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НЕВРОЛОГІЯ Е-КОНГРЕС

Триває активне проведення онлайн-конференцій. Нещодавно під егідою Національного медичного 
університету (НМУ) ім. О. О. Богомольця відбувся ІІ Науковий конгрес з міжнародною участю 
«Психосоматична медицина ХХІ століття: реалії та перспективи». Протягом 5-7 листопада неврологи, 
психіатри, наркологи та лікарі сімейної медицини мали можливість прослухати доповіді провідних 
спеціалістів, які пролунали під час онлайн-трансляції цього заходу. Пропонуємо нашим читачам 
ознайомитися з основними положеннями доповідей, автори яких отримали велику кількість запитань від 
інтернет-аудиторії.

Можливості сучасної фармакотерапії когнітивних 
порушень та розладів сну

За матеріалами конгресу «Психосоматична медицина ХХІ століття: реалії та перспективи»

Значний інтерес мала 
доповідь «Цереброва-
скулярні захворю-
вання: у фокусі – ког-
нітивна дисфункція», 
яку представила го-
ловний науковий 
с пі вробіт ни к Д У 
«Інститут невроло-
г і ї ,  п с и х і а т р і ї 
та наркології НАМН 

України», завідувачка кафедри неврології, 
психіатрії, наркології та медичної психо-
логії Харківського національного універ-
ситету ім. В. М. Каразіна, доктор медичних 
наук, професор Тетяна Сергіївна Міщенко. 
На початку лекції Тетяна Сергіївна підкрес-
лила значну поширеність деменції у світі. 
Згідно зі  статистичними даними, нині 
у світі 47,5 млн хворих страждають на де-
менцію, при цьому щороку діагностують 
7,7  млн нових випадків захворювання. 
Не оминула деменція і населення нашої 
країни – у 2017 р. показник захворюваності 
в Україні складав 14,1 на 100 000 населення. 

Зазначена патологія супроводжується знач-
ними економічними збитками: за даними 
В. Winblad і співавт. (2016), вартість ліку-
вання деменції у 2015 р. становила 818 млрд 
доларів.

Основною причиною такого стрімкого 
зростання кількості хворих на деменцію 
є постаріння населення земної кулі, адже 
нині вік кожного десятого жителя планети 
перевищує 60 років. Когнітивні порушення 
(КП) – ознака великої кількості невроло-
гічних захворювань. Мнестичне зниження 
спостерігають при мозковому інсульті, тран-
зиторних ішемічних атаках (ТІА), хронічній 
ішемії мозку, хворобі Альцгеймера. КП при-
таманні в разі нейродегенеративних захво-
рювань (розсіяний склероз, хвороба Паркін-
сона, фронтотемпоральна деменція, хорея 
Гантінгтона, хвороба Коновалова-Вільсона, 
мультисистемна дегенерація), епілепсії, че-
репно-мозкової травми, алкогольної енцефа-
лопатії, різноманітної соматичної патології 
(ендокринні захворювання, хронічна ни-
ркова недостатність, тривалі больові син-
дроми), тривожних і депресивних розладів, 

дезадаптації, перевтоми, перебування в не-
комфортному середовищі.

Згідно із сучасною дефініцією, до постін-
сультних КП (ПКП) належать будь-які когні-
тивні розлади, що мають тимчасовий зв’язок 
з інсультом. Розрізняють ранні (які розвива-
ються протягом перших 3 місяців після пе-
ренесеного інсульту) та пізні (не пізніше року 
після його виникнення) ПКП. Відомо, що 
легкі нейрокогнітивні розлади діагностують 
у ⅔ хворих, великі нейрокогнітивні – в ⅓ ви-
падків. Причинами ПКП є перенесений іше-
мічній інсульт, а також внутрішньомозкові 
та підоболонкові геморагії. Доведено, що пе-
ренесений мозковий інсульт збільшує ризик 
розвитку деменції у 4-12 разів (Ivan C. et al., 
2004). Навіть малий інсульт / ТІА провокують 
появу ПКП: достовірність виникнення демен-
ції через 1 рік після клінічної маніфестації 
захворювання складає 5%, через 3 роки – 11-
23%. Факторами ризику розвитку ПКП вва-
жають похилий вік, расові / етнічні характе-
ристики, чоловічу стать, повторний інсульт, 
низький рівень освіти, наявність ознак КП 
до інсульту, проживання на самоті, а також 
інформаційну, комунікативну й сенсорну де-
привацію. Виникненню судинних ПКП спри-
яють артеріальна гіпертензія (АГ), куріння, 
інфаркт міокарда в анамнезі, цукровий діабет 
(ЦД), гіперхолестеринемія, фібриляція перед-
сердь, кардіальна патологія, ожиріння, апное 
уві сні, постуральна гіпотензія.

КП розвиваються за ураження страте-
гічних зон головного мозку (ГМ) – басей-
нів передньої та задньої мозкових артерій 
(префронтальна кора, медіальні відділи 
скроневих часток, таламус), базальних ганг-
ліїв (хвостате тіло, бліда куля), прилеглої 
білої речовини, а також ділянки стику по-
тиличної, скроневої та тім’яної кори. ПКП 
супроводжуються значною церебральною 
атрофією, появою дифузних змін білої ре-
човини півкуль ГМ, наявністю «німих» ін-
фарктів мозку, атрофії гіпокампу. Розви-
ток ПКП обумовлюють загибель нейронів 
у зоні ураження, вторинна нейродегенера-
ція, атрофія ГМ, ушкодження аксональних 
трактів, порушення кіркових зав’язків. КП 
асоціюються із зонами гіпоперфузії, які зна-
ходяться за межами інсультного вогнища, 
а також обумовлені ушкодженням провід-
них шляхів білої речовини мозку. До інших 
механізмів розвитку ПКП відносять гіпо-
перфузію ГМ, ендотеліальну дисфункцію, 
хронічне запалення, церебральну атрофію.

Відомим фактором ризику деменції є 
АГ. Широкомасштабні епідеміологічні до-
слідження довели,  що КП розвиваються 
в 73% пацієнтів середнього, літнього віку 
з тривалістю АГ >5 років. Перелік відомих 
факторів ризику КП доповнюють генетична 
схильність, розвиток АГ у середньому віці, 
ожиріння, надмірна маса тіла, гіперхолесте-
ринемія, ЦД, метаболічний синдром.

Діагностика КП здійснюється на підставі 
оцінки результатів клінічних  досліджень, 
даних лабораторно-інструментального об-
стеження, нейровізуалізації. З метою діа-
гностики ПКП клініцисти активно вико-
ристовують різноманітні шкали: MMSE, 

Mini-Cog, MoCA, тест малювання годин-
ника. Згідно з Уніфікованим протоколом на-
дання допомоги хворим на деменцію (наказ 
Міністерства охорони здоров’я України 
№ 736 від 19.07.2016 р.), сімейний лікар бере 
активну участь у діагностиці деменції: зби-
рає скарги, аналізує анамнез хвороби зі слів 
пацієнта / родичів, здійснює скринінг КП 
за шкалою Mini-Cog і виключає наявність 
інших захворювань (депресії, психозу, со-
матичної патології). Невропатолог і психіатр 
проводять розширене нейропсихологічне 
дослідження; ургентне звернення до висо-
коспеціалізованих стаціонарів показане 
за умов раннього початку, швидкого прогре-
сування захворювання, наявності усклад-
нень / коморбідної патології, низької при-
хильності до терапії, нестійкої соціальної 
адаптації із соціально-небезпечними діями.

Згідно з рекомендаціями Американської 
асоціації серця та Американської асоціації 
інсульту (AHA/ASA, 2019), стратегія вторин-
ної профілактики інсульту залежить від під-
типу першого інсульту / ТІА та передбачає 
корекцію факторів ризику, застосування 
антитромботичних препаратів, антикоа-
гулянтів у хворих з кардіоемболічним ін-
сультом, призначення статинів, проведення 
каротидної ендартеректомії. Автори зазна-
ченої практичної настанови наполягають 
на обов’язковій спробі нівелювати фактори 
ризику великих ішемічних подій за допо-
могою адекватного медикаментозного ліку-
вання АГ, кардіальної патології, гіперліпі-
демії та призначення антиагрегантів. Серед 
немедикаментозних методів лікування КП 
значну поширеність отримали когнітивні 
тренінги, аромо-, музична й арт-терапія, 
масаж, фізичні вправи, психотерапія. Вста-
новлені чинники, що запобігають розвитку 
деменції; серед них значну роль відводять 
психосоціальним факторам (високий рівень 
освіти та соціально-економічний статус, зна-
чна складність роботи, насичена соціальна 
активність й діяльність, що стимулює мис-
лення) і застосуванню лікарських препара-
тів (антигіпертензивні засоби, статини, не-
стероїдні протизапальні препарати, нейро-
протектори). Попередити появу КП можна 
за умов зниження рівня емоційного стресу, 
нормалізації сну, підвищення фізичної ак-
тивності, стабілізації функції легень, роз-
ширення соціальної взаємодії. Неврологи 
радять активно відпочивати, дотримуватися 
середземноморської дієти, вживати жирну 
рибу, що живе в холодних водах, а також зе-
лені листові овочі, мультивітаміни, омега-3 
жирні кислоти. Бажаними профілактич-
ними діями є нормалізація артеріального 
тиску, лікування гіпотиреозу та депресії, 
печінкової недостатності, корекція дефіциту 
вітаміну В12 – усі зазначені дії здатні суттєво 
зменшити ймовірність розвитку КП.

Настанови AHA/ASA допускають засто-
сування препаратів, що впливають на різ-
номанітні нейротрансмітерні системи 
(дофамінергічну, ацетилхолінергічну, глу-
таматергічну), а також використання ней-
ропротекторів (антиоксидантів, нейротро-
фічних факторів). Останніми роками велика 
увага приділяється такій відомій біологічно 
активній речовині, як фактор росту нейро-
нів (NGF), що був відкритий у 1950-х рр. ХХ 
століття італійським нейробіологом Ритою 
Леві-Монтальчині, яка довела здатність NGF 
відновлювати зв’язки між нейронами після 
ішемічного ушкодження мозку. Згідно з ос-
танніми науковими даними, базидіоміцети 
продукують велику кількість речовин, що 
здатні збільшувати вміст нейротрофінів 
NGF, мозкового нейротрофічного фактора 
(BDNF). Представниками базидіоміцетів 
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є гриби робу Psilocybe, визнані активними 
стимулятором синтезу NGF, але їхня діюча 
речовина (алкалоїд псилоцибін) заборонена 
до застосування.

Іншим потужним стимулятором син-
тезу NGF вважають Hericium erinaceus, або 
герицій гребінчастий, – їстівний гриб, що 
вирощується в  промислових масштабах 
і дуже цінується знавцями високої кухні 
через свій смак, який нагадує смак лобсте-
рів і  морепродуктів. Діючою речовиною 
Hericium erinaceus є дитерпеноїд еринацин; 
його ефективність у корекції ПКП доведена 
в трьох подвійних сліпих плацебо-контр-
ольованих дослідженнях, що були прове-
дені в Японії. Екстракт Hericium erinaceus 
традиційно застосовується в східній меди-
цині, зокрема в реабілітації після інсульту. 
За даними японських досліджень, призна-
чення герицію гребінчастого хворим з по-
мірними КП на тлі різноманітних церебро-
васкулярних порушень сприяє відновленню 
самопочуття, підвищенню здатності до са-
мообслуговування та  комунікації з  ото-
чуючими. Фармацевтична компанія Creo 
Pharm Promotion надала сучасну форму ба-
гатолітньому досвіду традиційної японської 
фітотерапії, створивши дієтичну добавку 
Цеброфіт, кожна капсула якої містить 150 мг 
екстракту герицію гребінчастого. Додавання 
у раціон еринацину асоціюється зі стимуля-
цією синтезу NGF і BDNF у пацієнтів із цере-
броваскулярною недостатністю, що сприяє 
відновленню рухів, поліпшенню пам’яті 
та  зменшенню запаморочення. Екстракт 
Hericium erinaceus перебуває в центрі міжна-
родних клінічних досліджень, автори яких 
вважають цю дієтичну добавку результатив-
ним додатковим інструментом ведення де-
менції. Про клінічну ефективність екстракту 
Hericium erinaceus при цереброваскулярних 
захворюваннях повідомлялося в багатьох 
японських лікарнях, в яких його призначали 
по 1 капсулі 2 р/добу протягом 1-3 місяців. 
Адекватна діагностика, правильне ведення 
хворих на деменцію, вживання дієтичних 
добавок (Цеброфіт) дає змогу в більшості 
випадків підвищити якість життя пацієнтів 
із КП та їхнього оточення.

Іншу цікаву доповідь 
«Загублені діагнози, 
або Хто лікує розлади 
сну?» презентувала 
професор кафедри 
медичної психології, 
психосоматичної 
медицини та психо-
т е р а п і ї  Н М У 
і м .   О .  О .  Б о г о -
моль ця, доктор ме-

д и ч ни х нау к Олена Олекс а н д рі вна 
 Хаустова. Спікерка представила результати 
клінічних досліджень, які довели сильний 
статистичний зв’язок між якістю сну й атро-
фією кори ГМ, а  також продемонстру-
вали, що погіршення сну може бути причи-
ною / наслідком атрофії мозку. Згідно з да-
ними R. Bernert (2014), зниження якості сну 
є статистично значимим предиктором само-
губства: труднощі засинання та сон без від-
чуття відпочинку пов’язані з появою суїци-
д а л ьн и х на м ірі в  (в і д но с н и й ри зи к 
2,24 та 2,17 відповідно; p<0,01).

Олена Олександрівна нагадала сучасну 
класифікацію розладів циклу «сон-неспання» 
за МКХ-11, згідно з якою виокремлюють без-
соння (порушення засинання та підтримання 
сну), гіперсомнію, розлади дихання уві сні, 
порушення циркадних ритмів сну, рухові по-
рушення уві сні,  парасомнії. Гіперсомнію до-
датково розподіляють на нарколепсію, ідіопа-
тичну гіперсомнію, синдром Клейне-Левіна, 
гіперсомнію внаслідок соматичних станів 
/ вживання ліків. Розлади дихання уві сні 
представляють центральне й обструктивне 
апное під час сну, гіповентиляцію уві сні. Ру-
хові порушення уві сні надзвичайно різнома-
нітні та клінічно маніфестують синдромом 
неспокійних ніг, судомами ніг, бруксизмом, 
розладом ритмічних рухів, доброякісною 
міоклонією немовлят, пропріоспінальним 

міоклонусом на початку сну, руховими по-
рушеннями внаслідок соматичних станів / 
вживання ліків. До парасомній відносять 
сплутаність при пробудженні, лунатизм, 
жахи під час сну, розлад харчової поведінки, 
пов’язаний зі сном, рекурентний ізольова-
ний сонний параліч, розлади сну із жахами, 
галюцинаціями.

Серед зазначених розладів сну найчастіше 
в клінічній практиці зустрічаються інсом-
нія, синдром обструктивного апное уві сні, 
розлади циклу «сон-неспання», синдром 
неспокійних ніг. Відомо, що в 40% випад-
ків інсомнія є проявом маскованої тривоги 
/ депресії, тобто 60-70% усіх випадків по-
рушень сну – ситуаційні інсомнії (Monti J., 
2004). Діагностують інсомнію за допомогою 
Пітсбургського опитувальника якості сну 
(PSQI), який містить 19 елементів, за ко-
трими оцінюють суб’єктивну якість сну, ла-
тентність, тривалість, ефективність, пору-
шення сну, а також використання снодійних 
ліків, порушення денного функціонування.

Медикаментозна корекція інсомній спря-
мована на збільшення загальної тривалості 
сну, поліпшення якості та латентності сну, 
зменшення кількості пробуджень після за-
сипання. Серед препаратів, що використову-
ються для корекції порушень сну, застосову-
ють агоністи рецепторів орексину (суворек-
сант), агоністи бензодіазепінових рецепторів 
(есзопіклон, залеплон, золпідем), бензодіа-
зепіни (тріазолам, темазепам, флуразепам), 
агоністи мелатоніну (рамелтеон), антиде-
пресанти (доксепін, тразодон, пароксетин, 
триміпрамін), антиконвульсанти (тіагабін, 
габапентин), безрецептурні препарати (ме-
латонін, валеріана) та інші засоби.

Спікерка навела клінічній приклад ефек-
тивного лікування порушень сну в пацієнтів 
з метаболічним синдромом за допомогою 
використання пароксетину (20  мг/добу), 
флуоксетину (20 мг/ добу), модафінілу (200-
400 мг/добу), армодафінілу (150-250 мг/добу).

Значну увагу професор О. О. Хаустова 
приділила синдрому неспокійних ніг 
(СНН) – сенсорному руховому розладу, що 
характеризується нав’язливою потребою ру-
хати ногами чи руками (зазвичай внаслідок 
неприємних дизестезій у кінцівках). Згідно 
зі статистичними даними, на СНН страждає 
2,5% дорослого населення США (здебільшого 
жінки середнього віку). За етіологією роз-
різняють первинний (ідіопатичний) та вто-
ринний СНН. Первинний СНН не має орга-
нічного підґрунтя, зазвичай дебютує у моло-
дому віці, тоді як вторинний СНН частіше 

з’являється на тлі залізо- та В12-дефіцитної 
анемії, хвороби Паркінсона, гіпотиреозу / 
тиреотоксикозу, полінейропатій, терміналь-
ної стадії хвороби нирок, вагітності та після 
резекції шлунка. В 15% випадків СНН може 
стати причиною хронічної інсомнії.

Основні діагностичні критерії СНН пе-
редбачають нестримне спонукання до рухів 
у нижніх кінцівках або в інших частинах 
тіла, що супроводжуються / зумовлюються 
неприємними відчуттям у них. Симптоми 
з’являються / посилюються впродовж від-
починку чи рухової неактивності; вони ча-
стково зменшуються або зникають під час 
рухів. Хворі добре усвідомлюють, що зму-
шені рухатися; вони використовують різні 
рухові стратегії для полегшення неприємних 
відчуттів або позбавлення від них. До додат-
кових ознак належать незмінені результати 
клінічного / неврологічного обстеження, 
порушення сну. Вагомим аргументом на ко-
ристь СНН є періодичні рухи ногами під 
час сну (80%) або навіть у стані неспання, 
відразу після просинання. Ці насильні, 
свідомі рухи є короткотривалими; вони 
повторюються кожні 5-90 с  і виглядають 
як швидке згинання-розгинання ніг, зміна 
їхньої позиції. Зазвичай стан пацієнтів по-
гіршується у вечірній, переднічний час, а по-
легшення відчувається пізно вранці (біля 
10:00). Це збігається із циркадним ритмом 
температури тіла: погіршення симптомів 
припадає на фазу зниження температури, 
полегшення розвивається на тлі її фізіоло-
гічного підвищення. Розрізняють легку, се-
редню, тяжку та дуже тяжку форми СНН.

Згідно з алгоритмом лікування СНН не-
обхідно проаналізувати препарати, які ра-
ніше приймав хворий, з метою виявлення 
можливих провокуючих середників і фік-
сації ознак периферичної нейропатії, су-
динних захворювань. Слід також визначити 
вміст феритину в сироватці крові: за умов 
зниження цього показника <50 мкг/л до-
цільно проводити замісну терапію елемен-
тарним залізом (200 мкг/добу). При незмін-
ному рівні феритину використовують фар-
макологічне лікування: за умов змішаного 
перебігу СНН призначають карбідопу-ле-
водопу, тоді як щоденний варіант СНН є 
показанням для застосування агоністів до-
фамінових рецепторів, антиконвульсантів, 
карбідопи-леводопи. Положення американ-
ської практичної настанови щодо лікування 
СНН передбачають застосування понад 10 
препаратів, але препаратом вибору є ропі-
нірол (0,25-4,0 мг/добу). Спікерка навела 

результати контрольованих досліджень, 
які продемонстрували перевагу ропініролу 
над праміпексолом у специфічності впливу 
на D3-рецептори.

На вітчизняному фармацевтичному 
ринку ропінірол презентує компанія Creo 
Pharm Promotion під торговою назвою 
Рапінерол, одна таблетка якого містить 1 
або 2 мг ропініролу, селективного агоніста 
 дофамінових рецепторів з високою спорід-
неністю до D2- та D3-рецепторів. Застосу-
вання ропініролу зумовлює стимулювання 
дофамінових рецепторів, що сприяє ніве-
люванню / поліпшенню ознак дофамінової 
недостатності. Ропінерол не конкурує з амі-
нокислотами їжі за всмоктування в кишеч-
нику; він має тривалий період напіввиве-
дення, що забезпечує стабільну концентра-
цію препарату в сироватці крові та знижує 
ризик розвитку лікарських взаємодій. Вчені 
припускають, що ропінерол має нейропро-
текторну й антидепресивну дію; доведена 
його здатність відновлювати сон і зменшу-
вати ступінь КП.

Згідно із  сучасними рекомендаціями, 
пацієнтам з  первинним СНН необхідно 
призначати препарати, які здатні нормалі-
зувати суб’єктивні та/або об’єктивні харак-
теристики сну. Якщо метою терапії є зни-
ження значення індексу періодичних рухів, 
то засобом вибору є ропінірол (рівень дока-
зів А); за умов доцільності нормалізування 
об’єктивних характеристик сну (ефектив-
ність, латентність, загальна тривалість, час 
пробудження після засипання) перевагу слід 
надавати ропініролу, габапентину та пре-
габаліну (рівень доказів В). Використання 
каберголіну та  габапентину асоційоване 
з ефективним впливом на суб’єктивні ха-
рактеристики сну (рівень доказів А); дещо 
слабший ефект в цьому випадку мають ро-
пінірол, праміпексол і прегабалін (рівень 
доказів В). Пацієнтам із супутніми тривож-
ними розладами слід призначати ропінірол 
(рівень доказів В), за наявності супутньої 
депресії він також є досить ефективним (рі-
вень доказів С). З метою досягнення мак-
симального впливу на якість життя паці-
єнтів із СНН слід розглянути доцільність 
призначення ропініролу, праміпексолу, ка-
берголіну, габапентину чи парентеральної 
форми карбоксимальтозату заліза (рівень 
доказів В). Отже, ропінірол (Рапінерол) у ба-
гатьох випадках є препаратом вибору для 
лікування СНН.
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