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Хронічні порушення мозкового кровообігу: 
виклик для сімейного лікаря
с. Г. Бурчинський
дУ «Інститут геронтології ім. д. Ф. Чеботарьова НАмН України», м. Київ

У статті розглянуто сучасні погляди на патогенез та клінічні прояви хронічної ішемії головного мозку (ХІГМ) та мож-
ливості їх фармакотерапії. Проаналізовано вимоги до вибору оптимальної фармакологічної стратегії патологічних змін 
головного мозку при ішемії. Розглянуто основні цілі клінічного застосування стратегії нейропротекції в цілому, і зо-
крема необхідність одномоментного впливу на нейрональні, нейромедіаторні і судинні механізми розвитку когнітивної 
і загальномозкової симптоматики. 
Обґрунтовано необхідність застосування засобів мембранопротекторного, холінергічного та вазотропного типу. У 
зв’язку з цим проаналізовано ризики поліпрагмазії у таких пацієнтів та аргументи на користь призначення комбінова-
них лікарських засобів. 
Детально розглянуто переваги інноваційної вітчизняної комбінації, що містить цитиколін та екстракт гінкго білоба. 
Проаналізовано механізми дії та клінічні ефекти зазначених компонентів з акцентом на перспективи їх застосування в 
загальномедичній практиці. Особливу увагу приділено обґрунтуванню нових можливостей, що забезпечуються синер-
гічною дією цитиколіну та екстракту гінкго білоба при їх застосуванні як комбінованої лікарської форми порівняно з 
монотерапією цими засобами. Наведено дані щодо безпеки застосування зазначеної комбінації, а також схеми дозових 
і курсових режимів. Поєднання цитиколін + екстракт гінкго білоба відкриває нові можливості для сімейних лікарів у 
фармакотерапії ранніх проявів церебральної судинної недостатності. 
Ключові слова: порушення мозкового кровообігу, ішемія головного мозку, нейропротекція, комбіновані лікарські засоби, 
цитиколін, екстракт гінкго білоба.

Chronic disorders of cerebral circulation: a challenge for the family doctor
s. G. Burchynskyi

The article examines modern views on the pathogenesis and clinical manifestations of chronic cerebral ischemia (CCI) and 
the possibilities of their pharmacotherapy. From this point of view, the requirements for choosing the optimal pharmacological 
strategy for pathological changes in the brain during ischemia are analyzed. The main goals of the clinical application of the 
strategy of neuroprotection in general, and in particular the need for a simultaneous effect on the neuronal, neurotransmitter 
and vascular mechanisms of the development of cognitive and general brain symptoms are considered. 
The necessity of using membrane-protective, cholinergic and vasotropic type of action is well-founded. In this regard, the risks 
of polypharmacy in such patients and the arguments in favor of prescribing combined drugs were analyzed. 
The advantages of the innovative domestic combination containing citicoline and ginkgo biloba extract are considered in detail. 
The mechanisms of action and clinical effects of these components are analyzed with an emphasis on the prospects of their use 
in general medical practice. Special attention is paid to the justification of new opportunities provided by the synergistic 
effect of citicoline and ginkgo biloba extract when they are used in the form of a combined dosage form in comparison with 
monotherapy with these agents. The data on the safety of the use of the specified combination, as well as the scheme of dosage 
and course regimens, are given. The combination of citicoline + ginkgo biloba extract opens up new opportunities for family 
doctors in the pharmacotherapy of early cerebral vascular insufficiency symptoms.
Keywords: disorders of cerebral blood circulation, brain ischemia, neuroprotection, combined medicines, citicoline, ginkgo biloba extract.

Цереброваскулярна патологія (ЦВП) сьогодні роз-
глядається як одна з провідних медико-соціаль-

них проблем сучасного суспільства. Це визначається 
тим, що судинні захворювання головного мозку є най-
важливішою причиною захворюваності та смертності 
населення не тільки в Україні, а й у всіх розвинених 
країнах світу. І хоча традиційно основна увага в клініч-
ній медицині приділяється гострим формам патології, 
зокрема інсультам, слід пам’ятати, що переважна біль-
шість (до 90%) судинних захворювань головного моз-
ку належить до хронічних порушень мозкового крово-
обігу (ХПМК) або хронічної ішемії головного мозку 
(ХІГМ) – дисциркуляторної енцефалопатії (ДЕ), су-
динної деменції (СД) та інших, більш рідкісних форм 
ЦВП [6, 14].

Провідною причиною розвитку всіх форм ЦВП за 
сучасними уявленнями є артеріальна гіпертензія (АГ) 
[9]. Хронічно підвищений артеріальний тиск (АТ) про-
вокує структурні зміни в ЦНС, які зі свого боку тісно 
пов’язані з хронічним стресом, зумовленим сьогодніш-
німи умовами війни в Україні. Зміни в судинній стінці 
та органах-мішенях спричинюють розвиток та прогрес 
атеросклерозу, серцево-судинних захворювань, зокре-
ма ЦВП [5, 14]. 

Особливе місце у цьому процесі посідають пору-
шення мікроциркуляції, пов’язані з ураженням дріб-
них судин – артеріол і капілярів, що призводять до 
порушень транспорту кисню в нейрони і, відповідно, 
дисфункції біоенергетичних процесів. У результаті 
відбувається запуск патофізіологічних реакцій, типо-



22

 А К Т У А Л Ь Н І  Т Е М И

FAMILY MEDICINE. EUROPEAN PRACTICES /  
СІМЕЙНА МЕДИЦИНА. ЄВРОПЕЙСЬКІ ПРАКТИКИ • 

ISSN 2786-7218 (Online)  |  ISSN 2786-720X (Print)  
№3 (105)/2023

вих для ішемії мозку («ішемічний каскад»), який хоч 
і формується значно повільніше, ніж при гострому ін-
сульті, і в більш «усіченому» вигляді, однак в результа-
ті призводить до розвитку незворотних деструктивних 
змін у нейронах – дисфункції нейрональних мембран, 
апоптозу та загибелі нейронів. Цьому особливо сприя-
ють наявність неконтрольованої АГ, гіпертонічні кри-
зи, високий пульсовий тиск тощо. 

Клінічні прояви, що виникають у результаті зга-
даних патофізіологічних процесів, характеризуються 
психоорганічним синдромом, вогнищевими невро-
логічними змінами, когнітивними та поведінковими 
розладами [5, 22]. Виникнення загальномозкових, ког-
нітивних та неврологічних порушень при ХІГМ може 
бути спричинене як хронічною недостатністю мозко-
вого кровообігу, так і/або повторними епізодами дис-
циркуляції, які мають субклінічний перебіг або явну 
клінічну симптоматику – інсульт або транзиторну 
ішемічну атаку. З основних етіологічних причин ви-
діляють атеросклеротичну, гіпертонічну, змішану та 
венозну ДЕ, хоча можливі інші її причини (васкуліти, 
системні гемодинамічні розлади, захворювання крові 
тощо). Останнім часом все більше значення надається 
також гіпотензії, зокрема обумовленої неадекватно ак-
тивним використанням гіпотензивних препаратів [5].

Слід пам’ятати, що патогенез уражень судин ЦНС 
та дистрофічно-деструктивних змін у нейронах «на-
кладається» на вікові порушення кровопостачання та 
метаболізму мозку, у зв’язку з чим ХІГМ може роз-
глядатися як характерна вік-залежна патологія. З ві-
ком відзначаються прояви деформації артеріальних 
петель у дрібних судинах поверхні мозку, відбувається 
їх розмикання, розвиток атрофії дрібних сполучних 
артерій, що призводить до обмеження можливостей 
ауторегуляції мозкового кровотоку [7]. При приєднан-
ні уражень судинної стінки атеросклеротичного та/або 
гіпертонічного генезу зазначені зміни різко прогресу-
ють, маніфестуючи у вигляді відповідної клінічної 
картини, для якої типовими є:

1)  загальномозкова симптоматика (скарги на голов-
ний біль – частіше постійний, тупий, здавлюючий, 
запаморочення, шум у вухах, астенічний синдром); 

2)  когнітивна симптоматика (скарги на ослаблен-
ня пам’яті, особливо на поточні події, труднощі 
з концентрацією уваги та сприйняття нової ін-
формації, на більш пізніх стадіях – порушення 
орієнтації у часі та просторі); 

3)  надалі, при прогресуванні хвороби, до вищезаз-
наченого приєднується неврологічна вогнищева 
(порушення рухової функції, чутливості, мови 
тощо) та психопатологічна симптоматика (де-
пресивні і тривожні розлади, агресивність, не-
контрольована поведінка).

Якщо неврологічні та психопатологічні прояви по-
требують насамперед відповідної консультації і конт-
ролю з боку лікарів (неврологів і/або психіатрів), то 
загальномозкова і когнітивна симптоматика харак-
терна саме для ранніх стадій ХІГМ, має бути об’єктом 
уваги і відповідної фармакологічної корекції саме сі-
мейного лікаря і може ефективно лікуватися на рівні 
первинної медичної допомоги, зважаючи на їх тісний 

зв’язок із АГ, системним атеросклерозом, порушення-
ми згортання крові тощо.

Питання адекватної фармакотерапії антигіпертен-
зивними, антиатеросклеротичними засобами, анти-
коагулянтами та загальнозміцнююча терапія є добре 
знайомими широкому колу сімейних лікарів. Водно-
час застосування стратегії нейро- і вазопротекції є для 
багатьох з них певною проблемою внаслідок того, що 
зазначені вище групи лікарських засобів досить опо-
середковано або майже зовсім не вирішують провідну 
клінічну задачу – захист головного мозку, його клітин 
(нейронів) і судин від фактору ішемії. Тому без засто-
сування специфічних нейро- і вазопротекторних засо-
бів будь-яке лікування різних стадій ХІГМ незалежно 
від її етіології є неповноцінним і може у подальшому 
призвести до прогресування хвороби або навіть розви-
тку ішемічного інсульту, важких стадій ДЕ чи СД. 

Нейропротекція впливає на процеси старіння мозку, 
справляє комплексну захисну нормалізуючую дію на 
нейрональні, нейромедіаторні і судинні механізми, що 
лежать в основі розвитку тієї чи іншої форми церебро-
васкулярної або нейродегенеративної патології [1, 3]. 

Слід відзначити, що тільки максимально рання не-
йропротекторна фармакотерапія ХІГМ на доклінічно-
му етапі або за максимально ранніх проявів порушень 
мозкового кровообігу може бути досить ефективною, 
що, на жаль, далеко не завжди враховується на прак-
тиці. Виникає важливе практичне запитання для сі-
мейного лікаря: які критерії вибору препарату нейро- і 
вазопротектора та на які патологічні процеси в мозку 
на первинних стадіях розвитку церебральної судинної 
недостатності він повинен впливати насамперед? Для 
цього слід згадати, які зміни в ЦНС є ранніми і значу-
щими при ішемії, що формується.

Серед обов’язкових «мішеней» зазначеної стратегії 
слід згадати наступні:

1)  порушення функціонування нейрональних мембран;
2) порушення нейромедіаторного балансу;
3)  порушення мозкового кровообігу на рівні мікро-

циркуляції.
Чому саме ці «мішені» є абсолютно необхідними 

для успішної корекції загальномозкової і когнітивної 
симптоматики?

Не випадково перше місце посідають порушення 
структури та функції нейрональних мембран. Нейро-
нальні мембрани (як зовнішні, так і внутрішні – міто-
хондріальні) надзвичайно вразливі навіть до мінімаль-
ного дефіциту кисню та розвитку тканинної гіпоксії як 
основи стресогенного ушкодження ЦНС. Найбільш 
чутливим у цьому плані є основний компонент струк-
тури і функції мембрани – фосфоліпіди. Їх вміст в 
мембрані в умовах ішемії різко знижується, водночас 
збільшується концентрація другого компоненту мемб-
ран – холестерину. Отже, порушується енергоутворю-
юча функція мітохондрій, змінюється іонний гомеос-
таз всередині та поза клітиною, активізуються процеси 
вільнорадикального окислення, що зрештою призво-
дить до розвитку реакцій нейрозапалення, феномену 
апоптозу і загибелі нейрону [20].

Слід визнати необхідність забезпечення спрямова-
ної мембранопротекторної дії, що має на меті актива-
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цію біосинтезу фосфоліпідів як провідного інструмен-
ту захисту нейронів від патологічного впливу ішемії та 
гіпоксії. Крім того, без наявності у конкретного лікар-
ського засобу такого механізму дії не може бути мови 
про повноцінність стратегії нейропротекції в цілому.

Що стосується системного (нейромедіаторного) 
рівня ураження мозку в умовах гіпоксії, то тут важли-
вим фактором розвитку мозкових ускладнень є нейро-
медіаторний дисбаланс і ослаблення активності голов-
ного медіатора, відповідального зокрема за реалізацію 
когнітивних функцій – ацетилхоліну. Слід підкрес-
лити, що саме холінергічна недостатність є пусковим 
механізмом нейромедіаторного дисбалансу в ЦНС і 
вторинного залучення моноамінергічних, глутаматер-
гічної та пептидергічних систем до патологічного про-
цесу при когнітивній дисфункції та деменціях [29]. 

Особливо слід відзначити роль ацетилхоліну при 
судинних когнітивних порушеннях у разі ХІГМ. Од-
ним з механізмів ушкоджувальної дії ішемії є холінер-
гічна недостатність, обумовлена ослабленням біосин-
тезу ацетилхоліну, порушенням балансу ферментів 
його метаболізму в бік активації ферменту його руй-
нування – ацетилхолінестерази (АХЕ), втратою холі-
нергічних нейронів [12]. Тому активацію біосинтезу 
ацетилхоліну слід розглядати як важливий компонент 
нейропротекторної дії, що безпосередньо обумовлює 
повноцінність когнітивного функціонування.

Зрештою, при обґрунтуванні шляхів раціональної 
фармакотерапії порушень мозкового кровообігу та 
стратегії вазопротекції провідне значення має, з одного 
боку, судинна недостатність, а з іншого – патологічний 
вазоконстрикторний ефект.

Концепція судинної мозкової недостатності загалом 
визначається як стан диспропорції між потребою та до-
ставкою крові до мозку внаслідок обмеження кровотоку 
в атеросклеротично звужених мозкових судинах [19]. 
У цій ситуації, наприклад, навіть помірне зниження 
системного АТ може спричинити ішемію ділянки моз-
ку, що забезпечується ураженою судиною. Водночас 
атеросклеротичний стеноз клінічно маніфестує лише 
при звуженні просвіту судини більш ніж 50% [18]. При 
менш вираженому ураженні судинної стінки найважли-
вішого значення набуває функціональний компонент, 
зокрема активація вазоконстрикторних механізмів та 
розвиток церебрального ангіоспазму. Тому стає зро-
зумілим обґрунтування застосування засобів фарма-
котерапії не тільки різних проявів атеросклерозу, а й 
усього комплексу порушень функціонування системи 
церебрального кровообігу на рівні мікроциркуляції, по-
передження вазоспазму, поліпшення венозного відтоку 
тощо, а також нормалізації гемореологічних параметрів, 
тобто комплексної вазопротекції.

Надважливою умовою ефективності фармакотера-
пії початкових проявів розладу мозкового кровообігу є 
необхідність впливу на дуже різноманітні ланки пато-
генезу порушень функцій ЦНС (клітинні, нейромеді-
аторні, судинні). Отже, будь-яка спроба лікування та-
ких пацієнтів шляхом призначення одного засобу, на-
віть з поєднаними клініко-фармакологічними ефекта-
ми, не може бути успішною, зважаючи на обмеженість 
механізмів дії будь-якого монопрепарату. Альтернати-

вою цього може бути призначення кількох (а нерідко 
і багатьох) засобів із взаємодоповнюючими ефектами. 
Проте ця поліпрагмазія окрім того, що дуже часто не 
є доцільною з погляду підбору комбінації окремих за-
собів ще й у результаті має цілу низку негативних мо-
ментів, зокрема:

•  порушення метаболізму тих чи інших засобів при 
їх сумісному застосуванні з іншими препаратами, 

•  виникнення нових неочікуваних побічних ефек-
тів або посилення вже відомих, 

•  складність для лікаря підбору адекватного дозово-
го режиму для кожного препарату, а для пацієнта 
– його дотримання, що призводить до погіршення 
комплаєнсу або навіть до відмови від лікування, 
і нарешті – збільшення вартості лікування за ра-
хунок необхідності придбання великої кількості 
окремих препаратів. 

Альтернативою одномоментній терапії великою 
кількістю монопрепаратів стали розроблення та ши-
роке впровадження у клінічну практику комбінованих 
лікарських засобів [2, 8].

Головною умовою прогресу у створенні ефектив-
них комбінацій біологічно активних інгредієнтів у 
межах однієї лікарської форми слід назвати синергізм 
їхнього впливу на провідні ланки патогенезу конкрет-
них захворювань, тобто не просто сумація їх окремих 
переваг, а досягнення якісно нового фармакологічного 
ефекту, що дозволяє істотно розширити вплив такого 
засобу на різноманітність клінічної симптоматики.

Загалом до основних переваг комбінованих препа-
ратів належать:

1)  можливість застосування доведених стандартних 
ефективних поєднань біологічно активних речо-
вин у межах однієї лікарської форми (спрощення 
процедури вибору лікарського засобу для лікаря);

2)  скорочення вимушеної поліпрагмазії при збере-
женні чи підвищенні ефективності лікування;

3)  поліпшення комплаєнсу (зручність застосуван-
ня для пацієнта та лікаря);

4)  підвищення економічної доступності лікування.
Виходячи з найчастішого поєднання клінічних 

проявів при поліморбідності в неврології цей засіб має 
такі клініко-фармакологічними ефектами, як:

1) ноотропний;
2) вазотропний;
3) нейрорепаративний;
4) антиастенічний [23].
Нарешті, найважливішим результатом комбінації 

зазначених вище ефектів має бути наявність у такого 
лікарського засобу вираженого адаптогенного потенці-
алу, що сприяє нормалізації нейромедіаторного балан-
су та нейрометаболічних процесів у мозку, порушених 
тією чи іншою мірою за будь-якої форми патології ЦНС.

Слід зазначити, що всі наведені вимоги до ефек-
тивності комбінованих лікарських засобів повинні по-
єднуватися з максимально можливою безпекою, тобто 
мінімізацією побічних ефектів, відсутністю перехрес-
ної фармакодинамічної та фармакокінетичної взаємо-
дії з іншими препаратами нейро- та соматотропного 
типу дії, а також можливістю безпечного застосування 
в осіб похилого та старечого віку.
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Досить жорсткий перелік критеріїв оптимально-
го комбінованого лікарського засобу в неврологічній 
практиці накладає суттєві обмеження на вибір відпо-
відного засобу. Тому з погляду широти дії, ефектив-
ності та безпеки особливий інтерес у цьому відношенні 
представляє принципово новий комбінований вітчиз-
няний засіб – Аксональ, який не має аналогів за своїм 
складом і клінічними можливостями у вітчизняній ме-
дичній практиці. До складу однієї капсули Аксоналю 
входить 500 мг цитиколіну та 80 мг екстракту гінкго 
білоба. 

Незважаючи на широку популярність та багаторічний 
досвід використання інгредієнтів Аксоналю, саме їх по-
єднання в рамках однієї лікарської форми відкриває нові 
можливості у фармакотерапії різних форм ХІГМ, особли-
во у пацієнтів із системною кардіологічною патологією.

Спробуємо коротко охарактеризувати основні ме-
ханізми дії зазначених компонентів Аксоналю та їх 
переваги в якості нейро- та вазопротекторних засобів.

Цитиколін на сьогодні – єдиний селективний мемб-
ранопротектор, що має серйозну світову доказову базу 
за різних форм ішемії головного мозку.

Серед інших нейропротекторів цитиколін відомий 
насамперед своєю хімічною природою. До його складу 
входить два компонента метаболітів природних фізіоло-
гічних реакцій у ЦНС – цитидин та холін, з чим пов’язані: 

1) висока біодоступність (до 100%); 
2) максимальна фізіологічність дії; 
3)  легке та швидке включення до метаболічних та 

нейромедіаторних процесів у ЦНС; 
4)  безпека засобу. 
В організмі цитиколін «працює» у формі біоло-

гічно активної сполуки – цитидин-5-дифосфохолін. 
Найважливішим з його ефектів є активація біосинтезу 
мембранних фосфоліпідів нейронів мозку та фосфати-
дилхоліну [10, 28].

Відомо, що фосфоліпіди є основним структурно-
функціональним компонентом нейрональної мемб-
рани, що забезпечує повноцінну реалізацію процесів 
іонного транспорту, передачі нервового імпульсу тощо 
[28]. При ішемії головного мозку відзначається зни-
ження вмісту фосфоліпідів у ЦНС переважно за раху-
нок порушення енергетичного метаболізму та дефіци-
ту макроергічних сполук [20]. Також слід зазначити, 
що розвиток усіх згаданих деструктивних процесів 
прямо корелює з тривалістю ішемії, тобто при невчас-
ній корекції деструкція структурно-функціональних 
компонентів нейрональних мембран стає незворот-
ною.

Тому особливий інтерес становлять ефекти цитико-
ліну як універсального мебранопротектора, який не має 
аналогів у клінічній практиці. Ці ефекти реалізуються 
насамперед з допомогою активації біосинтезу основно-
го фосфоліпідного компонента нейрональних мембран 
– фосфатидилхоліну, а також шляхом ослаблення про-
цесів його катаболізму – зниження активності фермен-
ту фосфоліпази А2 [16]. Отже, цитиколін – єдиний із 
нейропротекторів, що спрямовано впливає на фунда-
ментальні механізми підтримки цілісності мембрани. 

Також унікальною характеристикою цитиколіну 
як мембранопротектора є стабілізація вмісту карді-

оліпіну – основного компонента внутрішніх міто-
хондріальних мембран, на який не впливають інші 
нейропротектори [21]. За рахунок цього ефекту до-
сягається нормалізація енергетичного потенціалу 
нейрона, оскільки мітохондрії є чутливими навіть до 
мінімального дефіциту кисню.

У результаті реалізації зазначених ефектів стабі-
лізуються такі чутливі до гіпоксії параметри життєді-
яльності нейрона, як активність Na+-K+-АТФ-ази та 
біосинтез глютатіону, що, з одного боку, нормалізує іон-
ний транспорт через мембрану, а з іншого – запобігає 
розвитку процесів вільнорадикального окислення, які 
призводять до апоптозу та загибелі клітин мозку [2, 10].

Не менше значення мають і нейромедіаторні (сис-
темні) механізми дії цитиколіну, зокрема на процеси 
холінергічної медіації – основної нейромедіаторної 
системи, відповідальної за реалізацію когнітивних 
функцій і найбільш чутливої до розвитку ішемічного 
ушкодження мозку. Цитиколін завдяки компоненту хо-
ліну активує біосинтез ацетилхоліну, що корелює з його 
стимулюючим впливом на процеси пам’яті і навчання 
[15]. Також він справляє спрямований нейропластич-
ний ефект, тобто здатність активувати утворення нових 
міжнейронних контактів за допомогою росту відростків 
нейронів кори у зоні ішемії – унікального нейропротек-
торного механізму, що відіграє найважливішу роль у 
відновленні когнітивних функцій [20].

Судинні механізми дії цитиколіну ефективно допо-
внюють його мембраностабілізуючі та нейромедіатор-
ні механізми і спрямовані на:

1)  активацію біосинтезу ендотеліальних клітин-по-
передників;

2) активацію ангіогенезу [16, 25].
Ці механізми характерні саме для цитиколіну, але 

не для інших нейропротекторів або вазотропних засо-
бів і можуть пояснити ефективність цитиколіну при 
ангіоневрологічній патології за рахунок як активації 
реваскуляризації ішемізованих регіонів мозку, так і за-
вдяки нормалізації функції ендотелію.

У клінічній практиці під час застосування в рамках 
ХІГМ на перший план виходять саме когнітивні ефекти 
цитиколіну – здатність покращувати пам’ять, орієнта-
цію, навчання, підвищувати здатність до активного спіл-
кування і рівень самооцінки, тобто сприятливо впливати 
на інтегральний показник якості життя, що знаходить 
своє відображення в показниках різноманітних нейро-
психологічних шкал [27]. Дози цитиколіну становили 
500–1000 мг/добу (доза 1000 мг/добу була більш ефек-
тивною) у пацієнтів як із початковими і помірними ког-
нітивними розладами і, так і навіть на ранніх стадіях де-
менції – як судинної, так і змішаної природи. 

Особливо важливо підкреслити ефективність 
впливу цитиколіну не лише на когнітивну, а й на за-
гальномозкову симптоматику (покращення загально-
го стану, зменшення головного болю, запаморочення, 
астенії) [11, 27]. 

Крім того, як було доведено у великому багатоцен-
тровому дослідженні IDEALLE [17], цитиколін воло-
діє потужним профілактичним ефектом, тобто здат-
ністю гальмувати прогресування всього спектра ког-
нітивних порушень протягом тривалого часу (у цьому 
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дослідженні – до 9 міс) у дозі 1000 мг/добу порівняно 
з пацієнтами, що отримували тільки стандартну анти-
гіпертензивну, антиатеросклеротичну і вазотропну 
фармакотерапію. Саме можливість фармакопрофілак-
тичного застосування цитиколіну в умовах хронічного 
стресу є найбільш перспективним з погляду сімейного 
лікаря у терапії початкових проявів порушень мозко-
вого кровообігу.

Нарешті, однією з найбільш актуальних переваг 
цитиколіну в ангіоневрології є його оптимальні ха-
рактеристики безпеки, що визначаються тим, що цей 
препарат не є ксенобіотиком, а містить природні фізіо-
логічно активні речовини, які слугують компонентами 
природних метаболічних процесів в організмі. Цити-
колін не спричинює будь-яких системних холінергіч-
них реакцій навіть при тривалому застосуванні у вели-
ких дозах. З побічних ефектів зрідка (у межах 3–5%) 
виявляються невеликі диспепсичні розлади, слабкість, 
легка гіпотензія. В рамках досить великого клінічно-
го досвіду застосування цитиколіну не зафіксовано 
випадків відмови від лікування у зв’язку з неперено-
симістю або розвитком побічних ефектів, що свідчить 
про високий ступінь комплаєнса [16]. 

Отже, широкі можливості і перспективи застосу-
вання цитиколіну в загальномедичній практиці є оче-
видними. Не менш значущими в цьому плані є власти-
вості екстракту гінкго білоба (ЕГБ).

Препарати гінкго білоба, незважаючи на достатньо 
давню історію їх застосування (з 60-х років ХХ ст.), 
продовжують залишатися найпопулярнішим інстру-
ментом регуляції функцій ЦНС при різних формах 
ЦВП завдяки унікальному поєднанню нейро- та вазо-
протекторних властивостей. 

ЕГБ має спрямований протективний вплив щодо 
розвитку всіх основних ланок ішемічного каскаду, що 
лежить в основі стрес-залежних когнітивних пору-
шень, а саме:

1)  стимуляція транспорту кисню як із крові в ней-
рони, так і на внутрішньонейрональному рівні;

2) активація дихального ланцюга мітохондрій;
3) стимуляція накопичення АТФ у нейронах;
4) ослаблення вираженості лактат-ацидозу;
5) активація транспорту та утилізації глюкози;
6) антиоксидантна дія;
7)  нейротрофічна дія (активація синтезу нейротро-

фінів);
8)  нейромедіаторна дія (активація холінергічних 

процесів у корі та гіпокампі) [21, 30].
Отже, препаратам гінкго білоба властивий майже 

весь комплекс потенційних ефектів нейропротектор-
них і ноотропних засобів. Водночас широта його тера-
певтичної дії перевершує аналогічні ефекти більшості 
хімічно синтезованих препаратів цієї групи.

Для ЕГБ характерна також унікальна вазотроп-
на дія, яка включає вазорегулюючий та реологічний 
ефекти, а саме:

•  нормалізацію процесів мікроциркуляції;
•  активацію венозного відтоку;
•  стабілізацію мембран еритроцитів;
•  пригнічення фактора агрегації тромбоцитів (ан-

титромботична дія) [24, 30].

У клінічній практиці продемонстровано своєрідну 
фармакопрофілактичну дію в осіб із легкими та по-
мірно вираженими когнітивними порушеннями на 
ґрунті вікових змін та/або хронічного стресу, або на 
тлі АГ та церебрального атеросклерозу. Зазначені за-
соби покращують усі компоненти когнітивної сфери 
(орієнтація, увага, оброблення інформації, логічне 
мислення, пам’ять). Ці ефекти поєднуються з поліп-
шенням психоемоційного статусу, усуненням немоти-
вованих коливань настрою, підвищенням самооцінки, 
покращанням загального самопочуття та якості жит-
тя [21, 22, 30]. Надважливою обставиною є виявлена 
здатність ЕГБ при тривалій терапії (до 1 року) суттєво 
уповільнювати розвиток когнітивного дефіциту [31], 
покращувати церебральну макро- та мікроциркуля-
цію, венозний відтік, нормалізувати параметри систе-
ми згортання крові [4].

Наразі ЕГБ включено до багатьох міжнародних та 
національних (Австрія, Чехія, Німеччина, Швейцарія, 
Велика Британія, Китай) протоколів лікування різних 
форм когнітивних порушень, зокрема хвороби Аль-
цгеймера та СД [22]. Подібна одностайність у країнах 
з різними традиціями і підходами до лікування ког-
нітивних порушень і до проблеми ХІГМ якнайкраще 
свідчить про величезну доказову базу ефективності 
цього засобу в корекції функцій ЦНС. 

Важливим результатом усіх зазначених вище до-
сліджень стало встановлення виключно високої без-
пеки ЕГБ порівняно з плацебо. Цей засіб значно пере-
вищує за цим критерієм майже всі препарати нейро-
протекторного типу дії. Побічні ефекти відзначалися 
вкрай рідко і виражалися лише у вигляді незначних 
диспепсичних розладів, головного болю та шкірних 
алергічних реакцій. Крім того, ЕГБ практично позбав-
лений ризику передозування і потенціалу міжлікар-
ської взаємодії, що дозволяє безпечно застосовувати 
його в рамках поліпрагмазії, практично неминучої за 
наявності супутньої соматичної патології та у пацієн-
тів похилого віку [26]. 

Як відомо, дія препаратів гінкго білоба характе-
ризується чітко вираженою дозозалежністю [13]. 
Водночас на особливу увагу заслуговує той факт, що 
безпека фармакотерапії препаратами гінкго білоба не 
пов’язана з дозою, а визначається виключно ступенем 
очищення лікарської сировини. Було продемонстрова-
но, що численні гінкговмісні засоби з недостатнім сту-
пенем очищення лікарської сировини здатні (особливо 
при супутніх інвазивних діагностичних чи хірургічних 
втручаннях або при природній схильності до кровотеч 
різної локалізації) призводити до розвитку серйозних 
геморагічних ускладнень внаслідок токсичної дії над-
лишкових концентрацій гінкго-кислот. 

Спеціально проведені рандомізовані подвійні сліпі 
плацебо-контрольовані дослідження високих терапев-
тичних доз стандартизованого високоочищеного ЕГБ 
(до 240 мг/добу) не виявили підвищення ризику будь-
яких ускладнень у процесі лікування [24]. Тобто, дозу-
вання 80 мг ЕГБ у складі Аксоналю, яке є стандартною 
разовою терапевтичною дозою, можна вважати цілком 
безпечним з огляду на високий ступінь очищення лі-
карської сировини у зазначеній комбінації. Це дозво-
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ляє широко застосовувати Аксональ у рамках комп-
лексної терапії із супутнім вживанням антиагрегантів 
та/або антикоагулянтів у дозах 160 мг ЕГБ/добу (2 
капсули). 

Водночас у зазначених ситуаціях необхідно, осо-
бливо на початку лікування, забезпечити належний 
лікарський контроль за станом пацієнта і дотриман-
ня ним рекомендацій щодо застосування Аксоналю, а 
також періодично (бажано щотижнево протягом пер-
шого місяця лікування) аналізувати стан згортальної 
системи крові. У пацієнтів з наявністю геморагічних 
ускладнень в анамнезі рекомендовано поступове ти-
трування дози (1–2 капсули на добу протягом 2 тиж) 
з подальшою курсовою дозою 160 мг/добу (2 капсули) 
при добрій переносимості. Для всіх інших категорій 
пацієнтів можливе застосування дози 240 мг/добу (3 
капсули). Важливо зазначити, що добова доза цитико-
ліну (1500 мг) відповідає терапевтичному діапазону 
доз і тому не потребує якихось обмежень.

Отже, наявність в Аксоналю цитиколіну та ЕГБ 
дозволяє забезпечити комплексну клініко-фармако-
логічну дію, яка не досягається шляхом окремого за-
стосування зазначених компонентів як інструментів 
монотерапії, і включає в себе синергічний вплив на не-
йрональні, нейромедіаторні і судинні механізми роз-
витку ЦВП:

1) подвійна нейрорепаративна дія: (цитиколін ак-
тивує біосинтез основних фосфоліпідів нейрональної 
мембрани – як зовнішніх, так і внутрішніх, та зменшує 
їх руйнацію; ЕГБ зменшує мікров’язкість мембрани 
і поліпшує енергозабезпечення нейронів в цілому за 
рахунок активації транспорту кисню і глюкози безпо-
середньо в клітини мозку);

2) комплексний вплив на різні ланки нейромедіатор-
ного дисбалансу, що утворюється внаслідок ішемії (ци-
тиколін активує біосинтез ацетилхоліну і дофаміну – го-
ловних нейромедіаторів когнітивної сфери – та посилює 
їх викид у синаптичну щілину, гальмує глутаматергічні 
процеси – зменшує викид глутамату в синапсі та активує 
його зворотне захоплення; ЕГБ шляхом модуляції холі-
нергічних процесів активує його викид у синаптичну щі-
лину та стимулює біосинтез М-холінорецепторів в корі 
та гіпокампі – основних регіонах мозку, відповідальних 
за когнітивне функціонування);

3) вазопротекторна дія (цитиколін сприяє віднов-
ленню структури та функції клітин ендотелію моз-
кових судин, особливо на рівні мікроциркуляції за 
рахунок прямої стимулюючої дії на біосинтез ендоте-
ліоцитів артеріол і капілярів; ЕГБ володіє судиннороз-
ширюючими властивостями за рахунок активації фер-

менту фосфодіестерази, зменшує вираженість періка-
пілярного набряку завдяки безпосередньому впливу 
на судинну стінку, покращує венозний відтік, впливає 
на реологічні властивості крові шляхом пригнічення 
агрегації тромбоцитів). 

Результатом реалізації всіх зазначених ефектів 
при застосуванні Аксоналю є одномоментний вплив 
практично на всі ланки ішемічного каскаду в ЦНС, 
який є недоступним при вживанні монопрепаратів 
цитиколіну та ЕГБ. З клінічної точки зору це означає 
паралельну нормалізацію когнітивної і неврологічної 
симптоматики у пацієнтів з початковими порушення-
ми мозкового кровообігу, а також забезпечення фарма-
копрофілактичного ефекту шляхом блокади основних 
шляхів патогенезу подальших порушень функцій моз-
ку при ЦВП, причому без всіх зазначених вище ризи-
ків, притаманних поліпрагмазії. 

Отже, поєднання в Аксоналю двох ефективних і 
безпечних природних компонентів, що характеризу-
ються принципово різними, але оптимально доповню-
вальними механізмами дії, дозволяє:

1) забезпечити максимальну дію на патогенетичні 
шляхи розвитку порушень функцій ЦНС при почат-
кових стадіях ХІГМ на фоні АГ, системного атеро-
склерозу та хронічного стресу і відповідно – корекцію 
переважної більшості клінічних проявів (когнітивних 
і загальномозкових) на ранніх стадіях ЦВП;

2) зменшити ризики, пов’язані з поліпрагмазією;
3) підвищити економічну доступність лікування.
Курс лікування Аксоналем становить від 1 до 3 

капсул на добу залежно від вираженості клінічної 
симптоматики, наявності коморбідної патології та су-
путньої фармакотерапії протягом 2 міс з можливістю 
продовження курсу лікування з огляду на динаміку 
клінічних ефектів та переносимості терапії. Аксональ 
не показаний виключно в ситуаціях індивідуальної не-
переносимості його компонентів, а також при вагітнос-
ті та лактації, тобто має мінімальні обмеження для за-
стосування порівняно з іншими нейро- і вазотропними 
засобами. 

Розроблення та впровадження в клінічну прак-
тику інноваційного комбінованого засобу Аксональ 
слід оцінювати як суттєве досягнення вітчизняної 
фармацевтичної та медичної практики. Сучасні умови 
медичного забезпечення населення України потребу-
ють високоефективних, безпечних і доступних засобів 
боротьби з усіма формами стрес-залежної патології. 
І тому широке застосування Аксоналю в загальноме-
дичній, неврологічній і кардіологічній практиці заслу-
говує на особливу увагу.
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