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(57) Спосіб оцінки ефективності лікування наслід-

ків перенесеного гострого порушення мозкового 

кровообігу за ішемічним типом, що включає дослі-
дження крові, який відрізняється тим, що в сиро-

ватці крові до та після лікування визначають кон-
центрацію циркулюючих імунних комплексів (ЦІК) 
великого, середнього та малого розмірів на спект-
рофотометрі при довжині хвилі 450 нм, отримані 
результати виражають в умовних одиницях як різ-
ницю концентрацій ЦІК в досліді та контролі і при 
збільшенні концентрації ЦІК великого розміру та 
зменшенні рівня ЦІК середнього та малого розмі-
рів оцінюють ефективність лікування наслідків пе-
ренесеного гострого порушення мозкового крово-
обігу за ішемічним типом. 

 
 
 

 
 
 

Корисна модель належить до медицини, зок-
рема до терапії та неврології, і призначена для 
оцінки ефективності лікування наслідків перенесе-
ного гострого порушення мозкового кровообігу за 
ішемічним типом. 

Цереброваскулярні розлади (ЦВР) являють 
собою найбільш розповсюджену патологію, яка 
займає третє місце в структурі загальної смертно-
сті після серцево-судинних та онкологічних захво-
рювань. Значну частину серед ЦВР займають моз-
кові інсульти, щорічно вражаючи від 5,6 до 
7,0 млн. та забираючи життя 4,6 млн. людей на 
планеті. Також актуальна ця проблема і в Україні, 
де щорічно фіксується 110-130 тисяч інсультів з їх 
негативними наслідками, що призводить до про-
фесійної, соціальної та побутової дезадаптації 
населення [1-6]. 

За даними головного позаштатного спеціаліс-
та МОЗ України зі спеціальності «Неврологія» 
Т. Міщенко на цереброваскулярні захворювання 
страждає понад 3 млн. українців, лише у 2009 році 
було зареєстровано 105836 випадків ГПМК, при-
чому за останні 5 років третину від загальної кіль-
кості пацієнтів із ГПМК становлять особи молодше 
50 років. Внаслідок перенесеного мозкового інсу-
льту щорічно гине до 40 тис. жителів країни, 29 
тис. - стають інвалідами, з них 20 тис. - працездат-

ного віку. Економічні витрати на лікування інсуль-
тів в Європі складають 20 млрд. євро на рік [7]. 

Саме тому для запобігання зниження захво-
рюваності на серцево-судинні та судинно-мозкові 
хвороби, інвалідності та смертності від їх усклад-
нень, поліпшення епідеміологічної ситуації з цере-
броваскулярними захворюваннями в Україні за-
тверджена постановою Кабінету Міністрів України 
Державна програма запобігання та лікування сер-
цево-судинних та судинно-мозкових захворювань 
на 2006-2010 pp. 

Дослідженнями останнього часу встановлено 
складний інтегральний зв'язок між морфофункціо-
нальними елементами нервової, ендокринної та 
імунної систем, про що свідчить наявність спільних 
рецепторів до лімфокінів, нейропептидів, нейрого-
рмонів на плазматичних мембранах клітин нерво-
вої та імунної систем організму. Показано, що 
нейроімунні зв'язки при різних захворюваннях нер-
вової системи можуть змінюватись і, тим самим, 
призводити до порушень функції імунної системи, 
розвитку аутоімунних реакцій до антигенів мозку і, 
таким чином, впливати на розвиток ішемічного 
інсульту. 

Однією з причин тяжкого перебігу наслідків 
мозкового інсульту є порушення стану імунної сис-
теми, які характеризуються підвищеним рівнем 
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прозапальних цитокінів, таких як інтерлейкін ІЛ-6, 

ІЛ-8, 1Л-1, ІЛ-2, ФНП-, С-реактивний протеїн 
(CPП), та протизапального ІЛ-4, підвищеним рів-
нем молекул адгезії, які впливають на стан мікро-
циркуляції, периферичну та каротидну гемодина-
міку, сприяють погіршенню перебігу та виникненню 
ускладнень з розвитком вторинної імунної недо-
статності, яка супроводжується дисбалансом іму-
норегуляторних субпопуляцій зі зниженням співв-
відношення CD4+/CD8+ клітин у міру поглиблення 
імунних порушень, зниженням вмісту натуральних 
кілерних клітин та наявним В-лімфоцитозом. По-
рушення поглинальної та переварюючої функції 
нейтрофілів за нашими даними сприяє підвище-
ному утворенню ЦІК та порушенню їх елімінації. 
Останні в залежності від їх розміру та активності 
фагоцитарної системи пацієнта можуть або знахо-
дитись в циркуляції, або фіксуватись у тканинах 
ендотелію судин, а при приєднанні до антитіл (Ig 
М та Ig G), що входять до складу ЦІК, комплемен-
та, викликати його активацію і, таким чином, спри-
яти запуску пошкоджуючого патологічного проце-
су, активність якого значно зростає при порушенні 
елімінації ЦІК із організму в результаті зниження 
фагоцитарної активності нейтрофілів та блокуван-
ня патогенними ЦІК CD2 та CD3 рецепторів на Т-
лімфоцитах. 

Найбільшу пошкоджуючу дію виявляють пато-
генні ЦІК середнього (середньомолекулярні з кон-
стантою седиментації 11-19S) та малого (дрібно-
молекулярні з константою седиментації < 11S) 
розміру, які утворюються при надлишку антигену 
та характеризуються тривалою циркуляцією та 
високою комплементактивуючою здатністю [8]. 

Існуючі на даний час способи діагностики не 
можуть повною мірою достовірно оцінити ефекти-
вність лікування наслідків ішемічного інсульту. 

Так відомий спосіб застосування препарату 
Гліцисед (Гліцин) в системі реабілітації хворих, що 
перенесли ішемічний інсульт, який включає кліні-
ко-неврологічний огляд хворих, оцінку рівня актив-
ності хворих за шкалою Бартеля, загальноклінічні 
дослідження крові, сечі, біохімічне дослідження 
крові, ультразвукову доплерографію судин голови 
та шиї, аналіз біоелектричної активності головного 
мозку та нейропсихологічне обстеження [9]. Засто-
сування Гліциседу (Гліцину) було обґрунтоване 
позитивним його впливом на метаболічні процеси 
в ЦНС у хворих на ішемічний інсульт в гострому 
періоді, його здатністю зв'язувати низькомолеку-
лярні токсичні продукти (альдегіди, кетони), що 
утворюються в зоні ішемії, виявляти антистресо-
вий та ноотропний ефекти, знижувати летальність 
та зменшувати функціональний дефект [10,1 1]. 

Даний спосіб дозволяє оцінити клінічну ефек-
тивність курсового застосування препарату Гліци-
сед, яка полягає в покращенні психоемоціональної 
сфери, біоелектричної активності головного мозку 
та церебральної гемодинаміки обстежених хворих, 
що перенесли ішемічний інсульт. 

Проте даний спосіб надзвичайно об'ємний, 
тривалий за часом і дозволяє оцінити лише ком-
плекс клінічних параметрів, серед яких виділити 
один, основний та інформативний, не можливо. 

Відомий спосіб оцінки ролі Флогензиму в об-
меженні після ішемічного запалення, вибраний як 
прототип, що передбачає дослідження крові [12], а 
саме визначення рівня ІЛ-6 в гострому періоді ін-
фаркту мозку доведено клінічну ефективність пре-
парату. 

Проте даний спосіб дозволяє оцінити лише 
один показник імунного статусу (рівень ІЛ-6) в гос-
трому періоді ішемічного інсульту, даний спосіб є 
надзвичайно витратним, оскільки набір для визна-
чення одного цитокіна коштує від 3400 гривень, по-
друге - займає тривалий час, в зв'язку з тим, що 
один набір для визначення кожного цитокіну роз-
рахований на проведення дослідження у 90 хво-
рих, що передбачає збирання сироваток крові у 
даної кількості пацієнтів протягом тривалого часу. 

Задача, яку вирішує корисна модель, полягає 
у створенні способу оцінки ефективності лікування 
наслідків перенесеного гострого порушення моз-
кового кровообігу за ішемічним типом, який би був 
точним, інформативним, більш простим у вико-
нанні, швидким у плані проведення дослідження, 
не потребував значних коштів на реактиви та до-
зволив отримати достовірні дані. 

Технічний результат, що досягається корис-
ною моделлю у запропонованому способі, на від-
міну від прототипу полягає у дослідженні в сиро-
ватці крові кількості циркулюючих імунних 
комплексів (ЦІК) різного молекулярного розміру із 
визначенням вмісту найбільш патогенних ЦІК се-
реднього та малого розмірів, які мають значення в 
перебігу наслідків інсульту. 

Даний спосіб дозволить чітко оцінити ефекти-
вність лікування наслідків перенесеного ГПМК за 
ішемічним типом, є точним, інформативним, більш 
простим у виконанні, швидким у плані проведення 
дослідження, не потребує значних коштів на реак-
тиви та дозволить отримати достовірні дані, які 
сприяють адекватній та достовірній оцінці тяжкості 
патології, вчасно призначити хворому необхідний 
курс лікування, враховуючи ступінь тяжкості за-
хворювання. 

Поставлена задача вирішується тим, що у 
способі, який передбачає дослідження крові, згід-
но з корисною моделлю, що в сироватці крові до 
та після лікування визначають концентрацію цир-
кулюючих імунних комплексів (ЦІК) великого, се-
реднього та малого розмірів на спектрофотометрі 
при довжині хвилі 450 нм, отримані результати 
виражають в умовних одиницях як різницю конце-
нтрацій ЦІК в досліді та контролі і при збільшенні 
концентрації ЦІК великого розміру та зменшенні 
рівня ЦІК середнього та малого розмірів оцінюють 
ефективність лікування наслідків перенесеного 
гострого порушення мозкового кровообігу за іше-
мічним типом. 

Відмінною особливістю способу, що заявля-
ється, є використання як маркера ефективності 
лікування захворювання концентрації циркулюю-
чих імунних комплексів з різною молекулярною 
масою, які мають патогенетичне значення в пере-
бігу ГПМК за ішемічним типом, і при зниженні вміс-
ту патогенних середньо- та дрібномолекулярних 
та при зростанні концентрації фізіологічних вели-
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комолекулярних свідчить про ефективність прове-
деного лікування. 

Спосіб здійснюється наступним чином. 
Для проведення дослідження у хворого беруть 

кров (венозну або капілярну) в кількості 2 мл. Кров 
центрифугують при 1500 об/хв. протягом 10 хви-
лин і після цього - знімають сироватку крові. Дос-
ліджувану сироватку розливають в 1, 2, 3 та 4 
пробірки, як зображено на схемі. Для дослідження 
готують боратний буфер з рН=8,4; для чого до 

55 мл 1,24% розчину борної кислоти додають 
45 мл 1,9% розчину бури і доводять об'єм до 1 л. 
На основі боратного буфера готують 2,5%, 3,75% 
та 7,0% розчини поліетиленгліколю (ПЕГ) - 6000. 
За допомогою 2,5% розчину ПЕГ визначають кон-
центрацію великомолекулярних ЦІК, 3,75% - сере-
дньомолекулярних, 7,0% - дрібномолекулярних. 
Після приготування розчинів їх послідовно дода-
ють до сироватки крові в кількості, як зображено 
на схемі [13]. 

 
Схема постановки: 

 

І пробірка II пробірка III пробірка IV пробірка 

Контроль Дослідні 

0,1 мл сироватки + 2,9 мл 
боратного буфера 

0,1 мл сироватки + 0,2 мл 
боратного буфера + 

2,7 мл ПЕГ 2,5% розчину 

0,1 мл сироватки +0,2 мл 
боратного буфера + 

2,7 мл ПЕГ 3,75% розчину 

0,1 мл сироватки +0,2 мл 
боратного буфера + 

2,7 мл ПЕГ 7,0% розчину 

 
Після внесення до пробірок всіх інгредієнтів 

вміст перемішати. Проби інкубують 1 годину при 
кімнатній температурі, після чого проводять ви-
значення концентрації ЦІК на спектрофотометрі 

при довжині хвилі 450 нм у кюветі 11 см
3
 за опти-

чною густиною відповідних зразків. Отриманий на 
спектрофотометрі результат відповідає концент-
рації ЦІК в одиницях екстинкції, а після його мно-
ження на тисячу - отримували кількість ЦІК в умо-
вних одиницях в 100 мл сироватки крові за 
формулою:  

ЦІК=(Е1-Е0)1000, де 
Е1 - дослід, Е0 - контроль. 
Статистична обробка отриманих результатів 

виконана на персональному комп'ютері з викорис-
танням пакета прикладних програм Microsoft XP 
"Ехеl". 

По запропонованому способу було обстежено 
127 хворих, які перенесли ГПМК за ішемічним ти-
пом, і отримані результати виявили високу інфор-
мативність запропонованого способу в порівнянні 
зі способом-прототипом. Контрольну групу склали 
30 здорових осіб, співставлюваних за віком та 
статтю. Обстежені хворі із наслідками перенесено-
го ГПМК за ішемічним типом були розподілені на 4 
підгрупи за ступенем неврологічних порушень. 
Так, ступінь F1 передбачає відсутність неврологіч-
них розладів, F2 - наявність легких неврологічних 
розладів, F3 - помірних та F4 - виражених пору-
шень неврологічного статусу. Всі обстежені хворі 
отримували лікування згідно Клінічного протоколу 
надання медичної допомоги хворим на ішемічний 
інсульт (Наказ МОЗ України від 17.08.2007 №487). 
Додаткова терапія включала антигіпертензивні 
препарати та статини. 

Всі хворі були розподілені на 2 групи - тради-
ційну базисну терапію одержували 54 хворих; 73 
хворим додатково до базисної терапії призначали 
препарат Екстра Ербісол згідно інструкції виробни-
ка та враховуючи його властивості по 2,0 мл внут-
рішньом'язево протягом 20 діб. Препарат Екстра 

Ербісол затверджений Наказом МОЗ України від 
18.08.2006 №573, реєстраційне посвідчення №UA 
/ 5036 /01/01. 

Екстра Ербісол - комплекс природних небілко-
вих низькомолекулярних органічних сполук негор-
монального походження, містить глікопептиди, 
нуклеотиди, амінокислоти в ізотонічному розчині 
NaCl. 

Фармакологічна ефективність препарату обу-
мовлена вмістом в ньому низькомолекулярних 
біологічно активних пептидів, які сприяють приско-
ренню відновлення ушкоджених та знищенню 
аномальних клітин і тканин. Основний імуномоду-
люючий ефект препарату проявляється через дію 
на макрофагальну ланку імунної системи, яка, 
перш за все, відповідає за репарацію пошкодже-
них клітин та відновлення їх функціональної акти-
вності, а завдяки імунокоригуючій дії сприяє нор-
малізації показників імунного статусу, гальмує 
процеси перекисного окиснення ліпідів, має мем-
брано-стабілізуючий ефект на рівні плазматичних 
мембран, нормалізує баланс про- та протизапаль-
них цитокінів, що визначає його високу терапевти-
чну ефективність та доцільність застосування при 
лікуванні як гострих, так і хронічних захворювань, в 
тому числі ішемічній хворобі серця, інфаркті міо-
карду, інсульті, церебральному атеросклерозі, 
неврологічних порушеннях, пов'язаних із розладом 
мозкового кровообігу після перенесеного інсульту, 
при яких він сприяє заміщенню загиблих клітин 
здоровими і, таким чином, зменшує ступінь тяжко-
сті захворювання. 

Результати досліджень по динаміці концент-
рації ЦІК різного молекулярного розміру у хворих з 
наслідками перенесеного ГПМК за ішемічним ти-
пом залежно від ступеня неврологічних розладів 
до та після проведеного лікування на фоні базис-
ної терапії із додатковим включенням препарату 
Екстра Ербісол та лише базисної терапії наведено 
в таблицях 1, 2. 
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Таблиця 1 
 

Динаміка рівня ЦІК різного молекулярного розміру у хворих після перенесеного ГПМК 
 за ішемічним типом залежно від ступеня неврологічних розладів  

на фоні лікування препаратом Екстра Ербісол (Мm) 
 

Досліджувані 
параметри 

Хворі із ступенем 
F1 (n=13) 

Хворі із ступенем 
F2 (n=24) 

Хворі із ступенем 
F3 (n=20) 

Хворі із ступенем 
F4 (n=16) 

Контрольна 
група (n=30) 

ЦІК великого 
розміру, ум. од **1,2650,93

*0,8235,69




 

**1,1445,72

*0,7329,15




 

* **0,9539,79

*0,5321,48




 

* **0,7932,86

*0,4116,21




 51,70±3,17 

ЦІК середнього 
розміру, ум. од **0,8132,67

*1,1546,28




 

**0,9839,47

*1,4257,39




 

* **1,2851,24

*1,9579,46




 

* **1,5160,29

*2,3594,18




 34,54±2,02 

ЦІК малого роз-
міру, ум. од **0,249,78

*0,5220,97




 

** *0,4317,84

*0,9739,15




 

* **0,5723,19

*1,2449,85




 

* **0,7028,31

*1,4559,43




 10,94±1,13 

 
Примітка: в чисельнику - концентрація ЦІК до лікування препаратом Екстра Ербісол; 
в знаменнику - після лікування; 
* - р < 0,05 - достовірність різниці показників відносно даних здорових осіб;  
** - р < 0,05 - достовірність різниці показників до та після лікування;  
n - кількість обстежених хворих. 
 

Таблиця 2 
 

Концентрація ЦІК різного молекулярного розміру у хворих із наслідками перенесеного ГПМК  
за ішемічним типом залежно від ступеня неврологічних розладів 

 на фоні застосування традиційної терапії (Мm) 
 

Досліджувані 
параметри 

Хворі із ступенем 
F1 (n=9) 

Хворі із ступенем 
F2 (n=15) 

Хворі із ступенем 
F3 (n=18) 

Хворі із ступенем 
F4 (n=12) 

Контрольна 
група (n=30) 

ЦІК великого ро-
зміру, ум. од *0,9237,85

*0,9136,24




 

*0,7431,56

 *0,7530,07




 

*0,5421,53

*0,5220,96




 

*0,4116,58

*0,3915,67




 51,70±3,17 

ЦІК середнього 
розміру, ум. од *1,1244,13

*1,1445,83




 

*1,4356,23

*1,4557,92




 

*1,9475,42

*1,9577,91




 

*2,2990,54

*2,3292,76




 34,54±2,02 

ЦІК малого роз-
міру, ум. од *0,5220,84

*0,5321,15




 

*0,9336,20

 *0,9738,64




 

*1,2148,72

*1,2550,16




 

*1,4155,43

*1,4758,98




 10,94±1,13 

 
Примітка: в чисельнику - концентрація ЦІК до лікування; в знаменнику - після лікування; 
* - р < 0,05 - достовірність різниці показників відносно даних здорових осіб;  
** - р < 0,05 - достовірність різниці показників до та після лікування;  
n - кількість обстежених хворих. 
 
Отримані результати дослідження концентра-

ції ЦІК різного молекулярного розміру до лікування 
співпали зі ступенем тяжкості наслідків ГПМК, коли 
зростання тяжкості захворювання від F1 ступеня 
до F4 супроводжувалося підвищенням рівня пато-
генних ЦІК середнього та малого розмірів та дос-
товірним зниженням концентрації фізіологічних 
ЦІК великого розміру. Проте додаткове включення 
до базисної терапії препарату Екстра Ербісол 
(табл.1) сприяло достовірному підвищенню конце-
нтрації фізіологічних великомолекулярних ЦІК при 
зниженні рівня патогенних середньо- та дрібномо-
лекулярних. Необхідно зазначити, що відновлення 
нормального балансу фізіологічних та патогенних 
ЦІК відбулося на фоні застосування Екстра Ербі-
солу в кожній підгрупі хворих, незалежно від сту-
пеня неврологічних розладів. Підвищення концен-
трації ЦІК великого розміру в групі хворих з F1 
ступенем склало 42,7%, F2 - 56,84%, F3 - 85,24%, 

a F4 - 202,71%. Аналогічно в даних підгрупах спо-
стерігалося зниження концентрації патогенних 
середньо- та дрібномолекулярних ЦІК відповідно: 
середньомолекулярних - на 29,41%; 31,22%; 
35,51% та 35,98%; дрібномолекулярних - відповід-
но на 53,36%; 54,43%; 53,48% та 47,64%. 

Отримані результати співпали із покращенням 
клінічного стану хворих, в результаті чого зменши-
лась кількість хворих із тяжким ступенем невроло-
гічних розладів - F3 та F4. 

У групі хворих із наслідками перенесеного 
ГПМК за ішемічним типом, що отримували лише 
базисну терапію (табл. 2), після проведеного ліку-
вання відновлення нормального балансу фізіоло-
гічних та патогенних ЦІК не відбулося. 

Таким чином, запропонований нами спосіб 
оцінки ефективності лікування наслідків перенесе-
ного ГПМК за ішемічним типом за допомогою ви-
значення концентрації ЦІК різного молекулярного 
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розміру в динаміці лікування дозволяє оцінити 
стан організму хворого, а також результат лікуван-
ня. 

Перевагою запропонованого способу є те, що 
він є точним, інформативним, більш простим у 
виконанні, швидким у плані проведення дослі-
дження, не потребує значних коштів на реактиви 
та обладнання та дозволяє отримати інформатив-
ні дані, які сприяють достовірній оцінці ефективно-
сті проведеного лікування наслідків перенесеного 
ГПМК за ішемічним типом. 
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