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пСихОСОМАТичЕСКиЕ  АСпЕКТЫ СЕРДЕчнО-СОСуДиСТЫх ЗАбОлЕВАниЙ
Д.М. Мороз

В статье приведены основные концепции психосоматических заболеваний, используемых в современной медицине и медицинской психологии. 
Проанализированы данные исследований, посвященных изучению влияния депрессивных и аффективных состояний на возникновение и прогрессирование ги-
пертонической болезни, ишемической болезни сердца, острого коронарного синдрома и хронической сердечной недостаточности. Приведен патогенетический 
механизм влияния стрессовых ситуаций в ходе сердечно-сосудистых заболеваний. 

Ключевые слова: психосоматическая медицина, стресс, депрессия, аффект, гипертоническая болезнь, ишемическая болезнь сердца, сердечная недостаточность.

PSYCHOSOmATIC ASPECTS OF CARdIOVASCulAR dISEASES 
d. moroz 

The basic conceptions of psychosomatic diseases that are used in general medicine and medical psychology are described in the article. The data of prospective and 
retrospective researches studied the influence of the depression and affect on the development and progression of the hypertensive disease, ischemic heart disease, acute coronary 
syndrome and chronic heart failure are analyzed in the review. Pathogenetic mechanism of stress influence in relation to the cardiovascular diseases is described.

key words: psychosomatic medicine, stress, depression, affect, hypertensive disease, ischemic heart disease, heart failure.
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Статтю присвячено питанням росту чисельності осіб похилого віку та 
деменцій у світі, їх розвитку, факторам ризику, діагностичним критеріям, 
напрямам терапії та профілактики. Особливу увагу приділено фізичній 
активності в профілактиці та лікуванні когнітивних розладів.

В останні роки в світі відбувається скорочення чисель-
ності населення з одночасним ростом кількості людей по-
хилого віку. Епідеміологи вказують, що в 2000 році число 
осіб у віці 65 років і старше було 420 млн осіб. Експерти 

вважають, що цей показник збільшиться до 2030 року до 
973 млн. Відповідно до прогнозів до 2022 року кількість 
людей старше 60 років перевищить 1 млрд осіб, до 2050 
року кількість людей похилого віку становитиме 1/3 від 
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загальної чисельності населення планети. Відповідно Всес-
вітня організація охорони здоров’я (ВООЗ) оголосила, що 
до 2030 року число жителів Землі зі старечим слабоум-
ством збільшиться майже вдвічі та становитиме 65,7 млн 
осіб. Щорічно деменція діагностується у 7,7 млн осіб [1].

Вважають, що для збереження одного біт (одиниці) 
інформації необхідно близько 10 нейронів. Якщо врахову-
вати усі нейрони головного мозку (близько 1011), нервова 
система може зберегти 1019 біт інформації, з якої людина 
реально використовує не більше 5–10%. З віком відбува-
ється загибель нейронів головного мозку (так, до 70–80 
років вона досягає 32–48%). Це є причиною зменшення 
маси головного мозку (в середньому на 90 г) та зниження 
активності нейротрансмітерних систем, внаслідок чого з ві-
ком відбувається погіршення когнітивних функцій, а саме:

•  зменшення швидкості реакції (брадифренія);
•  важкість тривалого концентрування уваги (швидка 

втомлюваність);
•  зниження оперативної пам’яті (складності при на-

вчанні);
•  складність змінювати програму дій (інтелектуальна 

«ригідність»).
Відповідно до характеру та вираженості порушень 

когнітивних функцій виділяють такі основні синдроми:
•  фізіологічні інволюційні зміни когнітивних здатнос-

тей («пов’язані зі старінням когнітивні порушення», 
англ. аging-associated cognitive decline, 1994);

•  помірні когнітивні порушення (англ. mild cognitive 
impairment, 1997);

•  деменція [2].
Природні інволюційні зміни когнітивних функцій 

(інколи використовується термін «успішне старіння») в 
нормі виражені незначно. Нижче представлено критерії 
діагнозу «пов’язані зі старінням когнітивні порушення»:

•  когнітивні порушення за скаргами пацієнта або 
його родичів;

•  поступовий розвиток порушень та їх наявність 
протягом не менше 6 місяців, без епізодів різкого 
погіршення за цей час;

•  порушення в одній із таких сфер: пам’яті, уваги, 
мислення, мови, орієнтування;

•  результати нейропсихологічних тестів (як мінімум 
на одне стандартне відхилення нижче норми, роз-
робленої для даної вікової категорії).

Найважливішими факторами, які сприяють прогре-
суванню вікової когнітивної дисфункції, є:

•  артеріальна гіпертензія;
•  гіперліпідемія;
•  цукровий діабет;
•  дефіцит вітамінів;
•  гіпергомоцистеїнемія;
•  дефіцит тестостерону та естрогенів;
•  серцева і дихальна недостатність;
•  тривалий прийом препаратів з холінолітичною 

активністю;
•  низька інтелектуальна активність;
•  спадковість.
Під терміном «помірні когнітивні порушення» розу-

міють порушення однієї або кількох когнітивних функ-
цій, які виходять за межі вікової норми, але не досягають 
вираженості деменції. Синдром помірних когнітивних 

порушень у більшості випадків є патологічним станом, 
внаслідок чого зміни на даному етапі не вичерпуються 
лише віковими інволюційними процесами. У більшості 
випадків він пов›язаний з початком захворювання голов-
ного мозку (повторює етіологію деменції). Цей синдром 
спостерігається у 15–20% осіб старше 65 років. Тривалі 
спостереження свідчать, що протягом 5 років деменція 
розвивається у 60–80% пацієнтів з даною патологією. 
Лише в 20–40% випадків помірні когнітивні розлади 
мають стабільний або повільно прогресуючий характер, 
тобто не переходять в деменцію [3, 4].

Помірний когнітивний розлад і деменція не є само-
стійними захворюваннями. Причиною розвитку цих 
розладів служать кілька десятків захворювань різного 
характеру, які об’єднує їх здатність спричиняти пошко-
джуючу дію на коркові та підкоркові відділи головного 
мозку [18]. Прогноз за наявності синдрому помірних 
когнітивних порушень досить серйозний, оскільки в 1,7 
разу вище ризик летальності та в 3,1 разу – виникнення 
хвороби Альцгеймера. Несприятливими прогностич-
ними ознаками при помірних когнітивних розладах є:

•  похилий вік;
•  низькі результати нейропсихологічних тестів;
•  обтяжений сімейний анамнез по деменції;
•  атрофія гіпокампа на МРТ головного мозку;
•  швидке наростання церебральної атрофії при по-

вторних КТ або МРТ обстеженнях;
•  носійство алеля АПОЕ-4.
Деменція є найбільш тяжким клінічним варіантом 

когнітивної дисфункції в похилому віці. Під деменцією 
розуміють дифузні порушення психічних функцій в 
результаті органічного ураження мозку, що проявля-
ються первинними порушеннями мислення та пам’яті 
та вторинними емоційними і поведінковими розладами. 

Основні причини деменції:
•  хвороба Альцгеймера (25–45%);
•  деменція з тільцями Леві (10–25%);
•  змішана деменція (10–25%);
•  судинна деменція (10–15%).
Для діагностики деменції широко використовуються 

діагностичні критерії МКХ-10, а саме:
•  порушення пам’яті (важкість запам’ятовувати новий 

матеріал, ускладнення здатності відтворення раніше 
засвоєної інформації );

•  порушення інших когнітивних функцій (здатності 
до суджень, мислення–планування);

•  клінічна значимість виявлених порушень;
•  порушення когнітивних функцій визначається на 

фоні збереженої свідомості;
•  емоційні та мотиваційні порушення;
•  тривалість симптомів не менше 6 місяців.
Виділяють такі ступені тяжкості деменції:
•  легка, коли професійна діяльність та соціальна ак-

тивність чітко обмежені, але зберігається здатність 
жити самостійно, дотримуватися особистої гігієни, 
при цьому розумові здібності не порушені;

•  середня ступінь характеризується труднощами при 
самостійному проживанні та необхідністю певного 
контролю;

•  тяжка, коли активність в повсякденному житті 
порушена, необхідне постійне обслуговування та 
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догляд. Хворі нездатні дотримуватися мінімальної 
особистої гігієни та їх рухова здатність слабшає.

Зараз відбувається широке впровадження в клінічну 
практику сучасних методів об’єктивізації когнітивних 
розладів. В ролі скринінгового дослідження порушень 
когнітивних функцій рекомендовані такі тести: «5 слів» 
(d. dubois, 2002), проба Шульте та тест на малювання 
годинника (s. Lovenstone, s. Gauthier, 2001), а для більш 
повної оцінки ступеня порушення когнітивних функцій 
та постановки синдромального діагнозу – коротка шка-
ла оцінки психічного статусу (англ. Mini-Mental state 
examination (MMse), M. folstein et al., 1975) та батарея на 
лобну дисфункцію (англ. frontal assessment Batter – faB, 
B. dubois et al., 1999) [7, 8]. 

Крім нейропсихологічних тестів для діагностики ког-
нітивних розладів використовуються клінічні шкали: клі-
нічна рейтингова шкала деменції (англ. Сlinical dementia 
rating, j. Morris, 1993) та загальна шкала порушень (англ. 
Global deterioration scale, B. reisberg et al., 1982) [9]. Су-
динний ґенез деменції підтверджується за допомогою 
ішемічної шкали Хачинського (hachinski et al., 1975). 
Найбільш перспективним діагностичним методом визна-
чення деменції є позитронно-емісійна томографія (ПЕТ), 
яка дозволяє отримувати функціональні зображення, що 
відображають процеси життєдіяльності головного мозку 
на молекулярному рівні, включаючи метаболізм глюко-
зи та утилізацію кисню, оцінку кровообігу та перфузіі, 
концентрації і спорідненості специфічних рецепторів. 

Терапія когнітивних порушень у похилому віці має 
бути спрямована, по-перше, на профілактику нарос-
тання когнітивних розладів, по-друге – на зменшення 
вираженості наявних порушень. Профілактика особливо 
важлива на початковому етапі, коли ефективні заходи 
можуть попередити або відстрочити розвиток деменції. 
Необхідно зменшити ризик виникнення ішемії головного 
мозку (слід проводити адекватну терапію артеріальної 
гіпертензії, патології серця та цукрового діабету) [10].

Профілактика деменції включає два основні напрями: 
1) підвищення церебральних резервів; 2) зменшення по-
шкоджуючих впливів на головний мозок. Для збереження 
когнітивних функцій у похилому віці необхідно дотриму-
ватися певних правил. Необхідно формувати позитивний 
образ пройденого шляху, раціональне прийняття змісту 
прожитого життя, подолання страху смерті. Рекомен-
дується підтримувати регулярну фізичну активність не 
менше 4–6 годин на тиждень, а також духовну активність, 
постійно отримувати нову інформацію, спілкуватися з 
членами сім’ї, друзями, колегами по роботі. Доведено, 
що фізична активність не лише знижує ризик смерті, але 
і асоціюється зі зменшенням захворюваності на кардіовас-
кулярні захворювання, інсульт, рак, депресію, цукровий 
діабет. Підтверджено позитивну кореляцію між фізичною 
активністю та когнітивними функціями [11]. Більш висока 
швидкість ходьби при прогулянці асоціюється з меншим 
когнітивним зниженням [12]. 

Велике значення для підтримання когнітивних функ-
цій має раціональне харчування. Доведено, що середзем-
номорська дієта не лише асоціюється з низьким ризиком 
кардіоваскулярних захворювань, окремих форм рака, 
смертності, але й знижує можливість розвитку хвороби 
Альцгеймера. Продовжує обговорюватись необхідність 

додавання до їжі вітамінів Е, групи В, цинку, міді, фолі-
євої кислоти [13]. 

В останніх дослідженнях d.j. Llewellyn (university 
of exeter, united kingdom) доведено «надійний» зв’язок 
низького рівня вітаміну d в організмі людини та когні-
тивних функцій. Так, у пацієнтів старшого віку з низьким 
рівнем вітаміну d збільшується ризик розвитку деменції 
на 122%. Тобто, низький рівень вітаміну d ймовірно 
впливає на когнітивні функції через нейродегенеративні 
та судинні механізми. Рецептори до вітаміну d знахо-
дяться в ділянках мозку, відповідальних за пам’ять, таких 
як гіпокамп та зубчаста звивина [14].

Крім того, важливий вплив на розвиток деменції мо-
жуть справити порушення сну, такі як апное та безсоння. 
Дослідники з Університету Каліфорнії, Сан-Франциско, 
виявили, що будь-які проблеми зі сном провокують 
ризик розвитку деменції на 30% (dr. kristine yaffe) [15].

На даний час можливості етіопатогенетичної терапії 
деменцій обмежені. Глобального нозомодифікуючого 
ефекту від наявних в даний час препаратів достовірно не 
виявлено. Існуючі методи лікування спрямовані на корек-
цію окремої симптоматики: ослаблення та уповільнення 
прогресування когнітивних розладів, усунення емоційних 
і поведінкових порушень, купірування галюцинаторно-
параноїдної симптоматики. Терапія включає препарати, 
які сприяють нормалізації мозкової гемодинаміки і мета-
болізму, а також дегідратацію. Дані терапевтичні напрями 
дозволяють довше підтримувати побутову незалежність 
пацієнта, поліпшити його повсякденну активність і від-
строчити момент розвитку безпорадності [17]. 

Виділяють такі напрями в лікуванні.
1. Компенсаторна терапія – спрямована на подолання 

дефіциту нейромедіаторів головного мозку. Тобто засто-
совується холінергічна замісна терапія. Призначаються 
препарати, дія яких спрямована на усунення дефіциту 
ацетилхоліну в головному мозку. Як відомо, головним 
нейрохімічним механізмом розвитку деменції (особливо 
хвороби Альцгеймера) є виражена дегенерація холінер-
гічних нейронів та, відповідно, значне зниження рівня 
ацетилхоліну в головному мозку. При цьому вираженість 
холінергічних порушень корелює зі ступенем деменції, 
загибеллю нейронів, а також числом сенільних бляшок 
і нейрофібрилярних клубків. Збільшення концентрації 
ацетилхоліну в мозку, в свою чергу, сприяє росту не-
йронів та збільшенню числа синапсів, тобто справляє 
виражений нейропластичний ефект. Внаслідок цього хо-
лінергічна фармакотерапія сьогодні може розглядатися в 
ролі профілактики та лікування деменції (в першу чергу, 
хвороби Альцгеймера, судинної деменції та ін.). Най-
більш ефективними є дві основні групи холінергічних 
препаратів: інгібітори ацетилхолінестерази (допенезил, 
іпідакрин, ривастигмін, галантамін) та попередники 
ацетилхоліну (холіну альфосцерат, цитиколін). При-
йом зазначених препаратів ефективний при деменціях 
легкого та середнього ступенів тяжкості. За даними 
контрольованих рандомізованих досліджень виявлено, 
що інгібітори холінестерази більшою мірою впливають 
на увагу та мнестичні функції. При тривалому прийомі 
поліпшуються або довгостроково стабілізуються ког-
нітивні порушення і уповільнюється їх прогресування. 
Знижується швидкість втрати функціональних навичок 
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у базисній повсякденній діяльності. Зменшується ризик 
розвитку афективних і поведінкових розладів [17].

Крім холінергічного дефіциту в мозку встановлено не-
достатність глутаматергічної нейротрансмітерної системи, 
яка відіграє важливу роль у процесах навчання і пам’яті. 
Модулятором глутаматергічної системи є мемантин.

Сьогодні у світі прийнято єдиний терапевтичний підхід 
до найбільш поширених форм деменцій у похилому віці. 
При деменції легкої та помірної вираженості найкращий 
ефект відмічається при сумісному лікуванні акатинолом 
та інгібітором ацетилхолінестерази. Допускається ліку-
вання одним препаратом залежно від індивідуальної пе-
реносимості та ефективності. Терапія має бути тривалою, 
по можливості – довічною. При тяжкій деменції єдиним 
препаратом з доведеною ефективністю є мемантин [20].

2. Протективна терапія деменції спрямована на усу-
нення дефіциту нейротрофічних ростових факторів, 
на збереження і підвищення виживання нейрона. Вона 
включає лікування ноотропами, вазоактивними пре-
паратами та препаратами, що мають нейротрофічні 
властивості. Нейротрофічний ефект і мультимодальну 
дію на головний мозок має церебролізин. З проективним 
ефектом застосовуються ніцерголін, ентроп, препарати 
екстракту гінкго-білоба, пірацетам, прамістар, олатропіл.

3. Психофармакотерапія – спрямована на корекцію 
психопатологічних розладів. Для корекції поведінкових 
порушень, симптомів агресії, нападів гніву, фізичного 
насильства, при збудженні або психотичних симптомах 
використовують рисперидон, хлорпротиксен, тіорида-
зин, рідше – хлорпромазин, левомепромазин. Для ліку-
вання депресивної симптоматики рекомендовані анти-
депресанти з групи селективних інгібіторів зворотного 
захоплення серотоніну (ІЗЗС): циталопрам, флуоксетин, 
пароксетин, сертралін, а також агомелатин [17].

Таким чином, в арсеналі сучасного лікаря є широкий 
спектр лікарських препаратів, які необхідно використовува-
ти вже при додементних когнітивних порушеннях. В останні 
роки склалося чітке уявлення про необхідність створення 
комплексної системи профілактики когнітивних розладів. 
Для попередження розвитку когнітивних розладів пропо-
нується підхід, який включає вплив, що охоплює численні 
сфери: фізичну активність, когнітивні вправи, раціональне 
харчування, соціальну активність, контроль за судинними та 
метаболічними факторами ризику. Підкреслюється, що ін-
тенсивність фізичних та розумових вправ так само важлива, 
як їх частота та регулярність. У осіб похилого віку при таких 
заняттях значно збільшується повсякденна активність [13].

Цікаве дослідження провів Тайванський департамент 
охорони здоров’я щодо впливу йоги на психоемоційний 
та фізичний стан людей похилого віку, які мають деменцію 
легкого та середнього ступеня. Експериментальна група про-
тягом 3 місяців 3 рази на тиждень по 55 хвилин займалася 

йогою. В результаті у пацієнтів нормалізувався артеріальний 
тиск, зменшились ознаки серцевої та дихальної недостат-
ності, збільшилася гнучкість тіла, фізична витривалість і 
найголовніше – покращилася пам’ять, увага та психоемо-
ційний стан. Таким чином, йога була включена в регулярну 
програму з оздоровлення людей похилого віку [16].

Для профілактики когнітивних розладів необхідна 
соціальна активність. Для цього рекомендується органі-
зація університетів третього віку, парків активної діяль-
ності, танцювальних вечорів. Все це сприяє підтриманню 
так званого соціального інтелекту, який Е. Торндайк 
визначав як здатність розуміти інших та мудро, адек-
ватно поводити себе по відношенню до них. Розвиток 
таких здібностей сприятиме здоровому способу життя, 
покращить профілактику когнітивних розладів. Отже, 
на підставі вищевикладеного можна зробити висновок, 
що основною метою лікування хворих з когнітивними 
розладами є покращення якості їхнього життя. 
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СОВРЕМЕннЫЕ пОДхОДЫ К пРОФилАКТиКЕ и лЕчЕниЮ ДЕМЕнциЙ
Е.А. хаустова, В.О. Тещенко

Статья посвящена вопросам роста численности людей пожилого возраста и деменций в мире, их развитию, факторам риска, диагностическим критериям, на-
правлениям терапии и профилактики. Отдельное внимание уделено физической активности в профилактике и лечению когнитивных расстройств.

Ключевые слова: деменция, когнитивные нарушения, ингибиторы холинестеразы.

modern approaches to the prevention and treatment of dementia
E. khaustova, V. Teshchenko

The article is devoted to the distribution of growth in the number of elderly and dementia in the world, their development, risk factors, diagnostic criteria, areas of treatment 
and prevention. special attention is paid to physical activity in the prevention and treatment of cognitive disorders.
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