінського каштана –
есцину і амінокислоти L1лізину. Есцин пригнічує активність
лізосомальних гідролаз, що запобігає розщепленню муко1
полісахаридів у стінках капілярів, і тим самим нормалізує
підвищену судинну та тканинну проникність, завдяки чому
й відбувається покращання венозного відтоку, мікроцирку1
ляції, реалізуєься протинабрякова та протизапальна дія [5]. 

Наступна група венотонізувальних препаратів – це флава1
ноїди. Вони містять комбінацію діосміну та гесперидину.
Флаваноїди підвищують тонус вен, зменшують проникність
капілярів, а також підвищують їхню резистентність, поліпшу1
ють лімфатичний дренаж і мікроциркуляцію.

Виходячи з наведених вище даних, було проведено
дослідження ефективності та впливу на церебральну гемо1
динаміку комплексного застосування донаторів азоту та ве1
нотонізувальних препаратів.

Мета дослідження: удосконалення лікувальних заходів
у хворих на ДЕ ІІ стадії шляхом вивчення їхніх клініко1гемо1
динамічних особливостей і застосування у комплексній те1
рапії L1аргініну, L1лізину есцинату та діосміну.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Було обстежено 181 пацієнта. З них – 133 хворих на ДЕ ІІ
стадії на тлі церебрального атеросклерозу, артеріальної гіпертензії
віком від 42 до 74 років, з яких чоловіків було 36, жінок – 97. Як
критерії включення у дослідження розглядали: діагноз ДЕ II стадії
на тлі церебрального атеросклерозу та артеріальної гіпертензії, вік
від 40 до 74 років і згода пацієнта на дослідження. Також було об1
стежено 48 пацієнтів відповідного віку без клінічних ознак цереб1
роваскулярної патології, які склали групу контролю. Серед хво1
рих на ДЕ ІІ стадії залежно від способу лікування були виділені
дві групи хворих: І група (основна) – хворі, які отримували те1
рапію поєднанням інфузійних форм L1аргініну та L1лізіну есцина1
ту з подальшим використанням розчину L1аргініну для перораль1
ного вживання і дігосміну (25 хворих), ІІ група – порівняння 
(25 хворих), які отримували терапію згідно з клінічним протоко1
лом, але без застосування зазначених вище препаратів. 

Для оцінювання впливу головного болю на повсякденну
діяльність хворого застосовували шкалу «Headache impact test»
(HIT16тм), яка складається з опитувальника, за яким кількість
набраних балів дозволяє оцінювати негативний вплив головно1
го болю на якість життя пацієнта. Отриманий сумарний резуль1
тат, який не перевищує 48 балів, свідчить про відсутність впли1
ву головного болю на повсякденну діяльність пацієнта. Якщо
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сумарний бал дорівнює 50–54, то це означає певний негатив1
ний вплив головного болю на повсякденне життя пацієнта. При
сумарному результаті у 60 балів і вище йдеться про значний
вплив головного болю на повсякденну діяльність хворого.

Дослідження церебральної гемодинаміки здійснювали за
допомогою дуплексно1триплексного сканера LOGIQ C15
Premium. Ехолокацію екстракраніальних артерій проводили
лінійним датчиком з частотою 10 МГц, візуалізацію інтра1
краніальних судин здійснювали за допомогою транскраніаль1
ної локації фазованим датчиком з частотою 2,5 MГц. Пацієн1
там з виділених груп проводили дуплексне сканування у пер1
ший день до початку лікування, на десятий день (після
закінчення курсу інфузійної терапії), а також через місяць.

Статистичне оброблення даних проводили за допомогою
пакета програм Statistiсa 6.0 («Statsoft», США, номер ліцензії
AXXR712D833214FAN5). Усі параметри основної статистики
представлені у вигляді медіани та міжквартильного розмаху.
Достовірність відмінностей між показниками досліджували з
використанням методів непараметричної статистики між
трьома залежними групами за методом Фрідмана. Результати
аналізу вважали статистично значущими при значенні р<0,05. 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Пацієнти з обох клінічних груп найчастіше скаржилися
на головний біль, запаморочення, астенічні прояви, знижен1

ня пам’яті, концентрації уваги. Головний біль спостерігався
у 96% хворих основної групи та у 100% хворих групи
порівняння. На важкість у голові скаржилися 92% хворих
основної групи та 80% хворих групи порівняння. Запаморо1
чення спостерігалося в обох групах у 68% хворих. Астенічні
прояви відзначали 64% хворих основної групи та 92% групи
порівняння. Скарги на зниження пам’яті та концентрації
уваги були у 80% хворих основної групи та у 92% групи
порівняння. Після лікування в обох клінічних групах
реєстрували зниження кількості скарг. Так, в основній групі
відзначали зменшення: частоти та інтенсивності головного
болю у 87,5% хворих, відчуття важкості у голові – у 86,96%,
числа запаморочень – у 62,5%, астенічних проявів – у
56,25%, скарг на когнітивні розлади – у 35,00%. У групі
порівняння головний біль регресував у 56,00% хворих,
важкість у голові – у 50,00%, запаморочення – у 41,18%, ас1
тенічні прояви – у 26,09%, когнітивні розлади – у 26,09%.
Сумарний бал за шкалою HIT16тм в основній групі знизив1
ся з 62,64, до 51,84 балів (на 17,24%). Кількість балів, отри1
мана після курсу лікування, свідчить про практичну
відсутність негативного впливу головного болю на повсяк1
денне життя пацієнтів. У групі порівняння після лікування
було зареєстровано зниження кількості балів за шкалою
HIT16тм – з 59,20 до 55,36 балів (на 6,49%). Це свідчить про
більш значущий регрес негативного впливу головного болю
на повсякденну діяльність у пацієнтів основної групи.

Показник,

см/с

До лікування На 10Yй день Після лікування
р 

Права Ліва Права Ліва Права Ліва

ЗСА

TAMAX,
37,70 

(33,74)42,06)
36,83 

(33,49)47,36)
36,00 

(33,16)41,25)
39,67 

(35,07)44,92)
37,81 

(32,58)41,51)
39,52 

(32,42)44,74)
D 0,147
S 0,368

ВСА

TAMAX
37,70 

(32,71)41,64)
37,17 

(34,97)42,18)
34,46 

(31,18)43,18)
38,74 

(35,55)41,87)
45,48 

(41,68)41,93)
41,00 

(38,37)47,02)
D 0,035
S 0,003

СМА

TAMAX
57,30 

(48,48)62,20)
57,93 

(49,83)62,78)
58,00 

(53,33)63,44)
59,96 

(54,76)67,87)
58,76 

(54,72)65,47)
63,66 

(56,86)68,22)
D 0,094
S 0,002

ЗМА

TAMAX
40,69 

(36,22)44,07)
41,59 

(36,04)47,99)
40,88 

(35,12)43,30)
42,23 

(38,61)46,61)
40,49 

(35,35)47,08)
41,74 

(35,20)48,24)
D 0,581
S 0,883

ПА V4

TAMAX
32,58 

(26,50)39,47)
36,57 

(26,73)43,06)
34,22 

(30,59)42,880
38,88 

(27,26)45,77)
36,93 

(30,94)41,94)
37,89 

(30,17)43,60)
D 0,042
S 0,141

Таблиця 1

Показники гемодинаміки в основній групі на тлі лікування

Таблиця 2

Показники гемодинаміки у групі порівняння на тлі лікування

Показники,

см/с

До лікування На 10Yй день Після лікування
р 

Права Ліва Права Ліва Права Ліва

ЗСА

TAMAX
38,45 

(34,07)41,60)
40,58 

(37,30)46,58)
44,45 

(38,85)47,74)
46,96 

(42,72)51,22)
46,19 

(40,59)56,58)
50,28 

(44,94)57,91)
<0,0001

ВСА

TAMAX
35,24 

(29,81)40,56)
37,64 

(32,82)45,53)
40,83 

(34,25)43,04)
43,18 

(37,07)47,90)
43,75 

(39,82)47,76)
45,57 

(40,21)54,72)
<0,0001

СМА

TAMAX
59,63 

(52,81)67,20)
60,92 

(54,40)64,99)
63,33 

(54,08)68,83)
61,98 

(57,48)66,31)
70,52 

(63,97)79,79)
69,03 

(66,54)76,84)
<0,0001

ЗМА

TAMAX
37,64 

(35,02)44,74)
41,04 

(38, 31)43,20)
41,73 

(38,75)46,10)
43,94 

(40,11)46,91)
48,28 

(45,98)50,19)
48,27 

(45,61)50,58)
<0,0001

ПА V4

TAMAX
36,80 

(25,70)41,60)
37,71 

(27,06)41,87)
41,29 

(33,85)45,37)
35,21 

(32,48)44,88)
41,89 

(37,41)47,20)
43,28 

(35,28)49,88)
<0,0001
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З метою оцінювання швидкісних показників кровотоку
досліджували пікову систолічну швидкість кровотоку (Vps) та
усереднену за часом максимальну швидкість кровотоку
(ТАМАХ). В обох клінічних групах ці показники не мали між
собою достовірних відмінностей в усіх басейнах. Але мали
місце достовірні відмінності при порівнянні цих груп з групою
контролю. У хворих на ДЕ ІІ стадії при порівнянні з групою
контролю статистично значущим було зниження Vps по за1
гальним сонним артеріям (ЗСА), середнім мозковим артеріям
(СМА), заднім мозковим артеріям (ЗМА), хребцевим артеріям
(ХА), очним артеріям (ОА) та прискорення по всім венозним
колекторам. Статистично значущим було зниження ТАМАХ у
хворих на ДЕ ІІ стадії по правих ЗСА, СМА, ЗМА, ХА, ОА. 

Після лікування дуплексне сканування засвідчило в ос1
новній групі статистично значуще підвищення Vps та
ТАМАХ по ЗСА, внутрішнім сонним артеріям (ВСА), СМА,
ЗМА, ХА, що наведено у табл. 1. Показники індексів резис1
тивності (RI) та пульсативності (PI) мали тенденцію до зни1
ження в абсолютних показниках, але статистично значущим
є тільки зниження їх по правій ВСА. 

Аналіз швидкісних показників у групі порівняння після
лікування засвідчив зростання. Але рівня достовірності до1
сягли лише ТАМАХ по ВСА білатерально, по лівій СМА,
правій ПА (V4), Vps по СМА і ПА (V4) білатерально та по
правій ЗМА. По RI та РІ реєстрували зниження показників,
яке, проте, не досягло рівня достовірності (табл. 2).

Вивчення зміни показників венозної гемодинаміки на тлі
лікування в основній групі встановило статистично значуще
зниження Vps по венах Розенталя (ВР), хребцевих венах (ХВ),
центральних венах сітківки (ЦВС) та прямому синусу (ПС).
Слід зазначити, що Vps по правій ВР знизилася на 27,11%, по
лівій – на 27,34%, по ХВ – на 32,19% та 30,26%, по ЦВС – на
30,33% та 30,12% відповідно; по ПС – на 33,00% (табл. 3).

У групі порівняння після лікування мало місце незначне зни1
ження Vps по всіх венах, яке, проте, не є статистично значущим
(табл. 4). Так, по праві та лівій ВР Vps знизилася відповідно на
0,27% і 1,68%, по ХВ – на 1,75% та 0,13%, по ЦВС – на 3,40% та
2,66%. По ПС швидкість кровотоку знизилася лише на 1,97%.

Таким чином, був проведений комплексний клініко1
інструментальний аналіз ефективності застосування L1
аргініну, L1лізину есцинату та діосміну. У більшості

пацієнтів відзначали суб’єктивне і об’єктивне поліпшення
самопочуття у вигляді зменшення частоти та інтенсивності
головного болю, запаморочення, астенічних проявів.
Реєстрували підвищення швидкісних показників по
брахіоцефальних та інтракраніальних артеріях, зниження
швидкості кровотоку по венозних колекторах. 

Це доводить доцільність використання донаторів NO та
венотонізувальних препаратів при комплексному лікуванні
хворих на ДЕ ІІ стадії.

ВИСНОВКИ

1. Унаслідок аналізу результатів дослідження встановле1
но, що розвиток хронічної ішемії головного мозку
асоціюється зі зниження швидкісних характеристик мозко1
вого кровотоку, переважно на інтракраніальному рівні. Ви1
явлено статистично значуще зниження Vps та ТАМАХ у
хворих на ДЕ ІІ стадії по ЗСА, СМА, ЗМА, ХА, ОА та підви1
щення швидкості по всіх венозних колекторах у порівнянні з
групою контролю. У 86,47% хворих порушення артеріально1
го кровотоку поєднувалося з венозною дисгемією. Це
підтверджує наявність взаємодії двох патогенетичних ланок
ЦВЗ: перфузійного дефіциту у руслі ураженої артерії і недо1
статності венозного відтоку, що зумовлено анатомо1
функціональною єдністю артеріальної та венозної ланок це1
реброваскулярного русла.

2. Результати проведених досліджень доводять ефек1
тивність застосування L1аргініну, L1лізину есцинату та
діосміну при комплексному лікуванні хворих на ДЕ ІІ стадії.
На тлі лікування реєстрували зменшення проявів головного
болю (у 87,5% хворих), запаморочення (у 62,5%), астенічних
проявів (у 56,25%). Виявлено поліпшення гемодинамічних
показників, а саме: статистично значуще підвищення Vps та
ТАМАХ в усіх басейнах та зниження Vps в усіх венозних ко1
лекторах. Це зумовлено впливом препаратів на синтез ендо1
телійрелаксивного фактора, стан мікроциркуляції, тонус ве1
нозної стінки. Доведений ефективний вплив L1аргініну, 
L1лізину есцинату та діосміну на клінічні прояви, стан цере1
бральної гемодинаміки у хворих на ДЕ ІІ стадії. 

3. Застосування досліджуваних препаратів L1аргініну, 
L1лізину есцинату та діосміну дозволило удосконалити ліку1
вальні заходи у хворих на ДЕ ІІ стадії.

Таблиця 3

Показники стану венозної гемодинаміки у хворих основної групи

Таблиця 4

Показники стану венозної гемодинаміки у хворих групи порівняння

Показники,

Vps, см/с

До лікування На 10Yй день Після лікування
р

Права Ліва Права Ліва Права Ліва

ВР
18,22 

(17,26)19,15)
18,34 

(17,73)19,45)
15,21 

(17,72)16,47)
15,39 

(14,73)17,10)
13,28 

(13,01)14,75)
13,82 

(13,02)14,50)
<0,0001

ХВ
22,07 

(19,47)26,25)
21,50 

(19,51)22,88)
18,32 

(15,27)19,20)
17,80 

(16,38)19,16)
14,05 

(12,66)16,02)
14,01 

(13,12)16,26)
<0,0001

ЦВС
11,29 

(11,04)11,72)
11,39 

(11,16)12,19)
9,88 

(9,14)10,33)
9,97 

(9,38)10,45)
8,43 

(7,48)8,68)
8,43 

(7,72)9,09)
<0,0001

ПС 33,70 (31,81)34,90) 28,97 (27,32)30,56) 24,73 (22,46)26,02) <0,0001

Показники

Vps, см/с

До лікування На 10Yй день Після лікування
р 

Права Ліва Права Ліва Права Ліва

ВР
17,33 

(15,24)18,59)
18,26 

(15,0)19,90)
17,20 

(15,34)18,75)
18,13 

(15,25)19,69)
16,91 

(15,64)18,63)
17,30 

(15,45)18,86)
D 0,417
S 0,275

ХВ
21,37 

(17,57)26,08)
21,37 

(17,57)26,08)
20,89 

(18,04)25,130
19,21 

(16,67)22,31)
20,13 

(18,04)24,53)
19,40 

(16,99)21,37)
D 0,672
S 0,820

ЦВС
10,80 

(10,09)11,75)
11,51 

(10,45)12,23)
10,56 

(9,72)11,51)
11,39 

(10,09)12,22)
10,21 

(9,26)11,68)
11,20 

(9,97)12,1)
D 0,433
S 0,257

ПС 32,32 (30,93)35,60) 32,02 (28,09)34,08) 32,00 (28,80)33,90) 0,108
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Эффективность комбинированной терапии 
при коррекции клинических и гемодинамических
нарушений у больных с дисциркуляторной 
энцефалопатией ІІ стадии
С.В. Яркова

Актуальность изучения цереброваскулярных заболеваний обус1
ловлена их распространенностью и тяжестью осложнений. С це1
лью усовершенствования лечебных мероприятий у больных дис1
циркуляторной энцефалопатией (ДЭ) II стадии обследован 181
пациент. Из них 133 больных с ДЭ II стадии были разделены на 2
группы, отличавшиеся способами лечения, а именно: с применени1
ем L1аргинина, L1лизина эсцината и диосмина в основной группе
и без их применения в группе сравнения. У пациентов исследова1
ли церебральную гемодинамику до и после курса лечения. Резуль1
таты исследования свидетельствуют, что у больных с ДЭ II стадии
после курса лечения L1аргинином, L1лизина эсцинатом и диосми1
ном регистрируется достоверное улучшение показателей цереб1
ральной гемодинамики, субъективное улучшение самочувствия.
Ключевые слова: цереброваскулярные заболевания, церебральная
гемодинамика, церебральные вены, эндотелиальная дисфункция.

The effectiveness of combination therapy
the correction of clinical and hemodynamic disturY
bances in patients with dyscirculatory
encephalopathy stage II
S.V. Yarkova

Actuality of study of cerebrovascular diseases is conditioned by their
prevalence and weight of complications. With the purpose of improve1
ment of curative measures for patients with dyscirculatory
encephalopathy (DE) of the second stage were examined a 181 patient.
From them 133 patients with DE of the second stages were divided into
2 groups, that were differed in the methods of treatment, namely: with
the use of L1 of arginine, L1lysine, escunat and diosmin in a basic group
and without their application in the group of comparison. For patients
was investigated a cerebral hemodynamics before and after the course
of treatment. Research results show that for the patients with DE of the
second stages after the course of treatment of L1 arginine, L1 lysine,
escunat and diosmin recorded a significant improvement of indicators
of cerebral hemodynamics, subjective improvement in well1being.
Key words: cerebrovascular disordes, cerebral hemodynamics, cerebral
veins, endothelial disfunction.
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