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Резюме. В статье представлены результаты исследования влияния курсового приема препара-
та Когнифен на функциональное состояние нервной системы у больных, перенесших ишеми-
ческий инсульт. Установлено, что Когнифен улучшает общее состояние больных, показатели 
интеллектуально-мнестических функций, увеличивает ЛССК в экстракраниальных сосудах ка-
ротидного бассейна (ВСА). У больных с правополушарной локализацией ишемического очага 
Когнифен в пораженном полушарии снижает мощность медленных ритмов на фоне увеличе-
ния мощности и частоты альфа-ритма. У больных с левополушарным инсультом под влиянием 
Когнифена снижается мощность медленных ритмов и увеличивается мощность альфа-ритма 
преимущественно в пораженном полушарии.
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Проблема совершенствования и  интенси-
фикации терапии и  реабилитации больных, 
перенесших острые нарушения мозгового 
кровообращения, является важнейшей в кли-
нической медицине в связи с высоким уровнем 
летальности, инвалидизации и  социальной 
дезадаптацией этой категории больных [3].

 Стратегия реабилитации больных инсуль-
том является комплексной и предусматривает 
сочетание медикаментозного лечения и  раз-
личных физиотерапевтических методов  [18, 
25]. В  настоящее время установлено, что для 
больных, перенесших инсульт, в  реабилита-
ционный период характерно изменение це-
ребральной гемодинамики как в пораженном, 
так и в интактном полушарии, снижение содер-
жания нейрометаболитов (ГАМК, серотони-
на, дофамина), отмечено перераспределение 
пейсмекеров основных ритмов ЭЭГ, умень-
шение числа нейронов, о чем свидетельствует 
снижение нейроспецифических соединений 
(N-ацетиласпартата), и формируется устойчи-
вая патологическая детерминанта мозга [1, 19]. 
У  больных, перенесших инсульт, происходит 
перераспределение в структуре взаимосвязей 

между гемодинамикой и  метаболизмом моз-
га и  усиливается взаимосвязь церебральной 
и центральной гемодинамики [13, 23]. Степень 
и направленность этих изменений формируют 
механизмы постинсультных неврологических 
синдромов  [8]. Определение лимитирующих 
звеньев в  системе морфофункциональной, 
гемодинамической и  биохимической обеспе-
ченности мозга способствует выбору наиболее 
адекватных методов фармакологического воз-
действия [4, 24].

В системе нейромедиаторных нарушений, 
обусловленных инсультом, значительная роль 
глутамата — возбуждающего медиатора в си-
напсах ЦНС и  тормозных нейротрансмитте-
ров — ГАМКа и глицина [23].

Особое место в  фармакологической кор-
рекции нарушений нейрометаболизма мозга 
у  больных инсультом занимают ноотропные 
препараты, производные ГАМК. Эти препара-
ты обладают трофическими, модуляторными 
свойствами, усиливают репаративные процес-
сы, способствуют восстановлению нарушен-
ных функций [26].

ГАМК (γ-аминомасляная кислота)  — ос-
новной тормозной медиатор ЦНС, который 
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синтезируется из глутамата путем декарбокси-
лирования с  помощью фермента глутаматде-
карбоксилазы. Действие ГАМК в центральной 
нервной системе осуществляется путем ее вза-
имодействия с ГАМК-рецепторами, находящи-
мися в  тесной связи с  дофаминергическими 
и другими рецепторами мозга [8]. ГАМК опос-
редует свое действие через 2 типа рецепторов 
А и  Б. ГАМК-А рецептор  — это лигандуправ-
ляемый хлорный канал в клеточной мембране 
нейрона, который опосредует быстрый инги-
биторный ответ. ГАМК-Б рецептор связан со 
вторичным информационным G-протеином, 
встречается на различных клетках [20].

Одним из представителей группы препа-
ратов ГАМК является Ноофен  — гидрохло-
рид β-фенил-γ-аминомасляной кислоты  [2]. 
Область применения Ноофена обусловлена 
многокомпонентным механизмом его дей-
ствия, которое опосредуется через ГАМК-бен
зодиазепиновый рецепторный комплекс. Од-
нако следует отметить, что Ноофен действует 
через ГАМК-Б рецепторы, тогда как бензоди-
азепины — через ГАМК-А, что объясняет дей-
ствие Ноофена на эмоционально-психические 
и  мнестические функции, в частности на та-
кие, как эмоциональная лабильность, раздра-
жительность, слабодушие, слезливость, то есть 
ослабляет или устраняет явления психической 
и  физической астении. Активирующий ком-
понент в  спектре действия Ноофена особен-
но четко проявляется у детей и пожилых [15]. 
Особенности как транквилизирующего, так 
и активирующего компонента в действии Но-
офена также могут быть связаны с  тем, что 
этот препарат не только производное ГАМК, 
но и производное β-фенилэтиламина — ней-
роактивного моноамина, оказывающего через 
дофаминергическую систему как прямое, так 
и опосредованное влияние на мозг [10].

Ноотропное действие препарата основано 
на антигипоксическом действии, повышении 
энергетических ресурсов, активации метабо-
лических процессов, улучшении функциональ-
ных особенностей нейронов  [2, 7, 16]. Ноофен 
нормализует соотношение аэробных и  анаэ-
робных процессов, способствует повышению 
уровня глюкозы в крови и тканях мозга, увели-
чивает содержание макроэргических фосфа-
тов в структурах ЦНС [26]. Благодаря взаимо-
действию между ГАМК- и дофаминергической 
нейромедиаторными системами, особенно 
в  стриатуме, Ноофен стимулирует дофами-
нергические процессы и  усиливает действие 

противопаркинсонических препаратов [10]. По 
данным клинических исследований, препарат 
Ноофен положительно влияет на мнестиче-
ские функции, ускоряет процессы обучения, 
повышает устойчивость к  стрессу, обладает 
противосудорожными, седативными свойства-
ми, а  также оказывает стабилизирующее дей-
ствие на вегетативные функции. У  пожилых 
лиц, особенно на фоне дисциркуляторной эн-
цефалопатии, препарат эффективно снижает 
частоту и выраженность симптомов ажитации, 
тревоги, страха, психомоторного возбуждения; 
у больных повышается уровень интереса к жиз-
ни, улучшаются процессы сна [15]. Ноофен об-
ладает центральным миорелаксирующим дей-
ствием, снижает тонус спастических мышц, 
практически не уступая баклофену, что делает 
его особенно ценным в лечении больных, пере-
несших инсульт [2, 20].

Анализ влияния Ноофена на функцио-
нальное состояние ЦНС у больных пожилого 
возраста, перенесших ишемический инсульт, 
с учетом полушарной локализации очага пока-
зал полушарные особенности действия препа-
рата. Так, у больных с правополушарной лока-
лизацией очага уменьшалась депрессивность 
и улучшалось общее самочувствие, у больных 
с  левополушарным ишемическим очагом ак-
тивизировалась кратковременная память. 
У больных с правополушарным очагом увели-
чивается мощность в  диапазоне бета-ритма 
на фоне снижение тета-ритма в  обоих полу-
шариях и усиливается мощность в диапазоне 
дельта-ритма в  интактном полушарии. В  то 
же время у больных с левосторонней локали-
зацией инсульта Ноофен усиливает мощность 
в диапазоне альфа-ритма в обоих полушариях. 
У больных, перенесших инсульт как в правом, 
так и  в  левом полушарии, Ноофен вызывал 
увеличение ЛССК преимущественно в сосудах 
ВББ [15, 16].

Для больных, перенесших инсульт, характер-
ны значительные изменения функционально-
биохимической активности холинергической 
системы. Ацетилхолин является медиатором 
проведения в центральных проводящих систе-
мах мозга. Недостаток ацетилхолина в перифе-
рической нервной системе ведет к нарушению 
проведения импульса и блоку нервно-мышеч-
ной передачи [22]. Применение антихолинэсте-
разных препаратов в  раннем восстановитель-
ном периоде инсульта способствует ускорению 
темпов восстановления двигательных функций 
за счет нормализации проведения импульса-
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ции как по центральным, так и  перифериче-
ским проводникам, улучшению когнитивных 
функций в результате повышения содержания 
ацетилхолина в  стратегически важных обла-
стях мозга, а также уменьшению выраженности 
вегетативно-трофических расстройств [14].

К препаратам с  антихолинэстеразным дей-
ствием относится Нейромидин (ипидакрин, 
производства «Олайнфарм», Латвия). Основ-
ным механизмом действия Нейромидина яв-
ляется блокирование калиевой проницаемости 
мембран, что приводит к продлению реполяри-
зационной фазы потенциала ее действия, повы-
шению активности пресинаптического аксона, 
усилению выброса медиатора ацетилхолина 
в  синаптическую щель. Нейромидин обладает 
также эффектом обратимого ингибирования 
холинэстеразы в  холинергических синапсах, 
что дополнительно увеличивает накопление 
нейромедиатора в  синаптической щели и,  со-
ответственно, усиливает функциональную ак-
тивность постсинаптической клетки. Таким 
образом, Нейромидин стимулирует пресинап-
тическое нервное волокно, увеличивает вы-
брос нейромедиатора в  синаптическую щель, 
уменьшает разрушение медиатора ацетилхо-
лина ферментом, повышает активность пост-
синаптической клетки прямым мембранным 
и  опосредованным медиаторным воздействи-
ем, то есть действует на все звенья проведения 
возбуждения. Нейромидин обладает следую-
щими фармакологическими эффектами: вос-
станавливает и стимулирует нервно-мышечную 
передачу, проводит импульс в периферической 
нервной системе, нарушенный вследствие воз-
действия различных факторов, увеличивает со-
кратительную активность мышц под влиянием 
ацетилхолина и других медиаторов: адренали-
на, серотонина, гистамина и окситоцина, ока-
зывая прямое воздействие на миофибриллы. 
Нейромидин стимулирует проведение нервно-
го импульса не только в нервно-мышечном си-
напсе, но и в ЦНС, что объясняет положитель-
ное влияние этого препарата на мнестические 
процессы. Нейромидин оказывает седативное, 
анальгетическое действие и обладает антиарит-
мическим эффектом [5, 6, 11, 12, 17].

Изучено влияния препарата Нейромидин 
на общее состояние больных, церебральную ге-
модинамику и структуру биоэлектрической ак-
тивности головного мозга у больных, перенес-
ших ишемический инсульт  [9]. Представлены 
системные механизмы действия Нейромидина 
на функциональное состояние ЦНС и установ-

лены некоторые особенности реорганизации 
церебральной гемодинамики и  электрогенеза 
головного мозга в зависимости от полушарной 
локализации ишемического очага. Так, курсо-
вой прием Нейромидина улучшал субъектив-
ное состояние больных, повышал двигательную 
активность (по  данным индекса активностей 
повседневной жизни Бартела), снижал мышеч-
ный тонус. У  больных с  правополушарной ло-
кализацией очага Нейромидин улучшал цере-
бральную гемодинамику в сосудах пораженного 
и  интактного полушари, при левополушарном 
инсульте  — преимущественно в  сосудах пора-
женного полушария. У правополушарных боль-
ных увеличивается средняя частота альфа-рит-
ма на фоне уменьшения мощности в диапазоне 
дельта-, тета-ритма в отдельных областях двух 
полушарий. У  больных с  локализацией очага 
в левом полушарии увеличивается средняя ча-
стота альфа-ритма и  уменьшается мощность 
в диапазоне дельта-, тета-ритма только в пора-
женном полушарии [9].

Сравнительный анализ структуры реорга-
низации функционального состояния мозга 
у  больных, перенесших инсульт, под влияни-
ем Ноофена и  Нейромидина свидетельствует 
о  нейрофизиологических и  полушарных осо-
бенностях механизмов их влияния. Так, Ноо-
фен у больных с правополушарным инсультом 
повышает функциональное состояние коры 
головного мозга за счет увеличения мощности 
бета-ритма в двух полушариях, а  Нейромидин 
гармонизирует функциональное состояние под-
корковых структур, уменьшая мощность мед-
ленных ритмов в двух полушариях. У больных 
с  левополушарным инсультом Ноофен повы-
шает функциональную активность таламо-кор-
тикальных систем (повышает мощность аль-
фа-ритма в  двух полушариях), а  Нейромидин 
влияет на функциональное состояние структур, 
генерирующих медленные ритмы в  поражен-
ном полушарии.

Таким образом, различные механизмы 
коррекции функционального состояния моз-
га и  полушарные особенности действия Ноо-
фена и  Нейромидина явились теоретической 
предпосылкой для создания комбинирован-
ного препарата Когнифен (производство АО 
«Олайнфарм»/JSC «Olain), который состоит из 
фенибута (γ-амино-β-фенилмасляной кислоты 
гидрохлорид) и ипидакрина. Когнифен облада-
ет сочетанным ноотропным и  антихолинэсте-
разным действием, что обуславливает влияние 
на ГАМКергическую, холинергическую и дофа-



77www.neurology.k iev.ua

THE JOURNAL OF NEUROSCIENCE of B.M. Mankovskyi’ 2016, ТОМ 4, № 3

минергическую системы мозга и  способствует 
гармонизации активизирующих и депримиру-
ющих механизмов функционирования мозга.

Когнифен выпускается в виде капсул, содер-
жащих 300 мг фенибута и 5 мг ипидакрина.

Цель исследования  — проанализировать 
комплексное влияние препарата Когнифен на 
функциональное состояние мозга у  больных, 
перенесших ишемический инсульт, с учетом по-
лушарной локализации очага.

Материал и методы

В исследование был включен 51 пациент по-
жилого возраста (средний возраст 65,2±3,7 года), 
перенесший ишемический инсульт в  каротид-
ном бассейне. Программа обследования вклю-
чала: анамнез; сбор жалоб; неврологическое 
обследование; нейропсихологическое обследо-
вание (тест MMSE, оценка интеллектуальной 
работоспособности по корректурной пробе Бур-
дона и таблице Крепелина); анализ состояния 
церебральной гемодинамики в  экстра- и  ин-
тракраниальных сосудах каротидного бассейна 
на приборе EN VISOR (Phillips); анализ дина-
мики биоэлектрической активности головного 
мозга на 16-канальном электроэнцефалографе 
Neurofax EEG‑1100 (Nihon Kohden, Япония).

Пациенты получали исследуемый препарат 
Когнифен по 1 капсуле 3 раза в сутки в течение 
30 дней. С целью достижения достоверных ре-
зультатов исключался прием других нейромета-
болических и ноотропных препаратов.

Результаты и их обсуждение

В группе больных с остаточными явлениями 
инсульта до курсового лечения препаратом Ког-
нифен был проведен анализ жалоб и  данных 
неврологического осмотра. Установлено, что 
74,5% больных предъявляли жалобы на голов-
ные боли, 80,4% — на постоянное или периоди-
ческое несистемное головокружение, 90,2%  — 
на шум в  голове, у  92,2% отмечено снижение 
памяти на текущие события. Согласно данным 
клинико-неврологического осмотра, у  23,5% 
установлена IV степень гемипареза, у  35,3%  — 
III степень, у  17,6% — ІІ степень, у 21,6% отме-
чена І cтепень гемипареза. У 53% больных были 
обнаружены различные варианты нарушения 
чувствительности по проводниковому типу. 
92,2% больных имели разной степени выражен-
ности нарушения черепно-мозговой иннерва-
ции, у 88,2% — констатированы патологические 

рефлексы орального автоматизма, у  90,2%  — 
патологические стопные знаки (симптомы Ба-
бинского, Штрюмпеля, Чаддока).

Анализ динамики субъективного состоя-
ния больных после курсового приема препара-
та Когнифен свидетельствует об уменьшении 
количества и снижении интенсивности жалоб 
у таких пациентов. Так, у 23,5% больных прекра-
тились головные боли, у 39,2% уменьшилась их 
мощность; у  23,5% прекратилось головокруже-
ние, у 49% больных уменьшилась выраженность 
и  длительность приступов головокружения. 
Субъективно 74,5% больных отмечают улучше-
ние памяти на текущие события. Следует от-
метить также некоторый регресс органической 
неврологической симптоматики: у 45% больных 
уменьшилась степень выраженности симпто-
мов орального автоматизма, у  23,5% больных 
снизилась степень гемипареза на 1 балл, у 33,3% 
снизился тонус в паретичных конечностях.

Следующим этапом исследования было изу
чение влияния курсового приема препарата 
Когнифен на показатели интеллектуально-мне-
стической деятельности у больных, перенесших 
ишемический инсульт. В  таблице представле-
ны данные о характере влияния Когнифена на 
мнестические процессы и  работоспособность 
у больных, перенесших ишемический инсульт, 
с учетом полушарной локализации очага.

У больных с  правополушарной локализа-
цией инсульта прием Когнифена статистиче-
ски достоверно улучшает когнитивные функ-
ции по данным шкалы MMSE (с  24,67±0,49 до 
27,00±0,89 балла), согласно данным таблиц Кре-
пелина, увеличивает умственную работоспособ-
ность (с 0,83±0,04 до 0,91±0,03 балла), а также, по 
данным корректурной пробы Бурдона, увеличи-
вает уровень работоспособности (с  463,17±39,61 
до 546,50±32,50 балла), концентрацию и устойчи-
вость внимания (с 0,70±0,04 до 0,82±0,03 балла).

У больных с  локализацией ишемиче-
ского очага в  левом полушарии Когнифен 
также статистически достоверно улучша-
ет когнитивные процессы шкалы MMSE 
(до  лечения  — 24,60±1,12  балла, после лече-
ния  — 27,60±0,85  балла). Влияние препарата 
на уровень и  устойчивость внимания у  боль-
ных с  левополушарным инсультом характе-
ризуется увеличением уровня работоспо-
собности как по данным таблиц Крепелина 
(до  лечения  — 0,90±0,03  балла, после лече-
ния — 0,97±0,02 балла), так и по данным пробы 
Бурдона (с 582,80±41,87 до 761,70±62,91 балла со-
ответственно) на фоне повышения концентра-
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ции внимания (до лечения — 0,87±0,03 балла, 
после лечения — 0,91±0,01 балла) (табл.).

Таким образом, у  больных с  локализацией 
ишемического очага как в правом, так и в левом 
полушарии Когнифен улучшает когнитивные 
процессы, увеличивает уровень умственной 
работоспособности, концентрацию и устойчи-
вость внимания.

Принимая во внимание активизирующее 
влияние Когнифена на мнестические функции 
у больных, перенесших инсульт, был проведен 
анализ влияния препарата на биоэлектриче-
скую активность головного мозга, которая явля-
ется нейрофизиологическим показателем ней-
ронального метаболизма (рис. 1).

Как видно из представленных данных, при-
ем Когнифена у больных с правополушарным 
инсультом увеличивает мощность дельта-рит-
ма на фоне снижения мощности в диапазоне 
тета-ритма во всех областях пораженного по-
лушария. У  больных с  левополушарным ин-
сультом Когнифен снижает мощность дель-
та-ритма в  лобной и  затылочной областях 
пораженного полушария, в  лобной и  височ-
ной областях интактного и  мощность в  диа-
пазоне тета-ритма в центральной и височной 
областях пораженного полушария (рис. 1, 2).

Исходя из данных о роли тета-ритма в фор-
мировании мнестических функций, можно 

предположить, что уменьшение мощности тета-
ритма — это электрофизиологическое проявле-
ние механизмов восстановления когнитивных 
функций у больных, перенесших инсульт [21].

Изменения мощности в диапазоне быстрых 
ритмов под влиянием Когнифена у  больных 
с  ишемическим инсультом характеризуют-
ся положительной динамикой. Так, у  больных 
с  правополушарным инсультом препарат уве-
личивает мощность в  диапазоне альфа-ритма 
во всех областях обоих полушарий, у  больных 
с левополушарным инсультом — в лобной, цен-
тральной и затылочной областях пораженного 
полушария (рис. 3).

Отмечено также, что курсовой прием Ког-
нифена у  больных, перенесших ишемический 
инсульт в правом полушарии, увеличивает мощ-
ность в диапазоне бета-ритма во всех областях 
пораженного полушария и  в  лобной области 
интактного, а у больных с левополушарным ин-
сультом увеличивается мощность в  диапазоне 
бета-ритма в лобных областях двух полушарий, 
в центральной области пораженного и затылоч-
ной области интактного полушарий (рис. 4).

Анализ динамики частоты альфа-ритма 
у больных, перенесших ишемический инсульт, 
под влиянием Когнифена показал, что у боль-
ных с право- и левополушарным инсультом пре-
парат вызывает некоторое увеличение частоты 

Таблица  Динамика показателей нейропсихологического обследования у больных, перенесших ишемический 
инсульт, под влиянием Когнифена, баллы

Больные с локализацией очага 
в правом полушарии

Больные с локализацией очага 
в левом полушарии

До лечения После лечения До лечения После лечения
MMSE 24,67±0,49 27,00±0,89* 24,60±1,12 27,60±0,85*
Таблица Крепелина (коэффициент работоспособности) 0,83±0,04 0,91±0,03* 0,90±0,03 0,97±0,02*
Проба Бурдона (уровень работоспособности) 463,17±39,61 546,50±32,50* 582,80±41,87 761,70±62,91*
Проба Бурдона (концентрация внимания) 0,70±0,04 0,82±0,03* 0,87±0,03 0,91±0,01*

Примечание: * — статистически достоверные отличия между показателями до и после лечения (р<0,05).

Рисунок 1  Направленность статистически 
достоверных изменений мощности дельта-ритма 
у больных, перенесших ишемический инсульт, 
под влиянием Когнифена

Рисунок 2  Направленность статистически 
достоверных изменений мощности тета-ритма 
у больных, перенесших ишемический инсульт, 
под влиянием Когнифена
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альфа-ритма, статистически достоверное в лоб-
ных областях двух полушарий у правополушар-
ных больных и в центральной области интакт-
ного полушария у левополушарных (рис. 5).

Таким образом, влияние Когнифена на био-
электрическую активность головного мозга 
менее выражено у больных с левополушарным 
инсультом, чем у больных с правополушарным 
инсультом (рис. 1-5).

Важным звеном в определении уровня ней-
ропсихической и  эмоциональной деятельно-
сти является состояние мозгового кровообра-
щения. У  больных, перенесших ишемический 
инсульт, Когнифен вызывает некоторое изме-
нение церебральной гемодинамики. У  боль-
ных с правополушарным инсультом отмечается 
увеличение ЛССК в  отдельных сосудах каро-
тидного бассейна, достигающее статистиче-
ской достоверности только в  интактной ВСА 
(до  лечения  — 57,03±3,99  см/с, после лече-
ния — 64,32±2,07 см/с). У больных с локализа-
цией ишемического очага в  левом полушарии 
под влиянием Когнифена также статистически 
достоверно увеличивается ЛССК в пораженной 
(до лечения — 65,62±3,27 см/с, после лечения — 
73,61±2,49 см/с) и интакной ВСА (64,23±2,53 см/с 
и 74,46±3,05 см/с соответственно). При анализе 
динамики индексов периферического сопро-
тивления под влиянием Когнифена в двух груп-
пах больных отмечена тенденция к их снижению 
в  сосудах экстракраниального отдела каротид-
ного бассейна, что свидетельствует о регулиру-
ющем влиянии препарата на сосудистый тонус.

Итак, у  больных пожилого возраста, пере-
несших ишемический инсульт, курсовое лече-
ние Когнифеном оказывает влияние на цере-
бральную гемодинамику и  биоэлектрическую 
активность головного мозга: у  больных с  пра-
вополушарной локализацией увеличивается 
ЛССК в интактной ВСА, уменьшается мощность 
в диапазоне тета-ритма во всех областях пора-
женного полушария на фоне увеличения мощ-
ности в диапазоне альфа- и бета-ритма в обоих 
полушариях. У больных с локализацией ишеми-
ческого очага в левом полушарии под влияни-
ем Когнифена увеличивается ЛССК в двух ВСА, 
а  также отмечена положительная реорганиза-
ция биоэлектрической активности головного 
мозга, характеризующаяся увеличением мощ-
ности в диапазоне быстрых ритмов практиче-
ски во всех областях пораженного полушария на 
фоне снижения мощности в диапазоне дельта- 
и тета-ритма, преимущественно в пораженном 
полушарии.

Таким образом, препарат Когнифен улуч-
шает когнитивные функции, мозговое крово
обращение и гармонизирует биоэлектрическую 
активность головного мозга у больных, перенес-
ших ишемический инсульт, что дает основание 
рекомендовать его применение в комплексной 
системе реабилитации этой категории больных.

Рисунок 3  Направленность статистически 
достоверных изменений интенсивности альфа-
ритма у больных, перенесших ишемический инсульт, 
под влиянием Когнифена

Рисунок 4  Направленность статистически 
достоверных изменений мощности бета-ритма 
у больных, перенесших ишемический инсульт, 
под влиянием Когнифена

Рисунок 5  Направленность статистически 
достоверных изменений частоты альфа-ритма 
у больных, перенесших ишемический инсульт, 
под влиянием Когнифена
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Выводы

На основании вышеизложенного можно сде-
лать следующие выводы:
1.	 У больных, перенесших ишемический ин-

сульт, под влиянием курсового приема 
Когнифена улучшается общее состояние, 
отмечается регресс неврологической сим-
птоматики.

2.	 Когнифен у  больных инсультом улучшает 
показатели интеллектуально-мнестических 
функций: активизирует когнитивные про-
цессы, увеличивает уровень работоспособ-
ности и концентрации внимания.

3.	 У больных с  правополушарной локализа-
цией ишемического очага Когнифен в  по-
раженном полушарии снижает мощность 
в диапазоне тета-ритма на фоне увеличения 
мощности в диапазоне альфа-ритма во всех 
областях двух полушарий и частоты альфа-
ритма в лобных областях.

4.	 У больных с левополушарным инсультом под 
влиянием Когнифена снижается мощность 
дельта-ритма в отдельных областях двух по-
лушарий, мощность тета-ритма в  поражен-
ном полушарии и  увеличивается мощность 
альфа-ритма в пораженном полушарии.

5.	 Когнифен у больных инсультом увеличивает 
ЛССК в экстракраниальных сосудах каротид-
ного бассейна (ВСА).
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