
59www.mif-ua.comN¹ 4(74), 2015

Деменція є актуальною медичною та соціальною 

проблемою, оскільки поширеність захворювання, обу-

мовлена постарінням населення, постійно зростає. За 

оцінками епідеміологічних досліджень, у світі у 2010 

році від деменції страждали 35,6 млн осіб, кожні 20 років 

це число буде подвоюватися і становитиме у 2030 році 

65,7 млн, а у 2050 році — 115,4 млн. 

Щорічно у світі реєструється майже 7,7 млн нових 

випадків, що відповідає одному новому випадку кожні 

чотири секунди [1].

Загальносвітові розрахункові витрати, пов’язані з 

деменцією, у 2010 році становили 604 млн доларів США. 

У країнах з високим рівнем доходу більша частина ви-

трат припадає на неофіційний догляд (45 %) та офіційну 

соціальну допомогу (40 %), а відповідна частка прямих 

медичних витрат (15 %) значно нижча. У країнах з низь-

ким рівнем доходу і в країнах з рівнем доходу, нижчим за 

середній, прямі витрати на соціальну допомогу невеликі, 

а переважають витрати на неофіційний догляд (тобто 

неоплачуваний догляд, що забезпечується сім’єю) [1, 2]. 

Глобальна проблема полягає в тому, що деменція є 

причиною втрати функціональної самостійності, інвалі-

дизації та стану залежності людей похилого віку в усьому 

світі, вагомим фактором значних економічних, соціаль-

них та психологічних затрат сім’ї хворого та суспільства.

У структурі деменцій хвороба Альцгеймера (ХА) 

становить 60 %, судинна деменція (СД) — 10 %, їх по-

єднання — 10–25 % [3–6]. В основі розвитку ХА лежить 

нейродегенеративний процес, який включає накопичен-

ня тау-протеїну в нейронах, гіпепродукцію -амілоїду з 

формуванням амілоїдних бляшок, що викликає деге-

неративні зміни в нейронах та холінергічний дефіцит 

[6–8]. Патогенез судинної деменції обумовлений цере-

броваскулярною патологією: перенесеними інсультами, 

лакунарними інфарктами, лейкоареозом, ішемічною 

лейкоенцефалопатією [9, 10]. Їх поєднання включає 

поняття «змішана деменція», розвиток якої полягає в 

перебігу паралельних патологічних процесів у хворого, 

який має  фактори ризику, спільні для ХА і СД [11, 12].

Факторами ризику деменції є природне старіння, 

нейродегенеративні, запальні та неопластичні процеси, 

метаболічні, гормональні, психічні розлади, а також 

серцево-судинні та судинно-мозкові захворювання, 

серед яких пріоритетне місце посідає артеріальна гі-

пертензія (АГ). 

Наявність АГ значно підвищує ризик розвитку ін-

сульту. У масштабних популяційних дослідженнях ви-

явлено, що частота розвитку деменції в ранньому періоді 
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інсульту становила 30 %, частота нових випадків зростала 

після першого року з моменту захворювання на 7 %, а 

через 25 років — на 48 %. У цілому перенесений інсульт 

підвищує ризик деменції у 2 рази [13–15].

Взаємозв’язок між високим АТ і розладами когнітив-

них функцій у літніх пацієнтів встановлений у великих 

епідеміологічних дослідженнях: Framingham, EVA, 

Gothenburg, Honolulu-Asia Aging Study [16–19].

Когнітивні порушення виявлялися в 73 % пацієнтів 

як середнього, так і літнього віку з тривалістю АГ понад 

5 років, причому у вигляді помірних когнітивних розла-

дів — у 26,5 %, легких когнітивних порушень — у 46,5 %. 

Чим більше ускладнювався перебіг АГ, тим значнішими 

ставали когнітивні порушення. 

Існує прямий зв’язок між рівнем АТ у 50 років і когні-

тивними функціями в 70 років. У дослідженні Honolulu-

Asia Aging Study, що тривало близько 30 років і в якому 

взяли участь 3735 осіб віком від 45 до 50 років, було 

показано, що високий систолічний АТ у середині життя 

прямо корелював з ризиком деменції в літньому віці [19].

Отже, АГ розглядається як фактор ризику деменції 

будь-якої етіології.

Деменція є драматичним етапом довготривалого про-

гресуючого процесу, якому передують легкі та помірні 

когнітивні розлади (ПКР). 

У 1997 році експертами клініки Мейо був запропо-

нований термін «синдром помірних когнітивних розла-

дів» та були розроблені його діагностичні критерії [20]. 

ПКР — синдром, що зустрічається переважно в літніх 

людей, виходить за рамки вікової норми, але не досягає 

ступеня деменції. Діагноз ПКР правомірний у разі відпо-

відності таким діагностичним критеріям (MCI-revised; 

Petersen R., Touchon J., 2005): 

— скарги на когнітивні порушення, що висловлю-

ються пацієнтом або його близьким оточенням;

— зниження когнітивних функцій порівняно з по-

переднім більш високим рівнем;

— об’єктивне підтвердження когнітивних порушень 

шляхом нейропсихологічного тестування;

— прогресуюче зниження когнітивних функцій про-

тягом останнього року;

— відсутність порушень при звичайних, повсяк-

денних формах діяльності, але їх поява при складних, 

неординарних видах діяльності; 

— відсутність деменції.

Крім порушень пам’яті, швидкого психологічного 

виснаження, зниження темпу розумової діяльності, для 

таких пацієнтів характерні емоційні розлади: апатія, 

депресія, порушення ритму сну.

У переважній більшості випадків ПКР поступово 

прогресують: у 10–15 % вони протягом року трансфор-

муються в деменцію, за 5 років ризик розвитку становить 

55–70 %. Ризик прогресування дисмнестичних пору-

шень зростає в старших вікових групах, за наявності 

атрофії гіпокампа, а також в осіб з деменцією в сімей-

ному анамнезі [21–25].

У деяких випадках ПКР залишаються стаціонар-

ними, навіть можливий регрес патологічних проявів. 

Саме тому своєчасне виявлення помірних когнітивних 

порушень до розвитку деменції сприяє призначенню 

патогенетичної терапії, що може уповільнити або навіть 

призупинити патологічний процес. 

Лікування когнітивних порушень полягає в при-

значенні етіопатогенетичної терапії, при цьому нейро-

протекція розглядається як пріоритетний напрямок у 

лікуванні ПКР. 

До групи нейропротекторів належить холіну 

альфо сцерат (Гліатилін). Гліатилін є попередником 

ацетилхоліну та фосфатидилхоліну. В організмі холіну 

альфосцерат розщеплюється на холін, що є складовою 

біосинтезу ацетилхоліну (один з основних нейромеді-

аторів), та гліцерофосфат, що, будучи попередником 

фосфатидилхоліну мембран нейронів, справляє мемб-

раностабілізуючу та нейропротекторну дію.

Ефективність Гліатиліну при когнітивних дис-

функціях доведена результатами багатьох міжнародних 

клінічних досліджень. Так, у метааналізі 13 досліджень, 

проведеному L. Parnetti et al. (2001), що включив 4054 

пацієнтів з когнітивними розладами різноманітної етіо-

логії, показано, що на тлі терапії Гліатиліном відзначало-

ся вірогідне покращення когнітивних функцій (пам’яті, 

уваги) та емоційного фону порівняно зі стандартною 

терапією або плацебо; також відмічена позитивна дина-

міка поведінкових розладів та зростання повсякденної 

активності [26]. 

Дослідження, проведене F. Amenta et al. (2010), пока-

зало, що застосування Гліатиліну сприяло значному по-

кращенню когнітивних функцій у пацієнтів з легкою та 

середньою формою тяжкості ХА, а побічні ефекти були 

мінімальними порівняно з антихолінестеразними пре-

паратами. У даний час у Європі проходить подвійне сліпе 

багатоцентрове клінічне дослідження ASCOMALVA, у 

якому оцінюється ефективність комбінованого засто-

сування інгібітору холінестерази донепезилу й холінер-

гічного попередника холіну альфосцерату (Гліатилін) 

у пацієнтів, які страждають від хвороби Альцгеймера, 

при наявності ішемічних вогнищ ураження в головному 

мозку за даними МРТ. Після двох років успішної терапії 

в дослідженні ASCOMALVA авторами було зроблено 

висновок, що терапія на основі холіну альфосцерату (Глі-

атиліну), максимально повно усуваючи холінергічний 

дефіцит, має виражений клінічний ефект у відновленні 

когнітивних і рухових функцій, здатності до самооб-

слуговування в пацієнтів з перенесеним ішемічним 

ураженням головного мозку. Отже, клінічне дослідження 

ASCOMALVA показало, що запропонована холінергічна 

терапія може розглядатися як можливий метод лікування 

нейродегенеративних захворюва нь у поєднанні з ішеміч-

ним ураженням головного мозку [27–30].

Таким чином, вищезазначене дозволяє використову-

вати Гліатилін як ефективний препарат патогенетичної 

терапії когнітивних порушень різноманітного генезу. 
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Мета дослідження: вивчити ефективність вико-

ристання холіну альфосцерату (Гліатилін) у хворих з 

артеріальною гіпертензією та синдромом помірних 

когнітивних розладів. 

Матеріали та методи 

У групу спостереження увійшли 28 пацієнтів віком 

від 52 до 70 років, серед них 12 жінок та 16 чоловіків 

зі встановленим діагнозом гіпертонічної хвороби II 

стадії, 2-го ступеня, високого ризику, які перебували 

на стаціонарному або амбулаторному лікуванні відді-

лень: некоронарогенних захворювань, фармакотерапії, 

поліклініки Національного наукового центру «Інститут 

кардіології імені акад. М.Д. Стражеска НАМН України». 

Усім пацієнтам проведено 24-годинне моніторування 

артеріального тиску (АТ), виконано ехокардіографію. 

Середній рівень систолічного тиску до лікування стано-

вив 166 ± 14 мм рт.ст., діастолічного — 93 ± 8 мм рт.ст. 

Гіпотензивні препарати приймали регулярно 28,5 % 

пацієнтів, нерегулярно — 60,7 % (17), не приймали 

взагалі — 10,7 %. Тривалість захворювання становила в 

середньому 7,64 ± 2,02 року.

Клініко-неврологічні методи дослідження включили 

вивчення скарг, анамнезу, оцінку неврологічного та ней-

ропсихологічного статусу хворого.

Оцінка когнітивного дефіциту проводилась за допо-

могою шкали MMSE (Mini Mental State Examination), що 

включає 30 питань, які дозволяють оцінити орієнтування 

в часі та місці, сприйняття, концентрацію уваги, корот-

котривалу та тривалу пам’ять, мову, письмо, читання, 

конструювання та праксис. Сума балів від 30 до 28 

означає норму, 27–24 — помірні когнітивні порушення, 

нижче ніж 24 — деменцію. 

Психоемоційний стан оцінювався з використан-

ням госпітальної шкали тривоги та депресії (HADS-A, 

HADS-D), де за норму прийняті показники  7 балів, 

8–10 балів — субклінічна тривога/депресія, 11 та вище — 

клінічно виражена тривога/депресія.

Клініко-лабораторні методи — загальний аналіз 

крові, дослідження біохімічних показників сироватки 

крові, гормонів щитоподібної залози. 

Пацієнтам проводили магнітно-резонансну томогра-

фію (МРТ) головного мозку на магнітно-резонансному 

томографі Toshiba Vantage HSP з індукцією магнітного 

поля 1,5 тесла.

Діагноз «помірні когнітивні розлади» встановле-

ний згідно з діагностичними критеріями MCI-revised 

(Petersen R., Touchon J., 2005). 

Дослідження тривало протягом 2 місяців. У рамках 

дослідження всі хворі отримували комбіновану гіпо-

тензивну терапію з використанням препаратів першої 

лінії (діуретики, бета-блокатори, антагоністи кальцію, 

інгібітори ангіотензинперетворюючого ферменту, анта-

гоністи рецепторів ангіотензину ІІ). Метою призначення 

гіпотензивних препаратів було досягнення цільового 

рівня АТ < 140/90 мм рт.ст. 

Додатково до гіпотензивної терапії пацієнтам при-

значений Гліатилін у дозі 1000 мг парентерально протя-

гом дев’яти днів з подальшим застосуванням препарату 

перорально в дозі 400 мг 2 рази на день. 

Результати та їх обговорення

При первинному обстеженні основними скаргами 

пацієнтів були: порушення пам’яті на перебіг подій 

(89,2 %), зниження концентрації уваги (85,7 %); утруд-

нення запам’ятовування нової інформації (82,1 %); 

головний біль (92,9 %); запаморочення (85,7 %); шум 

у голові та вухах (75,0 %); тривога (67,8 %), підвищена 

втомлюваність та швидке виснаження (78,5 %), зниже-

ний фон настрою (60,7 %), роздратованість (67,8 %), 

апатія (46,4 %), порушення ритму сну (78,5 %). 

При неврологічному огляді переважали слабкість 

конвергенції очних яблук, недостатність VII та XII 

пар черепних нервів, підвищення пластичного тонусу; 

тремор голови та/або кінцівок, пірамідний синдром 

у вигляді анізорефлексії, підвищення сухожильних та 

періостальних рефлексів, патологічних пірамідних реф-

лексів; помірні координаторні та сенсорні порушення. 

Неврологічна симптоматика мала розсіяний характер. 

Аналіз результатів МРТ продемонстрував, що в біль-

шості хворих виявлено від одного до декількох гіперін-

тенсивних на Т2- та гіпоінтенсивних на Т1-зображеннях 

вогнищ діаметром 0,1–1,5 см у білій речовині лобної, 

скроневої та тім’яної ділянок, субкортикально в проекції 

базальних гангліїв; ділянки лейкоареозу перивентри-

кулярно в ділянці передніх рогів бокових шлуночків; 

помірне розширення субарахноїдальних просторів та 

шлуночків головного мозку. У двох хворих виявлені 

німі інфаркти в скроневій та потиличній ділянках без 

неврологічних проявів.

У всіх пацієнтів протягом 8–14 днів був досягнутий 

цільовий рівень тиску. 

На початку дослідження середній бал за шкалою 

MMSE становив 24,53 ± 0,59. Обстеження пацієнтів 

на 20-ту добу лікування виявило тенденцію до зрос-

тання показника. У подальшому когнітивний статус 

обстежуваних покращувався залежно від досягнення 

цільового рівня АТ та тривалості лікування. Середній 

бал тесту MMSE після закінчення дослідження становив 

28,47 ± 0,37. Аналіз результатів продемонстрував приріст 

показників за всіма субтестами, особливо за такими: 

«Орієнтування в часі», «Концентрація уваги та рахунок», 

«Пам’ять», «Написання речення» (рис. 1).

Результатом лікування стало покращення само-

почуття та зменшення соматичних скарг у переважної 

більшості пацієнтів (рис. 2).

При оцінці рівня тривоги та депресії за госпітальною 

шкалою HADS на початку лікування у більшості пацієнтів 

(82,1 %) була виявлена тривога, середній рівень якої ста-

новив 11,28 ± 1,72 бала, що відповідає клінічно вираженій 

тривозі. Після стабілізації АТ та двомісячного лікування 

препаратом Гліатилін спостерігалось зменшення таких 
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симптомів у підшкалі тривоги, як: напруження (2,00 ± 0,51 

бала до лікування та 1,5 ± 0,2 бала після нього); наявність 

неспокійних думок (до лікування — 1,85 ± 0,43; після 

нього — 1,40 ± 0,74); внутрішнє напруження та трем-

тіння (до лікування — 1,60 ± 0,77; після — 1,32 ± 0,73), 

непосидючість, необхідність постійно рухатися (до лі-

кування — 1,64 ± 0,91; після — 1,20 ± 0,68), нав’язливі 

думки (до лікування — 1,43 ± 0,77; після — 1,14 ± 0,52); 

відчуття паніки (до лікування — 1,32 ± 0,69, після ньо-

го — 1,14 ± 0,75). Середній бал у підшкалі тривоги після 

завершення дослідження становив 7,07 ± 1,60 (рис. 3).

Депресивні розлади визначались у 46,4 % пацієнтів, і 

середній бал становив 8,20 ± 1,43 (субклінічно виражена 

депресія). Після проведення дослідження знизились 

рівні таких депресивних показників, як: неможливість 

отримувати задоволення (до лікування — 1,53 ± 0,96; 

після — 0,92 ± 0,81); низький рівень бадьорості (до ліку-

вання — 1,39 ± 0,54; після — 0,96 ± 0,51); уповільнення 

повсякденної діяльності (до лікування — 1,30 ± 0,96; 

після — 0,90 ± 0,70), зниження відчуття задоволення від 

виконання власних справ, захоплень (до лікування — 

1,07 ± 0,35; після — 0,98 ± 0,91). Результатом лікування 

стало зниження середнього бала в підшкалі депресії до 

6,40 ± 1,83 (рис. 4).

Отже, у пацієнтів з гіпертонічною хворобою стабі-

лізація АТ у поєднанні з терапією препаратом Гліатилін 

призвела до покращення самопочуття, когнітивних 

функцій, стабілізації психоемоційного стану. 

Рисунок 1. Динаміка показників тесту MMSE до 
початку та в кінці дослідження. Субтести: 1 — 

орієнтування в часі; 2 — орієнтування в місці; 3 — 
сприйняття; 4 — концентрація уваги та рахунок; 

5 — пам’ять (згадування слів); 6 — найменування 
та повторення речення; 7 — виконання 

трьохетапного завдання; 8 — виконання 
написаного завдання; 9 — написання речення; 

10 — копіювання малюнка
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Рисунок 2. Динаміка соматичних скарг пацієнтів 
з гіпертонічною хворобою на початку та в кінці 
дослідження. Скарги: 1 — головний біль; 2 — 

головокружіння; 3 — шум у голові та вухах; 4 — 
астенія; 5 — роздратованість; 6 — порушення сну
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Рисунок 3. Динаміка показників середнього бала 
в підшкалі «Тривога» госпітальної шкали тривоги 

та депресії (HADS) пацієнтів з гіпертонічною 
хворобою на початку та в кінці дослідження
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Рисунок 4. Динаміка показників середнього бала 
в підшкалі «Депресія» госпітальної шкали тривоги 

та депресії (HADS) у пацієнтів з гіпертонічною 
хворобою на початку та в кінці дослідження
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Висновки 
1. Дані літературних джерел, результати масштабних 

клінічних досліджень свідчать про те, що артеріальна 

гіпертензія є самостійним та вагомим фактором ризику 

розвитку деменції. 

2. Стабілізація АТ та лікування препаратом Гліатилін 

покращують стан когнітивних функцій у пацієнтів з 

гіпертонічною хворобою.

3. Комплексне застосування гіпотензивних препара-

тів у поєднанні з Гліатиліном призводить до стабілізації 

психоемоційного стану, зменшує рівень тривоги та де-

пресії, покращує загальний соматичний стан хворих. 
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Íàöèîíàëüíûé íàó÷íûé öåíòð «Èíñòèòóò êàðäèîëîãèè 
èìåíè àêàä. Í.Ä. Ñòðàæåñêî ÍÀÌÍ Óêðàèíû», ã. Êèåâ
ÓÌÅÐÅÍÍÛÅ ÊÎÃÍÈÒÈÂÍÛÅ ÍÀÐÓØÅÍÈß Ó ÁÎËÜÍÛÕ 

Ñ ÀÐÒÅÐÈÀËÜÍÎÉ ÃÈÏÅÐÒÅÍÇÈÅÉ

Резюме. В работе рассмотрена эффективность использования 

холина альфосцерата (Глиатилин) у больных с артериальной 

гипертензией и синдромом умеренных когнитивных нарушений. 

Исследование проводилось в течение двух месяцев. В группу 

наблюдения вошли 28 человек в возрасте от 50 до 70 лет с диагно-

зом гипертонической болезни II стадии, 2-й степени, высокого 

риска. Пациентам проводили неврологические, нейропсихо-

логические, лабораторные и инструментальные исследования. 

Результаты работы показали, что стабилизация артериального 

давления в сочетании с терапией Глиатилином положительно 

повлияла на общее состояние пациентов, улучшила их когнитив-

ные функции, стабилизировала психоэмоциональное состояние.

Ключевые слова: деменция, артериальная гипертензия, уме-

ренные когнитивные нарушения, холина альфосцерат.
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MILD COGNITIVE IMPAIRMENT IN PATIENTS 
WITH HYPERTENSION

Summary. The paper discusses the efficiency of using choline 

alfoscerate (Gliatilin) in patients with hypertension and syndrome of 

mild cognitive impairment. The research was held within two months. 

The observation group included 28 people aged 50 to 70 years with 

the diagnosis of hypertension stage II, 2 degree, of high risk. The 

patients underwent neurological, neuropsychological, laboratory and 

instrumental investigations. The findings showed that the stabilization 

of blood pressure in combination with Gliatilin therapy had a positive 

effect on the general condition of patients, improved their cognitive 

functioning, stabilized emotional state.

Key words: dementia, hypertension, mild cognitive impairment, 

choline alfoscerate.




