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Результати численних епідеміоло
гічних досліджень свідчать, що стале 
підвищення АТ є одним зі значущих 
чинників розвитку ішемічної хвороби 
серця (ІХС). За даними офіційної 
статистики, в Україні 66% пацієнтів 
з АГ мають ІХС [1]. Така коморбід
ність зумовлює дуже високий ризик 
серцевосудинних катастроф і по
требує від лікаря та пацієнта комп
лексної й регулярної терапії, спря
мованої на ефективний конт роль АТ, 
поліпшення прогнозу та клінічного 
перебігу захворювання. Згідно із су
часними пі дходами пацієнти з А Г 
у поєднанні з ІХС мають от рим у
вати адекватну анти гіпертензивну, 
антиангіна льн у, статино й анти
тромбоцитарну терапію; за наявно
с ті показань –  лікування з викорис
танням інтервенційних технологій. 

Однак у деяких клінічних ситуаціях 
обґрунтованим є застосування препа
ратів, ефекти яких спрямовані на міо
кардіальну цитопротекцію. У ситу
а ц і ї ,  кол и немож л и во збі л ьш и т и 
коронарний к ровоп лин, доці льно 
використовувати засоби, котрі збіль
шують здатність міокарда переносити 
ішемію, не втрачаючи або швидко 
відновлюючи при цьому свою функ
ціональну активність через оптимі
зацію енергообміну, що призводить 
 до  змен шен н я по т р е би м іок ард а 
в кисні.

Провідним шляхом енергоутворення 
є окислення жирів, тоді як гліколіз 
є додатковим енергетичним джерелом 
для кардіо міоцитів. При цьому гліколіз 
є більш раціональним з точки зору «еко
номного» шляху утворення основних 
енергетичних молекул АТФ. Зважаючи 

на це, основною ідеєю розробки су
часних кардіопротекторів є створення 
препаратів, що стимулюють гліколіз 
як більш кисеньзберігаючий шлях 
енерго обміну.

Одним із препаратів із цитопро
тек торн и м и в ласт и востя м и є ме
т и л е т и л п і р и д и н о л у  с у к ц и н а т 
(Нейротропин Мексибєл), механізм 
ді ї якого полягає в стимуляції глі
колізу. Спектр дії цього кардіоцито
протектора поширюється на всі па
тогенетичні ланки ІХС. Відмінною 
рисою мети л ети лпіри динол у су к
цинату є його здатність гальмувати 
процеси вільно радикального окис
ленн я, що дає змог у використову
вати цей препарат для захисту іше
мізованого міокарда ві д наслі дк ів 
окислювального стресу. Теоретичні 
передумови антиангінальної ефектив
ності метилетилпіридинолу сукци
нату знайшли підтверд ження в низці 
к лінічних досліджень. За результа
тами ві дк ритого ран домізованого 
дослідження клінічної ефективності 
ме т и ле т и л п іри д и нол у су к ц и нат у 
у хворих на стабі льну стено кардію 
напру женн я, кот рі пості йно при
й м а л и  п р о л о н г о в а н і  н і т р а т и  
та/або βадреноблокатори, препарат 
сприяє підвищенню толерантності 
до фізичних навантажень і знижує 
потребу в антиангінальних препара
тах. Окрім того, вк лючення метил
етилпіридинолу сукцинату в комп
лексн у терапію прог ресу ючої сте
нокардії призводить до зменшення 
зага льного числа епізоді в і шемі ї, 
 скорочення частоти больових при
ступів [4, 5].

А н т иа н г і на л ьн і ефек т и мет и л
е т и л п і р и д и н о л у  с у к ц и н а т у 
(Нейротропин Мексибєл) супрово
д ж у ються й антиаритмічною дією 
(зменшує частоту виник ненн я пе
р ев а ж но ш л у ноч кови х пору шен ь 
ритму), що було продемонстровано 
у хворих як із гострими, так і з хро
нічними формами ІХС. Терапія мети
летилпіридинолу сукцинатом чинить 
також антиатерогенний вплив на лі
підний склад сироватки крові у хво
рих на ІХС –  зменшує рівень триглі
церидів (до 19%) і підвищує рівень 
холестерину ліпопротеїнів високої 
щільності (на 12,6%) [6].

Мети лети лпіридинолу су к цинат 
покращує клінічний перебіг хроніч
ної серцевої недостатності ішемічного 
генезу, що проявляється зростанням 
толерантності до фізичного наванта
ження. Включення його в комплексну 

терапію таких пацієнтів призводить 
до покращення внутрішньо серцевої 
гемодинаміки та діастолічної функції 
лівого шлуночка.

У пацієнтів з АГ було продемонстро
вано не тільки поліпшення функції 
ендотелію, а й клінічні переваги засто
сування метил етилпіридинолу сукци
нату –  покращення показників добового 
профілю АТ і підвищення антигіпер
тензивної ефективності інгібіторів ан
гіотензинперетворювального ферменту. 
Призначення метилетилпіридинолу сук
цинату пацієнтам із гіпертензивним кри
зом у комплексі з антигіпер тензивними 
препаратами сприяє підвищенню ефек
тивності терапії, зменшуючи ризик ви
никнення повторних кризів і серцево 
судинних ускладнень [7].

! Отже, унікальне поєднання опти-
мізації енергообміну клітин та ан-

тиоксидантних властивостей визначає 
універсальну здатність метилетилпіриди-
нолу сукцинату (Нейротропин- Мексибєл) 
покращувати клітинний метаболізм і дає 
підстави для його використання в комп-
лексній терапії пацієнтів з ІХС, АГ і су-
путніми захворюваннями.

Мозок –  одна з ранніх мішеней АГ. 
Підвищений рівень АТ є головним 
модифі кованим фак тором ризик у 
ішемічного та геморагічного інсуль
тів, а також пато логії малих судин, яка 
включає лакунарні інфаркти, мозкові 
мікрокрово виливи й ураження білої 
речовини головного мозку (лейкоаріоз). 
Саме ці структурні зміни лежать в ос
нові розвитку когнітивних порушень 
у пацієнтів з АГ.

Термін «когнітивні розлади» визна
чає тимчасове та прогресивне зни
ження де яких пізнавальних функцій, 
яке не відповідає діагностичним кри
теріям деменції. Їх діагностика вклю
чає оцінку пам’яті, мови, виконавчої 
та просторової функцій за допомо
гою нейропсихологічних тестів, серед 
яких найуживаніші: коротка шкала 
оцінки психічного статусу (MMSE) 
та Монреальський когнітивний тест 
(МоСАтест) [8, 9]. Обидва тести вико
ристовують для діагностики як судин
них когнітивних порушень, так і пер
винних дегенеративних когнітивних 
розладів, однак чутливість МоСАтесту 
значно вища порівняно з такою MMSE, 
тому МоСАтест придатний для вияв
лення не тільки виражених, а й помір
них когнітивних порушень.

Механізм, що лежить в основі ура
ження мозку на тлі АГ, є комплексним 
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Деякі аспекти кардіоцеребропротекції 
при артеріальній гіпертензії

Артеріальна гіпертензія (АГ) є найпоширенішою патологією у групі серцево-судинних хвороб: підвищений 
артеріальний тиск (АТ) відзначається в кожної третьої дорослої людини та майже в кожної другої людини похилого 
віку [1, 2]. АГ є одним із провідних чинників розвитку серцево-судинних захворювань. Стабільно підвищений АТ 
чинить безпосередній вплив на серце й судини. Гіпертензивне ураження серця на ранніх етапах проявляється 
розвитком гіпертрофії лівого шлуночка, тоді як для артерій характерним є розвиток артеріосклерозу. Разом 
із цим АГ є одним із потужних чинників розвитку атеросклерозу, патогенетичними ланками розвитку якого 
є дисфункція ендотелію, оксидативний стрес та активація системного запалення низької градації. Зазначені зміни 
функціонального стану судинної стінки притаманні й хворим на АГ і певною мірою пояснюють роль АГ у розвитку 
та прогресуванні атеросклеротичного ураження судин [2, 3].
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і остаточно не з’ясованим. Відомо, що 
підвищений рівень АТ викликає адап
тивні зміни мозкової гемодинаміки, що 
проявляється  зміщенням верхньої 
та нижньої меж ауторегуляції до під
вищеного АТ і робить пацієнтів з АГ 
особливо чутливими до епізодів гіпо
тензії, котрі можуть бути тригерами 
«німого» церебро васкулярного ура
ження. Щодо коронарного кровоплину 
спостерігаються аналогічні закономір
ності. Проте, на відміну від чутливого 
до змін концентрації СО

2
 в крові це

ребрального кровоплину, коронарний 
кровоплин залежить від насичення 
крові киснем, оскільки навіть у стані 
спокою міокард максимально екстрагує 
з неї О

2
, тому різке зниження АТ більш 

несприятливо впливає на кровопоста
чання міокарда, ніж головного мозку.

З іншого боку, АГ є чинником про
гресування атеросклерозу з форму
ванням атеросклеротичних бляшок 
у судинах великого діаметру й артеріо
склерозу та звивистості мозкових ар
терій ма лого ка лібру, призвод ячи 
до зменшення діаметру просвіту арте
рій, зниження діастолічної швидкості 
кровоплину, підвищення судинного 
опору та зниження перфузії мозку. 
Гіпо перфузія, у свою чергу, зумовлює 
утворення локальних ділянок цереб
ральних інфарктів і дифузних ішеміч
них змін перивентрикулярно та в гли
бинній білій речовині. Це може бути 
як причиною когнітивного дефіциту, 
так і однією з патогенетичних ланок 
хвороби Альцгеймера за рахунок деста
білізації нейронів і синапсів [10, 11].

Раніше вважали, що АГ сприяє роз
витку тільки судинної деменції, проте 
результати досліджень останніх років 
свідчать про збільшення ризику нейро
дегенеративної деменції (хвороби Альц
геймера) на тлі АГ [12, 13]. У низці про
спективних когортних досліджень про
демонстровано, що стійке підвищення 
АТ у середньому віці збільшує ризик роз
витку когнітивних порушень і деменції 
надалі. Результати мета аналізу [14] свід
чать про зменшення об’єму головного 
мозку, особливо гіпокампа, в пацієнтів 
з АГ, що є одним із факторів розвитку 
нейро дегенеративної деменції.

Наявні сьогодні результати рандо
мізованих досліджень щодо впливу 
антигіпер тензивної терапії на когні
тивну функцію мають гетерогенний 
характер. У двох дослідженнях –  SCOPE 
та SHEР не вдалося знайти істотних 
відмінностей між групами лікування 
та плацебо стосовно ризику розвитку 
деменції та зниження когнітивних 
функцій у пацієнтів з АГ похилого 
віку [15, 16]. Результати дослідження 
PROGRESS свідчать про зниження ри
зику розвитку когнітивних порушень 
на 19% при застосуванні периндоприлу 
в пацієнтів, які перенесли інсульт або 
транзиторну ішемічну атаку [17].

Наразі тільки результати дослід
женн я SystEur сві дчать про мож
ливість зниження ризику розвитку 
деменції (як судинного, так і нейро
дегенеративного характеру) в пацієнтів 
з АГ на 55% під впливом антагоніста 
кальцію нітрендипіну [18].

Отже, в умовах сьогодення, коли ос
таточно не визначені ефективні терапе
втичні підходи до профілактики та лі
кування когнітивних порушень у  хворих 

на АГ, видається  патогенетично обґрун
тованим додавання до базового ліку
вання (антигіпертензивної, статино, 
за потреби антитромбоцитарної терапії) 
препаратів з антиоксидантними й анти
гіпоксичними властивостями, а також 
засобів із нейропротекторною дією, 
нейротрофічною активністю, функці
ональною нейро модуляцією та метабо
лічною регуляцією.

Цим вимогам відповідають препа
рати, що містять низькомолекулярні 
біологічно активні нейропептиди, які 
проходять крізь гематоенцефалічний 
бар’єр і безпосередньо контактують 
із нервовими клітинами. Основним ме
ханізмом дії препаратів мозкових гідро
лізатів є регуляція енергетичного мета
болізму мозку, власне нейротрофічний 
вплив і модуляція активності ендоген
них факторів росту, взаємодія із систе
мами нейропептидів і нейро медіаторів. 
Експериментальні дослідження пока
зали, що препарат мозкових гідролі
затів має активність, подібну до такої 
фактора росту нерва, зменшує потребу 
мозку в кисні, формуючи його підви
щену резистентність до факторів гі
поксії. На тлі його застосування від
значається підвищення нейрональної 
плас тичності та збі льшення числа 
дендритів, утворення нових синапсів, 
активація внутрішньо нейронального 
метаболізму, нейрогенезу, утворення 
нових судин та активізація крово
постачання головного мозку. Також 
продемонстровано позитивний вплив 
препарату на стан холінергічних нейро
нів, що супроводжується достовірною 
зміною рівня ацетилхолінестерази, що, 
ймовірно, лежить в основі позитивного 
впливу на когнітивну функцію [1921].

! З огляду на все вищезгадане перс-
пективним є застосування мозкових 

гідролізатів, до яких належить препарат 
Церегін (компанія «Белмедпрепарати», 
Республіка Білорусь). Церегін, згідно 
з інструкцією, є гідролізатом головного 
мозку великої рогатої худоби та сви-
ней і містить амінокислоти та пептиди 
(в пере рахуванні на суху речовину) су-
марно 57-87 мг/мл. Використання препа-
рату Церегін у гострому періоді ішеміч-
ного інсульту показало певну зіставність 
результатів щодо ефективності та пе-
реносимості з дією препарату церебро-
лізину [23].

Відомо, що на прогноз пацієнтів з АГ 
впливає наявність не лише ураження 
органів мішеней, а й супутніх факторів 
серцевосудинного ризику, серед яких 
цукровий діабет, дисліпідемія, ожи
ріння, паління. Серед пацієнтів з АГ по
ширеність цукрового діабету у 22,5 рази 
вище, ніж серед осіб із нормальним тис
ком. Половина осіб, у яких у віці 50 років 
було діагностовано цукровий діабет, 
мали АГ. Більш ніж у половини пацієн
тів з АГ спостерігаються порушення лі
підного обміну –  гіперхолес теринемія, 
гіпертригліцеридемія та знижений рі
вень холестерину ліпопротеїнів високої 
щільності, що значно підвищує ризик 
серцевосудинних катастроф. Асоціа
ція АГ та дисліпідемії значно прискорює 
розвиток і прогресування атеросклерозу 
за рахунок посилення інтенсивності 
оксидативного стресу й вираженості 
 дисфункції ендотелію.

Проте варто також пам’ятати про не
гативний вплив психоемоційних чинни
ків на прогноз пацієнтів з АГ і серцево 
судинними захворюваннями. З одного 
боку, стрес може бути тригером розвитку 
та прогресування АГ, з іншого –  АГ 
та її ускладнення можуть сприяти роз
витку тривожних розладів і депресії [24]. 
Крім того, якість сну також має вплив 
на прогноз пацієнта: за результатами 
мета аналізу (160 867 учасників, період 
спостереження –  не менш як 2 роки), 
такі симптоми інсомнії, як труднощі при 
засинанні, пробудження вночі та від
сутність відчуття відпочинку після сну, 
пов’язані з підвищенням у майбутньому 
ризику серцевосудинної смертності 
та захворюваності (ІХС, серцевої недо
статності та інсульту) [25]. Саме тому 
доцільним видається використання 
в комплексному лікуванні пацієнтів з АГ 
препаратів, які мають широкий спектр 
фармакологічної активності та здатні ні
велювати чи зменшити вплив несприят
ливих зовнішніх чинників на емоційний 
стан пацієнтів.

У цьому аспекті знову варто звер
нути увагу на метилетилпіридинолу 
сукцинат (Нейротропин Мексибєл), 
доцільність застосування якого обго
ворювалася при поєднанні АГ та ІХС. 
Окрім зазначених вище цитопротектор
них ефектів, препарат підвищує вміст 
нейро медіатора дофаміну, що вико
ристовується мозком для оцінки й моти
вації, закріплюючи важливі для вижи
вання та продовження роду дії. Актива
ція дофамінергічної передачі необхідна 
для ефективного переключення уваги 

з одного етапу когнітивної діяльності 
на інший. Недостатність дофамінергіч
ної передачі призводить до інертності 
хворого, котра клінічно проявляється 
уповільненням когнітивних процесів. 
Метилетилпіридинолу сукцинат під
вищує резистентність організму до дії 
таких факторів, як порушення сну, ве
гетативні розлади, гіпоксія й ішемія. 
Відновлює цикл «сонбадьорість», по
кращує пам’ять, сприяє відновленню 
емоційного й вегетативного статусу.

! Отже, кардіоцеребральні пору-
шення в пацієнтів з АГ пов’язані 

з пошкод женням судинного резерву 
та змінами органів- мішеней, зокрема 
серця й головного мозку внаслі док 
мікро судинного ураження. Комбінація 
судинних факторів ризику пацієнта 
впродовж життя може прискорювати 
розвиток когнітивного дефіциту. Важ-
ливу роль у виникненні гіпертензив-
ного ураження серця, мозку та судин 
від іграють ендотеліальна дисфунк-
ція й оксидативний стрес. Саме тому 
включення препаратів із нейропротек-
тивною, антиоксидантною, нейротро-
фічною активністю (таких як Церегін 
і Нейротропин- Мексибєл, виробник –  
«Белмедпрепарати», Республіка Біло-
русь) у комп лексну терапію пацієнтів 
з АГ є доцільним із патогенетичної 
точки зору на тлі ефективного контролю 
АТ та адекватної корекції інших факто-
рів серцево-судинного ризику.
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