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Судинна патологія головного мозку сьогодні є найважливішою проблемою не лише неврології та клінічної 
медицини загалом; вона тісно пов’язана із соціальною сферою всього сучасного суспільства.  
Як представник однієї з провідних форм «хвороб цивілізації» (поряд із психосоматикою і неврозами) 
цереброваскулярна патологія посідає одне із провідних місць у структурі захворюваності та смертності 
населення розвинутих країн. Для України зазначена ситуація також є вельми значущою, оскільки 
захворюваність на мозкові інсульти (МІ) останніми роками склала від 260 до 299 випадків на 100 тис. 
населення, що суттєво перевищує аналогічні показники в країнах Європи (в середньому –  200 випадків 
на 100 тис. населення) [10].

Місце холінергічної фармакотерапії  
у корекції постінсультних когнітивних  

та неврологічних порушень

Одними з найважливіших із медич-
ного та медико-соціального погляду є по-
стінсультні розлади когнітивної сфери. 
Згідно з даними численних досліджень, 
частота виникнення постінсультних 
когнітивних порушень варіює у діапа-
зоні від 12 до 71%, з яких до 40% складає 
ризик розвитку судинної деменції (СД) 
[10, 16]. Варто підкреслити, що постін-
сультні когнітивні порушення –  одна 
з найбільш «класичних» та яскраво ви-
ражених форм когнітивного дефіциту 
загалом. Відносно нещодавно медичною 
спільнотою розроблено та  узгоджено 
нові критерії діагностики судинних 
когнітивних розладів (СКР) [13]. Згідно 
із цими критеріями їхні основні харак-
теристики є такими: послідовне прогре-
сування, вогнищеві нев рологічні ознаки 
та симптоми, нерівномірний розподіл 
когнітивних порушень у їхньому клініч-
ному сенсі, наявність в анамнезі ішеміч-
них уражень головного мозку (МІ), їхня 
нейровізуалізація і часовий взаємозв’я-
зок серцево-судинних катастроф, когні-
тивних порушень [17]. У нейропсихоло-
гічному статусі в рамках когнітивного 
дефіциту в таких хворих має спостеріга-
тися переважання проблем щодо швид-
кості обробки інформації, уваги та/або 
лобних регуляторних функцій.

Один із  важливих факторів ризику 
розвитку, зокрема, СД –  інсульт, що не-
щодавно було підтверджено завдяки ве-
ликому проспективному дослідженню 
Великої Британії [12]. Частота постін-
сультної СД через 2 роки склала ≈34% 
у пацієнтів із тяжким МІ, ≈8% –  у хворих 
із легким перебігом МІ. Ризик розвитку 
СД протягом 5 років був пов’язаний 
з віком, тяжкістю судинного ураження, 
наявністю попередніх МІ, дисфазією, 
базовим рівнем когнітивного функціо-
нування, лейкоареозом, наявністю су-
путньої патології тощо. Загалом цереб-
роваскулярні катастрофи збільшували 
ризик розвитку СД із 3,5 до 47 разів [12].

Водночас важливо підкреслити,  що 
на СД припадає лише ⅓ всіх постінсульт-
них когнітивних розладів, інші ⅔ –  це легкі 
та помірні (синдром ПКР) варіанти ког-
нітивного дефіциту,  що мають про-
гредієнтний перебіг, причому смертність 
серед хворих із СКР постінсультної при-
роди збільшується майже в 1,8 раза порів-
няно з пацієнтами, які перенесли МІ, але 
без когнітивних порушень [9, 10, 15].

Отже, своєчасна й адекватна корекція 
когнітивних розладів у постінсультному 
періоді може вважатися одним із найакту-
альніших напрямів фармакотерапії у рам-
ках постінсультної реабілітації. Однак вод-
ночас спостерігається певний клінічний 
парадокс.

Як відомо, основними напрямами меди-
каментозної терапії у відновлювальному 
періоді МІ слід вважати:

• корецію артеріального тиску;
• корекцію реологічних властивостей 

крові;
• стабілізацію тонусу мозкових судин;
• нормалізацію неврологічного та ког-

нітивного дефіциту;
• загальнозміцнювальну терапію і сти-

муляцію адаптаційних можливостей ор-
ганізму [7, 11].

Необхідно зауважити,  що із  вищеза-
значених напрямів найдискусійнішим 
і  малорозробленим залишається вибір 
лікарського засобу саме з метою корек-
ції когнітивних порушень, що передбачає 
застосування адекватної стратегії нейро-
протекції, а також обрання відповідного 
лікарського засобу. Це пояснюється пев-
ною мірою обмеженою альтернативою 
рутинного використання таких засобів, 
коли часто призначаються «класичні» ноо-
тропні та/або вазотропні засоби (піраце-
там, ніцерголін, німодипін), які можуть 
чинити певний короткотерміновий ефект. 
Однак з огляду на сумнівну ефективність 
за довгострокової терапії, а також на до-
сить суттєві побічні ефекти (особливо за 
тривалого застосування) [3, 14] ці засоби 
не  можуть розглядатися як  препарати 
вибору в хворих після МІ. З іншого боку, 
призначення препаратів із групи селек-
тивних інгібіторів ацетилхолінестерази 
(ІАХЕ) (донепезил, ривастигмін) є доціль-
ним уже в разі клінічно виражених форм 
СД, але не при менш виражених (синдром 
ПКР), однак за частіших у ранньому по-
стінсультному періоді форм когнітивних 
розладів. Активувальний вплив на холі-
нергічну нейромедіацію як  основу по-
вноцінного функціонування когнітивної 
сфери залишається абсолютно необхідним 
компонентом фармакотерапії у постін-
сультному періоді загалом.

Саме тому перед клініцистами-невроло-
гами в практичному сенсі постає завдання:

1) максимально широкого впливу на всі 
ланки холінергічної нейротрансмісії у па-
цієнтів у постінсультному періоді з метою 
корекції усіх проявів когнітивного дефі-
циту з  одночасним бажаним впливом 
на вогнищеву неврологічну симптоматику, 
пов’язану з послабленням холінергічних 
процесів у зоні інсульту;

2) забезпечення високих стандартів без-
пеки лікування.

Особливу увагу привертає лікарський 
засіб,  що формально належить до  пре-
паратів ІАХЕ, але має набагато ширший 
і унікальний механізм дії, а також спектр 
клініко-фармакологічних ефектів –  Ней-
ромідин® (іпідакрин).

Спроби впливу фармакологічним шля-
хом на мембранні іонні канали клітин –  
один із перспективних шляхів створення 
нових лікарських засобів. У другій по-
ловині ХХ ст. інтенсивні дослідження 
в цьому напрямі зумовили розробку пев-
них препаратів –  блокаторів натрієвих 

(анестетики, деякі антиаритмічні, проти-
судомні засоби) та кальцієвих (антиарит-
мічні, серцево-судинні засоби) каналів, що 
здійснило революційний прорив у  су-
часній фармакології. Пошук засобів, що 
селективно впливають на калієві канали 
мембран клітини, почали проводити дещо 
пізніше. В 1970-ті роки експериментально 
доведено блокувальну дію на калієву про-
никність мембрани речовин –  похідних 
амінопіридину, зокрема, їхнього першого 
представника –  4-амінопіридину. В  ре-
зультаті зазначеного ефекту спостеріга-
ються подовження потенціалу дії, отже, 
й посилення стимуляції постсинаптичних 
структур. Окрім того, ці речовини чинять 
антихолінестеразну дію, тобто активують 
холінергічну нейромедіацію –  одну із цен-
тральних ланок нейрогуморальної регуля-
ції процесів життєдіяльності організму. 
Перші спроби використання деяких із по-
хідних амінопіридину (4-амінопіридин, пі-
мадин, такрин) у клінічній практиці не ви-
явилися вдалими з огляду на їхні досить 
високу токсичність і схильність до роз-
витку небажаних ефектів (зокрема, про-
явів епілептогенної активності). Саме тому 
синтез, а також практичне впровадження 
нового засобу цієї групи –  іпідакрину (пре-
парату Нейромідин®), що зберігає усі пози-
тивні сторони їхнього фармакологічного 
спектра і має сприятливі характеристики 
щодо безпечності, став значним кроком 
у сучасній неврології та психіатрії.

В  основі ді ї Нейромідину лежить 
своєрідна фармакологічна комбінація –  
блокада калієвих мембранних каналів 
та інгібування холінестерази [1, 8].

Особливістю дії Нейромідину на каліє-
вий ток можна вважати не просто його бло-
каду, а певною мірою регулювальну роль 
щодо окремих ланок калієвої проникно-
сті всередину клітини. Якщо Нейромідин® 
як блокатор калієвих каналів подовжує 
тривалість фази реполяризації, отже, ак-
тивує і пролонгує дію первинного імпульсу 
на конкретний орган або структуру ЦНС, 
його вплив на затриманий калієвий ток, 
а також на проникність мембрани для іонів 
натрію є своєрідною «родзинкою» механіз-
мів дії Нейромідину, який забезпечує три-
валість реполяризаційного ефекту, тобто 
покращення нервово-м’язової передачі, 
а  також м’яку аналгетичну й седативну 
дію, що принципово відрізняє його як від 
ноотропів, так і від препаратів ІАХЕ.

Що стосується безпосереднього впливу 
Нейромідину на  АХЕ, то  його ефект є 
значно м’якшим (наприклад, порівняно 
із фізостигміном), але в клінічному сенсі 
він може бути цілком достатнім із погляду 
активації холінергічної передачі на тлі сут-
тєвого покращення характеристик безпеки.

Нейромідин® має властивість безпосе-
редньо активувати холінергічні постси-
наптичні М- (у нижчих дозах) та Н-холі-
норецептори (у вищих дозах), тобто він 

може діяти і як прямий холіноміметик, що 
розширює можливості впливу на зазна-
чену нейромедіаторну систему [5, 6, 8].

Нейромідин® чинить унікальний ком-
плексний синаптичний ефект:

1) активує пресинаптичну ланку;
2) збільшує викид медіатора (ацетил-

холіну) до синаптичної щілини;
3) зменшує руйнування медіатора під 

впливом АХЕ;
4) підвищує активність постсинаптич-

них структур [1].
У клінічному сенсі особливо важливими 

ефектами Нейромідину є:
1) стимуляція нервово-м’язової передачі. 

Нейромідин® сприяє розвитку вираженої 
скорочувальної реакції як скелетної, так 
і гладенької мускулатури. Особливо важ-
ливим є те, що ця стимуляція досягається 
фізіологічним шляхом, тобто посиленням 
природної реакції ефекторного органа 
на медіатор –  ацетилхолін (як на пре-, так 
і на постсинаптичному рівні). Необхідно під-
креслити, що на відміну від типових ІАХЕ 
переважну роль у забезпеченні вищезазна-
ченої реакції має саме вплив Нейромідину 
на калієві канали пресинаптичної мембрани. 
Завдяки цьому універсальному механізму 
та системі взаємозв’язків холінергічних про-
цесів з іншими медіаторними системами 
(серотонін-, пептидергічними тощо) реалі-
зуються ефекти Нейромідину на нервово-
м’язову передачу, тобто саме завдяки зазна-
ченому механізму стає можливою корекція 
за участю Нейромідину залишкової вогни-
щевої симптоматики в постінсультному пе-
ріоді, пов’язаної з руховою сферою, що до-
зволяє переоцінити стандарти уявлень про 
препарати ІАХЕ як переважно стимулятори 
лише когнітивної сфери;

2) вплив на ЦНС. Такий вплив Нейромі-
дину також є комплексним і складається 
із мнемотропної, психостимулювальної, 
антиастенічної, антидепресивної дії.

З огляду на роль ацетилхоліну як провід-
ного нейромедіатора в ЦНС, безпосеред-
ньо відповідального за формування різних 
типів пам’яті, реалізацію процесів навчання, 
орієнтування тощо, можна прогнозувати на-
явність у Нейромідину позитивних у клініч-
ному сенсі центральних ефектів.

! Нейромідин® ефективно стиму-
лює процеси формування пам’яті, 

особливо в умовах амнезії або вікоза-
лежних порушень, сприятливо впли-
ває на процеси навчання та збереження 
отриманих навичок, особливо в разі 
хронічного введення, зокрема при СКР 
різного ступеня вираженості (від син-
дрому ПКР до СД I стадії). За оцінками, 
ознаки клінічного поліпшення із засто-
суванням різних психометричних шкал 
(CGI, ADAScog, MMSE, PSMS тощо) спо-
стерігаються вже через 23 міс прийому 
препарату.

Водночас спостерігається чітка дозо-
залежна дія –  найбільша ефективність 
Нейромідину досягається за його застосу-
вання в більших дозах –  80 мг/добу, менш 
 виражена –  в дозі 40 мг/добу [2, 6]. Особливо 
актуальним є сприятливий вплив тривалого 
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прийому Нейромідіну (≥1 рік) на темпи про-
гресування синдрому слабоумства, зокрема 
постінсультної СД, які в цьому випадку сут-
тєво сповільнювалися [6].

Психостимулювальна, антиастенічна, 
антидепресивна дія, імовірно, не є про-
явом специфічної активності Нейро-
мідину, а залежить від наявної системи 
взаємозв’язків між нейромедіаторними 
системами в мозку. Існують дані щодо ак-
тивації під впливом цього засобу адрено-, 
дофамін- і серотонінергічних систем у різ-
них регіонах ЦНС, опосередкованої через 
холінергічну медіацію, що може бути від-
повідальним за розвиток зазначених ефек-
тів. Але сама собою можливість у рамках 
постінсульної реабілітаційної терапії, зва-
жаючи на психоемоційні й анти астенічні 
ефекти Нейромідину, зменшення доз-
ування специфічних психотропних засо-
бів (антидепресанти, анксіолітики), маючи 
на увазі їхню добре відому побічну дію, 
є дуже цінною характеристикою Нейро-
мідину, що дозволяє підвищити безпеку 
лікування хворих після МІ загалом.

! Окрім зазначеного позитивного 
впливу на когнітивну сферу, слід 

згадати клінічні дані щодо дії препа-
рату Нейромідин® на відновлення рухо-
вої функції, зменшення порушень чут-
ливості та трофіки, покращення мовної 
функції (особливо в хворих з інсультом 
середньої тяжкості) за рахунок актива-
ції пластичних процесів у ЦНС шляхом 
стимуляції холінергічної нейромедіа-
ції, процесів нейропластичності (утво-
рення нових контактів між нейронами 
в ушкодженій ділянці мозку) [46].

Не можна не згадати про переваги Ней-
ромідину перед ІАХЕ з погляду безпеки. 
Нейромідин® жодним чином негативно 
не впливає на психічну сферу та рухові 
функції, дуже рідко спостерігаються алер-
гічні прояви. Побічні ефекти у вигляді дис-
пептичних симптомів, тахікардії та рідких 
проявів кардіалгії найчастіше нівелюються 
зменшенням дози. Серйозні побічні ефекти 
в Нейромідину практично відсутні.

На  фармацевтичному ринку України 
Нейромідин® виробництва АТ «Олайн-
фарм» (Латвія) представлений у вигляді 
розчину для ін’єкцій по 5 і 15 мг/мл № 10, 
а також у формі таблеток по 20 мг № 50. 
Застосування Нейромідину не спричиняє 
жодних складнощів. Залежно від стану 
хворого в постінсультному періоді та наяв-
ності супутньої патології при когнітивних 
порушеннях на рівні синдрому ПКР Ней-
ромідин® призначають спочатку у вигляді 
ін’єкцій 5 або 15 мг/мл упродовж 10-15 днів 
із подальшим переходом на таблетовану 
форму в дозі 20-40 мг/добу (1-2 таблетки) 
двічі на добу, тобто 40-80 мг/добу, що най-
частіше і є оптимальною терапевтичною 
дозою. За наявності симптомів СД I стадії 
рекомендовано подальше титрування дози 
до рівня оптимальної терапевтичної шля-
хом щотижневого її підвищення на 2 таб-
летки/добу, при цьому максимальна добова 
доза становить 200 мг/добу, хоча на прак-
тиці зазвичай застосовуються курсові дози 
в межах 80-120 мг/добу. Тривалість курсу 
лікування –  від 4 міс до 1 року (залежно від 
ефективності й переносимості препарату).

Отже, слід зазначити, що клінічні мож-
ливості лікарського засобу Нейромідин® 
суттєво перевершують стандартні уяв-
лення про препарати ІАХЕ, до яких він 
формально належить, а також можливості 
ноотропів. Нейромідин® увібрав у свій 
клініко-фармакологічний спектр ефекти 
ІАХЕ, прямих стимуляторів холінергіч-
ної системи, ноотропів, тимостабіліза-
торів, інших груп лікарських засобів. 
Саме в цьому і криється привабливість 
Нейромідину з погляду його широкого 
застосування в хворих на різних етапах 
постінсультної реабілітації.
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