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Анотація. Черепно-мозкова травма — одна з найпоширеніших форм нейрохірургічної та неврологічної патології в усьому світі, 
яка супроводжується високою летальністю й інвалідизацією хворих, тяжкими наслідками зі стійкою тимчасовою втратою працез-
датності. Лікування пацієнтів із черепно-мозковою травмою являє собою складну та багатогранну проблему і потребує адекват-
ної корекції багатьох патофізіологічних порушень. На сьогодні такі терапевтичні стратегії, як нейропротекція та симптоматичне 
лікування, не дозволяють досягнути очікуваного результату і не впливають на зниження показників смертності, що зумовлює 
пошук нових підходів до лікування. У статті представлено клінічний досвід застосування патогенетично обґрунтованої схеми ци-
топротекторної терапії препаратами Ксаврон, Нейроцитин® та Тівортін®, яка спрямована на захист нейроваскулярного юніту (су-
динного та нервового компонентів) та вплив на всі етапи ішемічного каскаду у пацієнтів із черепно-мозковою травмою.
Ключові слова: черепно-мозкова травма, ішемічний каскад, нейроваскулярний юніт, Ксаврон, Нейроцитин®, Тівортін®.

Патогенез черепно-мозкової травми 
з позицій концепції дисфункції 
нейроваскулярного юніту
У  патогенезі черепно-мозкової травми (ЧМТ) відігра-

ють роль як первинні, так і вторинні механізми пошко-
дження головного мозку.

Первинне ураження є безпосереднім наслідком цере-
бральної катастрофи. У  момент травми нейрони, гліальні 
клітини, кровоносні судини зазнають впливу сил зсуву вна-
слідок обертального прискорення, стискання й розтягу-
вання, спричинених прискоренням і гальмуванням, а також 
контактом із кістковими виступами основи черепа. Залежно 
від  агресивності пошкоджувального чинника з’являється 
той чи інший об’єм первинного ураження речовини голов-
ного мозку. До  первинних травматичних пошкоджень го-
ловного мозку належать дифузне аксональне пошкодження, 
вогнища забою та розміжчення головного мозку, внутріш-
ньочерепні крововиливи, розрив стовбура мозку тощо.

Згодом виникає вторинне пошкодження, опосеред-
коване такими патофізіологічними процесами, як окси-

дативний стрес, синдром системної запальної відповіді 
(systemic inflammatory response syndrome  — SIRS), ней
розапалення, дисфункція гематоенцефалічного бар’єра 
(ГЕБ) й апоптоз. У результаті розвиваються внутрішньоче-
репна гіпертензія, гіпертермія, гіпоксія та ішемія головно-
го мозку.

На  клітинному рівні ЧМТ відбувається ішемічний кас-
кад реакцій: вивільнення нейромедіатора глутамату, який, 
у свою чергу, провокує ексайтотоксичність, мітохондріальна 
дисфункція, деполяризація мембран, що зумовлює порушен-
ня іонних градієнтів. Тривалі іонні порушення спричиняють 
цитотоксичний набряк головного мозку, що є первинним 
фактором підвищення внутрішньочерепного тиску [1].

Патологічні процеси при ЧМТ призводять до структур-
них та метаболічних аномалій нейроваскулярного юніту, 
що являє собою єдиний взаємопов’язаний анатомо-функ-
ціональний комплекс, представлений нервовим (нейрони, 
астроцити, олігодендроцити, глія) та судинним компонен-
том (ендотеліальні клітини, перицити, гладком’язові клі-
тини судин, які формують ГЕБ).
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ЗАХИСТ НЕЙРОВАСКУЛЯРНОГО ЮНІТУ ПРИ ЧМТ – 
ЄДИНИЙ ПАТОГЕНЕТИЧНИЙ ПІДХІД ДО ЗДОРОВ’Я МОЗКУ
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Ішемічний каскад
Загибель нейроваскулярного юніту та втрата асоціа

тивних зв’язків у гострий період ЧМТ зумовлені складними 
механізмами, серед яких одну із провідних ролей відіграє 
ішемічний каскад, що супроводжується оксидативним стре-
сом. Його розвиток викликає прогресування нейропатології 
і призводить до  вторинного пошкодження. Оксидативний 
стрес разом із виснаженням енергії спричиняє дисфункцію 
іонних каналів, отже, й деполяризацію нейронів, агрегацію 
нейромедіаторів, що ще більше посилює деполяризацію 
нейронів, підвищення рівня токсичного кальцію. Оксида-
тивний стрес супроводжується підвищеними рівнями актив-
них форм кисню, у  результаті дії яких важливі компоненти 
клітини — білки, ліпіди, ДНК — окиснюються, порушується 
мітохондріальний ланцюг транспорту, що індукує ще більшу 
продукцію активних форм кисню, замикаючи хибне коло. 
Оксидативний стрес і подальший каскад патологічних біохі-
мічних реакцій індукують апоптоз, некроз клітин, відтерміно-
вану нейродегенерацію після ЧМТ. Таким чином, ішемічний 
каскад є основною причиною розвитку гіпоперфузії тканин 
головного мозку та нейрозапалення, які руйнують нейровас-
кулярний юніт та призводять до незворотних наслідків.

SIRS
Одну з ключових загроз ЧМТ становить ризик розвит

ку SIRS, який є одним із клінічних проявів генералізованої 
запальної реакції організму і причиною ендотоксикозу. 
Цей синдром розвивається внаслідок викиду низки біоло-
гічно активних речовин, які з вогнища пошкодження по-
трапляють у загальний кровотік. SIRS є однією з основних 
причин розвитку синдрому поліорганної недостатності, 
а також інтрацеребральних гнійно-запальних ускладнень 
і може впливати на цереброваскулярну функцію шляхом 
зсуву в роботі клітин нейроваскулярного юніту від нейро-
васкулярної регуляції до нейрозапальної реакції.

Нейрозапалення
Після первинної травми змінене мікросередовище 

та вивільнені з  пошкоджених клітин внутрішньоклітин-
ні компоненти спричиняють активацію гліальних клітин, 
після чого і мікроглія, і астроцити реагують на  стиму-
ли протягом подальших 24 год та досягають свого піку 
на 3–7-й день після ЧМТ. На додаток до сигналів «небез-
пеки», які виділяють пошкоджені клітини, мітохондріаль-
ний стрес, ексайтотоксичність глутамату й пошкодження 
судин є пусковими патофізіологічними ланками нейро-
запалення.

Дисфункція ГЕБ
Ураження ГЕБ є однією із ключових ознак ЧМТ, 

його дисфункція свідчить про  тяжкість травми, а  також 
про  тривалість відновлення після ЧМТ. Порушення ці-
лісності ГЕБ може бути наслідком первинної травми чи 
з’явитися вторинно внаслідок таких патологічних проце-
сів, як запалення, метаболічні порушення та астроцитар-
на дисфункція [1, 2].

Ішемічний каскад та ризик розвитку SIRS у  гострий 
період ЧМТ та нейрозапалення і гіпоперфузія тканин 
головного мозку у  проміжний період є провідними меха-
нізмами дисфункції нейроваскулярного юніту при  ЧМТ. 
З огляду на те що розвиток цих станів пов’язаний зі ско-
ординованою реакцією всіх компонентів нейроваскуляр-
ного юніту, саме захист нейроваскулярного юніту має 
бути ключовою терапевтичною метою в  лікуванні па-
цієнтів із ЧМТ.

Захист нейроваскулярного юніту 
як основа сучасного підходу 
до менеджменту пацієнтів із ЧМТ
Сучасна концепція менеджменту пацієнтів із ЧМТ пе-

редбачає необхідність захисту не лише нейронів, а й усього 
нейроваскулярного юніту, що становить єдиний структурно-
функціональний елемент тканини головного мозку. Реалізація 
такого підходу на  практиці означатиме необхідність вибору 
не одного чи двох препаратів, а цілої схеми цитопротектор-
ного лікування. При цьому ідеальний цитопротектор має бути 
антагоністом водночас декількох пошкоджувальних чинників.

Основними напрямами протекторної терапії мають бути:
•	 блокування ішемічного каскаду шляхом поглинання віль-

них радикалів та нейтралізації перекисного окиснення;
•	 гальмування вивільнення медіаторів, що чинять 

ексайтотоксичну дію;
•	 зменшення вираженості набряку головного мозку, не-

йрозапалення, ризику виникнення SIRS та зменшення 
вираженості його проявів і наслідків;

•	 стимуляція системи нейротрансмітерів і нейромоду-
ляторів та вплив на пришвидшення передачі нервово-
го імпульсу;

•	 покращання перфузії головного мозку;
•	 корекція енергетичного обміну шляхом зниження по-

шкоджувальної дії гіпоксії та зменшення енергетичної 
потреби нейронів;

•	 стимуляція репаративних процесів [1].
Слід розуміти, що ЧМТ  — не  ізольована подія, а  стан, 

що розвивається в  часі, який може обтяжуватися довго-
строковими наслідками для пацієнта. Хронічні наслідки 
ЧМТ пов’язані із постійним головним болем, емоційно ла-
більним станом, депресією, когнітивними розладами. ЧМТ 
будь-якої тяжкості може призвести до  посттравматичної 
епілепсії, посттравматичного стресового розладу, нейро-
дегенеративних захворювань, включаючи хворобу Аль-
цгеймера та хворобу Паркінсона. Ішемічний каскад активує 
процеси нейрозапалення та гіпоперфузії тканин головно-
го мозку, що призводить до  розвитку віддалених наслід-
ків ЧМТ. Тому для запобігання розвитку наслідків ЧМТ ре-
комендовано розглянути застосування єдиного підходу 
до здоров’я мозку у віддалений та проміжний періоди [2].

Патогенетичний підхід враховує всі пункти з єдиного 
підходу до здоров’я мозку ініціативи Міністерства оборо-
ни США «Warfighter Brain Health Initiative» [3], а саме:

1) оптимізація когнітивної та фізичної працездатності;
2) контроль та зменшення впливу на головний мозок;
3) запобігання, розпізнавання та мінімізація наслідків ЧМТ;
4) зменшення або усунення довгострокових та пізніх 

наслідків ЧМТ;
5) розвиток науки про здоров’я мозку.
Вищезазначені цілі повністю відповідають єдиному 

підходу до здоров’я мозку — схеми патогенетичного ліку-
вання ЧМТ, яка складається з:
•	 едаравону — блокатора ішемічного каскаду та старто-

вого компонента в контролі розвитку SIRS;
•	 збалансованого розчину електролітів, натрію лактату 

та цитиколіну — для більш раннього відновлення сві-
домості та регресу неврологічного дефіциту;

•	 L-аргініну — для захисту судин від пошкоджувального 
впливу ішемічного каскаду та покращання перфузії го-
ловного мозку [2].
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Ксаврон — блокатор ішемічного каскаду 
для захисту нейроваскулярного юніту 
та зменшення набряку головного мозку
Ксаврон (едаравон)  — низькомолекулярний поглинач 

вільних радикалів, що цілеспрямовано взаємодіє з  перок-
сильними радикалами. Завдяки своїй амфіфільності він по-
глинає як жиро-, так і водорозчинні пероксильні радикали, 
передаючи радикалу електрон; пригнічує окиснення ліпідів 
шляхом поглинання водорозчинних пероксильних радика-
лів, що ініціюють ланцюгові хімічні реакції, а також жиророз-
чинних пероксильних радикалів, що підтримують цей ланцюг. 
Едаравон здатний швидко нейтралізувати широкий спектр 
вільних радикалів. Він активує eNOS і може покращити крово-
обіг, блокує запальну iNOS та nNOS; ефективно гальмує пере-
кисне окиснення ліпідів, захищаючи клітини від руйнування. 
Препарат активує ферменти антиоксидантного захисту — су-
пероксиддисмутазу, каталазу та глутатіонпероксидазу. Едара-
вон легко проникає через ГЕБ, захищає ендотелій головно-
го мозку від пошкодження за рахунок захисного ефекту для 
мікросудин, зменшує пошкодження ГЕБ й гальмує розвиток 
набряку головного мозку, прямо й опосередковано зменшує 
продукування прозапальних цитокінів. Враховуючи, що еда-
равон здатен впливати на патогенетичні механізми хронічної 
еволюції пошкодження головного мозку, доцільно проводити 
повторні курси лікування препаратом [2–4].

Тівортін® — єдиний лівообертальний 
донатор оксиду азоту з доведеною клінічною 
ефективністю для захисту судин від 
пошкоджувального впливу ішемічного каскаду
L-аргінін є субстратом для NО-синтази  — ферменту, 

який каталізує синтез оксиду азоту в ендотеліоцитах.
У  складі препарату Тівортін®  — умовно незамінна 

амінокислота L-аргінін, що є активним і різнобічним клі-
тинним регулятором багаточисельних життєво важливих 
функцій організму і виявляє важливі в  критичному стані 
організму протекторні ефекти. Тівортін® чинить антигі-
поксичну, цитопротекторну, антиоксидантну, дезінтокси-
каційну, мембраностабілізувальну дію [4].

Нейроцитин®: подвійна модуляція передачі 
нервового імпульсу, захист нейронального 
компонента нейроваскулярного юніту 
від наслідків ішемічного каскаду та 
сприяння швидкому відновленню 
функцій центральної нервової системи
Нейроцитин® являє собою сольовий розчин зі  збалан-

сованим вмістом електролітів, натрію лактату та цитиколі-
ну. Останній стимулює біосинтез структурних фосфоліпідів 
у мембрані нейронів, що сприяє поліпшенню функцій мемб-
ран. Завдяки стабілізувальній дії на мембрану цитиколін має 
протинабрякові властивості, зменшуючи набряк головного 
мозку. Цитиколін зменшує об’єм пошкодженої тканини, по-
переджаючи загибель клітин, діючи на механізми апоптозу. 
При ЧМТ цитиколін скорочує тривалість відновного періоду 
і знижує інтенсивність посттравматичного синдрому, сприяє 
підвищенню рівня мозкової діяльності, знижує рівень амне-
зії, поліпшує стан при когнітивних, сенситивних і моторних 
розладах, що відмічаються при ішемії головного мозку [5].

Захист нейроваскулярного юніту при  ЧМТ  — єдиний 
патогенетичний підхід до здоров’я мозку.

Нижче наведено декілька клінічних випадків ведення 
пацієнтів із ЧМТ різного ступеня тяжкості, кожен з  яких 

має певні особливості щодо характеру отриманої травми 
(військова, побутова чи в результаті дорожньо-транспорт-
ної пригоди), періоду, який минув з  моменту її отриман-
ня, стану пацієнта та інших факторів, що можуть впли-
вати на  результати лікування. В  усіх клінічних випадках 
за основу терапії взято схему патогенетичного лікування 
ЧМТ: Ксаврон (едаравон), Тівортін® (L-аргінін) та Нейроци-
тин® (збалансований розчин електролітів та цитиколіну).

Клінічний випадок № 1
Пацієнт К.В., 34 роки. 17.11.2022 р. госпіталізований у  КНП 

«Третя Черкаська міська лікарня швидкої медичної допомоги» 
(Черкаси) у відновний період (через 30 днів) після отримання вій-
ськової травми. Попередньо в іншій лікарні отримував судинну 
терапію протягом 20 днів — майже без динаміки. Супутня пато-
логія: гіпертонічна хвороба. Діагноз: «Наслідки акубаротравми».

Проведене лікування: Ксаврон, Тівортін®, Нейроци-
тин® (початок лікування  — через 30 днів після травми); 
супутня терапія: Лодиксем (етилметилгідроксипіридину 
сукцинат, периндоприл, бісопролол. Тривалість курсу лі-
кування становила 10 днів.

У результаті проведеного лікування суб’єктивно відмі-
чено позитивну динаміку, значне поліпшення загального 
стану. Клінічної стабілізації стану досягнуто на 3-тю добу. 
Побічних ефектів терапії не виявлено.

Виписаний 27.11.2022 р. На  момент виписки оцінка ког-
нітивних функцій за  Монреальською когнітивною шкалою 
(Montreal Cognitive Assessment — MoCA) — 25 балів, головно-
го болю за Візуально-аналоговою шкалою (ВАШ) — 2 бали, де-
пресії та тривоги за Госпітальною шкалою тривоги та депресії 
(Hospital Anxiety and Depression Scale — HADS) — 5 балів.

Загальна оцінка клініциста від застосовуваної схеми 
лікування — 10 балів (виражений клінічний ефект).

Клінічний випадок № 2
Пацієнтка (персональні дані становлять конфіденційну 

інформацію). 11.12.2022 р. госпіталізована у  КНП «Клінічна 
лікарня швидкої медичної допомоги» Дніпровської міської 
ради (Дніпро) через 48 год від моменту отримання військової 
травми. Свідомість при поступленні ясна. Супутня патологія: 
гострий бронхіт. Проведено магнітно-резонансну томографію 
(МРТ). Діагноз: «Акубаротравма, закрита черепно-мозкова 
травма, струс головного мозку».

Проведене лікування: Ксаврон, Тівортін®, Нейроцитин® 
(початок лікування — 12.12.2022 р.); супутня терапія: аргіні-
ну глутамат, тіоктова кислота, еналаприл/гідрохлоротіазид, 
бісопролол, метформін, альфа-ліпоєва кислота, амброксол. 
Тривалість курсу лікування становила 8 днів.

У  результаті проведеного лікування відмічено зменшен-
ня вираженості головного болю, покращання концентрації, 
рівноваги. Клінічної стабілізації стану досягнуто на 3-тю добу. 
Побічних ефектів терапії не відмічено. Оцінка за Шкалою коми 
Глазго (ШКГ) на  14-ту добу  — 15 балів, когнітивних функцій 
за шкалою MoCA — 28 балів, головного болю за ВАШ — 2 бали.

Загальна оцінка клініциста від застосовуваної схеми 
лікування — 10 балів (виражений клінічний ефект).

Клінічний випадок № 3
Пацієнтка М.І., 49 років. 06.12.2022 р. госпіталізована 

в Шпиталь державної прикордонної служби України (Київ) че-
рез 1 год після отримання побутової травми. При поступлен-
ні сума балів за ШКГ — 12. Проведено комп’ютерну томогра-
фію (КТ). Діагноз: «Закрита черепно-мозкова травма».
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Проведене лікування: Ксаврон, Тівортін®, Нейроцитин® 
(початок лікування — через 7 год після травми); супутня те-
рапія: сульфат магнію, хлорид натрію, метоклопрамід, бісо-
пролол. Тривалість курсу лікування становила 10 днів.

У результаті проведеного лікування відмічено швидке 
відновлення рівня свідомості, когнітивних функцій, прак-
тично повну відсутність головного болю та запаморочен-
ня. Клінічної стабілізації стану досягнуто на 5-ту добу. По-
бічних ефектів терапії не виявлено.

Виписана 15.12.2022 р. На  момент виписки оцін-
ка за  ШКГ  — 14 балів, когнітивних функцій за  шкалою 
MoCA — 26 балів, головного болю за ВАШ — 1 бал, триво-
ги та депресії за HADS — 3 бали.

Загальна оцінка клініциста від застосовуваної схеми 
лікування — 10 балів (виражений клінічний ефект).

Клінічний випадок № 4
Пацієнт М.М., 25 років. 02.12.2022 р. госпіталізований 

в Обухівську центральну районну лікарню (Обухів) через 2 год 
після дорожньо-транспортної пригоди. При поступленні сума 
балів за ШКГ — 10. Проведено КТ, висновок: «КТ-дані за забій 
головного мозку» (рис. 1). Діагноз: «Забій головного мозку».

Рисунок 1	 КТ головного мозку пацієнта М.М.

Проведене лікування: Ксаврон, Тівортін®, Нейроцитин® 
(початок лікування — через 4 год після дорожньо-транспорт-
ної пригоди); супутня терапія: манітол, бісопролол, сульфат 
магнію. Тривалість курсу лікування становила 10 днів.

У  результаті проведеного лікування відмічено поліп-
шення рухової активності. Клінічної стабілізації стану до-
сягнуто на 7-му добу. Побічних ефектів терапії не виявлено.

Виписаний 14.12.2022 р. На  момент виписки оцінка 
за ШКГ — 3 бали, когнітивних функцій за шкалою MoCA — 
27 балів, головного болю за ВАШ — 1 бал, тривоги та де-
пресії за HADS — 3 бали.

Загальна оцінка клініциста від застосовуваної схеми 
лікування — 10 балів (виражений клінічний ефект).

Клінічний випадок № 5
Пацієнтка Т.Д., 19 років. 22.11.2022 р. госпіталізована 

в  КП «Центральна міська лікарня м. Олександрії» Олек-
сандрійської міської ради (Олександрія) на 4-ту добу після 
дорожньо-транспортної пригоди. Поступила у стані коми, 
сума балів за ШКГ — 6. Проведено КТ, висновок: «Чисель-
ні геморагічні забої лобових, скроневих та тім’яних часток. 
Субарахноїдальний крововилив тім’яних часток. Помірний 

дислокаційний синдром». Діагноз: «Закрита черепно-моз-
кова травма, забій головного мозку тяжкого ступеня, суба-
рахноїдальний крововилив. Закрита травма грудної клітки. 
Двобічний пневмоторакс. Забій обох легень».

Проведене лікування: Ксаврон, Тівортін®, Нейроцитин® (по-
чаток лікування — з 5-ї доби після дорожньо-транспортної при-
годи); супутня терапія: антибіотикотерапія, інфузійно-трансфу-
зійна терапія, протинабрякова терапія, гормональні препарати, 
засоби, що впливають на  серцево-судинну систему, знеболю-
вальні засоби. Тривалість курсу лікування становила 14 днів.

Пацієнтка одужала, незважаючи на тяжку поєднану травму. 
На 12-ту добу після початку лікування відмічена позитивна ди-
наміка на КТ, зменшення вираженості набряку головного мозку, 
відсутність зони ішемії, негативної неврологічної динаміки, кро-
вотеч. На 14-ту добу оцінка за ШКГ — 8 балів, когнітивні функції 
оцінити неможливо. Побічних ефектів терапії не виявлено.

Загальна оцінка клініциста від застосовуваної схеми 
лікування — 7 балів.

Клінічний випадок № 6
Пацієнт Ш.С., 39 років. 15.12.2022 р. госпіталізований 

у  Криворізьку центральну районну лікарню Дніпровської 
обласної ради (Новомайське) на  6-ту добу після отримання 
військової травми. При поступленні сума балів за ШКГ — 14. 
Проведено електроенцефалографію (ЕЕГ). Діагноз: «Мінно-ви-
бухова травма, гострий період».

Проведене лікування: Ксаврон, Тівортін®, Нейроцитин® 
(початок лікування — на 7-му добу після травми); супутня 
терапія: іпідакрин, сульфат магнію, метамізол натрію/піто-
фенону гідрохлорид/фенпіверинію бромід, парацетамол. 
Тривалість курсу лікування становила 10 днів.

Результати лікування розцінені пацієнтом як дуже хо-
роші: зникли головний біль, запаморочення та шум у ву-
хах, покращився сон. Клінічної стабілізації стану досягнуто 
на 3-тю добу. Побічних ефектів терапії не виявлено.

Виписаний 27.12.2022 р. На  момент виписки оцінка 
за ШКГ — 15 балів, головного болю за ВАШ — 2 бали, три-
воги та депресії за HADS — 3 бали.

Загальна оцінка клініциста від застосовуваної схеми 
лікування — 10 балів (виражений клінічний ефект).

Клінічний випадок № 7
Пацієнт Б.А., 41 рік. 15.12.2022 р. госпіталізований 

у  Медичний оздоровчий центр «Espina» (Харків) на  2-гу 
добу після військової травми. При поступленні сума балів 
за ШКГ — 16. Проведено МРТ, ЕЕГ. Діагноз: «Закрита череп-
но-мозкова травма, струс головного мозку із вогнищем 
контузії у правій лобній частці, забій ока».

Проведене лікування: Ксаврон, Тівортін®, Нейроци-
тин® (початок лікування — на 3-тю добу після травми); су-
путня терапія: фуросемід, метамізол натрію, вінпоцетин. 
Тривалість курсу лікування становила 14 днів.

У  результаті проведеного лікування відмічено по-
кращання когнітивних функцій, менш виражену депре-
сію, зниження інтенсивності головного болю, підви-
щення якості сну. Клінічної стабілізації стану досягнуто 
на 4-ту добу. Побічних ефектів терапії не виявлено.

Виписаний 29.12.2022 р. На  момент виписки оцінка 
за ШКГ — 18 балів, когнітивних функцій за шкалою MoCA — 
25 балів, головного болю за ВАШ — 3 бали, тривоги та депре-
сії за HADS — 11 балів.

Загальна оцінка клініциста від застосовуваної схеми 
лікування — 9 балів.
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Клінічний випадок № 8
Пацієнт К.А., 40 років. 10.12.2022 р. госпіталізований 

у КНП «Одеська обласна клінічна лікарня» Одеської обласної 
ради (Одеса) на 2-гу добу після військової травми. При по-
ступленні сума балів за ШКГ — 15. Проведено КТ, висновок: 
«Ділянка набряку в  лівій лобній частці з  дрібними уламка-
ми. Переломи зазначеної локалізації. Гемосинус» (рис. 2а, б). 
Діагноз: «Черепно-мозкова травма. Мінно-вибухова травма. 
Акубаротравма».

Рисунок 2	 КТ головного мозку пацієнта К.А.

а� б
Проведене лікування: Ксаврон, Тівортін®, Нейроци-

тин® (початок лікування — через 2,5 доби після травми); 
супутня терапія: ацетазоламід, топірамат, парацетамол, 
омепразол. Тривалість курсу лікування становила 10 днів.

У результаті проведеного лікування відмічено зменшення 
вираженості головного болю, поліпшення сну, пацієнт більш 
активний, краще спілкується. Клінічної стабілізації стану до-
сягнуто на 4-ту добу. Побічних ефектів терапії не відмічено.

Виписаний 25.12.2022 р. На  момент виписки оцін-
ка за  ШКГ  — 15 балів, когнітивних функцій за  шкалою 
MoCA — 29 балів, головного болю за ВАШ — 3 бали, три-
воги та депресії за HADS — 7 балів.

Загальна оцінка клініциста від застосовуваної схеми 
лікування — 10 балів (виражений клінічний ефект).

Клінічний випадок № 9
Пацієнт О.Д., 46 років. 13.12.2022 р. госпіталізований у ДУ 

«Територіальне медичне об’єднання Міністерства внутріш-
ніх справ України по Запорізькій області» (Запоріжжя) через 
30 днів після військової травми. Супутня патологія: остеохон-
дроз, спондильоз, виразка дванадцятипалої кишки (неактив-
на фаза). Проведено ЕЕГ, висновок: «Реєструються виражені 
дифузні зміни ЕЕГ без ознак локальної патології зі зниженням 
порогу пароксизмальної активності. Виявлено комплекси, що 
свідчать про виражену комбіновану дисфункцію стовбурових 
структур» (рис. 3). Діагноз: «Мінно-вибухова травма. Закрита 
черепно-мозкова травма. Струс головного мозку. Виражений 
цефалгічний, помірний вестибулоатактичний синдроми».

Проведене лікування: Ксаврон, Тівортін®, Нейроцитин® 
(початок лікування  — через 30 діб після травми); супут-
ня терапія: натрію альгінат/натрію гідрокарбонат/кальцію 
карбонат, пантопразол, кеторолак. Тривалість курсу ліку-
вання становила 10 днів.

У  результаті проведеного лікування відмічено пози-
тивну динаміку, покращання самопочуття, зменшення 
вираженості цефалгічного синдрому з 8 до 3 балів за шка-
лою ВАШ, зменшення вираженості больового та м’язово-
тонічного синдромів. Клінічної стабілізації стану досягну-
то на 5-ту добу. Побічних ефектів терапії не виявлено.

Виписаний 27.12.2022 р. На  момент виписки оцін-
ка за  ШКГ  — 15 балів, когнітивних функцій за  шкалою 
MoCA — 28 балів, головного болю за ВАШ — 3 бали, три-
воги та депресії за HADS — 5 балів.

Загальна оцінка клініциста від застосовуваної схеми 
лікування — 8 балів.

Клінічний випадок № 10
Пацієнт М.І., 57 років. 02.12.2022 р. госпіталізований у КНП 

«Міська клінічна лікарня № 1» Івано-Франківської міської ради 
(Івано-Франківськ) через 5 год після отримання побутової 
травми. При поступленні сума балів за ШКГ — 13. Проведено 
КТ. Діагноз: «Гостра закрита черепно-мозкова травма».

Проведене лікування: Ксаврон, Тівортін®, Нейроци-
тин® (початок лікування — через 7 год після травми). Три-
валість курсу терапії становила 10 днів.

У  результаті проведеного лікування відмічено значне 
покращання стану пацієнта, зменшення вираженості го-
ловного болю, поліпшення когнітивних функцій, зменшен-
ня кількості запаморочень. Клінічної стабілізації стану до-
сягнуто на 4-ту добу. Побічних ефектів терапії не відмічено.

Виписаний 16.12.2022 р. На  момент виписки оцінка 
за ШКГ — 15 балів, когнітивних функцій за шкалою MoCA — 
28 балів, головного болю за ВАШ — 4 бали, тривоги та депресії 
за HADS — 7 балів.

Загальна оцінка клініциста від застосовуваної схеми 
лікування — 9 балів.

Висновки
1. На сьогодні такі терапевтичні стратегії, як нейропро-

текція та симптоматична терапія, не дають змоги досягти 
очікуваного результату і не впливають на зниження показ-
ників летальності та інвалідизації.

2. Лікування пацієнтів із ЧМТ повинно базуватися на кон-
цепції захисту нейроваскулярного юніту, яка включає стратегії 
протекції нервового та судинного компонентів, що утворю-
ють єдиний структурно-функціональний елемент тканини го-
ловного мозку.

3. Сучасна концепція свідчить про  необхідність захисту 
не лише нейронів, а саме нейроваскулярного юніту, і реаліза-
ція такого підходу на практиці означає призначення комплек-
сного цитопротекторного лікування.

3. Раціональна протекторна терапія при ЧМТ передба-
чає урахування всього нейроваскулярного юніту та вплив 
на різні етапи каскаду патологічних реакцій: на ішемічний 
каскад та SIRS у гострий період, нейрозапалення та гіпопер-
фузію тканин головного мозку у проміжний період — з ме-
тою захисту всіх компонентів нейроваскулярного юніту.

4. Схема патогенетичного лікування із застосуванням 
препаратів Ксаврон (едаравон), Тівортін® (L-аргінін), Нейроци
тин® (збалансований розчин електролітів, натрію лактату та 
цитиколіну) повністю відповідає концепції єдиного підхо-

Рисунок 3	 ЕЕГ пацієнта О.Д.
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ду до  здоров’я мозку ініціативи Міністерства оборони США 
«Warfighter Brain Health Initiative».


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Modern methods of treatment 
of patients with traumatic brain 
injury. Clinical experience of 
Ukrainian doctors — application 
of the Brainy pathogenetic scheme
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Abstract. Traumatic brain injury is one of the most common forms 
of neurosurgical and neurological pathology in the whole world, 
which is accompanied by high mortality and disability of patients, 
severe consequences with persistent temporary loss of working 
capacity. Treatment of patients with traumatic brain injury is a 
complex and multifaceted problem and requires adequate correc-
tion of many pathophysiological disorders. Currently, such thera-
peutic strategies as neuroprotection and symptomatic treatment 
do not allow to achieve the expected result and do not affect the 
reduction of mortality rates, which necessitates the search for new 
approaches to treatment. The article presents the clinical experi-
ence of using a pathogenetically based scheme of cytoprotective 
therapy with the drugs Xavron, Neurocitin and Tivortin, that aims 
to protect the neurovascular unit (vascular and nervous compo-
nents) and impact on all stages of the ischemic cascade in patients 
with traumatic brain injury.

Key words: traumatic brain injury, ischemic cascade, neurovas-
cular unit, neuroprotection, Xavron, Neurocitin, Tivortin.
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