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Актуальність створення нового комбінованого лікарського засобу 
для лікування когнітивних порушень
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A – концепція та дизайн дослідження; B – збір даних; C – аналіз та інтерпретація даних; D – написання статті; E – редагування статті;  
F – остаточне затвердження статті

Когнітивні порушення – одна з найактуальніших проблем сучасної медицини, оскільки їхня поширеність неухильно зростає в 
усьому світі. Ця тенденція зумовлена низкою глобальних факторів, зокрема старінням населення, урбанізацією, поширенням 
хронічних захворювань, а також впливом пандемії COVID-19. Особливу роль у поширенні когнітивних розладів відіграють стресові 
та соціальні фактори, що останніми роками значно посилили свій вплив на населення. В Україні проблема когнітивних порушень 
стала нагальною внаслідок соціально-економічних викликів і наслідків військової агресії російської федерації. Постійний стрес, 
втрати близьких, вимушене переміщення та загальне відчуття небезпеки істотно впливають на когнітивні функції: пам’ять, кон-
центрацію уваги та здатність до планування. Розуміння основних механізмів розвитку когнітивних порушень є ключовим для 
розроблення ефективних терапевтичних підходів. У сучасних дослідженнях показано: ключовими патогенетичними факторами є 
нейродегенерація, судинні розлади, метаболічна дисфункція та вплив хронічного стресу. Це підкреслює необхідність створення 
нових комбінованих препаратів, що могли б комплексно впливати на кілька патогенетичних ланок.

Мета роботи – аналіз і систематизація сучасних даних про механізми розвитку когнітивних порушень, а також визначення перспек-
тивних напрямів для розроблення нових лікарських препаратів, що призначені для відновлення та підтримки когнітивних функцій.

Матеріали і методи. Як матеріал для дослідження використано дані з джерел фахової літератури, включених до міжнародних бі-
бліографічних баз (Web of Science, Scopus, PubMed, Chemical Abstracts). Застосовано методи системного аналізу, інформаційного 
пошуку. Під час роботи використано бібліосемантичний підхід для аналізу зв’язку між ключовими темами та напрямами досліджень, 
а також методи описового й узагальненого аналізу для формування висновків про стан і перспективні напрями розроблення пре-
паратів для лікування когнітивних порушень.

Результати. Істотне збільшення кількості випадків когнітивних порушень у світі й Україні пов’язане з глобальними факторами 
старіння населення, стресовими чинниками та нейродегенеративними захворюваннями. В Україні ця проблема посилюється со-
ціально-економічними умовами та наслідками збройної агресії. Встановлено ключові механізми когнітивних порушень, включаючи 
нейродегенерацію, судинні розлади та метаболічну дисфункцію. На основі цих даних визначено перспективність розроблення 
комбінованого лікарського засобу, що містить натрій сукцинат і диметиламіноетанол, для ефективного впливу на патогенетичні 
механізми, для покращення нейропротекції та підтримки когнітивних функцій.

Висновки. У результаті огляду наукової літератури підтверджено актуальність досліджень щодо причин когнітивних розладів. У 
низці наукових праць акцентовано на важливості пошуку ефективніших підходів до відновлення когнітивних функцій, що підкреслює 
високий потенціал розроблення нових терапевтичних засобів. Це доводить перспективність створення комбінованих препаратів, 
які могли б впливати на кілька ключових механізмів, що спричиняють розвиток когнітивних порушень.

Ключові слова: когнітивні функції, когнітивні порушення, комбінований препарат, натрію сукцинат, диметиламіноетанол.

Актуальні питання фармацевтичної і медичної науки та практики. 2025. Т. 18, № 2(48). С. 206-214

The relevance of creating a new combination drug for the treatment of cognitive disorders
L. I. Kucherenko, V. H. Slobodianyk

Cognitive impairment is one of the most pressing problems of modern medicine, as its prevalence is steadily increasing worldwide. This 
trend is due to several global factors, including population aging, urbanization, the spread of chronic diseases, as well as the impact of 
the COVID-19 pandemic. Stress and social factors play a special role in the growth of cognitive disorders, which in recent years have 
significantly increased their impact on the population. In Ukraine, the problem of cognitive disorders has become even more acute due 
to socio-economic challenges and the consequences of the military aggression of the Russian Federation. Constant stress, loss of loved 
ones, forced displacement and a general sense of danger significantly affect cognitive functions, such as memory, concentration and 
planning ability. Understanding the basic mechanisms of the development of cognitive disorders is key to developing effective therapeutic 

ARTICLE  
INFO

https://doi.org/10.14739/2409-2932.2025.2.316091
https://creativecommons.org/licenses/by/4.0/
https://orcid.org/0000-0003-2229-0232
https://orcid.org/0009-0001-5614-8800


ISSN 2306-8094 Актуальні питання фармацевтичної і медичної науки та практики. 2025. Т. 18, №2(48) 207

Огляди

approaches. Current research demonstrates that key pathogenetic factors include neurodegeneration, vascular disorders, metabolic 
dysfunction, and the effects of chronic stress. This emphasizes the need to develop new combination drugs that could comprehensively 
affect several pathogenetic links.

Aim. Analysis and systematization of current data on the mechanisms of development of cognitive disorders, as well as determination, 
based on the results of the analysis, of the most promising directions for the development of new drugs aimed at restoring and supporting 
cognitive functions.

Materials and methods. Data from sources of professional literature presented in international bibliographic databases (Web of Science, 
Scopus, PubMed, Chemical Abstracts) were used as the object of research. Methods of system analysis and information search were 
used. In the process of work, a bibliosemantic approach was used to analyze the relationship between key topics and research areas, 
as well as descriptive and generalized analysis methods to form conclusions about the current state and promising directions for the 
development of drugs for the treatment of cognitive disorders.

Results. Trend analysis showed a significant increase in cases of cognitive disorders both in the world and in Ukraine, which is associ-
ated with global factors of population aging, stress factors and neurodegenerative diseases. In Ukraine, this problem is exacerbated by 
socio-economic conditions and the consequences of armed aggression. Key mechanisms of cognitive disorders have been established, 
including neurodegeneration, vascular disorders and metabolic dysfunction. Based on these data, the prospects for the development 
of a new combined drug containing sodium succinate and dimethylaminoethanol for an effective impact on pathogenetic mechanisms, 
improving neuroprotection and supporting cognitive functions have been determined.

Conclusions. The review of current scientific literature devoted to the study of the causes of cognitive disorders reflects the current state of 
research in this area. A few scientific works emphasize the importance of finding more effective approaches to restoring cognitive functions, 
which emphasizes the high potential for the development of new therapeutic agents. This proves the promise of creating combination 
drugs that could affect several key mechanisms contributing to the development of cognitive disorders.

Keywords: cognitive functions, cognitive disorders, combination drug, sodium succinate, dimethylaminoethanol.
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Когнітивні функції відіграють фундаментальну роль 
у забезпеченні життєдіяльності людини, даючи змогу 
ефективно сприймати, обробляти й використовувати ін-
формацію. До основних складових когнітивної діяльності 
належать пам’ять, увага, мислення, здатність ухвалювати 
рішення і вирішувати проблеми. Порушення цих функцій 
можуть мати різне походження, зокрема можуть бути 
наслідком нейродегенеративних захворювань (хвороба 
Альцгеймера, Паркінсона), інфекційних уражень цен-
тральної нервової системи, нейрозапальних процесів, 
судинних патологій, травм.

У сучасній науці визначають тенденцію до поси-
лання інтересу до вивчення патофізіологічних меха-
нізмів, що лежать в основі когнітивних порушень. Це 
зумовлено і демографічними змінами (збільшенням 
тривалості життя та частоти вікових нейродегенера-
тивних хвороб), і новими викликами, як-от пандемією 
COVID-19. Так, інфекція SARS-CoV-2 мала істотний 
вплив на центральну нервову систему, спричиняє такі 
віддалені наслідки, як «мозковий туман», порушення 
пам’яті, зниження концентрації уваги та інші когні-
тивні порушення. Останні дослідження свідчать, що 
COVID-19 може зумовлювати нейрозапальні процеси, 
оксидативний стрес і гіпоксію, що разом посилюють 
нейрональні дисфункції [1,2].

В Україні проблема когнітивних порушень набула 
особливого значення у зв’язку з війною, яка спричиняє 
хронічний стрес, тривогу, втрату дому та близьких, а 
також інші соціально-економічні труднощі. Посттравма-
тичний стресовий розлад (ПТСР) – складна проблема, що 
може виникнути у 20 % людей, які пережили травматичну 
подію, навіть без фізичного травмування [3]. ПТСР може 
зумовлювати широкий спектр наслідків – від емоційних 

(депресія, тривога) до когнітивних (порушення уваги, 
пам’яті, ухвалення рішень).

Бойовий стрес залишає глибокий слід на психічному 
стані військовослужбовців. Постійне напруження, страх, 
насильство та непередбачуваність ситуації можуть при-
звести до різних психологічних розладів: ПТСР, депресії, 
тривожності, панічних атак і проблем із концентрацією, 
пам’яттю. Ці розлади можуть значно вплинути на життя 
військовослужбовця після війни, спричиняючи проблеми 
у сім’ї, на роботі, в суспільному житті [4]. Тому важли-
во забезпечити допомогу військовослужбовцям, щоб 
пом’якшити наслідки бойового стресу та допомогти їм 
адаптуватися до мирного життя.

З огляду на актуальність проблеми, розвиток інно-
ваційних методів лікування когнітивних порушень є 
пріоритетним завданням. Перспективним напрямом є 
створення комбінованих препаратів, що могли б впливати 
на кілька ключових механізмів патології. Такий підхід 
сприятиме ефективнішому лікуванню когнітивних по-
рушень, зокрема в умовах сучасних викликів, що стоять 
перед Україною та світом.

Мета роботи
Аналіз і систематизація сучасних даних про механізми 
розвитку когнітивних порушень, а також визначення пер-
спективних напрямів для розроблення нових лікарських 
препаратів, що призначені для відновлення та підтримки 
когнітивних функцій.

Матеріали і методи дослідження
Як матеріал для дослідження використано дані з джерел 
фахової літератури, включених до міжнародних бібліо-
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графічних баз (Web of Science, Scopus, PubMed, Chemical 
Abstracts). Застосовано методи системного аналізу, інфор-
маційного пошуку. Для відбору джерел використовували 
такі ключові слова та їх комбінації: «cognitive impairment 
treatment», «combined drug therapy», «neuroprotection», 
«novel pharmaceutical formulations» тощо. Під час ана-
лізу було враховано як експериментальні, так і клінічні 
дослідження, що висвітлюють ефективність, безпеку 
та механізми дії потенційних комбінованих препаратів. 
Окрему увагу було приділено вивченню натрію сукцина-
ту, його фармакологічних властивостей та потенційного 
застосування у складі комбінованих лікарських засобів 
для корекції когнітивних порушень. У результаті відбору 
в огляд було включено 52 наукові джерела, опубліковані 
в період з 2015 по 2024 рік. Під час роботи використано 
бібліо семантичний підхід для аналізу зв’язку між ключо-
вими темами та напрямами досліджень, а також методи 
описового й узагальненого аналізу для формування 
висновків про стан і перспективні напрями розроблення 
препаратів для лікування когнітивних порушень.

Результати
Аналіз наукових публікацій показав, що порушення 
когнітивних функцій є глобальною проблемою, яка 
стосується всіх вікових груп і має складні соціальні й 
економічні наслідки.

Збільшення тривалості життя є важливим досягненням 
сучасної медицини. Втім виникли нові виклики, пов’язані 
з віковими змінами та погіршенням здоров’я, зокрема ког-
нітивні порушення. Однією з ключових причин порушень 
когнітивних функцій у людей похилого віку є нейродеге-
нерація – поступове руйнування нейронів у головному 
мозку [5]. Хвороба Альцгеймера та інші форми деменції 
пов’язані з внутрішньонейрональним накопиченням амі-
лоїдних β (Aβ) олігомерів, що передує появі амілоїдних 
бляшок або нейрофібрилярних клубків і є нейротоксичним 
[6,7]. Крім того, при хворобі Альцгеймера часто реєстру-
ють підвищені рівні кортизолу, що негативно впливає на 
когнітивні функції, посилюючи прогресування захворю-
вання. Показано, що при високому рівні кортизолу процеси 
відновлення нейронних зв’язків та навчання сповільню-
ються, і це негативно позначається на пам’яті, здатності 
до концентрації та вирішення проблем. У пацієнтів із 
хворобою Альцгеймера це призводить до прискореного 
погіршення когнітивних функцій [8].

З віком зростає ризик серцево-судинних захворювань, 
що можуть погіршувати кровопостачання мозку. Інсуль-
ти, транзиторні ішемічні атаки та хронічна недостатність 
мозкового кровообігу також відіграють важливу роль у 
виникненні когнітивних порушень, оскільки мозок зазнає 
дефіциту кисню та поживних речовин, необхідних для 
нормального функціонування нейронів [9].

В Україні у 2023 році кількість інсультів збільшилася 
на 16 % і становила 132 926 випадків. Внаслідок інсульту 
виникає каскад патологічних реакцій, що включають 
некроз та апоптоз нейронів. Загибель клітин супроводжу-
ється активацією мікроглії та вивільненням запальних 

цитокінів (наприклад, інтерлейкінів і фактора некрозу 
пухлин-α), що посилює пошкодження тканин і перешкод-
жає відновленню синаптичних зв’язків [10]. Інсульт спри-
чиняє зниження здатності мозку до нейропластичності, і 
це негативно позначається на когнітивному відновленні, 
зокрема в пацієнтів похилого віку. Після інсульту може 
розвиватися хронічна гіпоперфузія в тканинах мозку, 
посилюючи когнітивні порушення, особливо при по-
шкодженні білої речовини, що відіграє ключову роль у 
комунікації між різними відділами мозку [11].

Транзиторні ішемічні атаки характеризуються корот-
кочасним порушенням мозкового кровообігу без стійкої 
загибелі нейронів. Втім, навіть короткочасні епізоди 
ішемії можуть викликати мікроструктурні зміни, що 
впливають на когнітивні функції. Транзиторні ішемічні 
атаки, що повторюються, можуть призводити до множин-
них мікроінфарктів і порушення структури білої речови-
ни. Ці мікроструктурні зміни негативно впливають на 
швидкість обробки інформації, робочу пам’ять та увагу, 
особливо якщо вони локалізуються в перивентрикуляр-
них і підкіркових зонах [12].

Хронічна недостатність мозкового кровообігу харак-
теризується постійним дефіцитом кисню та глюкози 
у тканинах мозку, що призводить до поступового по-
шкодження. Одним з основних механізмів когнітивних 
порушень при хронічній гіпоперфузії є ураження білої 
речовини, що прогресує та перешкоджає нормальній ко-
мунікації між нейронними мережами [13]. Це виявляють 
за зниженням когнітивних здібностей, зокрема зменшен-
ням швидкості когнітивної обробки, пам’яті та уваги.

Вікові зміни організму пов’язані з накопиченням 
вільних радикалів і зниженням ефективності антиокси-
дантної системи захисту. У процесі старіння рівень 
антиоксидантів: супероксиддисмутази, каталази та 
глутатіону – знижується, посилюючи оксидативний 
стрес і збільшуючи імовірність пошкодження клітин, 
включаючи нейрони [14]. Це може спричиняти розвиток 
нейродегенеративних захворювань, зокрема хвороби 
Альцгеймера та Паркінсона [15,16].

Крім того, метаболічні порушення, зокрема цукровий 
діабет 2 типу, також істотно впливають на когнітивні 
функції. Високий рівень глюкози в крові може призве-
сти до пошкодження судин мозку (мікроангіопатії), що 
погіршує кровопостачання, порушує доставку кисню та 
поживних речовин до нейронів. Зниження енергетичного 
метаболізму мозку, зумовлене інсулінорезистентністю та 
порушенням клітинного метаболізму глюкози, спричиняє 
дефіцит енергії для підтримки нормальної активності 
нейронів, призводячи до когнітивних порушень і погір-
шення пам’яті [17].

Отже, вікові та метаболічні зміни створюють сприят-
ливі умови для окиснювального стресу та запалення, що 
спричиняє структурні та функціональні зміни в нервовій 
системі та збільшує ризик нейродегенеративних захво-
рювань.

Цікавим є зв’язок між втратою слуху і зору та під-
вищеним ризиком зниження когнітивних здібностей 
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і ризиком розвитку деменції. Причину цього зв’язку 
не з’ясовано, але дослідники припускають, що це 
зумовлено поєднанням загальних фізіологічних при-
чин і впливом втрати чутливості на фактори способу 
життя, що позначаються на когнітивному здоров’ї, 
включаючи соціальну активність, депресію та фізич-
ну активність [18]. Є відомості про компенсаторний 
розподіл нейронних ресурсів, що вказує на когнітивну 
компенсацію, яка може істотно впливати на когнітивне 
функціонування [19].

Пандемія COVID-19 істотно вплинула на світ у всіх 
сферах життя – від охорони здоров’я до економіки. 
Хоча початкова увага була зосереджена на гострій фазі 
хвороби та її впливі на дихальну систему, з розвитком 
пандемії стали все частіше фіксувати віддалені наслідки 
COVID-19, що продовжують впливати на здоров’я тих, 
хто перехворів.

Один із найбільш тривожних аспектів – вплив корона-
вірусу на когнітивні функції людини [20]. Цей феномен 
здобув назву тривалий COVID (long COVID). Виявили, 
що його симптоми можуть включати проблеми з пам’ят-
тю, концентрацією уваги, обробкою інформації та навіть 
розвиток депресивних чи тривожних станів [21,22]. 
COVID-19 може призводити до когнітивних порушень 
через кілька різних механізмів, пов’язаних і з впливом 
вірусу SARS-CoV-2 на організм загалом, і з його впливом 
на центральну нервову систему і головний мозок:

1. У пацієнтів із тяжким перебігом COVID-19 часто 
визначають гіперцитокінемію – різкий викид цитокінів, 
що можуть пошкоджувати тканини організму, включаючи 
мозок [23]. Цитокіни можуть проникати через гематоен-
цефалічний бар’єр (захисну оболонку між кровоносною 
системою та мозком) і спричиняти запалення у тканинах 
мозку, порушуючи нормальну роботу нейронів [24];

2. Тяжкі випадки COVID-19 часто супроводжуються 
проблемами з диханням, зниженням рівня кисню в крові 
та порушеннями дихальної функції. Нейрони надзвичай-
но чутливі до гіпоксії [25]. Тривале кисневе голодування 
може призвести до пошкодження клітин головного мозку. 
Навіть у пацієнтів, які не мали виражених дихальних 
проблем під час гострої фази COVID-19, може виникати 
легка гіпоксія, що негативно позначається на когнітивних 
функціях [26];

3. Встановили, що SARS-CoV-2 може безпосередньо 
інфікувати клітини головного та спинного мозку. Один 
із можливих шляхів проникнення вірусу до центральної 
нервової системи – через нюхові нерви [27]. Ураження 
цих нервів може пояснити втрату нюху в окремих пацієн-
тів, а також є можливим шляхом для проникнення вірусу 
в мозок. Хоча докази прямого проникнення вірусу в мозок 
досі обмежені, є дані, що у деяких пацієнтів виявили 
сліди вірусу в спинномозковій рідині або тканинах мозку. 
Інфікування мозку може спричиняти запалення, набряк і 
порушення нормальної функції нейронів;

4. COVID-19 також характеризується підвищеним 
ризиком тромбоутворення та пошкодженням судин. Це 
може призвести до мікроінсультів або інших проблем із 

кровообігом у мозку, що порушує постачання його клітин 
киснем і поживними речовинами. Такі зміни можуть ви-
кликати когнітивні порушення, особливо у пацієнтів, у 
яких уже є судинні захворювання, або у людей похилого 
віку, у яких судини мозку можуть бути менш еластичними 
і схильними до пошкоджень [28];

5. Істотний вплив мають психологічні фактори, пов’я-
зані з пандемією та захворюванням COVID-19. Тривалий 
стрес, тривога й депресія, що виникають через хворобу, 
ізоляцію та невизначеність, негативно впливають на ког-
нітивні функції. Психологічний тиск може посилювати 
проблеми з концентрацією уваги та пам’яттю [29,30].

Незважаючи на значний розвиток вакцин проти 
COVID-19 та появу методів лікування, вірус SARS-CoV-2 
продовжує циркулювати у світі. Отже, ще багато людей 
мають ризик зараження, і тому актуальними залишаються 
питання про віддалені наслідки інфекції для здоров’я. Ба 
більше, вірус SARS-CoV-2 продовжує мутувати, спричи-
няючи появу нових штамів. Окремі з них можуть мати 
більшу здатність до поширення або зумовлювати тяжчий 
перебіг хвороби. Поява нових мутацій збільшує ймовір-
ність того, що порушення когнітивних функцій можуть 
виявляти у ще більшої кількості пацієнтів, навіть якщо 
вони перенесли хворобу в легкій формі.

Останніми роками з’являється все більше доказів, 
що обґрунтовані в епідеміологічних дослідженнях, які 
пов’язують вплив забруднення повітря з неврологічними 
розладами, інсультом і змінами когнітивних функцій у 
дітей та осіб похилого віку [31,32].

Відомо, що забруднене повітря істотно впливає на 
когнітивні функції людини [33]. Це пов’язано з тим, що 
дрібні частинки забруднювальних речовин, як-от PM2.5 
(частки розміром до 2,5 мікрометрів), можуть проникати 
через дихальні шляхи у кров і навіть у мозок, спричиня-
ючи запалення й окиснювальний стрес. Ці процеси по-
рушують нормальну роботу нервової системи та можуть 
призвести до погіршення пам’яті, уваги та здатності до 
навчання. У результаті досліджень показано: тривала 
дія забрудненого повітря підвищує ризик розвитку 
нейродегенеративних захворювань, зокрема хвороби 
Альцгеймера й деменції [34].

Забруднювальні речовини можуть пошкодити гемато-
енцефалічний бар’єр – захисний механізм, що запобігає 
потраплянню токсинів у мозок. У разі його пошкодження 
токсини та запальні клітини проникають у мозок, при-
скорюючи процеси нейродегенерації [35]. Крім того, 
забруднювальні речовини погіршують роботу ендотелію 
та спричиняють окиснювальний стрес, що ушкоджує 
клітини стінок судин. Це призводить до хронічної ішемії, 
погіршення постачання до мозку кисню та поживних 
речовин, спричиняючи когнітивні порушення. Це осо-
бливо небезпечно для людей із генетичною схильністю 
до хвороби Альцгеймера [36].

Війна в Україні посилила проблему забруднення пові-
тря. Детонація снарядів та авіабомб, пожежі, руйнування 
заводів, вибухи нафтобаз та інших об’єктів промислової 
інфраструктури призводять до викиду шкідливих речо-
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вин: чадного газу, оксидів азоту, діоксиду сірки, сірко-
водню, сполук хлору та фтору, формальдегіду, свинцю, 
кадмію і ртуті [37]. Порушення постачання електроенер-
гії та інші інфраструктурні проблеми змушують людей 
використовувати менш екологічні джерела енергії, як-от 
дизельні генератори, що підвищує рівень забруднення 
повітря. Отже, вплив війни на забруднення довкілля є 
складною проблемою, особливо для населення, що живе 
в зонах активних бойових дій.

Втім, це не єдиний наслідок російської збройної агресії 
проти України. Війна чинить глибокий вплив на когнітив-
ні функції людини через стресові, психологічні та фізичні 
фактори, зумовлені бойовими діями і переживаннями.

ПТСР – один із найпоширеніших наслідків воєнних 
дій, що пов’язаний із порушеннями когнітивних функ-
цій. Майже 8 % чоловіків і 20 % жінок, які пережили 
травматичні події, мають ПТСР [38]. У результаті дослі-
дження за участю 129 осіб віком 18–60 років, жителів 
деокупованих і постраждалих від бойових дій населених 
пунктів Чернігівської, Сумської, Дніпропетровської та 
Харківської областей, показано, що поширеність ПТСР 
становила 49,6 % [39].

Люди з ПТСР можуть мати постійні нав’язливі спогади 
про травматичні події, і це знижує здатність зосереди-
тися на поточних завданнях. ПТСР також пов’язаний із 
гіперактивацією мигдалеподібного тіла – центру страху, 
що ускладнює регулювання емоцій та ухвалення раціо-
нальних рішень [40,41].

Воєнні дії супроводжує постійне відчуття небезпеки 
та загрози, що спричиняє активацію системи стресу. Це 
призводить до надмірного викиду кортизолу – гормона 
стресу. Хронічний високий рівень кортизолу ушкоджує 
гіпокамп – структуру мозку, що відповідає за пам’ять і 
навчання. Це може призвести до проблем із запам’ятову-
ванням, концентрацією уваги та навчанням [42].

Фізичні травми, особливо контузії та черепно-мозкові 
травми, нерідко трапляються в учасників бойових дій. 
В Україні до повномасштабного вторгнення кількість 
черепно-мозкових травм становила 120 тис. випадків 
на рік, а через активні бойові дії такі показники зросли 
вдвічі; 73 % випадків бойових травм супроводжуються 
контузією головного мозку [43]. Під час дослідження 
неврологічних ушкоджень у 145 бійців Збройних сил 
України та добровольчих батальйонів, яких оперували в 
Київському інституті травматології та ортопедії з приводу 
травм кінцівок, контузію головного мозку діагностовано в 
64 осіб, посттравматичні стресові розлади – у 23 [44]. Ці 
травми призводять до пошкодження нейронів, особливо 
в передніх відділах мозку, включаючи префронтальну 
кору. Оскільки префронтальна кора знаходиться в лобо-
вих частках, вона часто приймає значну частину удару. 
Механічне пошкодження нейронів та аксонів порушує 
зв’язок між різними відділами мозку, послаблюючи 
когнітивні функції: пам’ять, увагу та здатність до стри-
мування імпульсів [45].

Тривога, депресія та інші емоційні розлади, спри-
чинені переживанням війни, впливають на когнітивні 

здібності. Тривожні розлади можуть знижувати увагу, 
погіршувати робочу пам’ять і заважати концентрації 
[46]. Депресія ускладнює обробку інформації та знижує 
швидкість когнітивних процесів [47]. Військові дії також 
часто супроводжують порушення сну. Хронічна нестача 
сну негативно позначається на когнітивних функціях, 
зокрема на увазі, пам’яті та здатності ухвалювати рі-
шення. Недосипання погіршує емоційне регулювання, 
посилюючи стрес і тривожність і створюючи порочне 
коло когнітивних порушень [48].

Когнітивні порушення, що виникають на тлі сучасних 
викликів, потребують розроблення нових терапевтич-
них засобів. Традиційні методи лікування таких станів 
недостатньо ефективні з кількох причин, зокрема через 
складність і багатофакторність ураження, значні побічні 
ефекти, включаючи токсичність для печінки та нирок, що 
обмежує тривале застосування цих засобів. Крім того, 
препарати, які використовують у клінічній практиці, 
як правило, спрямовані на вузькі аспекти патогенезу 
когнітивних порушень, не впливають на комплексні 
механізми нейрозапалення, окиснювального стресу та 
мітохондріальної дисфункції, що лежать в основі бага-
тьох нейродегенеративних процесів.

Останніми роками зростає інтерес до використання 
комбінованих препаратів, що включають антиоксидан-
ти [49]. Така стратегія дає змогу не тільки розширити 
спектр впливу на молекулярні механізми (одночасно змен-
шувати нейрозапалення, захищати клітини від окисню-
вального стресу та підтримувати функцію мітохондрій), 
що беруть участь у розвитку когнітивних порушень, але 
й знизити ризик побічних ефектів. Когнітивні порушення 
часто пов’язані з оксидативним стресом, який ушкоджує 
клітини мозку та прискорює нейродегенерацію. Анти-
оксиданти допомагають нейтралізувати вільні радикали 
та інші активні форми кисню, зменшуючи ушкодження 
нейронів [50].

Недоліки лікарських засобів, які застосовують у су-
часній клінічній практиці, порівняно з комбінованими 
препаратами:

1. Вузький спектр дії. Монофункціональні препара-
ти (піролідонові ноотропи чи холінергічні речовини) 
діють лише на певний механізм. Наприклад, рацетами 
покращують метаболізм і нейротрансмісію в мозку, але 
не впливають на такі супутні процеси, як оксидативний 
стрес чи судинні порушення. Це обмежує їхню ефек-
тивність у пацієнтів із комплексними когнітивними чи 
неврологічними порушеннями. Комбіновані засоби, що 
мають кілька механізмів дії, можуть одночасно усувати 
кілька причин патології;

2. Високий ризик побічних ефектів. Моноцілеспря-
мовані препарати частіше спричиняють побічні реакції 
через високий рівень специфічності. Так, інгібітори 
ацетилхолінестерази можуть зумовлювати побічні дії: 
нудоту, м’язові спазми або брадикардію – через надмірне 
накопичення ацетилхоліну. Модулятори глутаматергічної 
системи, зокрема агоністи AMPA- чи NMDA-рецепторів, 
можуть мати нейротоксичність у разі неправильного до-
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зування. У комбінованих препаратах можливе зниження 
доз кожного компонента, що мінімізує побічні ефекти;

3. Труднощі з дозуванням і тривалістю лікування. Чи-
мало монопрепаратів потребують точного дозування для 
досягнення оптимального ефекту, і це ускладнює їх вико-
ристання в клінічній практиці. Наприклад, холінергічні 
речовини у високих дозах можуть бути гепатотоксичними 
чи зумовлювати інші системні порушення. Комбіновані 
засоби зазвичай мають стандартизовані дозування, що 
спрощує їх застосування;

4. Обмежена ефективність у хворих із поліморбідні-
стю. Пацієнти з кількома супутніми захворюваннями 
часто потребують препаратів із широким спектром дії. 
Так, церебральні вазодилататори покращують мозковий 
кровообіг, але не впливають на нейрональну активність 
або когнітивні функції. У таких випадках комбіновані 
препарати, що поєднують вазодилататор і нейропротек-
тор, мають суттєву перевагу;

5. Відсутність синергізму. Монотерапія часто не врахо-
вує синергетичної дії, яку можна досягти в комбінованих 
препаратах. Наприклад, поєднання антиоксидантів з 
активаторами метаболізму мозку у складі одного засобу 
дає змогу одночасно зменшити окиснювальний стрес і 
підтримати енергетичний баланс;

6. Фармакокінетичні та фармакодинамічні обмеження. 
Речовини однієї групи можуть мати короткий період 
напіввиведення, що зумовлює необхідність частого 
приймання та може бути незручним для пацієнтів. Так, 
піролідонові ноотропи потребують тривалого прийому 
для досягнення стійкого ефекту. Комбіновані препарати 
часто розробляють, враховуючи оптимальний фармако-
кінетичний профіль.

7. Висока вартість тривалої терапії. Тривале викори-
стання кількох монопрепаратів може бути економічно 
невигідним порівняно з одним комбінованим препара-
том. Це особливо важливо для пацієнтів із хронічними 
захворюваннями, які потребують тривалого лікування.

Один із перспективних напрямів досліджень – комбі-
новане застосування натрію сукцинату та диметиламіно-
етанолу як потенційних ефективних лікарських засобів 
для запобігання й лікування когнітивних розладів.

Натрій сукцинат є похідним бурштинової кислоти 
(рис.  1), яка відіграє важливу роль у циклі Кребса – 

ключовому метаболічному процесі, що відбувається в 
мітохондріях, забезпечуючи клітини енергією. Знижен-
ня активності мітохондрій є одним з основних факторів 
розвитку оксидативного стресу в мозку, особливо під 
час старіння, при посттравматичних станах і вірусних 
інфекціях (наприклад, COVID-19). Натрій сукцинат 
покращує функцію мітохондрій, знижує рівень актив-
них форм кисню та запобігає пошкодженню клітин від 
окиснювального стресу, що робить його ефективним 
антиоксидантом [51].

Натрій сукцинат також сприяє регуляції роботи ней-
рогліальних клітин, що допомагає зменшити запалення 
та покращити когнітивні функції. Застосування натрію 
сукцинату може бути особливо корисним під час лі-
кування пацієнтів зі станами, що супроводжуються 
нейрозапаленням та мітохондріальною дисфункцією: з 
хворобою Альцгеймера, черепно-мозковою травмою та 
когнітивними наслідками COVID-19. Крім того, натрій 
сукцинат може підвищувати стійкість нейронів до гі-
поксії, що особливо важливо при нейрозапальних станах, 
які пов’язані з коронавірусною інфекцією, черепно-моз-
ковою травмою та старінням.

Диметиламіноетанол є прекурсором ацетилхоліну – 
нейромедіатора, що відіграє ключову роль у процесах 
пам’яті та уваги. Препарати на основі диметиламіно-
етанолу стимулюють синтез ацетилхоліну в головному 
мозку, що може покращити когнітивні функції під час 
старіння та нейродегенеративних захворювань. Диме-
тиламіноетанол здатний стабілізувати клітинні мемб-
рани, зменшуючи їх ушкодження під впливом вільних 
радикалів [52]. У поєднанні з іншими антиоксидантами, 
зокрема натрію сукцинатом, диметиламіноетанол може 
посилити нейропротекторні ефекти та поліпшити когні-
тивні функції.

Комбінований лікарський засіб із натрієм сукцинатом 
і диметиламіноетанолом є перспективним для подолан-
ня викликів, що стоять перед сучасною медициною. 
Поєднання натрію сукцинату і диметиламіноетанолу 
ґрунтується на комплементарності механізмів їхньої дії: 
натрій сукцинат стимулює мітохондріальну активність, 
а диметиламіноетанол покращує нейрохімічну передачу 
шляхом синтезу ацетилхоліну; обидві речовини зменшу-
ють оксидативний стрес, проте на різних рівнях (натрій 
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Рис. 1. Структурні молекули натрію сукцинату та диметиламіноетанолу.
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сукцинат – на рівні мітохондрій, а диметиламіноетанол 
– на рівні клітинних мембран); натрій сукцинат сприяє 
регенерації нейронів після гіпоксичного пошкодження, 
а диметиламіноетанол забезпечує їхню функціональну 
активність.

Обговорення
Нині у світі визначають тенденцію до збільшення кіль-
кості осіб, котрі мають когнітивні порушення. За дани-
ми Всесвітньої організації охорони здоров’я, кількість 
пацієнтів із нейродегенеративними захворюваннями 
також продовжує стрімко зростати. Рання діагностика 
й ефективне лікування цих захворювань можуть не 
тільки покращити якість життя пацієнтів, але й суттєво 
знизити навантаження на їхні сім’ї та систему охорони 
здоров’я. Отже, розуміння причин порушень когнітивних 
процесів, а також розроблення методів їх профілактики 
та лікування є актуальним завданням сучасної медицини, 
від вирішення якої залежить і здоров’я нації, і соціальне 
благополуччя суспільства загалом.

Сучасні стрес-протекторні, анксіолітичні та ноотропні 
препарати не завжди відповідають вимогам лікарів через 
низку обмежень. По-перше, чимало з них мають вира-
жені побічні ефекти (сонливість, зниження концентрації 
та залежність), що обмежує їх тривале застосування. 
По-друге, деякі препарати мають високу токсичність при 
тривалому використанні, що робить їх небезпечними для 
вразливих груп пацієнтів, наприклад, людей похилого 
віку або тих, хто має хронічні захворювання. Ці фактори 
зумовлюють доцільність розробки безпечніших та ефек-
тивніших лікарських засобів.

У сучасній медичній практиці комбіновані препарати, 
що включають основну діючу речовину й антиоксиданти, 
використовують для лікування когнітивних порушень 
завдяки їхньому синергетичному ефекту. Антиоксиданти 
допомагають захистити клітини мозку від оксидативного 
стресу, який часто супроводжує когнітивні розлади, по-
кращуючи нейропротекторний ефект основної діючої ре-
човини. Такий підхід дає змогу підвищити ефективність 
лікування, знизити ризики прогресування захворювання 
та мінімізувати побічні ефекти, що особливо важливо у 
разі тривалої терапії.

Натрій сукцинат покращує клітинний енергетичний об-
мін і чинить антиоксидантну дію; це сприяє захисту ней-
ронів від пошкоджень. Диметиламіноетанол стимулює 
вироблення ацетилхоліну – важливого нейромедіатора, 
що покращує когнітивні функції, зокрема пам’ять та 
увагу. Комбінація натрію сукцинату та диметиламіноета-
нолу може бути ефективною для лікування когнітивних 
порушень, що робить її перспективною для наступних 
досліджень.

Висновки
1. У результаті огляду актуальних наукових праць, що 

присвячені вивченню розладів когнітивних функцій, 
показано важливість наступних досліджень у цій сфері.

2.  Підтверджено доцільність розроблення нових 
терапевтичних засобів для лікування пацієнтів із когні-
тивними розладами.

3. Аналіз даних дає підстави зробити висновок про 
перспективність розробки комбінованого препарату, що 
містить натрій сукцинат і диметиламіноетанол. Такий 
лікарський засіб може стати ефективнішим і безпечнішим 
порівняно з препаратами, що вже є на фармацевтичному 
ринку.

Перспективи подальших досліджень полягають у по-
глибленому вивченні комбінованого впливу натрію 
сукцинату та диметиламіноетанолу на лікування когні-
тивних порушень, а також створенні нової комбінованої 
лікарської форми, що матиме ноотропні властивості та 
призначена для застосування при порушенні процесів 
сну після стресу, для лікування синдрому хронічної 
втоми, а у складі комбінованої терапії – для підвищення 
ефективності антидепресантів.
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