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церебропротективна терапія 
препаратом Серміон® у пацієнтів  
із дисфункцією судин внаслідок 

артеріальної гіпертензії

Всесвітня організація охорони здоров’я на основі ма-
теріалів епідеміологічних, клінічних та експеримен-
тальних робіт прогнозує, що до 2020 року в усьому 

світі серцево-судинні захворювання посядуть лідируючі по-
зиції серед причин смерті та інвалідності, причому ішемічна 
хвороба серця вийде на перше місце, а цереброваскулярні па-
тології — ​на четверте [1]. Як свідчить практика, серцево-су-
динні захворювання тісно пов’язані з артеріальною гіпертен-
зією (АГ) — ​стійким підвищенням артеріального тиску (АТ) 
понад 140/90 мм рт. ст., — наразі ​одним із найпоширеніших 
хронічних захворювань, що вдвічі/втричі збільшує ризик роз-
витку атеросклеротичних серцево-судинних ускладнень, по-
рушень мозкового кровообігу, хронічної церебральної ішемії, 
дисциркуляторної енцефалопатії та судинних катастроф [2].

За даними клінічної настанови Державного експертного 
центра Міністерства охорони здоров’я України (МОЗ) 
та Асоціації кардіологів України щодо діагностики та ліку-
вання артеріальної гіпертензії, яка створена 2017 р. на осно-
ві рекомендацій: Європейського товариства з гіпертензії/Єв-
ропейського товариства кардіологів (ESH/ESC, 2013), ESC 
(2016) та ESC/Європейського товариства з атеросклерозу 
(EAS, 2016), в Україні 2015 р. серед дорослого населення було 
зареєстровано близько 10,5 млн випадків захворювань на АГ 
усіх форм, зокрема вперше в житті — ​понад 700 тис. випад-
ків; на диспансерному обліку наприкінці 2015 р. перебувало 
більш ніж 8 млн пацієнтів [3]. На особливу увагу заслуговує 
той факт, що 60 % пацієнтів з АГ — ​це особи працездатного 
віку, стан здоров’я яких суттєво позначається на трудових 
та економічних резервах країни [4]. Поширеність АГ в осіб 
пенсійного віку перевищує середній показник в 1,8 раза і ста-
новить близько 60  тис. випадків на  100  тис. населення 
(2015 р. зафіксовано до 5,9 млн таких пацієнтів) [3]. 

Дані багатоцентрових контрольованих досліджень до-
вели, що висока частота коморбідної патології при АГ по-
тенціює розвиток органних уражень і як наслідок — ​фа-
тальних і нефатальних серцево-судинних подій, передусім 
інсульту та інфаркту міокарда, які зумовлюють зростання 
інвалідності та передчасної смертності населення; серцевої 
недостатності; гострих порушень мозкового кровообігу; 
ниркової недостатності; гіпертонічної ретинопатії 
(ушкодження судин сітківки) та інших [4].

Ураження органів-мішеней 
при артеріальній гіпертензії

Підвищення АТ небезпечне своїми ускладненнями — ​
ураженням органів-мішеней (головного мозку, серця, 
судин, нирок, органів зору тощо), які починають роз
виватися вже за  АГ 2-го ступеня (підвищення АТ 

до 160–179 та/або 100–109 мм рт. ст.) [4]. На рисунку 
схематично представлено основні наслідки ураження ор-
ганів-мішеней у пацієнтів з артеріальною гіпертензією. 

Мозок
Цереброваскулярна патологія при АГ не лише пов’язана 

з втратою адекватного контролю над станом судинного то-
нусу, а й асоціюється з пригніченням ендотелій-залежного 
чинника дилатації та порушенням релаксаційних властивос-
тей ендотелію [5]. Водночас АГ може бути причиною як гос
трих судинних катастроф, так і (за відсутності адекватного 
контролю АТ) призводити до хронічної церебральної ішемії 
або дисциркуляторної енцефалопатії. Патологічні процеси 
відбуваються на різних структурно-функціональних рівнях 
судинної системи мозку, а саме [6]:

•	 перший — ​екстракраніальні судини, або магістральні 
артерії голови;

•	 другий — ​екстрацеребральні артерії;
•	 третій (метаболічний або тканинний)  — судини 

мікроциркуляторного русла, які здійснюють обмінні 
процеси в мозковій тканині.

Основними механізмами впливу АГ на ризик розвитку 
цереброваскулярних захворювань є формування гіпер
тонічної мікроангіопатії на рівні білої речовини, поглиб
лення атеротромботичного ураження артерій, дестабілі-
зація атеросклеротичних бляшок і виникнення емболів, 
витончення судинної стінки і формування аневризм. 

Ці структурно-анатомічні зміни часто розвиваються 
паралельно і призводять до деформації церебрального 
судинного русла. Так, одним з агентів, що запускають таку 
перебудову, вважають локальну зміну напруги зсуву через 
зміну лінійної швидкості кровотоку [7].

Наявність гіперінтенсивних вогнищ ураження в білій речо
вині та прихованих мозкових інфарктів супроводжується під-
вищенням ризику інсульту, когнітивних порушень і деменції. 
Так, на підставі досліджень головного мозку пацієнтів з АГ 
без явних ознак серцево-судинних захворювань за допомогою 
методу магнітно-резонансної томографії (МРТ) виявлено, що 
приховані цереброваскулярні вогнища виникають навіть час
тіше (44 %), аніж субклінічне ураження серця (21 %) та нирок 
(26 %), і нерідко — ​за відсутності ознак ураження інших орга-
нів [8]. Загалом незначна вираженість реєстрованих структур-
них змін мозку характерна для нейровізуалізаційної картини 
пацієнтів з АГ. Відповідно до даних дослідження Г. В. Семке 
і співавт. (2011), ступінь лейкоареозу (дифузної двобічної 
зміни білої речовини у вигляді зниження її щільності) тільки 
у 2 % обстежених осіб визначали як третю (тяжкий зливний), 
натомість множинні вогнища ішемічного ураження мозку 
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реєстрували у 20 %. Хоча з огляду на значущість лейкоареозу, 
фокальних ушкоджень білої речовини й особливо лакунар-
них інфарктів як предикторів ризику великого мозкового 
інсульту, їх наявність підтверджує високий ступінь ризику 
розвитку останньої нозології [9]. АГ може як бути причиною 
гострих судинних катастроф, так і (за браку адекватного конт
ролю АТ) призводити до хронічної церебральної ішемії або 
дисциркуляторної енцефалопатії [10]. Зокрема доведено, що 
підвищений АТ пов’язаний із ризиком розвитку когнітивної 
дисфункції та/або деменції, а також що антигіпертензивна 
терапія може відстрочити такі ускладнення [11].

Серце та судини
Артеріальна гіпертензія, незалежно від її ступеня, при-

зводить до формування гіпертрофії лівого шлуночка [12]. 
Відповідні доказові дані щодо зниження ризику основних 
клінічних серцево-судинних подій (фатального і нефаталь-
ного інсульту, інфаркту міокарда, серцевої недостатності, 
розшарування аорти, оклюзивного ураження периферич-
них артерій та інших) у пацієнтів з АГ на тлі антигіпертен-
зивної терапії були отримані під час низки рандомізованих 
контрольованих досліджень та узагальнені за допомогою 
метааналізу в рекомендаціях ESH/ESC (2003) [13].

Дані дослідження INTERHEART, проведеного в 52 краї-
нах, засвідчили, що близько 25 % ризику розвитку інфаркту 
міокарда в популяції пов’язані з АГ [14]. Рекомендація щодо 
зниження систолічного АТ (САТ) до < 140 мм рт. ст. під-
тверджена результатами ретроспективного аналізу дослід
ження INVEST, який продемонстрував зворотний зв’язок 
між захворюваністю на інфаркт міокарда і постійним конт
ролем систолічного АТ (досягненням < 140 мм рт. ст.) [15].

На думку дослідників, стійке підвищення АТ — ​основ
ний чинник ризику розвитку серцевої недостатності, яка 
нині є таким же частим ускладненням АГ, як і інсульт. Саме 
профілактика серцевої недостатності є одним із найзна-
чущих позитивних ефектів антигіпертензивної терапії, 
зокрема в пацієнтів літнього віку [3]. Відомо, що струк-
турно-функціональні зміни в артеріях (ремоделювання) 

призводять до зміни їх механічних властивостей, що не-
гативно позначається на характері кровотоку. Ремоделю-
вання артерій відіграє значну роль у виникненні, прогре-
суванні та розвитку ускладнень атеросклерозу при АГ [16].

Органи зору
АГ нерідко призводить до пошкодження судин сітківки. 

За гіпертонічної ангіопатії на очному дні часто виявляють 
розширені, звивисті вени. До того ж уражаються власне тка-
нини сітківки — ​з’являються вогнищеві помутніння та крово
виливи, ексудати з набряком диску зорового нерва або без 
нього (ці ознаки патогномонічні і для злоякісної фази АГ). 
Крім того, може виникати дископодібний макулярний на-
бряк сітківки, зниження гостроти зору та інше [4, 17].

Церебропротективна терапія пацієнтів 
з артеріальною гіпертензією

Комплексний підхід щодо ведення пацієнтів з АГ, який 
базується на засадах доказової медицини, може забезпечити 
поліпшення показників здоров’я таких хворих. Серед го-
ловних критеріїв вибору засобів медикаментозного ліку-
вання АГ поряд з антигіпертензивним потенціалом не-
обхідно розглядати їхні органопротекторні властивості 
та здатність ефективно впливати на прогноз захворювання. 
При АГ цереброваскулярна патологія не лише пов’язана 
із втратою адекватного контролю над станом судинного то-
нусу, а й асоціюється з пригніченням ендотелій-залежного 
чинника дилатації та порушенням релаксаційних власти-
востей внутрішнього шару клітин, яким вистелені капіляри, 
а також усі інші судини і серце. Натепер доведено роль 
ендотелію судин, зокрема мозкових, у регуляції судинного 
тонусу й забезпечення цереброваскулярного резерву [7].

Тривалий час цереброваскулярну патологію пов’язували 
насамперед з атеросклерозом внутрішньомозкових, а пізні
ше й магістральних артерій голови. Хоча згодом було з’ясо-
вано, що АГ є не менш важливим етіологічним чинником, 
причому не лише для гострої гіпертонічної енцефало
патії та геморагічного інсульту, а й для окремих підтипів 

Рисунок. Основні наслідки ураження органів-мішеней при артеріальній гіпертензії
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ішемічного інсульту, транзиторних ішемічних атак і дис-
циркуляторної енцефалопатії. Особливе місце в розвитку 
цереброваскулярних захворювань при артеріальній гіпер-
тензії посідають гіпертонічні кризи (гострі виражені під-
вищення АТ, супроводжувані клінічними симптомами, які 
вимагають негайного контрольованого його зниження для 
запобігання або обмеження ураження органів-мішеней), 
за яких розвиваються гострі судинні зміни — плазма
тичне просочування стінки судини та її розриви, некрози 
й утворення аневризм [18].

Одним із ключових чинників розвитку патологічних змін 
мозку при гіпертонічних кризах є збільшення мозкового 
кровотоку, зумовленого зривом його ауторегуляції з роз-
витком фільтраційного набряку, вираженими порушенням 
функції гематоенцефалічного бар’єру з виділенням в інтер-
стиціальний простір мозку білків і нейротрансмітерів, що 
призводять до дистрофічних змін нейронів і астроцитів [19].

Насамперед лікування порушень мозкового кровообігу 
має бути спрямоване на запобігання прогресуванню оклю-
зійних і стенотичних дисциркуляторних розладів головного 
мозку, а також і профілактику виникнення гострих судин-
них епізодів (транзиторні ішемічні атаки, інсульти). Такі 
втручання включають: корекцію АГ; коригування гіпер
ліпідемії; контроль і корекцію гіперглікемії; лікування су-
путніх соматичних захворювань; корекцію венозної дис-
циркуляції; вазоактивну терапію; нейроцитопротекцію [20].

Сьогодні одним із найперспективніших напрямів медика
ментозної терапії пацієнтів з порушеннями мозкового крово
току є вплив на процеси мікроциркуляції та синаптичну 
динаміку, використання препаратів із нейромедіаторними, 
нейротрансмітерними та нейрорецепторними властивостями. 
Цим вимогам повною мірою відповідає препарат ніцерголін 
(Серміон®) [1,6-диметил‑8β-(5-бром-нікотиноїл-оксиметил)-
10α-метоксіерголін], напівсинтетичне похідне алкалоїду 
маткових ріжків (паразитарного гриба Cláviceps purpurea). 
Розроблений ніцерголін (Серміон®) наприкінці 60-х років 
як засіб, що впливає на судинну стінку; результати численних 
досліджень підтвердили широкий спектр його дії на різнома
нітні клітинні та молекулярні механізми як на судинно-
тромбоцитарному, так і на нейронному рівнях. Препарат 
нині широко застосовують у понад 50 країнах Європи, Азії, 
Америки для терапії когнітивних розладів судинного генезу, 
хронічної ішемії головного мозку, інсульту, АГ, бронхіальної 
астми, хвороби Паркінсона, вестибуло-координаторних роз-
ладів, атеросклерозу коронарних артерій, глаукоми, захворю-
вань периферичних судин (артеріопатія кінцівок, синдром 
Рейно, хоріоретинальні порушення та інші) [20, 22]. Згідно 
з японськими рекомендаціями щодо ведення пацієнтів з іше-
мічним інсультом, ніцерголін (Серміон®) може бути реко
мендований для поліпшення мозкового кровообігу та мета-
болізму [26]. Завдяки впливу на основні патофізіологічні 
механізми препарату притаманний високий фармакотера-
певтичний потенціал у лікуванні цереброваскулярної пато
логії [21]. Ефективність ніцерголіну (Серміон®) визнача-
ється його основними фармакологічними властивостями: 
як антагоніст α-адренорецепторів він індукує розширення 
кровоносних судин і регулює артеріальний кровотік; чи-
нить пряму дію на мозкові нейротрансмітерні системи 
(норадренергічну, дофамінергічну та ацетилхолінергічну). 

Ніцерголін (Серміон®) зменшує інтенсивність анаеробного 
метаболізму і підвищує рівень споживання кисню і глюкози 
нервовою тканиною [27]. Позитивний вплив препарату 
на судинну систему відзначають як на центральному рівні — 
зменшення опору судин мозку, підвищення еластичності су-
динної стінки і поліпшення кровопостачання відділів мозку 
(які найбільше страждають), так і на периферичному— поліп
шення кровообігу у верхніх і нижніх кінцівках, зменшення 
опору судин легенів, вплив на рецептори артеріального тиску 
[20, 22]. Ніцерголін (Серміон®) пригнічує агрегацію тромбоци-
тів; підвищує метаболічну активність, що своєю чергою сприяє 
збільшенню утилізації кисню та глюкози; поліпшує трофіку 
нервової тканини, має антиоксидантні властивості. Вказаний 
препарат підвищує синтез ацетилхоліну, активуючи холінаце-
тилтрансферази, сприяє вивільненню ацетилхоліну з преси-
наптичних терміналей і зниженню розпаду ацетилхоліну через 
пригнічення ацетилхолінестерази, чинить вплив на постси-
наптичні М-холінорецептори в центральній нервовій системі. 

Фармакотерапевтичні ефекти ніцерголіну (Серміон®) 
(Winblad B., Fioravanti M., Dolezal T. et al. )

Ноотропний ефект
•	 Коригує когнітивні, афективні, соматичні й пове-

дінкові розлади при деменції
•	 Скорочує латентний період потенціалів, пов’яза-

них із подією
•	 Нормалізує біоелектричну активність та інформа-

ційні процеси мозку
•	 Скорочує час реакції
•	 Коригує негативну психопатологічну психосимпто

матику
Вазоактивний ефект

•	 Викликає вазодилатацію
•	 Запобігає ішемії
•	 Поліпшує мозковий кровообіг
•	 Підвищує лінійну швидкість кровотоку
•	 Знижує АТ у пацієнтів з артеріальною гіпертензією

Нейропротекторний ефект
•	 Має антиоксидантну дію при оксидантному стресі
•	 Забезпечує нейропротекцію при аноксії та гіпоксії
•	 Запобігає нейрональному апоптозові
•	 Підвищує рівень чинника росту нервів

Метаболічний ефект
•	 Підсилює церебральний метаболізм, зокрема збіль-

шує споживання глюкози тканинами мозку, підви-
щує синтез протеїнів і нуклеїнових кислот

•	 Чинить вплив на кальцієві канали
•	 Впливає на обмін кальцію
•	 Підтримує постійну концентрацію магнію в ЦНС 

і м’яких тканинах
Антиагрегантний ефект

•	 Пригнічує агрегацію тромбоцитів та еритроцитів
•	 Поліпшує реологічні властивості крові
•	 Поліпшує мікроциркуляцію

Полінейромедіаторний ефект
•	 Чинить α-адреноблокувальну дію
•	 Поліпшує холінергічні функції при старінні
•	 Підвищує обмін дофаміну
•	 Поліпшує нейротрансмісію через посилення обміну 

фосфоїнозитиду та транслокації протеїнкінази С
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Ніцерголін (Серміон®) відновлює пов’язане з віком знижен-
ня рівня ацетилхоліну в ділянці гіпокампу [22]. Результати 
дослідження підтвердили, що ніцерголін (Серміон®) стимулює 
чинник росту нейронів у мозку пацієнтів похилого віку [23].

Дані численних досліджень підтверджують ефективність 
ніцерголіну (Серміон®) у терапії пацієнтів із когнітивни-
ми розладами і деменцією, що переконливо продемонстро-
вано в метааналізі 11 подвійних сліпих контрольованих 
плацебо рандомізованих клінічних досліджень (Cochrane 
Collaboration, 2011). Пацієнти отримували ніцерголін 
(Серміон®) у дозуванні 30–60 мг на день протягом періоду 
від місяця до двох років. Застосування вказаного медика-
ментозного засобу сприяло достовірно значущому поліп-
шенню когнітивних і поведінкових функцій, причому клі-
нічний ефект фіксували вже через 2 місяці терапії [23]. 

Ноотропні властивості ніцерголіну (Серміон®) було до-
ведено під час подвійного сліпого рандомізованого клініч
ного дослідження ефективності препарату в дозуванні 
60 мг/добу в пацієнтів із гострими і хронічними порушен-
нями мозкового кровообігу впродовж 6 місяців терапії [24]. 
Аналіз ефективності лікування ніцерголіном (Серміон®) 
в осіб із порушеннями мозкового кровообігу також засвід-
чив його позитивний вплив на відновлення когнітивних 
і рухових функцій у пацієнтів на ранньому і віддаленому 
етапах терапії [25]. Унікальне поєднання фармакологічних 
властивостей пояснює патогенетично обґрунтоване засто-
сування ніцерголіну (Серміон®) у пацієнтів із порушення-
ми мозкового і периферичного кровообігу.

Висновки
Висока фармакотерапевтична ефективність ніцерголіну 

(Серміон®) у поєднанні зі сприятливим профілем безпеки 
та переносимістю зумовлює доцільність його застосування 
для лікування пацієнтів із порушеннями мозкового крово
обігу і судинною деменцією, що сприяє відновленню не-
врологічних і когнітивних функцій, підвищенню якості 
життя таких хворих і підтримці їх соціальної незалежності. 

У пацієнтів з артеріальною гіпертензією та атеросклеро
зом магістральних артерій голови за наявності судинних 
чинників ризику і когнітивних порушень терапія ніцер
голіном (Серміон®) запобігає прогредієнтності когнітив-
них розладів і розвитку деменції. Тож застосування ніцер-
голіну (Серміон®) як засобу першої лінії вибору може бути 
доцільним і для вповільнення прогресування церебраль-
ного судинного процесу [21].
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