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Атеросклероз — одна з най-
поширеніших хвороб серцево-
судинної системи. Він характе-
ризується специфічним уражен-
ням артерій у вигляді осередко-
вого розростання в стінках спо-
лучної тканини у поєднанні з
ліпідною інфільтрацією внут-
рішньої оболонки, що призво-
дить спочатку до органних або
загальних розладів кровообігу
[1–4; 8]. Його вважають майже
універсальним патологічним
процесом, який з віком розви-
вається у переважної більшості
людей. Однак, за даними пато-
логоанатомічних досліджень,
перші ознаки хвороби нерідко
реєструються вже у 15–20-річ-
ному віці [8; 9].
Патогенез атеросклерозу (ате-

рогенез) поєднує в собі сукуп-
ність процесів надходження
в інтиму та виходу з неї ліпо-
протеїдів і лейкоцитів, проліфе-
рації та загибелі клітин, перебу-
дови міжклітинної речовини, а
також розростання судин та їх
звапнення. Ці процеси керують-
ся безліччю сигналів, часто різ-
носпрямованих. Накопичується
все більше даних про складний
патогенетичний зв’язок між змі-
ною функції клітин судинної
стінки та лейкоцитів, що мігру-
вали в неї, і факторами ризику
атеросклерозу [8; 10].
Першими проявами хвороби є

так звані ліпідні плями. Їх поява
пов’язана з місцевим відкладан-
ням ліпопротеїдів в інтимі [11].
Атерогенними властивостя-

ми характеризуються переважно

ліпопротеїди з низькою щіль-
ністю (ЛПНЩ), а також дуже
низькою щільністю. Вони на-
громаджуються в інтимі в основ-
ному за рахунок зв’язування з
компонентами міжклітинної рі-
дини — протеогліканами. Далі
ліпопротеїди зв’язані з протео-
гліканами, можуть вступати в
хімічні реакції. Основну роль
при цьому відіграє окиснення.
У судинній стінці, на відміну від
плазми крові, міститься мало
антиоксидантів. Утворюється
суміш окиснених ЛПНЩ, при-
чому окиснюються і ліпіди, і
білковий компонент [11–13].
Міграція лейкоцитів, в ос-

новному моноцитів і лімфо-
цитів, — друга стадія розвитку
«ліпідної плями». Їх міграцію в
інтимі забезпечують розташо-
вані на ендотелії рецептори —
молекули адгезії. Особливої
уваги заслуговують молекули
VCAM-1(vascular cellular ad-
hesion molecule-1 — молекула
адгезії ендотеліоцитів 1-го типу),
ICAM-1 (іnter-сellular аdhesion
мolecule-1 — молекула міжклі-
тинної адгезії 1-го типу) і Р-се-
лектини. Синтез молекул адгезії
можуть збільшувати цитокіни.
Так, інтерлейкін-1 та фактор
некрозу пухлин викликають або
посилюють синтез ендотеліаль-
ними клітинами VCAM-1 та
ICAM-1. У свою чергу, викид
цитокінів клітинами судинної
стінки стимулюється модифіко-
ваними ліпопротеїдами. Утво-
рюється «хибне коло», що по-
рушує функцію органа, а зго-

дом — усього організму [13–
15].
У більшості ділянок артерій

кров тече ламінарно, і сили, що
виникають при цьому, знижують
експресію молекул адгезії на по-
верхні ендотеліоцитів. Також
ламінарна течія крові сприяє
утворенню в ендотелії оксиду
азоту (NО). Окрім судинороз-
ширювальної дії, у низькій кон-
центрації NО виявляє проти-
запальну активність, знижуючи,
наприклад, синтез VCAM-1. Але
в місцях розгалуження судин
ламінарна течія часто поруше-
на, тому саме в цих місцях у пер-
шу чергу починається розвиток
атеросклеротичних бляшок (АБ),
які сприяють хемотаксису лейко-
цитів [14; 15].
До подальшого утворення

«ліпідної плями» причетні також
і моноцити. В інтимі моноцити
стають макрофагами. З них,
за рахунок опосередкованого
впливу рецепторів ендоцитозу
ліпопротеїдів, виникають запов-
нені ліпідами ксантомні кліти-
ни. Деякі автори вважають, що
ксантомні клітини поглинають
ліпопротеїди з міжклітинної ре-
човини [11; 16; 17].
Помічено, що при перева-

жанні надходження ліпопротеї-
дів в інтиму над їх виведенням
(за допомогою макрофагів) лі-
піди можуть нагромаджува-
тися. Як наслідок, виникають
сприятливіші умови для прояву
процесу утворення АБ, ніж для
їх руйнування. Тому для оцін-
ки співвідношення атерогенних
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і антиатерогенних ліпопротеї-
дів у крові існує індекс атеро-
генності Клімова. За даними
цього індексу можна судити
про розвиток атерогенного
процесу [16].

Зміни в артеріальних
судинах мозку при розвитку

атеросклерозу

Артеріальна стінка — це ме-
таболічно активний орган. Для
підтримання тонусу і функціо-
нального стану м’язових й ен-
дотеліальних клітин потрібне
постійне надходження пожив-
них речовин [18]. Як і в інших
органах, у мозку це утворення
витримує навантаження, зумов-
лене гідравлічними силами. На-
тягнення та фракційні дії най-
більшою мірою виражені по-
близу місця поділу гілок арте-
рій та відгалуження від основ-
ного артеріального стовбура.
Форма і характер розподілу
цих сил залежать від течії кро-
ві, величини еластичного на-
пруження, що розвивається, і
тканинного оточення, яке під-
тримує судину [18–20]. При цьо-
му у більшості судинного рус-
ла оточенням є гладком’язові
структури, які відсутні у мозко-
вих артеріях.
Вирішальне значення для

нормального функціонування
артеріальної стінки має фізіо-
логічний стан просвіту ендо-
теліальних клітин у судинах.
Ендотелій у нормальному ста-
ні перешкоджає  утворенню
згустків крові. Частково це до-
сягається за рахунок виділен-
ня низки простагландинів. У
разі порушення ендотеліаль-
ного шару тромбоцити адгезу-
ються на його поверхні, проду-
куючи простагландини, тром-
боксани, та формують кров’я-
ний згусток. При цьому ендоте-
ліальні клітини беруть участь у
процесі утворення тромбу [1;
2; 11].

У мозкових та інших артері-
ях постійно відбувається обмін
біологічно активними речовина-
ми (БАР), і цей процес відобра-
жається зміною спектра біохіміч-
них реакцій [8]. Ендотеліоцити
артеріальної стінки здатні самі з
ендогенних субстратів синтезува-
ти жирні кислоти, холестерин,
фосфоліпіди та тригліцериди
(ТГ), необхідні для відновлення
мембран [11; 16]. При атерогене-
зі певну роль відіграють і такі
процеси, як перенесення речовин
через ендотеліальний шар, над-
ходження кисню і різних субстра-
тів (як із просвіту судин, так і з
боку зовнішньої оболонки), зво-
ротне відтікання продуктів ката-
болізму [18].
Атеросклеротичний процес

уражає, перш за все, внутрішню
оболонку судини і найчастіше
спостерігається в черевній аор-
ті та її гілках — ниркових арте-
ріях і артеріях нижніх кінцівок,
а також вінцевих артеріях і су-
динах мозку [3; 17–19]. Мор-
фологічні зміни в артеріях при
атеросклерозі можуть бути зве-
дені до такого:

1) у внутрішній оболонці ар-
терій відбувається відкладення
ліпідів — холестерину (ХС) та
його ефірів;

2) на цих ділянках відклада-
ється і сполучна тканина, утво-
рюються АБ;

3) часто ці АБ розпадаються.
На  поверхні бляшок з’явля-

ються виразки з фібрином і тром-
бами. Ліпіди, що містяться в
АБ, піддаються «зворотному
розсмоктуванню». Атеросклеро-
тичні бляшки нерівномірно по-
товщуються й ущільнюють су-
динну стінку. Розвиток атеро-
склеротичних змін у судинах
супроводжується порушенням
кровотоку органів (виникають
явища дистрофії, ішемії, осеред-
ки некрозу) [2; 8; 19].
Патологічні зміни, що вини-

кають у судинах при атерогене-

зі, морфологічно поділяють на
жирові смужки, фіброзні АБ та
ускладнені виразки [18]. Розпо-
всюдження жирових смужок у
коронарному руслі вказує на
стадію розвитку атеросклеро-
зу. Початкові ознаки ураження
аорти можна спостерігати навіть
у дитинстві. Зокрема, їх виявля-
ють уже у віці 15 років, надалі
вони збільшуються в розмірах,
захоплюючи все більшу поверх-
ню [18–20].
Атеросклеротичні бляшки є

найбільш характерною неспри-
ятливою ознакою прогресу-
ючого атеросклерозу. Їх розпо-
всюдженість відрізняється від
розповсюдженості жирових
смужок. Спочатку АБ з’явля-
ються в черевній аорті, вінце-
вих і сонних артеріях в осіб ві-
ком 50 років і потім ще більше
прогресують. Виявилася цікава
тенденція розвитку атероскле-
ротичних змін: у чоловіків змі-
ни виявляються раніше, ніж у
жінок; в аорті раніше, ніж у він-
цевих артеріях, проте значно
пізніше, ніж у хребетних і внут-
рішньочерепних артеріях мозку
[18].
Ускладнений перебіг захво-

рювання характеризується на-
явністю кальцифікованих фіб-
розних бляшок з ознаками нек-
розу різного ступеня, тромбозу
та виразок. Артеріальна стінка
судинного русла поступово слаб-
шає. Це веде до імовірного роз-
риву внутрішньої оболонки з
подальшим утворенням анев-
ризм і кровотечі. Зміщення фраг-
ментів АБ у просвіт судини мо-
же спровокувати формування
тромбів. У міру потовщення
АБ і формування тромбу відбу-
ваються оклюзія та стеноз, ре-
зультатом чого є порушення
функціонування органів [2; 17;
18; 20].
Зовнішні ознаки атероскле-

розу — болі, порушення функ-
ціонуваня органів — почина-
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ють виявлятися лише тоді, коли
АБ закривають просвіт судини
на 75 %. Фактично дане захво-
рювання лежить в основі біль-
шості розладів системи крово-
обігу [19; 21].
Доведено, що у віці від 20 до

60 років у внутрішній оболонці
нагромаджується приблизно
10 мг ХС на 1 г тканини. Отже,
зі старінням нормальної артерії
у внутрішній її оболонці ди-
фузно нагромаджуються глад-
кі м’язові клітини і сполучна
тканина, що призводить до
прогресивного потовщення цьо-
го шару. Таке дифузне потов-
щення внутрішньої оболонки
відрізняється від фокального
опосередкованого потовщення
фіброзно-м’язових бляшок, що
слугує характерною ознакою на-
явності атеросклерозу. Також
відбувається прогресуюче нагро-
мадження сфінгомієліну [18; 21].
З функціональної точки зо-

ру, вікові зміни призводять до
поступового підвищення ригід-
ності судин. Великі артерії мо-
жуть розширюватися, подовжу-
ватися, ставати переплетеними
чи звивистими. У ділянці цир-
кулярних дегенеративних АБ
формуються аневризми. Дефор-
муючі зміни, як правило, про-
порційні діаметру судин і коре-
люють з наявністю гілок, виги-
нів й анатомічних точок стис-
кання. Внаслідок втрати елас-
тичності судин вони не проти-
стоять гідравлічному тиску.
Особливо небезпечно це у су-
динному руслі мозкових арте-
рій, які позбавлені навколиш-
ньої м’язової підтримки [18–
20].
Отже, у клітинах артеріаль-

ної стінки відбувається безліч
складних і взаємозв’язаних ме-
таболічних процесів. Деякі з
них відіграють значну роль у
розвитку атеросклерозу, але
жодна з біохімічних реакцій не
може вважатися єдиною відпо-

відальною за появу цього за-
хворювання [3].

Церебральний атеросклероз
і його вплив на пам’ять

Атеросклероз судин голов-
ного мозку — одне з найпоши-
реніших захворювань головно-
го мозку. Воно вражає судини
еластичного та змішаного типу.
При цьому формуються локаль-
ні чи множинні осередки ліпід-
них, головним чином ХС, від-
кладень у внутрішній оболонці
судин головного мозку. Подаль-
ше їх розростання в інтимі
(склероз) та кальциноз стінки
судини призводять до повільно
прогресуючої деформації цих
судин, звуження їх просвіту аж
до повної облітерації. Тим са-
мим викликається хронічна, по-
вільно наростаюча, недостат-
ність кровопостачання мозко-
вих структур [1–3; 22; 23].
Патогенез атеросклерозу

мозкових судин досить склад-
ний, і сьогодні все ще залиша-
ються нез’ясованими чимало
питань. Схильність до атеро-
склерозу цього типу часто зу-
мовлена спадковістю. Реалізації
захворювання сприяють такі
фактори ризику, як постійне
психоемоційне напруження (во-
но запускає нейрогуморальні
механізми, що впливають на
стан стінки судин); артеріальна
гіпертензія, цукровий діабет, гі-
перхолестеринемія різного ґене-
зу; аліментарне ожиріння; зни-
ження фізичної активності; па-
ління. Важливу роль у процесі
розвитку церебрального атеро-
склерозу відіграють патологіч-
ні особливості метаболізму та
транспорту ліпідів і ліпідно-
білкових комплексів, а також
порушення функціональної та
структурної цілісності внутріш-
ньої оболонки артерій [9; 23–
25]. Його перебіг залежить пе-
реважно від локалізації та роз-
повсюдженості процесу, але

завжди визначається ступенем
звуження просвіту магістраль-
них артерій та розвитку колате-
ралей. Прогноз перебігу захво-
рювання залежить не стільки
від розповсюдженості процесу,
скільки від локалізації АБ. На
початковій стадії захворювання
стінки судин стають щільни-
ми, нерівними, втрачають свою
еластичність [1; 23].
У подальшому важливу роль

відіграє стан сонних артерій.
Саме ці судини (разом із хребет-
ними) постачають кров до го-
ловного мозку, і вони, у першу
чергу, схильні до атеросклеро-
тичних уражень. Атеросклероз
сонних артерій призводить до
гострого порушення мозкового
кровотоку, погіршення пам’яті,
інсульту тощо, що позначається
як «хронічна недостатність моз-
кового кровообігу» (ХНМК) [2;
23; 26; 27].
Хронічна недостатність моз-

кового кровообігу виявляється
переважно після 20 років. Час-
тіше вона спостерігається у чо-
ловіків віком 50–60 років й у
жінок після 60 років і нерідко
призводить до старечих мозко-
вих порушень, інвалідності й
інших психічних розладів [27].
Однак жирові смужки судин моз-
ку трапляються у більшості на-
селення вже у віці 30–40 ро-
ків. Найвиразніше вони просте-
жуються в осіб з цереброваску-
лярними розладами [18; 22; 23].
Найнебезпечнішим і найчас-

тішим ускладненням атероскле-
ротичного процесу судин моз-
ку є розвиток інсультів ішеміч-
ного чи геморагічного характе-
ру. У більшості випадків для
виникнення інсульту основне
значення має ураження почат-
кового сегмента внутрішньої
сонної артерії. Саме у цьому міс-
ці розвивається стеноз артерії,
а також з АБ цієї локалізації
найчастіше виникає закупорю-
вання внутрішньомозкових су-
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дин, що і призводить до ін-
сульту [27; 28].
При кірковій (дифузній) фор-

мі змінюється психіка: спочат-
ку підвищена реактивність, дра-
тівливість, а далі погіршується
пам’ять, спостерігаються мін-
ливий настрій, плаксивість, ба-
гатослівність, порушення сну,
звуження кола інтересів, ослаб-
лення критики, психози. При
підкірковій формі розвивають-
ся осередкові зміни: порушення
руху кінцівок, мови, ходи, трем-
тіння кінцівок, трофічні розла-
ди, порушення функцій внут-
рішніх органів [22; 23; 29; 30].
Церебральний атеросклероз

має три стадії розвитку.
Стадія 1 (ішемії) характери-

зується ознаками атеросклеро-
тичного неврозу: головні болі,
запаморочення, шум у вухах,
тремтіння кінцівок.
Стадія 2 — гостре порушен-

ня кровообігу внаслідок кро-
вовиливу або тромбозу мозко-
вих судин (інсульт). Кровови-
лив виникає раптово після нер-
вового або фізичного напру-
ження. Фіксують втрати свідо-
мості, гіперемію обличчя, змі-
нене дихання, брадикардію,
розширення зіниць, маятнико-
подібні рухи очних яблук, опу-
щення кута рота. При тромбо-
зі, який розвивається поступо-
во, спостерігається сплутана
свідомість, потемніння в очах,
оглушення, часто непритом-
ність, слабкість у кінцівках то-
що [22; 29–31].
Стадія 3 — атрофічні та фіб-

розні зміни, залишкові явища
порушення мозкового крово-
обігу. При електроенцефало-
графії можна уточнити розміри
ураження атеросклерозом і ло-
калізацію АБ — у зоні уражен-
ня спостерігається ослаблення
або припинення біострумів моз-
ку, поява замість нормального
α-ритму аритмічної активності
[2; 3; 22; 29].

Загалом же хвороба може
розвиватися протягом багатьох
років, і хворий зберігає віднос-
ну працездатність. З роками
органічні зміни призводять до
інвалідності та загибелі хворо-
го [22; 27].
Першим і основним наслід-

ком ХНМК є спочатку мало-
помітне, а потім значне погір-
шення пам’яті, яке спостеріга-
ється на фоні розвитку деменції.
У хворих різко погіршується
пам’ять на теперішні події, про-
те спогади про минуле зберіга-
ються [4; 29; 31].
Пам’ять — це особлива фор-

ма психічного відображення
дійсності, що включає здатність
мозку до нагромадження, збе-
реження, відтворення і забуван-
ня одержаної інформації. Вона,
як результат навчання, пов’яза-
на з такими змінами в нервовій
системі, що є комплексом струк-
турно-функціональних змін з
утворенням енграм — слідів
пам’яті [29; 31–33]. Основними
структурами пам’яті є гіпо-
камп, медіальні ядра маміляр-
них тіл, передні ядра таламуса,
передні відділи лобної частини
(поля мозкової кори 23 та 24),
а також структурні утворення,
які забезпечують зв’язок між
ними — склепіння, мамілярно-
таламічний пучок і пучок воло-
кон від переднього ядра зоро-
вого бугра до лобної кори [31;
32].
Запам’ятовування — це ак-

тивний, дуже складний та енер-
говитратний процес. Тому мо-
зок потребує великої кількості
поживних речовин, кисню, що
надходять разом із течією крові,
проте при атеросклеротичних
ураженнях церебральних судин
їх надходження до мозкової
тканини суттєво порушується.
Спостерігаються погіршення
пам’яті, концентрації уваги,
зниження розумової діяльності,
запаморочення, головні болі,

які прогресують разом з усклад-
ненням атеросклеротичного
процесу [31; 34; 35].

Сучасні засоби
лікування та профілактики

атеросклерозу

Атеросклероз посідає одне з
перших місць серед захворю-
вань серцево-судинної системи,
нерідко призводить до загибе-
лі людини. Проте, незважаючи
на багаторічні та численні на-
магання достеменно вивчити
цю хворобу, сьогодні ще зали-
шається багато невідомого як в
атерогенезі, так і в розробці ра-
дикальних лікарських анти-
склеротичних засобів [1; 3–6].
Ще зовсім недавно при ліку-

ванні атеросклерозу використо-
вували йодовмісні препарати.
Вони сприяли «розсмоктуван-
ню» АБ, покращанню кровообі-
гу шляхом зменшення в’язкості
крові, розширенню судин мало-
го діаметра. Однак ефект пози-
тивного впливу був не дуже три-
валим і значним, а також супро-
воджувався головним болем,
причиною якого були йодизм,
підвищення кров’яного тиску,
запаморочення тощо [36; 37].
Йодовмісні препарати нині

не застосовуються, але виник
цілий арсенал сучасних проти-
склеротичних ангіопротекто-
рів і фітопрепаратів. Усі вони
впливають на перебіг атеро-
склеротичних процесів через
дію на ліпідний обмін, вільне
радикальне окиснення ліпідів і
білків, покращуючи в цілому
процеси мікроциркуляції. На
жаль, дійсно радикальних про-
тисклеротичних лікарських за-
собів сьогодні не існує, що по-
требує пошуку протисклеротич-
них засобів, особливо профілак-
тичного спрямування [1; 3; 6;
38; 39].
Сьогодні відомо кілька уза-

гальнених шляхів впливу на
атеросклеротичні процеси:
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1) зменшення і протидія ін-
тенсивному надходженню ХС,
ТГ, гомоцистеїну (ГЦ) і проміж-
них продуктів обміну метіоніну
до організму;

2) зниження синтезу ХС в ін-
тимі судин і клітин органів та
інтенсифікації виведення з орга-
нізму ХС і ГЦ;

3) зниження перекисного
окиснення ліпідів;

4) застосування естроген-
замінної терапії у жінок у періо-
ді менопаузи;

5) дія на можливі інфекційні
збудники [1; 5; 6; 40–42].
До препаратів першої групи

належать аніонообмінні смоли
холестирамін і гемфіброзил, дія
яких спрямована на перешко-
джання всмоктуванню ХС і
ТГ. Вони адсорбують на собі
ХС, але самі не всмоктуються і
не руйнуються у шлунково-
кишковому тракті. Пік їхньої
ефективності досягається через
місяць застосування, а ефект збе-
рігається протягом 2–4 тиж. піс-
ля відміни. Але вони мають і
багато недоліків: адсорбують й
інші речовини — вітаміни, мік-
роелементи. До цієї групи вхо-
дять також рослинні сорбенти.
На стадії розробки й апробації
знаходяться блокатори Ац-КоА-
трансферази. Їх призначення —
зниження етерифікації холесте-
ролу в ентероцитах і, як наслі-
док, блокування захоплення йо-
го ендотеліоцитами.
Друга група лікувальних за-

собів — нині найбільш пошире-
на, а її вплив спрямований на
зниження синтезу ХС, ТГ і ГЦ
у печінці та зменшення кон-
центрації в плазмі крові:

1) інгібітори 3-ОН-3 метилглу-
тарил КоА-редуктази — статини;

2) похідні фіброєвої та фено-
фіброєвої кислоти (найчастіше
призначуваний — фенофібрат);

3) нікотинова кислота [43].
Третя група включає препа-

рати, що сприяють катаболізму

та стимуляції процесу виведен-
ня атерогенних ліпідів і ліпо-
протеїдів. Це ненасичені жирні
кислоти.
Четверта група — додатко-

ві профілактичні препарати (не-
традиційні методи впливу на
атеросклероз): ендотеліотропні
лікувальні засоби. Вони знижу-
ють рівень ХС і ТГ безпосеред-
ньо в інтимі судин [43; 44].
Існують також безліч інших

класифікацій, переважно на змі-
шаній основі (хімічній, за меха-
нізмом дії, ефективністю тощо),
за якими нараховується значно
більше груп. Наприклад, сього-
дні у світі застосовується при-
близно 12 підвидів медичних
препаратів. До них належать:

1. Препарати нікотинової кис-
лоти (нікотинова кислота і ні-
котинамід) — вітамін РР, дегід-
рокверцетин, Аевіт, Акваграм
тощо.

2. Фібрати, які знижують рі-
вень ХС, ТГ.

3. Секвестранти жовчних кис-
лот.

4. Група статинів.
5. Похідні сапонінів.
6. Ліпотропні речовини.
7. Фенофібрат.
8. Пармідин.
9. Гепарин.
10. Лозартан.
11. Деринат.
12. Фенігідин [1; 43; 44].
Проте одночасно не рекомен-

дується застосовувати більше
двох лікарських засобів із цих
груп. Після виявлення найбільш
ефективної комбінації лікуваль-
них препаратів на ній зупиня-
ються і використовують три-
валий час із відповідними пе-
рервами або замінюють при
розвитку толерантності та її не-
ефективності [43; 46].
При лікуванні атеросклеро-

зу судин головного мозку най-
частіше призначають дезагре-
ганти. Але якщо захворювання
виявлено на вираженій стадії,

то вони здатні лише призупини-
ти процес, не впливаючи на вже
сформоване звуження судин [45;
46].
Останнім часом усе більшої

популярності набувають фіто-
терапевтичні заходи у вигляді
окремих рослинних екстрактів
або різноманітних фітокомпо-
зицій [5–7]. Їх переваги поляга-
ють у низькій токсичності та по-
вільному, досить м’якому ефек-
ті, спрямованому переважно на
профілактичну метаболічну дію.

Препарати
рослинного походження

як  антисклеротичні засоби

Існує дуже багато лікуваль-
них протисклеротичних засобів
рослинного походження, однак
останнім часом усе частіше звер-
таються до фітосировини з пе-
реважним вмістом сполук полі-
ненасичених жирних та омега-
3-кислот. На їх основі вже роз-
роблені зарубіжні рослинні пре-
парати, зокрема «Омакор» (Ні-
меччина), «Аллигинол» (Росій-
ська Федерація), «Ревайтл» (Ін-
дія) тощо. Натомість, на фар-
мацевтичному ринку України
існує досить великий перелік
харчових добавок, що включа-
ють фітоекстракти як у вигляді
моно-, так і значно частіше —
полікомпонентних профілактич-
них композицій. Так, відомі за-
патентовані композиції «Зокор»
(Швейцарія), «Атероклефит» і
«Рависол» (Російська Федера-
ція) та ін. Однак подібних вітчиз-
няних розробок у порівнянні із
закордонними досить мало і во-
ни містять переважно рослинні
моноекстракти або окремі час-
тини рослин різних груп («Олія
зародків пшениці», «Часнику
екстракт» тощо) [1; 3; 5; 47].
В Україні майже відсутні па-

тенти на складні протисклеро-
тичні композиції рослинного
походження, що свідчить про
недостатність системних фар-
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мацевтичних розробок рослин
та їх сумішей для лікування гі-
перліпідемії й атеросклерозу.
Тільки останнім часом з’явили-
ся окремі дослідження рослин-
ної сировини із вмістом сполук
фенілпропаноїдної природи з
метою створення фармацевтич-
них фітокомпозицій, у тому чис-
лі для лікування та профілакти-
ки атеросклерозу [48–50].
Лікарські рослини містять ба-

гато активних речовин, які ма-
ють різноманітний склад і нале-
жать до різних класів хімічних
сполук. Основними з них є ал-
калоїди, глікозиди, гіркоти, ду-
бильні речовини, флавоноїди,
вітаміни, лактони, ефірні олії,
мінеральні солі, фітонциди,
крохмаль, пектини, слизі, ка-
медь, смоли, олії, баластні ре-
човини [50; 51].
Було встановлено, що фе-

нілпропаноїди, флаволігнани і
флавоноїди рослинного похо-
дження — найцінніші компонен-
ти фітопрепаратів щодо анти-
склеротичної, гепато- й ангіо-
протекторної дії [52–55]. Це зу-
мовлено їх вираженою, але м’я-
кою, поступовою антиоксидант-
ною активністю, а також одно-
часною здатністю інгібувати
вільнорадикальні процеси на
різних стадіях. Фармакологічні
ефекти флавоноїдів значною мі-
рою визначаються їх гідрофільно-
ліпофільним співвідношенням
та, відповідно, високою проник-
ністю через мембрани клітин
різних органів. До групи потен-
ційних гіполіпідемічних і, від-
повідно, до антиатеросклеро-
тичних сполук належать пере-
важно ті, у складі яких є сполу-
ки, що містять переважно струк-
тури фенілпропаноїдної приро-
ди [56].

Серед рослин, що привертають
увагу за цим аспектом, оскіль-
ки містять біологічно активні
флавоноїди фенілпропаноїдної
природи, — конюшина лучна

(Trifolium prаtense). Її викори-
стовують у вигляді самостій-
ної активної складової, а часті-
ше — як один із компонентів
складних композицій, хоча не
як лікарський препарат, а пере-
важно у вигляді харчової до-
бавки. Однією з таких сумішей
є «Атероклефит» (Російська Фе-
дерація), яка набула великої по-
пулярності, а тривале застосу-
вання у такому вигляді довело її
медичну ефективність у бага-
тьох країнах [47; 57; 58].

Конюшина лучна

Сьогодні розробляються рос-
линні композиції, які б мали
виражену протисклеротичну
дію, але без серйозних побічних
ефектів, притаманних синтетич-
ним антисклеротичним препа-
ратам. Засоби, у яких викорис-
товується екстракт конюшини
лікарської, нормалізують крово-
тік, ліпідний спектр крові, по-
кращують стан судин. Поряд
із тим припускається, що екс-
тракт конюшини лучної опосе-
редковано може покращувати
пам’ять при атеросклеротично-
му ураженні мозкових судин
[47; 56]. Однак підтвердження
цього на основі результатів екс-
периментальних досліджень у
літературі практично відсутні.
Відомо, що конюшина лучна

— поширена трав’яниста росли-
на з родини бобових. Вона здав-
на має широке застосування в
народній медицині і використо-
вується як відхаркувальний, се-
чогінний, потогінний, протиза-
пальний, бактерицидний засіб.
Суцвіття та інші частини коню-
шини надзвичайно багаті на різ-
номанітні речовини, що характе-
ризуються лікарськими власти-
востями [1; 53; 59].
У квітах конюшини знайде-

ні глікозиди трифолін та ізотри-
фолін, дубильні речовини, фла-
воноїди (кемпферол, кверцетин,
пратолетин та ін.), саліцилова

кислота та інші органічні кис-
лоти, ефірна олія, аскорбінова
кислота, каротин, вітаміни гру-
пи В, а також вітаміни С, Е, К,
алкалоїди, смолисті речовини,
ізофлавоноїди (формононетин,
біоханін А, пратенсеїн). У лис-
ті — аскорбінова кислота (до
26,3 мг%), пігменти, алкалоїди,
таніни, кумарини. У траві —
тирозин, кумаринова і саліци-
лова кислоти, ситостероли, ві-
таміни Е, С, каротин [56; 57; 59].
Антиоксиданти, що містяться в
рослині, здатні стабілізувати
мембрани судинних клітин, во-
ни також сприяють нормаліза-
ції обміну речовин у печінці та
зниженню атерогенних фракцій
у крові [52]. Це, у свою чергу,
перешкоджає відкладенню хо-
лестерину і ліпідів на стінках
артеріальних судин.
Варто наголосити, що важ-

ливу роль у складі конюшини
відіграють вітаміни групи B (B6,
В9, В12). Вони, з одного боку,
сприяють зниженню вмісту ГЦ,
який чинить шкідливу дію на
стінки артерій, а з другого —
нормалізують функціональну
активність нервової системи,
зменшуючи реакції на стреси й
емоційні перевантаження, які є
важливими чинниками атероге-
незу та погіршення мнестичних
процесів [50; 53; 57; 58].
Флавоноїди посилюють та-

кож дію аскорбінової кислоти
конюшини, беруть участь в
окисно-відновних реакціях, ре-
гулюють проникність судин і
зменшують їх ламкість [60]. По-
ряд із цим ці речовини сприят-
ливо діють на мікросудинне рус-
ло організму, стимулюючи по-
стачання тканин необхідними
речовинами й очищуючи від
шлаків. Флавоноїди перешко-
джають відкладенню холестери-
ну на стінках судин, стабілізу-
ють клітинні мембрани та галь-
мують агрегацію тромбоцитів
[55; 57; 58]. Вони підтримують
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антиоксидантну дію в нервових
утвореннях протягом тривало-
го часу.
Кверцетин і кемпферол, що

мають властивості, подібні до
Р-вітамінної активності, вияв-
ляють також виражену анти-
склеротичну дію, підвищуючи
приплив крові до мозку і стиму-
люючи збільшення кількості ре-
цепторів [58; 59]. Було показа-
но, що кверцетин може пере-
шкоджати розвитку атероскле-
розу як в експериментах на тва-
ринах із різними моделями ате-
росклерозу, так і в спостережен-
нях на людях, тому він розгля-
дається як агент, здатний при-
гнічувати розвиток атероскле-
ротичних процесів [61].
Інша складова мірицетин,

разом із кверцетином, захищає
нервові клітини мозку при ате-
росклерозі, який супроводжу-
ється ішемічними ушкодження-
ми з подальшою нестачею глю-
кози та кисню [62]. У цих умо-
вах, зазвичай, відбувається на-
громадження вільних радикалів
і спостерігається набухання клі-
тин. Зазначені флавоноїди за-
побігають розвитку цих проце-
сів, імовірно, завдяки тому, що
вони запобігають підвищенню
концентрації іонів кальцію в
цитоплазмі.
Кемпферол, вміст якого є до-

сить значним у конюшині, здат-
ний запобігати розвитку атеро-
склерозу, що в експеримен-
тах на тваринах показали H. B.
Xiao et al. (2011) [63]. Вони вста-
новили, що кемпферол може
зменшувати розміри АБ і сти-
мулювати процеси вазорелак-
сації та покращувати постачан-
ня енергоматеріалів і кисню в
ішемізовані тканини різних ре-
гіонів мозку. Ця дія пов’язана зі
здатністю кемпферола знижу-
вати експресію прозапальних
цитокінів і підвищувати вміст
аполіпопротеїну Е (apolipo-
protein E) у мишей з його мо-

дельованим дефіцитом. Це дало
можливість G. W. Rebeck et al.
припустити, що фактори, які
стимулюють зростання вмісту
АП-Е, тобто кемпферол та інші
складові конюшини, можуть
позитивно впливати і на хворо-
бу Альцгеймера [64]. Поряд із
тим кемпферол також здатний
захищати нейрони підкірково-
го «судомного» ядра (чорної
субстанції) і запобігати роз-
витку хвороби Паркінсона, як-
що її моделювали руйнуванням
substantia nigrа в умовах експе-
риментальної дії нейротоксину
[65].
Ще один флавоноїд тріокси-

флавонол фізетин (C15H10O6) зі
складових БАР конюшини, а
також полуниці, сприяє збере-
женню функцій мозку у старію-
чих тварин [66]. Цей ефект дося-
гається завдяки тому, що фізе-
тин не тільки сам проявляє знач-
ну антиоксидантну активність і
покращує роботу мозку, а та-
кож збільшує концентрацію в
ньому іншого, внутрішньоклі-
тинного антиоксиданту глута-
тіону. Насамкінець миші знач-
но краще розпізнають різнома-
нітні предмети, що свідчить про
покращання у них когнітивних
властивостей і пам’яті.
Ізофлавоноїди також знижу-

ють рівень холестерину в крові
та запобігають розвитку АБ й
утворенню тромбів. Наприклад,
при модельованій тритоновій
гіперліпідемії формононетин,
біоханін А та пратенсеїн пока-
зали виражену гіполіпідемічну
активність [51; 53].
Літературні дані свідчать, що

кумаринова кислота, яка міс-
титься в конюшині, викликає
значне зниження рівня ХС у
плазмі крові. Окрім того, кума-
рини мають судинорозширю-
вальні властивості, а β-ситосте-
рин зв’язує ХС у нерозчинні
комплекси, які виводяться з ор-
ганізму [53; 59].

Конюшина лучна також по-
кращує роботу нирок, підвищує
еластичність і знижує проник-
ність кровоносних судин і капі-
лярів, підвищує імунітет, а за
рахунок впливу на азотистий
обмін посилює виведення ток-
сичних продуктів [47; 50; 51; 57].
Таким чином, за даними лі-

тератури, протисклеротичну дію
виявляють як синтетичні сполу-
ки, так і рослинні екстракти,
серед яких першочергове зна-
чення має конюшина лучна.
Численні дослідження препара-
тів і харчових домішок, до скла-
ду яких входить екстракт коню-
шини, підтверджують її позитив-
ний вплив на кров і загальний
кровотік, здатність нормалізу-
вати ліпідний спектр крові то-
що [4; 50; 67–69]. Однак пря-
мих експериментальних дослі-
джень, присвячених впливу ко-
нюшини лучної на когнітивні
процеси і пам’ять, знайти не
вдалося, хоча можна припус-
тити, що препарати на основі
цієї лікарської рослини можуть
впливати на показники пам’яті
при церебральному атероскле-
розі як основному порушенні
діяльності ЦНС і підконтроль-
них їй систем організму.
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УДК 616.13.002.2-004.6
І. В. Сімонова,  О. К. Ярош
ПОРУШЕННЯ КОГНІТИВНИХ ПРОЦЕСІВ І ПАМ’ЯТІ

ПРИ АТЕРОСКЛЕРОЗІ ТА ФАРМАКОЛОГІЧНІ ШЛЯ-
ХИ ЇХ КОРЕКЦІЇ

В оглядовій статті подано аналіз публікацій, присвяче-
них проблемі атеросклерозу і, особливо, атеросклерозу су-
дин головного мозку. Коротко висвітлені такі важливі пи-
тання, як патогенез атеросклерозу, його клінічні прояви,
негативний вплив на пам’ять, профілактика та лікування
захворювання вже існуючими синтетичними засобами. Ок-
реслена перспектива застосування м’яких, метаболітотроп-
них фітопрепаратів на основі конюшини лучної для профі-
лактики прогресування церебрального атеросклерозу і
гіперліпідемії, що може в подальшому загрожувати розвит-
ком  деменції, паркінсонізму, хвороби Альцгеймера тощо.

Ключові слова: атеросклероз, пам’ять, фармакотерапія,
фітопрепарати.

UDC 616.13.002.2-004.6
I. V. Simonova, O. K. Yarosh
IMPAIRED COGNITIVE PROCESSES AND MEMO-

RY IN ATHEROSCLEROSIS AND PHARMACOLOGI-
CAL WAYS OF THEIR CORRECTION

The review article presents analysis of publications devoted
to the problem of atherosclerosis and cerebral atherosclerosis
in particular. Such important issues as pathogenesis of athero-
sclerosis, its clinical manifestations, negative influence on mem-
ory, prevention and treatment of the disease existing synthetic
agents were briefly shown. It was outlined the perspective of
using a soft metabolite tropic phytoagents based on red clover
for preventing progression of cerebral atherosclerosis and hy-
perlipidemia which can threaten with development of demen-
tia, Parkinson, Alzheimer’s etc.

Key words: atherosclerosis, memory, pharmacotherapy,
herbal medicines.




