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Можливості фармакологічної профілактики  
і корекції нейрокогнітивних розладів і деменції

У людини з віком розмір головного мозку, його васкуляризація та когнітивні функції змінюються. Описані процеси 
відбуваються на молекулярному і морфологічному рівнях. Так, об’єм головного мозку та його вага знижуються 
приблизно на 5% кожні 10 років починаючи із 40 і до 70 років, при нормальному старінні мієлінові оболонки 
пошкоджуються в 40 років (Peters R., 2006). Певні фактори можуть посилювати вираженість цих процесів 
і призводити до нейрокогнітивних розладів (НКР) і деменції.
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За даними Всесвітньої організації охорони 
здоров’я (ВООЗ), в усьому світі налічується 
приблизно 50 млн осіб із деменцією і майже 
10 млн нових випадків захворювання реєстру-
ють щороку. За прогнозами, у 2030 р. на демен-
цію страждатиме приблизно 82 млн світової по-
пуляції, а до 2050 року ця цифра зросте майже 
вдвічі. З огляду на такі невтішні прогнози, 
не дивно, що ВООЗ визнала деменцію однією 
з пріоритетних проблем охорони громадського 
здоров’я і розробила глобальний план із конт-
ролю цього захворювання (ВООЗ, 2020).

Причини й механізми розвитку НКР 
і деменції

Незважаючи на те що вік є одним із най-
важливіших відомих факторів ризику розвитку 
деменції, НКР при старінні не є неминучими. 
І навпаки, молодий вік не виключає вірогід-
ність деменції –  у 9% усіх випадків захворю-
вання симптоми маніфестують у віці до 65 ро-
ків (ВООЗ, 2020).

Спектр захворювань, на тлі яких розвива-
ються НКР, доволі широкий. Це (Дзяк Л.А., 
2021):

• нейродегенеративнi захворювання, зо-
крема хвороба Альцгеймера (ХА);

• серцево-судинна патологія та захворю-
вання головного мозку;

• дисметаболічні розлади;
• змішані судинно-дегенеративні захво-

рювання;
• нейроінфекції та демієлінізувальні за-

хворювання нервової системи;
• черепно-мозкові травми та їх наслідки;
• пухлини головного мозку;
• розлади ліквородинаміки, у тому числі 

нормотензивна гідроцефалія.
Деякі з цих захворювань більш поширені 

в популяції, і, відповідно, їх роль у розвитку 
НКР вагоміша. Так, згідно з результатами між-
народних епідеміологічних досліджень, судинна 
патологія –  третя за поширеністю причина де-
менції в осіб похилого і літнього віку після ХА 
і дегенеративного процесу з тільцями Леві. Су-
динна деменція може розвинутися на тлі артері-
альної гіпертензії (АГ), гіперліпідемії, ішемічної 
хвороби серця (ІХС), цукрового діабету (ЦД) 
або в разі поєднання цих патологій.

У низці досліджень оцінювали взаємозв’я-
зок між кардіоваскулярною патологією і ри-
зиком розвитку деменції. 

! Було встановлено, що в 55-70% пацієнтів, 
які перенесли судинну катастрофу (гіпер-

тонічний криз, транзиторну ішемічну атаку, ін-
сульт, інфаркт), протягом 5 років після події спо-
стерігали значні когнітивні порушення: зниження 
пам’яті, уваги, дез орієнтацію в часі й просторі, 
прогресування АГ та іншої соматичної патології, 
поведінкові та тривожно- депресивні розлади.

До розвитку НКР призводять не лише 
 судинні катастрофи, а навіть наявність факторів 
кардіоваскулярного ризику. Так, згідно з даними, 
отриманими Н.С. Diener, у пацієнтів із високим 
серцево-судинним ризиком висока ймовірність 
розвитку в майбутньому не лише серцево-судин-
них подій, але й деменції (Diener H.C., 2018). 
Своєю чергою, Kaffashian та співавт. встано-
вили, що наявність факторів кардіоваскулярного 
ризику в середньому віці є потужним предик-
тором розвитку деменції впродовж наступних 
10 років (Kaffashian S. et al., 2017).

Згодом усі ці стани призводять до хронічної 
ішемії головного мозку (ХІГМ), раніше відо-
мої як дисциркуляторна енцефалопатія. Цим 
терміном називають повільно прогресуюче 

порушення мозкового кровообігу багатовог-
нищевого або дифузного характеру, зумовлене 
поступовим накопиченням ішемічних і вторин-
них дегенеративних змін у головному мозку, що 
є наслідком повторних епізодів ішемії. Розвиток 
ХІГМ треба запідозрити в усіх пацієнтів із су-
динними факторами ризику і симптомами, що 
вказують на зниження когнітивної функції.

Патогенез зниження когнітивної функції 
при ЦД не менш складний і охоплює:

• порушення утилізації мозком глюкози 
внаслідок гіпоглікемій і значної варіативності 
глікемії;

• структурні зміни в головному мозку, які 
прогресують у часі (ураження гіпокампа, зни-
ження щільності сірої речовини, зміни в мі-
кроструктурі білої речовини, прогресування 
атрофії кори);

• формування «парадигми діабетичного 
мозку», яка розвивається поступово, маніфе-
стує у вигляді астенії та емоційних розладів, 
а в подальшому призводить до виражених 
НКР (Soares et al., 2012).

• хронічну ішемію мозку, апогеєм якої є ін-
сульт, і макроваскулярні ускладнення, відпові-
дальні за розвиток АГ, ІХС та інфаркту.

Інфекційні захворювання, зокрема 
SARS-CoV-2-інфекція, також підвищують 
ризик розвитку НКР, адже вони спричиняють 
ендотеліальні ураження, які призводять до це-
реброваскулярних і неврологічних порушень 
(Sardu C. et al., 2020). Систематичний огляд 
довгострокових симптомів, які спостерігають 
у пацієнтів після перенесеного COVID-19, ви-
явив, що зниження пам’яті та когнітивний дефі-
цит виникають у 30-40% пацієнтів (Nasseri et al., 
2021). Варто зауважити, що розвиток і прогресу-
вання НКР під час пандемії пов’язані не лише 
з інфікуванням SARS-CoV-2, але й із соціаль-
ною ізоляцією та впливом стресу (Peavy et al., 
2012). Відомо, що тривале обмеження спілку-
вання наживо з родичами і друзями є одним 
із предикторів когнітивного дефіциту, тоді 
як соціальна активність запобігає зниженню 
когнітивної функції. Van Tiburg та співавт. опи-
тали 1679 осіб похилого віку і виявили в них до-
стовірне підвищення рівня самотності впродовж 
локдауну (Van Tiburg et al., 2020).

Таким чином, лікарю-практику необхідно 
пам’ятати, що НКР –  це не синонім ХА, а на-
багато ширше поняття, чиї судинні та інфек-
ційні (SARS-CoV-2) причини доволі поширені 
в загальній популяції.

Симптоми і прояви НКР і деменції
Під НКР розуміють зниження порівняно 

з преморбідним рівнем однієї або декількох 
вищих мозкових функцій, що забезпечують 
процеси сприйняття, збереження, перетво-
рення і передачі інформації (DSM-5; Діагнос-
тичне і статистичне керівництво з психічних 
розладів-5). Потрібно зауважити, що за відсут-
ності адекватного менеджменту НКР прогре-
сують, що формує так званий неврологічний 
континуум розвитку деменції.

Неврологічний континуум складається 
з кількох етапів (ранній –  доклінічний, перед-
дементний і стадія деменції), відповідно, спектр 
НКР при старінні можна підрозділити на:

• легкі НКР (наприклад, вікові зміни, син-
дром легких НКР);

• помірні (синдром помірних НКР);
• тяжкі (деменція) розлади.
Легкий НКР є клінічно важливою пато-

логією і вважається проміжним станом між 
фізіологічним процесом старіння мозку 
і деменцією. Розмежування між природним 
старінням мозку і легким НКР залишається 

клінічно складним, оскільки за обох цих ста-
нів не виявляють відхилень від норми під час 
оцінки за допомогою рутинних тестів. Про-
стіше кажучи, легкий НКР –  це стан, який ще 
не може діагностувати лікар, але вже помічає 
сам пацієнт, тому такий стан ще називають 
суб’єктивним НКР. Особи з легким НКР 
можуть скаржитися на те, що почали менш 
ефективно працювати чи навчатися; водночас 
це не супроводжується порушенням функцій 
або зниженням активності повсякденного 
життя (Kandiah N. et al., 2021).

Симптоми помірних і тяжких НКР вираженіші 
і можуть виявлятися за допомогою стандартних 
опитувальників і тестів. Діагностичні критерії 
помірних і тяжких НКР відображені в таблиці.

Прояви НКР варіюють залежно від причини 
їх виникнення. Так, зниження когнітивної 
функції в пацієнтів із ХІГМ може супрово-
джуватися (Фролова М., 2020):

• головним болем;
• погіршенням пам’яті;
• зниженням уваги;
• безсонням;
• емоційною нестабільністю;
• запамороченням;
• поганою координацією;
• хиткою ходою;
• дзвоном або шумом у вухах (тинітус).

Діагностика НКР і деменції
Рання діагностика НКР є основою успіш-

ного лікування і запобігання прогресуванню 
неврологічного континууму розвитку демен-
ції. Першим спеціалістом, який може виявити 
легкі й помірні НКР, є сімейний лікар. Саме 
він має довірчі і тривалі стосунки з пацієнтом, 
обізнаний щодо наявності в нього факторів 
ризику і може проводити активний скринінг 
населення, а в разі виявлення порушень на-
правляти пацієнтів до невролога і психіатра.

Для виявлення НКР різної тяжкості ство-
рено прості й швидкі опитувальники: Коротка 
шкала оцінки психічного статусу (Mini-Mental 
Scale Examination –  MMSE) і Монреальська 
шкала оцінки когнітивних функцій (Montreal 
Cognitive Assessment –  MoCA).

Шкала МоСА зручніша для виявлення по-
рушень на початкових етапах, і саме її краще 
за все використовувати для первинної діагнос-
тики НКР в осіб віком старше 60 років і паці-
єнтів будь-якого віку з груп ризику розвитку 
НКР. Обстеження пацієнта за допомогою 
МоСА триває приблизно 10 хвилин. Шкала 
має ранжування, яке дає можливість не лише 
виявити НКР, але й оцінити їх тяжкість.

Лікування НКР і деменції
Фармакотерапія НКР і деменції має бути:
• ранньою, тобто починатися якомога ра-

ніше після виявлення зниження когнітивної 
функції, в ідеалі на етапі легких НКР;

• тривалою (не менше 1-2 років), а часто –  
пожиттєвою;

• комплексною, за допомогою як препа-
ратів для корекції та усунення причинних 
факторів (антигіпертензивні препарати, цу-
крознижувальні засоби, статини та ін.), так 
і засобів, безпосередньо спрямованих на про-
філактику прогресування НКР (EGb 761®, ін-
гібітори ацетилхолінестерази, мемантин).

EGb 761®: механізм дії та показання
Одним із засобів, який можна застосову-

вати при НКР незалежно від їхньої етіології, 
є EGb 761® (Тебокан) –  оригінальний високо-
стандартизований екстракт гінкго білоба з до-
статньою доказовою базою доцільності його 
застосування при НКР будь-якої тяжкості, що 
знайшло своє відображення в рекомендаціях 
Всесвітньої федерації товариств біологічної 
психіатрії (WFSBP) і настанов із лікування де-
менції таких провідних країн, як Швейцарія, 
Чехія і Німеччина.

Рецептори до EGb 761® містяться у фрон-
тальній корі, смугастому тілі, гіпокампі і мо-
зочку, а ефективність високостандартизованого 
екстракту гінкго білоба пояснюється сукупністю 
його фармакодинамічних ефектів, зокрема:

• покращенням мозкового кровообігу і за-
безпечення мозку киснем і глюкозою;

• нормалізацією обміну речовин у кліти-
нах, реологічних властивостей крові і мікро-
циркуляції;

• зменшенням проникності судинної 
стінки (протинабряковий ефект як на рівні 
головного мозку, так і на периферії);

• антиоксидантною та антигіпоксичною 
дією;

• нормалізацією вивільнення, повторного 
поглинання і катаболізму нейромедіаторів (но-
репінефрину, дофаміну, ацетилхоліну) та їхньої 
здатності зв’язуватися з рецепторами;

• запобіганням агрегації еритроцитів, 
гальмуванням фактора активації тромбоцитів;

• антитромботичною дією (за рахунок ста-
білізації мембран тромбоцитів і еритроцитів, 
впливу на синтез простагландинів, зниження 
дії біологічно активних речовин і тромбоцит-
активувального фактора);

• стимуляцією продукування ендотелій-
залежного послаблювального фактора (оксид 
азоту –  NO).

Ексклюзивне право на молекулу EGb 761® 
належить світовому лідеру в галузі фіто-
медицини –  компанії Dr. Willmar Schwabe 
Pharmaceuticals. Незалежна в 5-му поко-
лінні сімейна компанія Dr. Willmar Schwabe 
Pharmaceuticals розробляє та виробляє оригі-
нальні запатентовані лікарські засоби на рос-
линній основі з 1866 року. Компанія має безліч 

Таблиця. Діагностичні критерії тяжкого і помірного НКР (DSM-5)
Тяжкий НКР Помірний НКР

А. Наявність вираженого зниження когнітивної 
функції проти вихідного рівня в ≥1 домені (увага, 
виконавчі функції, навчання і пам’ять, мова, 
перцептуально-моторні здібності або соціальне 
впізнавання) на таких підставах:
1.  Пацієнт, обізнані близькі або лікуючий 

лікар пацієнта зазначають суттєве зниження 
когнітивних функцій і

2.  Виявляють виражені їх порушення, переважно 
підтверджені під час стандартизованого ней-
ропсихологічного тестування або, за його відсут-
ності, у процесі іншої кількісної клінічної оцінки

А. Наявність помірного зниження когнітивної 
функції проти вихідного рівні в ≥1 домені (увага, 
виконавчі функції, навчання і пам’ять, мова, 
перцептуально-моторні здібності або соціальне 
впізнавання) на таких підставах:
1.  Пацієнт, обізнані близькі або лікуючий лікар 

пацієнта зазначають легке зниження когнітивних 
функцій і

2.  Виявляють помірні їх порушення, переважно під-
тверджені під час стандартизованого нейропси-
хологічного тестування або, за його відсутності, 
у процесі іншої кількісної клінічної оцінки

В. Когнітивний дефіцит знижує незалежність 
у побуті (тобто як мінімум потрібна допомога 
у складних продуктивних рутинних діях, 
наприклад під час оплати рахунків або потреба 
в контролі прийому ліків)

В. Когнітивний дефіцит не знижує незалежність 
у побуті (тобто пацієнт може здійснювати складні 
продуктивні рутинні дії: оплату рахунків, контроль 
прийому ліків, але це потребує чималих зусиль, 
компенсаторних стратегій або зміни звичок)

С. Когнітивний дефіцит не може бути пов’язаний виключно з розвитком делірію
D. Когнітивний дефіцит не пов’язаний із наявністю в пацієнта інших захворювань (наприклад, затяжної 
депресії або шизофренії)
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представництв у провідних країнах Європи 
і світу; офіційним представником в Україні 
виступає компанія «Альпен Фарма АГ». Пакет 
продуктів цієї компанії складається з кількох 
лікарських засобів, активною діючою речови-
ною яких є EGb 761®:

• Мемоплант Форте (80 мг/1 таблетка).
• Мемоплант (40 мг/1 таблетка).
• Тебокан (120 мг/1 таблетка).
Кожен із цих препаратів безпечно поєдну-

ється з антикоагулянтами, гіпотензивними, 
антидіабетичними та іншими препаратами 
для лікування АГ, аритмії, ІХС, ЦД 2 типу 
та метаболічного синдрому.

Різне дозування цих лікарських засобів спря-
моване на зручність використання в різних клі-
нічних ситуаціях. Так, Мемоплант Форте більше 
показаний пацієнтам на ранніх (переддемент-
них) стадіях НКР, наприклад на тлі хронічної 
ішемії мозку, тоді як Тебокан, у доказовій дозі 
240 мг/добу, доцільно призначати при вираже-
ніших НКР і деменції, у тому числі ХА, та після 
судинних катастроф в анамнезі.

Порівняльна ефективність оригінального 
EGb 761® (Тебокан) та інших екстрактів 
гінкго білоба

Перевагами оригінального EGb 761® 
( Тебокан) проти інших фітосимілярів або біо-
логічно активних добавок (БАДів) є високотех-
нологічний і високостандартизований процес 
його виробництва з багаторівневим контролем 
якості і високим ступенем очищення, що га-
рантує стабільний уміст діючих речовин у кож-
ній серії препаратів, від партії до партії.

Варто зауважити, що не кожен екст ракт 
гінкго білоба однаково ефективний при НКР. 
Різні торгові марки гінкго не завжди відпові-
дають якості й ефективності оригінального 
EGb 761®, що показали результати дослідження 
В.M. Bader та співавт. (2018). Учені оцінювали 
протекторний ефект різноманітних екстрак-
тів гінкго білоба на експериментальній моделі 
електрофізіологічних порушень у мозку, спри-
чинених впливом β-амілоїду. У результаті було 
встановлено, що різні екстракти гінкго прояв-
ляли різну дію. Так, найбільш виражений ря-
тівний ефект мав еталонний препарат Ginkgo 
biloba L. (Тебокан), зразки C, D та E виявляли 
менший протекторний ефект, а зразок В взагалі 
не продемонстрував захисного впливу (Bader 
et al., 2018). Тебокан продемонстрував найкра-
щий рятівний ефект від руйнівної дії β-амілоїду 
за всіма параметрами оцінок, та повернув актив-
ність нейронів найближче до рівнів контрольної 
неушкодженої групи, на відміну від 5 зразків 
гінкго білоби інших виробників. Тебокан про-
демонстрував поліпшення нейротрансмісії та 
нейропластичності нейронів головного мозку.

Доказова база ефективності й безпеки 
оригінального EGb 761® при НКР

Ефективність і безпека EGb 761® підтвер-
джені як результатами рандомізованих клі-
нічних досліджень (РКД), системних оглядів 
і метааналізів (рівень доказовості 1А), прове-
дених у Канаді, Японії, Швейцарії та Китаї, 
так і досвідом його використання в умовах ре-
альної клінічної практики (Gauthier S. et al., 
2014; von Gunten A. et al., 2015; Tan M.- S. et al., 
2015; Hashiguchi M. et al., 2015).

Монотерапія НКР і ХА
У клінічному дослідженні Grass-Kapanke 

та співавт. (2011) спостерігали позитивні 
ефекти EGb 761® при легкому НКР (Grass-
Kapanke et al., 2011). Триста пацієнтів із дуже 
легким НКР віком 45-65 років отримували 
EGb 761® або плацебо протягом 12 тиж. 
Після закінчення дослідження в учасників 
групи EGb 761® спостерігалося покращення 
здатності до запам’ятовування за шкалою 
пам’яті Векслера III (розпізнавання люд-
ського обличчя на картинках) і значне поліп-
шення уваги, оціненої за допомогою віден-
ської тест-системи виконання серії завдань 
(комп’ютеризований математичний тест 
на утримання концентрації).

Гаврилова та співавт. у 2014 р. оцінили 
ефективність EGb 761® (240 мг/добу) проти 
плацебо протягом 24 тиж у 160 пацієнтів 
із легким НКР (вік >55 років). Усі нейропси-
хіатричні симптоми, оцінені за допомо-
гою нейропсихіатричного опитувальника, 

покращилися в пацієнтів, які лікувалися 
EGb 761®, зокрема увага, перемикання задач 
і виконавча діяльність. Крім того, у пацієнтів 
групи EGb 761® спостерігалися кращі показ-
ники параметрів тривожності, депресії, а та-
кож зорово-рухових і когнітивних характерис-
тик (Gavrilova S.I. et al., 2014).

У дослідженні PAQUID узяли участь 
3612 учасників без деменції віком ≥65 років, 
чию когнітивну функцію оцінювали впродовж 
20 років: 589 пацієнтів приймали EGb 761® 
і 149 –  пірацетам. Оцінювали зниження суми 
балів за короткою шкалою оцінки психіч-
ного стану (MMSE) та пам’яті. У результаті 
в групі EGb 761® спостерігали значно менше 
зниження показників за шкалою MMSE по-
рівняно з групою, яка отримувала пірацетам. 
Таким чином, був зроблений висновок, що 
тривале застосування EGb 761® може запо-
бігати розвитку вікових НКР і деменції або 
затримувати його (Amieva et al., 2013).

Ефективність EGb 761® у профілактиці ХА 
вивчали в іще одному рандомізованому пла-
цебо-контрольованому подвійному сліпому 
багатоцентровому дослідженні GuidAge. За-
галом у дослідженні взяли участь 2854 особи 
віком старше 70 років зі спонтанними скар-
гами на зниження пам’яті. Учасників було 
рандомно розділено на 2 групи, одна з яких 
приймала EGb 761® у дозі 240 мг/добу, інша –  
плацебо протягом 5 років. Первинною кін-
цевою точкою був розвиток ХА, вторинними 
кінцевими точками –  зміни в загальній оцінці 
(CDR) та зниження когнітивної функції. 
Виявилося, що в тих, хто отримував ліку-
вання EGb 761® як мінімум упродовж 4 ро-
ків без перерви, ризик виникнення ХА був 
майже на 50% нижчим, ніж у групі плацебо. 
Був підтверджений високий рівень безпеки 
і переносимості EGb 761® (Vellas et al., 2012).

У 2019 р. Tian та співавт. провели метааналіз 
9 РКД, в яких оцінювали ефективність і без-
пеку EGb 761® у 2561 пацієнта зі зниженням 
когнітивних функцій і деменцією (Tian et al., 
2019). Результати цієї роботи продемонстру-
вали переваги EGb 761® щодо стабілізації або 
уповільнення зниження когнітивних функ-
цій, поліпшення активності щоденної жит-
тєдіяльності та зменшення нейропсихіатрич-
ного дефіциту в пацієнтів із помірними НКР, 
ХА та деменцією (з/без нейропсихіатричних 
симптомів). Цей метааналіз мав належний 
дизайн і оцінював якісні плацебо-контро-
льовані дослідження за участю щонайменше 
200 рандомізованих пацієнтів. Ефективність 
EGb 761® була продемонстрована на шкалах 
когнітивних функцій (p=0,03), активності що-
денної життєдіяльності (p<0,001) і клінічної 
оцінки (p=0,01).

Комбінована терапія (сумісність 
інгібіторів ацетилхолінестерази, 
мемантин і EGb 761®) у разі НКР 
легкого і помірного ступеня тяжкості

Досліджували поєднання EGb 761® з ін-
шими препаратами для лікування деменції. 
Перший результат був отриманий із дослі-
дження GINDON, в якому аналізували потен-
ційну перевагу комбінованої терапії EGb 761® 
і донепезилу в 96 хворих на ХА з нейропси-
хіатричними розладами (Yancheva S. et al., 
2009). Через 22 тиж лікування спостерігали 
помірну користь від використання режиму 
терапії EGb 761® у дозі 240 мг/добу + доне-
пезил у дозі 5/10 мг/добу проти монотерапії 
EGb 761® у дозі 240 мг/добу або донепезилом 
у дозі 5/10 мг/добу, яка виражалася в покра-
щенні когнітивних, фізичних і функціональ-
них характеристик, а також зменшенні вира-
женості нейропсихічних розладів.

Іще одні докази переваг використання комбі-
нації інгібіторів ацетилхолінестерази і EGb 761® 
для поліпшення когнітивної функції були отри-
мані в проспективному дослідженні ICTUS, яке 
тривало рік і в яке було залучено 828 пацієнтів 
із ХА від легкого до помірного ступеня тяжкості 
(Canevelli M. et al., 2014). Ці пацієнти лікувалися 
донепезилом (55%), ривастигміном (27%) або 
галантаміном (18%) з одночасним уведенням 
EGb 761® (120 мг/добу). Через 12 міс у пацієнтів, 
які додатково приймали EGb 761®, спостерігали 
кращу оцінку за MMSE, ніж у пацієнтів, яким 
були призначені тільки інгібітори ацетилхоліне-
стерази (+1,9 бала за шкалою MMSE; p=0,005).

Порівняльна ефективність інгібіторів 
ацетилхолінестерази, пентоксифіліну 
та бетагестину з EGb 761®

M. Rapp та співавт. порівнювали ефек-
тивність і безпеку EGb 761® з донепезилом. 
Пацієнти були випадковим чином розпо-
ділені на 2 групи, одна з яких (n=93) отри-
мувала донепезил у дозі 5 або 10 мг, а інша 
(n=97) –  EGb 761® у дозі 240 мг на добу. Те-
рапія тривала 12 міс, а результати оцінювали 
за шкалою MMSE. Після закінчення випро-
бування оцінка за шкалою MMSE для групи 
донепезилу становила 21,68±3,13, а для групи 
EGb 761® –  22,67±4,00. Отримані результати 
підтверджують, що проти донепезилу терапе-
втичний ефект EGb 761® у лікуванні пацієнтів 
із деменцією та ХА зіставний, а профіль без-
пеки кращий (Rapp М. et al., 2018).

У низці досліджень виявлено, що в 40-
50% осіб віком ≥65 років спостерігається 
порушення слуху, що доволі чітко верифі-
ковано, а в пацієнтів віком >70 років цей 
показник досягає вже 83%. Зниження слуху, 
або розвиток нейросенсорної туговухості, – 
3-й за поширеністю хронічний стан в осіб 
похилого віку, який доведено спричинює 
розвиток НКР (Дзяк Г.В., 2021). Саме тому 
вплив EGb 761® ( Мемоплант Форте) на шум 
у вухах і запаморочення, якщо порівняти 
з пентоксифіліном і бетагестином, став пред-
метом досліджень Procházková і Соколової. 
У результаті було встановлено, що ефектив-
ність препарату  Мемоплант Форте і пентокси-
філіну (Procházková et al., pub. in prep.) в ліку-
ванні шуму у вухах і ефективність препаратів 
 Мемоплант Форте і бетагестину у зменшенні 
запаморочення (Соколова, 2014) є порівнян-
ними, тоді як профіль переносимості і без-
пеки Мемопланту Форте достовірно кращий 
за такий препаратів порівняння.

Висновки
Таким чином, лише оригінальний EGb 761® 

можна вважати препаратом вибору як у разі 

легких (додементних) НКР, так і у складі 
комбінованої терапії з інгібіторами ацетил-
холінестерази і мемантином у випадку помір-
них НКР та деменції для підвищення ефек-
тивності терапії і покращення якості життя. 
Це підтверджується вагомою доказовою 
базою (РКД, системними оглядами і мета-
аналізами) і знайшло відображення в реко-
мендаціях WFSBP і міжнародних протоколах 
із лікування деменції таких провідних країн, 
як Швейцарія, Чехія і Німеччина.

Бренди оригінального екстракту гінкго 
білоба –  Мемоплант Форте і  Тебокан –  лі-
карські засоби високої якості, запатенто-
вані світовим лідером у галузі фітомеди-
цини –  компанією Dr. Willmar Schwabe 
Pharmaceuticals. 

Мемоплант Форте показаний пацієнтам 
із дуже легкими і легкими проявами НКР, на-
приклад із ХІГМ. Ефективність цього препа-
рату в лікуванні запаморочень і шуму у вухах 
можна порівняти з такою в пентоксифіліну 
та бетагестину, а профіль переносимості і без-
пеки –  достовірно кращий. 

Тебокан у доказовій дозі 240 мг/добу 
за ефективністю не поступається інгібіторам 
ацетилхолінестерази, крім того, має кращий 
профіль безпеки і переносимості, тому має 
бути рекомендований у разі більш виражених 
НКР і деменції, у тому числі ХА.

Для максимального терапевтичного ефекту 
лікування цими засобами має розпочинатися 
якомога раніше і тривати не менше 1-2 ро-
ків. За такого режиму застосування EGb 761® 
не лише профілактує й уповільнює прогре-
сування деменції (у тому числі ХА), але й до-
помагає поліпшити якість життя і ментальні 
функції в осіб із ХІГМ на тлі таких захворю-
вань, як АГ, атеросклероз, ЦД.

Список літератури –  у редакції.

Підготувала Ганна Кирпач
ЗУ


