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Постгипоксическая энцефалопатия представ-

ляет собой совокупность неврологических и пси-

хических нарушений, которые возникают после 

воздействия гипоксии различной длительности и 

выраженности. 

Гипоксия может возникнуть как при недоста-

точном содержании кислорода в окружающей атмо-

сфере, так и при некоторых патологических состоя-

ниях: при нарушениях мозгового кровообращения, 

шоковых состояниях, острой сердечно-сосудистой 

недостаточности, поперечной блокаде сердца, 

отрав лении окисью углерода и при асфиксии раз-

личного происхождения. Гипоксия головного мозга 

может возникать как осложнение при операциях на 

сердце и магистральных сосудах, а также в раннем 

послеоперационном периоде. Наиболее тяжело она 

протекает у лиц, перенесших остановку системно-

го кровотока с последующей реанимацией, терми-

нальное состояние с частичной или полной оста-

новкой кровообращения. 

Свободно-радикальные процессы и структурно-

функциональные изменения свойств биомембран яв-

ляются базисными механизмами реанимационной и 

постреанимационной патологии, требующей ранней 

коррекции (В.А. Неговский, A.M. Гурвич, Е.С. Золо-

токрылина, 1986). Известно, что в мозге 90 % энергии, 

необходимой как для поддержания его функциональ-

ной активности, так и для осуществления пластиче-

ских процессов, обеспечивается за счет аэробного 

гликолиза и только 10 % — за счет анаэробного глико-

лиза. На 100 г своей массы в 1 мин мозг потребляет от 

20,5 до 35,8 % общего расхода кислорода в организме 

(В.В. Сучков, 1982). Величина потребления кислорода 

мозгом, равная 20 мл/(100 г • мин), является критиче-

ской и находится на грани несовместимости с жизнью. 

Собственные запасы кислорода в мозге ничтожны. 

Нейроны весьма чувствительны к дефициту кислоро-

да. Так, ткань головного мозга переносит полную ги-

поксию в течение 3–5 мин, малые пирамидные клетки 

мозжечка — 8 мин, клетки Пуркинье — 13 мин, клетки 

центров продолговатого мозга — 20–30 мин, спинного 

мозга — 60 мин, симпатических узлов — 60 мин, нерв-

ных сплетений кишечника — 180 мин (К.П. Иванов, 

1974). Через 190 с после прекращения поступления 

кислорода в мозг возникают его необратимые измене-

ния (В.И. Салалыкин, А.И.  Арутюнов, 1978). 

В клинической практике встречаются следую-

щие виды постгипоксической энцефалопатии:

— первичные диффузные (снижение уровня 

О
2 

вследствие дыхательной недостаточности, рас-

стройств альвеолярной диффузии и оксигенации, 

клинической смерти);

— вторичные циркуляторные (нарушение цир-

куляции и объема циркулирующей крови — низкий 

сердечный выброс, гипотензия, кровопотеря);

— вторичные токсические (эндо- и экзотокси-

ны, тяжелые соматические заболевания);

— локальные ишемии и вторичные гипоксии.

Являясь типовым и неспецифическим патологи-

ческим процессом, гипоксия в той или иной степе-

ни сопровождает многие формы патологии мозга. 

При ишемии и сопутствующей гипоксии возника-

ет сложный комплекс патологических изменений, 

включающих отсутствие снабжения глюкозой и 

действие местно образующихся веществ, которые 

«не убираются» кровотоком. В популяции нейро-

нов возникают взаимосвязанные экстра- и вну-

триклеточные процессы, являющиеся триггерным 

механизмом запуска событий, приводящих в итоге 

к дегенерации и гибели нейронов (Г.Н. Крыжанов-

ский, 1997), быстро наступают критические изме-

нения метаболизма нейронов. В условиях гипоксии 

ингибируется цикл Кребса, энергодефицит быстро 

приводит к повреждению трансмембранного транс-
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порта ионов. Высвобождается токсичный для мозга 

глутамат, избыток его усугубляет нарушение ион-

ного транспорта, возникают условия для развития 

цитотоксического отека мозга. Альтерация мем-

бран способствует выходу протеаз из клеточных ор-

ганелл. Начинается аутолиз, образуется порочный 

круг. Гипоксия запускает оксигеназный путь ути-

лизации кислорода, возникают чрезвычайно агрес-

сивные синглетные формы кислорода — свободные 

радикалы. Процесс становится лавинообразным. 

Повышается вязкость мембран, утрачивается их 

пластичность. Это еще более усиливает нарушения 

оксигенации. Наряду с этим альтерация вызывает и 

активацию генов, ответственных за программируе-

мую гибель клетки — апоптоз. Все названные про-

цессы перекрещиваются, повторяются и взаимоза-

висимы (Д.В. Садчиков, 2007).

В формировании патологических изменений в 

мозге при постгипоксической энцефалопатии уча-

ствуют все уровни его организации и молекулярные 

механизмы, способные осуществлять фиксацию 

патологической информации за счет активации бы-

стро и длительно действующих систем коммуника-

ции нейронов и реализации их в тех или иных кли-

нических синдромах.

Клинические синдромы постгипоксической 

энцефалопатии являются чаще всего результатом 

дезинтеграции совокупного ионотропного (ГАМК-

рецепторы и никотиновые, ацетилхолиновые ре-

цепторы) и метаболитотропного (катехоламиновые, 

серотониновые, мускариновые рецепторы) воздей-

ствия, характеризующегося формированием гене-

раторов патологического нейронального возбужде-

ния, которое может носить как кратковременный, 

так и длительный характер и являться, по мнению 

Г.Н. Крыжановского (1997), ключевым звеном в 

процессе образования устойчивых патологических 

систем мозга. В постаноксическом периоде созда-

ются структурно-метаболические предпосылки из-

менения условий интегративно-пусковой деятель-

ности нейронов. 

В клинической картине у лиц, перенесших ги-

поксическое поражение мозга, в ходе критического 

состояния можно выделить ряд основных синдро-

мов неврологических расстройств. К ним относят: 

неврозоподобный синдром, синдром нейроцир-

куляторной дистонии, интеллектуально-мнести-

ческие нарушения, мозжечковый, пирамидный, 

экстрапирамидный, эпилептиформный, психо-

органический синдромы, акинетический мутизм, 

персистирующее вегетативное состояние. Наиболее 

частый и ранний симптомокомплекс представлен 

когнитивными нарушениями.

Реальным способом коррекции и предупрежде-

ния этих расстройств является соблюдение основ-

ных стратегических принципов терапии:

— контроль и лечение неврогенных дыхательных 

расстройств;

— контроль и лечение внутричерепной гипер-

тензии;

— ранняя диагностика и эффективная терапия 

расстройств интегративной деятельности мозга;

— диагностика и лечение основных неосложнен-

ных неврологических расстройств;

— лечение тяжелых неврологических осложне-

ний вследствие поражения внутренних органов.

В настоящее время в арсенале практического не-

вролога и реаниматолога для лечения постгипок-

сической энцефалопатии в структуре различных 

критических состояний есть большой спектр со-

судистых, вазоактивных препаратов. Однако при 

критических уровнях гипоксии эта терапия несо-

стоятельна и требует введения нейрометаболиче-

ских препаратов, которые повышают выживаемость 

нейронов, воздействуя на непосредственные меха-

низмы церебрального повреждения (процессы пе-

рекисного окисления липидов, эксайтотоксичность 

и др.). К препаратам нейрометаболического дей-

ствия относятся производные пирролидона (пира-

цетам и др.), пептидергические и аминокислотные 

препараты (актовегин, церебролизин, кортексин, 

семакс), предшественники нейромедиаторов (холи-

на альфосцерат). 

Одним из наиболее известных и широко при-

меняемых нейрометаболических средств является 

фармакологический представитель холина альфос-

церат — Глиатилин. Глиатилин выпускают в капсу-

лах (400 мг холина альфосцерата) и в растворе для 

инъекций по 4 мл в ампулах (1 ампула содержит 

1000 мг холина альфосцерата). 

Препарат представляет собой соединение, кото-

рое способно проникать через гематоэнцефаличе-

ский барьер. Механизм действия препарата основан 

на том, что при попадании в организм под действи-

ем ферментов происходит его расщепление на хо-

лин и глицерофосфат: холин участвует в биосинтезе 

ацетилхолина — одного из основных медиаторов 

нервного возбуждения; глицерофосфат является 

предшественником фосфолипидов (фосфатдихо-

лина) мембраны нейронов. Кроме того, Глиатилин 

участвует в анаболических процессах, ответствен-

ных за мембранный фосфолипидный и глицероли-

пидный синтез, оказывая положительное влияние 

на функциональное состояние мембранных струк-

тур клеток, улучшает цитоскелет нейронов и увели-

чивает массу нейрональных органелл (М.М. Одинак 

и соавт., 2009).

Глиатилин улучшает передачу нервных импуль-

сов в холинергических нейронах, положительно 

воздействует на пластичность нейронных мембран 

и функцию рецепторов.

При введении Глиатилина в среднем абсорби-

руется практически 88 % дозы. Препарат накапли-

вается преимущественно в головном мозге (45 % от 

концентрации препарата в крови), легких и печени. 

Выведение препарата происходит главным обра-

зом через легкие, только 15 % — через почки и ки-

шечник. При применении Глиатилина, по данным 

многочисленных международных исследований, 

улучшалось настроение, исчезала эмоциональная 
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неустойчивость, раздражительность и апатия. Гли-

атилин активизирует умственную деятельность, 

улучшает состояние когнитивных функций, а также 

ряда поведенческих и познавательных функций у 

больных мягкой и умеренной деменцией альцгей-

меровского типа. 

Эффективность препарата была показана во 

многих мультицентровых международных исследо-

ваниях при лечении больных с острыми нарушени-

ями мозгового кровообращения, черепно-мозговой 

травмой и с когнитивными нарушениями сосуди-

стого и нейродегенеративного генеза.

Цель настоящей работы — исследование эффек-

тивности препарата Глиатилин (капсулы) у больных 

с постгипоксической энцефалопатией, возникшей 

в результате различных критических ситуаций.

Обследовано 73 больных, которые находились на 

лечении в отделениях общей реанимации и реани-

мации политравмы. Причиной постгипоксической 

энцефалопатии в 58 % случаев послужила длитель-

ная гипотензия (травматический шок), связанная с 

травматическим поражением скелета и внутренних 

органов, в 18 % случаев — выраженная дыхательная 

недостаточность (тяжелые внегоспитальные и го-

спитальные пневмонии). В 15 % случаев гипоксиче-

ская кома была связана с общим длительным пере-

охлаждением, и у 9 % больных постгипоксическая 

энцефалопатия возникла после проведения успеш-

ных реанимационных мероприятий (остановка эф-

фективного кровообращения разной этиологии). 

Диагноз устанавливался по модифицированной 

классификации Е.В. Шмидта, все больные были с 

проявлениями легкой (компенсированной) постги-

поксической энцефалопатии. Возраст обследован-

ных больных составлял 48,4 ± 3,6 года, то есть лица 

трудоспособного возраста. Преобладали мужчины 

(63,8 %).

Обследованные больные были разделены на 

две группы. В первую (основную) группу вошли 38 

больных, которые, кроме общепринятой терапии, 

получали Глиатилин по 1200 мг в сутки внутрь. Вто-

рую (контрольную) группу составили 35 больных 

с аналогичными по тяжести проявлениями пост-

гипоксической энцефалопатии, получавших стан-

дартную терапию.

Всем пациентам проводили клинические не-

врологические обследования, в процессе которых 

обращали внимание на жалобы, анамнез, наличие 

органической микросимптоматики и умеренных 

неврологических синдромов, свидетельствующих о 

признаках недостаточности кровообращения. Для 

оценки неврологического статуса в целом исполь-

зовали шкалу Е.И. Гусева и В.И. Скворцовой.

Обследование больных проводили тщательно, с 

использованием клинико-неврологических и ин-

струментальных методов исследования (табл. 1). 

Эффективность лечения оценивали с учетом вос-

становления неврологических и когнитивных функ-

ций. Общее нейропсихологическое исследование 

проводили по общепринятой методике А.Р. Лурия. 

Память исследовали в динамике с помощью тестов 

на запоминание и воспроизведение списка из 15 

слов, на непроизвольное запоминание при предъ-

явлении, на запоминание и воспроизведение двух 

серий не связанных между собой элементов в зри-

тельной и слуховой рецепции. Умственную работо-

способность оценивали с помощью пробы Шульте, 

в том числе учитывали время, затраченное на вы-

полнение предложенных заданий. Для оценки де-

прессивных расстройств использовали шкалы Бека 

Таблица 1. Динамика симптомов и жалоб у обследованных больных

Симптомы, жалобы

Основная группа, n = 38 Контрольная группа, n = 35

До лечения После лечения До лечения После лечения

абс. % абс. % абс. % абс. %

Субъективные неврологические симптомы (жалобы)

Головная боль 24 63,2 9 23,7 23 65,7 18 51,7
Головокружение 16 42,1 8 21 17 48,6 9 25,7
Снижение слуха 15 39,5 6 15,8 14 40 12 34,3
Шум в голове 14 36,8 7 18,4 16 45,7 5 14,3
Снижение памяти 30 78,9 23 60,5 29 82,6 29 82,6
Нарушение сна 36 94,7 10 26,3 32 91,4 21 60
Раздражительность 33 86,8 4 10,5 30 85,7 23 65,7
Угнетение настроения 29 76,3 2 5,3 27 77,1 18 52,4
Слабость в конечностях 12 31,6 0 0 15 42,9 2 5,7

Объективные неврологические симптомы

Рефлекс Маринеску — Радовичи 15 39,5 10 26,3 14 40 11 31,4
Нистагм 3 7,9 2 5,3 4 14,3 3 8,6
Центральный парез лицевой мускулатуры 7 18,4 5 13,2 4 14,3 7 20
Парез конечностей 8 21 2 5,3 7 20 3 8,6
Анизорефлексия 12 31,6 4 10,5 13 37,1 5 14,3
Патологические стопные знаки 10 26,3 8 21 9 25,7 8 22,9
Нарушения чувствительности 11 29 8 21 13 37,1 8 22,9
Атаксия 23 60,5 2 5,3 27 77,1 19 54,3
Экстрапирамидные нарушения 5 13,2 4 10,5 4 11,4 4 11,4
Псевдобульбарные нарушения 2 5,3 2 5,3 4 11,4 4 11,4
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и Гамильтона, а для оценки тревожности — шкалу 

Спилбергера — Ханина.

Записи ЭЭГ осуществляли по общепринятой ме-

тодике на компьютерном комплексе.

В неврологическом статусе у всех пациентов с от-

носительно компенсированной постгипоксической 

энцефалопатией имели место микроочаговая сим-

птоматика в виде нарушений черепной иннервации 

(ослабление конвергенции, горизонтальный нистагм, 

сглаженность носогубных складок, девиация кончика 

языка, гипестезия лица), симптомы орального авто-

матизма, координаторные и пирамидные нарушения. 

Анализ жалоб и неврологического статуса показал, 

что наиболее показательными были жалобы на го-

ловную боль, головокружение, шум в ушах, снижение 

памяти, раздражительность. Обращали на себя вни-

мание расстройства когнитивной сферы.

При нейропсихологическом исследовании у 

больных обеих групп выявлено достоверное сниже-

ние кратковременной памяти. Особенно это было 

выражено у пациентов, перенесших остановку эф-

фективного кровообращения (табл. 2).

Анализ неврологического статуса больных, по-

лучавших Глиатилин, показал, что у всех пациентов 

на фоне лечения достоверно регрессировала выра-

женность жалоб на раздражительность, снижение 

памяти, снижение фона настроения, нарушения 

сна, головную боль, головокружение, а также зна-

чительно уменьшились депрессивные ощущения, 

эмоциональная неустойчивость.

Динамика объективных неврологических сим-

птомов (табл. 1) свидетельствует о статистически 

достоверном уменьшении пирамидных, атактиче-

ских, чувствительных нарушений, однако сохраня-

лись псевдобульбарные, экстрапирамидные нару-

шения, что, вероятно, можно объяснить стойкими 

морфологическими изменениями вещества голов-

ного мозга под воздействием гипоксии, особенно 

выраженными у больных, перенесших остановку 

эффективного кровообращения.

Когнитивные нарушения достоверно нивели-

ровались при применении Глиатилина в основной 

группе, что подтверждено статистически досто-

верным уменьшением времени выполнения пробы 

Шульте, улучшением выполнения теста на объем 

свободного запоминания, уменьшением результи-

рующего времени выполнения тестов на память как 

в зрительной, так и слуховой рецепции, увеличени-

ем речевой активности больных, что существенно 

ускорило процесс выздоровления.

При анализе ЭЭГ оценивали изменения как ви-

зуально, так и с помощью компьютерной обработки 

полученных результатов. Исследования проводи-

лись не менее двух раз (до и после лечения). В от-

дельных случаях, при наличии показаний, коли-

чество динамических контрольных исследований 

увеличивалось.

Анализ полученных данных включал характери-

стику всех ритмов, выявленных на ЭЭГ, с оценкой 

регулярности фонового ритма, равномерности, ча-

стоты и амплитуды последних, определение нали-

чия зональных различий, синхронизации и латера-

лизации ритма, наличия нарушений реактивности, 

а также наличия или отсутствия патологических 

колебаний и пароксизмальной активности. Исхо-

дя из оценки структуры и регулярности основных 

волновых процессов ЭЭГ, для обобщенной харак-

теристики биоэлектрической активности головного 

мозга при визуальном анализе мы воспользовались 

единой классификацией неизмененной и изменен-

ной ЭЭГ, предложенной Е.А. Жирмунской. Выяв-

ленные изменения на ЭЭГ у обследованных боль-

ных представлены в табл. 3.

Фоновая активность была представлена преиму-

щественно альфа-диапазоном (у 83 % пациентов). У 

части больных (17 %) на фоновой кривой преобла-

дали волны тета-диапазона. 

Однако у большинства обследованных (73,8%) 

значительное количество преобладающих волн на 

фоновой кривой носило дезорганизованную фор-

му, что указывает на функциональные нарушения 

биоэлектрической активности головного мозга. 

Такая дезорганизация основного ритма сочеталась 

с увеличением вольтажа в 1,8 раза по сравнению 

с нормальными показателями, характерными для 

каждой группы, заострением ритмики и наличи-

ем пароксизмальной активности. Это сочетание 

расценивалось нами как диффузные изменения 

биоэлектрической активности головного мозга 

различной степени выраженности. Определен-

ное значение мы придавали и показателям меж-

полушарной асимметрии. В большинстве случаев 

величина межполушарной асимметрии по всем 

диапазонам (76 %) не превышала 10 %, что, по дан-

ным ряда авторов, является допустимым пределом 

для констатации отсутствия очаговости измене-

ний электроэнцефалографических характеристик 

(р < 0,005). Следует отметить при этом, что меж-

полушарная асимметрия в подавляющем боль-

шинстве наиболее была выражена в диапазоне, 

Показатель
Основная группа Контрольная группа

До лечения После лечения До лечения После лечения

Тест Шульте, с 85,4 ± 9,8 72,4 ± 8,8 87,8 ± 10,4 86,8 ± 10,3
Время выполнения тестов на слуховую память, с 192,0 ± 20,3 162,0 ± 23,4 194,0 ± 18,8 192,0 ± 21,7
Время выполнения тестов на зрительную память, с 148,0 ± 19,3 139,0 ± 21,3 142,0 ± 15,5 140,0 ± 10,6
Шкала Бека 17,0 ± 1,1 11,0 ± 1,0 16,0 ± 1,2 15,0 ± 1,1
Шкала Гамильтона 15,5 ± 1,0 12,8 ± 1,2 15,4 ± 2,0 15,3 ± 1,6
Шкала Спилбергера — Ханина 43,5 ± 2,0 28,4 ± 1,8 43,3 ± 1,6 36,5 ± 1,8

Таблица 2. Динамика показателей когнитивной сферы у обследованных пациентов
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преобладающем на фоновой кривой, что в некото-

рой степени может указывать на функциональные 

сдвиги в нормальном взаимодействии лимбиче-

ских структур головного мозга в условиях гипок-

сии головного мозга.

Учитывая, что в отдельных случаях в услови-

ях обычной записи патологические формы коле-

баний могут не обнаруживаться, нами уделялось 

не меньшее внимание и анализу функциональных 

нагрузок. При проведении трехминутной гипер-

вентиляционной нагрузки уровень электроактив-

ности в 93,7 % случаев увеличивался на 5–15 % от 

уровня фона с явлениями заостренности основного 

ритма и явлениями гиперсинхронизации, а также 

отмечалось появление билатерально-синхронных 

вспышек медленных волн преимущественно в те-

менно-височных отведениях, что, по нашему мне-

нию, связано с повышением активирующего вли-

яния ретикулярной формации. С другой стороны, 

эти изменения характеризуют усиление активности 

в синхронизирующих структурах мозга. Другими 

словами, наблюдается сложная мозаичность вза-

имодействий синхронизирующих и десинхрони-

зирующих структур мозга на подкорковом уровне, 

что обусловлено, по нашему мнению, воздействием 

гипоксии того или иного генеза на головной мозг.

При проведении фотостимуляционной нагрузки 

выявлено наибольшее усвоение навязанных ритмов 

световых мельканий с перемещением акцента в сто-

рону низких частот с преимущественным простран-

ственным перемещением в передние отделы го-

ловного мозга (в зоне проекции неспецифической 

таламической системы), что также отражает пато-

логическое состояние стволово-диэнцефальных 

структур мозга и является следствием вторичных 

патологических влияний на кору головного мозга.

На основе визуального анализа ЭЭГ в контроль-

ной группе у 68 % больных доминировали 1, 2 и 3-я 

группы ЭЭГ, нередко (у 20 %) встречались кривые 

4–6-й группы, еще реже (у 12 %) — 9-я и 11-я груп-

пы, межполушарной асимметрии при этом не от-

мечалось. Чаще всего выявлялся первый хорошо 

организованный тип ЭЭГ (у 78 % пациентов). Мед-

ленные формы активности (дельта- и тета-), имея 

малую амплитуду, обнаруживались лишь в передних 

отделах мозга, бета-активность, как правило, от-

сутствовала (у 88 %). Зональные различия выраже-

ны были хорошо у 92 % обследуемых больных. От-

сутствие реакции при функциональных нагрузках 

практически не наблюдалось и было выявлено лишь 

у 8 испытуемых. Таким образом, обнаруженные из-

менения на ЭЭГ свидетельствуют преимуществен-

но о стволовой локализации диффузных изменений 

биоэлектрической активности головного мозга и 

характеризуют неравномерность и дисбаланс акти-

вирующих влияний в различных подсистемах диэн-

цефальных структур головного мозга больных пост-

гипоксической энцефалопатией.

Анализ фоновой ритмики показал значительное 

уменьшение явлений дезорганизации с формиро-

ванием устойчивых зональных различий и оптими-

зацией относительной мощности спектра ритмов 

биоэлектрической активности головного мозга по-

сле проведения лечения. 

На представленных ЭЭГ достоверно чаще появ-

лялись ритмы, характерные для вариантов нормы. 

Отмечалось формирование регулярного альфа-рит-

ма, уменьшение количества острых волн, тенденци-

ей к исчезновению генерализованных билатераль-

но-синхронных вспышек острых волн, уменьшение 

индексов пароксизмальной активности. Отмеча-

лось адекватное усвоение навязанных ритмов све-

товых мельканий.

Имеющиеся изменения биоэлектрической ак-

тивности головного мозга на фоне гипервентиляци-

онной нагрузки свидетельствовали о сохранности 

признаков дисфункции срединно-стволовых струк-

тур мозга. Время восстановления обычной фоновой 

ритмики значительно уменьшалось (р < 0,05), что 

может подтверждать нормализацию биоэлектриче-

ской активности головного мозга в процессе лече-

ния.

Таким образом, электроэнцефалографические 

изменения у больных постгипоксической энцефа-

лопатией в зависимости от степени гипоксического 

поражения мозга при отсутствии выраженных кли-

нических проявлений поражения ЦНС могут иметь 

большое диагностическое значение при обследова-

нии, а также могут свидетельствовать об эффектив-

ности проводимой терапии. 

Таким образом, холина альфосцерат (Глиати-

лин):

— вызывает заметное субъективное улучшение у 

пациентов с постгипоксической энцефалопатией: 

улучшение общего состояния, увеличение общей 

двигательной активности, уменьшение и исчезно-

Таблица 3. Сравнительная характеристика пока-

зателей ЭЭГ у обследованных больных

Показатели

Обсле-

дуемая 

группа 

(%)

Конт-

рольная 

группа 

(%)

Фоновая активность
Дельта
Тета 15 ± 4 18 ± 5
Преальфа и альфа 83 ± 6 89 ± 8
Бета 2 ± 2 3 ± 3

Десинхронизация фона 73,8 ± 6,0 61 ± 9
Гиперсинхронизация 63 ± 5 52 ± 9
Межполушарная асимметрия 24 ± 6 30 ± 7
Пароксизмальная активность 35 ± 7 32 ± 5
Гипервентиляционная нагрузка

Увелечение электроактивности 73 ± 4 69 ± 6
Уменьшение электроактивности 7 ± 4 3 ± 2
Гиперсинхронизация 67 ± 5 63 ± 9
Замедление ритмики 2 ± 2 –
Отсутствие реакции 7 ± 4 9 ± 4

Фотостимуляционная нагрузка
Усвоение навязанных ритмов
Высокие частоты 22 ± 6 28 ± 8
Низкие частоты 70 ± 6 66 ± 9
Отсутствие усвоения ритмов 5 ± 3 9 ± 5
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вение головных болей и головокружения, уменьше-

ние эмоциональных и депрессивных нарушений;

— приводит к реституции патологической не-

врологической симптоматики: вестибулярных, чув-

ствительных, пирамидных нарушений;

— вызывает перестройку функциональных си-

стем, генерирующих альфа-, бета-, дельта-, тета-

ритмы, качественно различную у больных с различ-

ными исходными типами ЭЭГ-нарушений.

Все эти влияния Глиатилина, на наш взгляд, соз-

дают благоприятную основу для проведения физи-

ческой, психической и социальной реабилитации 

больных, находящихся в критическом состоянии. 

Вот почему столь убедительно звучит высказывание 

В.А. Неговского (1986 г.) о том, что «значение пол-

ноценного восстановления функций центральной 

нервной системы столь велико, что современную 

реанимацию с достаточным основанием можно на-

звать также и неврологической наукой». 

Восстановление функций мозга является основ-

ной и наиболее сложной задачей реаниматологии. 

Профилактику и терапию патологии мозга реани-

мационных больных следует начинать как можно 

раньше и осуществлять практически одновременно 

с мерами, направленными на восстановление функ-

ций дыхания и кровообращения. Нейрометаболи-

ческая терапия (с включением в программу лечения 

холина альфосцерата) должна быть максимально 

ранней и максимально активной и должна рассма-

триваться как церебропротекторная стратегия при 

критических состояниях. 
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ÌÎÆËÈÂÎÑÒ² ÇÀÑÒÎÑÓÂÀÍÍß ÕÎË²ÍÓ 
ÀËÜÔÎÑÖÅÐÀÒÓ ÄËß Ë²ÊÓÂÀÍÍß ÏÎÑÒÃ²ÏÎÊÑÈ×ÍÎ¯ 

ÅÍÖÅÔÀËÎÏÀÒ²¯

Резюме. У статті розглянуті сучасні погляди на патогенез 

постгіпоксичної енцефалопатії й можливості її лікування. 

Проведено комплексне обстеження 73 хворих із постгіпок-

сичною енцефалопатією. Вивчено клініко-неврологічні 

прояви, показано превалювання когнітивних порушень. 

Представлено порівняльний аналіз ефективності холіну 

альфосцерату (Гліатиліну) і стандартної терапії в лікуванні 

постгіпоксичної енцефалопатії. Показано переваги Гліати-

ліну: викликає помітне суб’єктивне поліпшення в пацієнтів, 

зменшення емоційних і когнітивних порушень, призводить 

до реституції патологічної неврологічної симптоматики. 

Ключові слова: постгіпоксична енцефалопатія, когні-

тивні порушення, холіну альфосцерат, Гліатилін.

Nikonov V.V., Savitskaya I.B.
Kharkiv Medical Academy of Postgraduate Education,
Chair of Emergency and Disaster Medicine

WAYS OF CHOLINE ALPHOSCERATE USE 
FOR POSTHYPOXIC ENCEPHALOPATHY 

TREATMENT

Summary. The paper deals with current ideas about the 

pathogenesis of posthypoxic encephalopathy and ways of treat-

ment. 73 patients with posthypoxic encephalopathy were un-

dergone a complex observation. The analysis of clinical neuro-

logical manifestations demonstrated the prevalence of cognitive 

impairments. The efficacy of choline alphoscerate (Gliatilin) 

and standard therapy for posthypoxic encephalopathy treat-

ment was compared. Gliatilin has benefits: its use leads to net 

subjective improvement in patients, reduction of emotional and 

cognitive impairments, restitution of pathological neurological 

symptomatology.

Key words: posthypoxic encephalopathy, cognitive impair-

ments, choline alphoscerate, Gliatilin.


