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МЕДИКАМЕНТОЗНІ ТА НЕМЕДИКАМЕНТОЗНІ ПІДХОДИ ДО ВПЛИВУ НА 

МАЛЬАДАПТИВНУ НЕЙРОПЛАСТИЧНІСТЬ 
 

 

У тезах представлено аналіз сучасних стратегій, спрямованих на вплив на нейропластичність 

центральної нервової системи з метою запобігання дезадаптивним змінам нейронів. Обговорюються як 

фармакологічні, так і нефармакологічні підходи, з особливим акцентом на міждисциплінарному підході як 

найбільш перспективному для корекції патологічної нейропластичності та відновлення 

нейрофункціонального гомеостазу. 

Розглянуто роль фізичної терапії та аеробних фізичних вправ у модуляції процесів нейропластичності. 

Серед нефармакологічних методів значну увагу приділено когнітивно -поведінковій терапії, технікам 

біологічного зворотного зв’язку, майндфулнес медитації, нейрофідбеку, фізичній реабілітації та 

застосуванню неінвазивної нейромодуляції. 
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Мальадаптивна нейропластичність — це процес, за якого нейрональні зміни, що виникають у відповідь 

на зовнішні або внутрішні стимули, призводять не до адаптації, а до стійких функціональних по рушень [1]. 

Вона лежить в основі широкого спектра неврологічних і психіатричних розладів, таких як хронічний біль, 

депресія, посттравматичний стресовий розлад (ПТСР), фантомні болі, обсесивно -компульсивний розлад 

(ОКР), епілепсія та залежності [1-3].  

Метою сучасної медицини є модуляція або переривання патологічної нейропластичності з метою 

повернення до функціонально адаптивного стану. Медикаментозні втручання включають застосування 

препаратів, які впливають на нейротрансмітерні системи, такі як селективні інгібітори зворотного 

захоплення серотоніну (СІЗЗС), дофамінергічні агенти, модулятори глутаматергічної та ГАМК-ергічної 

передачі [1, 2, 4, 5]. Наприклад, прегабалін і габапентин ефективні у зниженні нейропатичного болю через 

вплив на кальцієві канали й блокування надмірного синаптичного збудження. Мемантин, антагоніст NMDA -

рецепторів, показав ефективність у лікуванні деменції та хронічного болю [4].  

У дослідженнях останніх років вивчається роль психоделічних сполук (псилобіцин, LSD, кетамін) як 

індукторів «перепрограмування» патологічних мереж завдяки активації нейрогенезу й підвищенню 

синаптичної пластичності [6]. Немедикаментозні методи включають когнітивно -поведінкову терапію, 

методи біологічного зворотного зв’язку, майндфулнес-медитацію, нейрофідбек, фізичну реабілітацію та 

застосування неінвазивної нейростимуляції (транскраніальна магнітна стимуляція (ТМС), транскраніальна 

стимуляція постійним струмом (tDCS)) [7-9]. Наприклад, ТМС дозволяє модуляцію кори головного мозку 

при депресії, зменшуючи гіперактивність у префронтальній корі, що є характеристикою мальадаптивної 

мережі [7]. Методи зворотного біологічного зв’язку (нейрофідбек) спрямовані на навчання пацієнтів 

саморегуляції мозкової активності, зокрема у дітей із синдромом дефіциту уваги та гіперактивності та 

дорослих із тривожними розладами [8]. Аеробні фізичні вправи також демонструють здатність покращувати 

нейропластичність через підвищення рівня нейротрофічного фактора мозку (BDNF) [10]. 

Пептидергічні препарати мають значний потенціал у модуляції нейропластичності, особливо в контексті 

нейрореабілітації після інсульту [11, 12]. Ці засоби діють на рівні клітинної комунікації, сприяючи 

регенерації нейрональних зв’язків, зменшенню апоптозу, покращенню метаболізму нейронів і модуляції 

імунної відповіді в ЦНС. Після ішемічного або геморагічного інсульту головний мозок втрачає частину 

синаптичних зв’язків та нейронів, і подальша функціональна компенсація значною мірою залежить від 

здатності мозку до реорганізації — тобто нейропластичності. Одними з найперспективніших засобів у цьому 

напрямі є ноопепт, церебролізин, семакс, кортексин та нейропептиди, подібні до вазоактивного 

інтестинального пептиду (VIP) або пептиду, що активує аденілатциклазу гіпофіза (PACAP). Наприклад, 

церебролізин — це комплекс пептидів і амінокислот, отриманих з мозкової тканини свиней, який чинить 

нейротрофічну дію, аналогічну до дії ендогенних факторів росту (BDNF, NGF). Він сприяє утворенню нових 

синапсів, покращує нейрональну пластичність, активує антиапоптотичні механізми та знижу є рівень 



глутаматної ексайтотоксичності. Клінічні дослідження показують, що застосування церебролізину протягом 

перших тижнів після інсульту покращує відновлення моторних функцій і когніції. Семакс, синтетичний 

аналог адренокортикотропного гормону (АКТГ 4–10), проявляє ноотропну та нейропротекторну активність, 

модуляцію експресії BDNF і захист нейронів від гіпоксії та окисного стресу. Кортексин — це ще один 

пептидний біорегулятор, який чинить нейрометаболічну, нейропротекторну й антиоксидантну дію, а також 

впливає на процеси синаптогенезу та транскрипційної регуляції генів, що беруть участь у відновленні після 

нейротравм. Деякі експериментальні моделі доводять ефективність пептидних препаратів у стимуляції 

ангіогенезу й неогліогенезу в зоні ішемічної пенумбри [12]. Водночас важливо зазначити, що більшість 

пептидних засобів недостатньо досліджені в контексті доказової медицини, і хоча клінічні результати 

обнадійливі, вони часто базуються на дослідженнях з обмеженою вибіркою або відкритим дизайном. Тому 

доцільність їхнього широкого застосування потребує подальших багатоцентрових рандомізованих клінічних 

досліджень. 

Фізична терапія є ключовим немедикаментозним методом впливу на нейропластичність [10] і може 

відігравати вирішальну роль у профілактиці та корекції мальадаптивної нейропластичності, особливо у 

пацієнтів після інсульту та з хворобою Паркінсона [13-15]. Після інсульту, за відсутності цілеспрямованої 

терапії, мозок може формувати патологічні функціональні мережі, що підтримують спастичність, 

неефективні рухові стереотипи або порушення балансу, тобто — адаптацію до дефіциту, а не до 

відновлення. Своєчасне застосування фізичної терапії — зокрема інтенсивних, індивідуалізованих програм 

— сприяє активації залишкових нейрональних мереж, стимулює компенсаторні зони кори головного мозку 

та гальмує розвиток патологічних рухових шаблонів. Наприклад, методика зворотного зв’язку при 

тренуванні ходьби або верхніх кінцівок допомагає відновити симетричність руху та покращує міжпівкульну 

координацію. Використання терапії із затримкою використання здорової руки (constraint-induced movement 

therapy, CIMT) сприяє активації моторної кори ураженої півкулі та зменшує домінування контралатеральної 

півкулі, запобігаючи розвитку так званої міжпівкульної дисбалансної інгібіції — механізму, що лежить в 

основі мальадаптивної пластичності. У хворих на хворобу Паркінсона фізична терапія запобігає 

формуванню патологічних рухових стратегій (наприклад, гіпокінезії, замерзання ходьби), що можуть 

закріплюватися у вигляді стійких дисфункціональних нейрональних контурів у базальних гангліях. 

Регулярне виконання аеробних вправ, танцювальна терапія, заняття за методикою LSVT BIG або 

спеціалізовані програми для тренування балансу й просторової орієнтації активують стриатум, 

префронтальну кору та мозочок, покращуючи моторне планування та автоматизацію рухів. Крім того, 

фізичне навантаження підвищує рівень нейротрофічного фактора мозку (BDNF), який є критично важливим 

для позитивної нейропластичності [14, 15]. Таким чином, фізична терапія — це не лише засіб відновлення, а 

й інструмент нейропротекції та запобігання укоріненню патологічних зв’язків у нервовій системі.  

Наведене дозволяє стверджувати, що міждисциплінарний підхід, який поєднує фармакологічні та 

немедикаментозні стратегії, є найбільш перспективним у корекції патологічної нейропластичності й 

відновленні нейрофункціонального гомеостазу. 
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The abstract presents an analysis of current strategies aimed at influencing central nervous system 

neuroplasticity with the goal of preventing maladaptive neuronal changes. Both pharmacological and non -

pharmacological approaches are discussed, with a part icular emphasis on the interdisciplinary approach as the 

most promising for correcting pathological neuroplasticity and restoring neurofunctional homeostasis.  

The role of physical therapy and aerobic exercise in modulating neuroplasticity processes is examined. Among 

non-pharmacological methods, significant attention is given to cognitive -behavioral therapy, biofeedback 

techniques, mindfulness meditation, neurofeedback, physical rehabilitation, and the use of non -invasive 

neuromodulation. 
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