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Когнітивна дисфункція в дітей: можливості 
фармакологічної корекції із застосуванням 

комплексу амінокислот та вітаміну В6

Резюме. До когнітивних функцій належить здатність розуміти, пізнавати, вивчати, усвідомлювати, 
сприймати і переробляти зовнішню інформацію. Серед основних причин виникнення когнітивної дисфункції 
виділяють перинатальне ушкодження центральної нервової системи або асфіксію, екологічні фактори. 
При когнітивній дисфункції в дітей спостерігаються порушення розвитку навчальних навичок, моторних 
функцій, змішані специфічні розлади розвитку. Найчастіша скарга — зниження концентрації уваги від-
мічається у 21 % дітей України. Когнітивна дисфункція часто поєднується з депресією, тривожністю, 
адитивною поведінкою; практично в половини пацієнтів переходить у дорослий вік. Серед механізмів 
розвитку когнітивної дисфункції ключову роль відіграють оксидативний стрес та низькоінтенсивне запа-
лення в нейронах. За результатами експериментальних та клінічних досліджень доведено, що компоненти 
комплексного препарату Когівіс амінокислоти аспарагін і глутамін, а також DL-фосфосерин і вітамін 
В

6
 сприяють розвитку мозку; забезпечують синтез білків, нуклеотидів, нейротрансмітерів, глутатіону 

тощо; впливають на оксидативний стрес у центральній нервовій системі, зокрема в гіпокампі. Все це 
створює умови для оптимального функціонування нейронів і розвитку когнітивних функцій.
Ключові слова: когнітивна дисфункція; діти; аспарагін; глутамін; DL-фосфосерин; піридоксин; Когівіс

До когнітивних (лат. сognitio — «пізнання») функцій 
належить здатність розуміти, пізнавати, вивчати, усві-
домлювати, сприймати і переробляти (запам’ятовувати, 
передавати, використовувати) зовнішню інформацію [1]. 

Виділяють 3 ступені когнітивної дисфункції [2]: 
легку (скарги пацієнта на зниження пам’яті), помірну 
(невеликі труднощі в нових, складних видах діяльності) 
і тяжку (виражена соціальна та побутова дезадаптація, 
деменція).

За результатами анкетування батьків у первинній 
ланці охорони здоров’я у 21,1 % дітей виявлено психо-
соціальні порушення, при цьому зниження уваги від-
мічене у 21 % дітей [3]. 

Дефіцит уваги розглядається як нездатність зосере
дитися на вивченні навчального матеріалу протягом 
певного часу. Тому при когнітивній дисфункції найчас-
тіше спостерігаються порушення розвитку навчальних 
навичок, моторних функцій, змішані специфічні роз-
лади розвитку. 

Вважається, що серед основних причин виникнення 
когнітивної дисфункції велике значення мають пери-
натальні ушкодження центральної нервової системи 
(ЦНС) або асфіксія, екологічні фактори, черепно-моз-
кові травми тощо, тобто когнітивна дисфункція є про-
явом резидуально-органічних змін ЦНС. 

Когнітивна дисфункція часто є складовою синдрому 
дефіциту уваги з гіперактивністю (СДУГ), при цьому 
дефіцит уваги може супроводжуватися гіперактивні
стю із слабким контролем поведінки. У США СДУГ 
зустрічається в 3–7 % дітей (частіше в хлопчиків) [4]. 
В 50–60 % пацієнтів СДУГ є коморбідною патологією, 
поєднується частіше із шкільною дезадаптацією, де-
пресією, тривожністю, адитивною поведінкою тощо; у 
30–80 % дітей СДУГ переходить у дорослий вік [4]. 

В Україні за даними скарг батьків і самих дітей, по-
ведінки пацієнтів, візуального динамічного спостере-
ження за ними виявляються такі розлади когнітивних 
функцій [5]: 
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— труднощі при навчанні і розумова стомлюва-
ність;

— розлади короткочасної і довготривалої пам’яті;
— порушення уваги і зниження здатності трива-

лий час її концентрувати;
— зниження швидкості реакції на зовнішні сти-

мули;
— розлади мовленнєвої активності;
— розлади осмислення завдання і розробки стра-

тегій;
— труднощі переходу з одного етапу когнітивної 

діяльності на наступний;
— труднощі при здійсненні складних повсякден-

них дій, що сприяло порушенню соціальної, побу-
тової адаптації.

Серед механізмів розвитку когнітивної дисфунк-
ції ключову роль відіграють оксидативний стрес та 
низькоінтенсивне запалення в нейроцитах [6, 7]. 
Останнім часом використовується термін «систем-
не запалення» [8], оскільки при цьому підвищується 
концентрація запальних цитокінів у циркулюючій 
крові і збільшується інфільтрація макрофагами пери-
феричних тканин. Цей запальний стан не пов’язаний 
із пошкодженням або втратою функції інфільтрова-
ної тканини, що є специфічною рисою системного 
запалення низької інтенсивності («метазапалення»).

Велика увага останнім часом приділяється ви-
вченню ролі гіпокампа в забезпеченні когнітивних 
функцій. Доведено, що фокальна або глобальна 
ішемія гіпокампа в експерименті (фототромбоз, ме-
ханічне пошкодження, оклюзія судин) і в клінічних 
умовах (вікове погіршення мозкового кровотоку, 
інсульт, черепно-мозкова травма) викликають ког-
нітивну дисфункцію [9].

Традиційно в практиці дитячого невролога для 
лікування когнітивних розладів застосовуються 
засоби, що належать до групи ноотропних препа-
ратів. З урахуванням останніх даних експеримен-
тальних та клінічних досліджень одним із найбільш 
перспективних напрямів нейропротекції є ліквіда-
ція оксидативного стресу [7]. Оскільки оптималь-
не функціонування нервової системи залежить від 
регулярного постачання певних вітамінів і нутрі-
єнтів, у даній статті ми зупинились на висвітлен-
ні перспектив застосування для лікування дітей із 
когнітивними дисфункціями препарату Когівіс, 
що містить у 5 мл сиропу 35 мг аспарагіну моно-
гідрату, 32,5  мг N-ацетил-L-глутаміну, 35 мг DL-
фосфосерину та 0,75 мг вітаміну В

6
. Вважається, 

що аспарагін є стабілізатором нервових процесів, 
L-глутамін — джерелом для утворення нейротранс-
мітерів, DL-фосфосерин знижує вироблення стре-
сового гормона кортизолу, а вітамін В

6
 (піридок-

син) відіграє важливу роль в обміні амінокислот, 
і його вміст в організмі швидко зменшується при 
стресі. Розглянемо результати останніх досліджень 
щодо нейропротекторних властивостей вказаних 
компонентів, в тому числі їх здатність знижувати 
оксидативний стрес у нейроцитах. 

Глутамін — замінна найпоширеніша вільна амі-
нокислота (її вміст становить близько 20 % загаль-
ного вмісту амінокислот) в організмі людини, що є 
важливою складовою гомеостазу. Зміни в його кон-
центрації можуть впливати на функцію всіх органів, 
особливо мозку. Добова потреба в глутаміні стано-
вить 16 грамів, але при стресі зростає (до 18–22 гра-
мів на добу). 

Глутамін містить не один, а два атоми азоту, тому 
є джерелом для побудови амінокислот в організмі. 
Так, аміногрупа, що отримується при гідролізі глу-
таміну до глутамату, використовується для синтезу 
аланіну, аспарагінової кислоти, фосфосерину. Глу-
тамін є також важливим компонентом різних мета-
болічних процесів, а в мозку він перетворюється на 
глутамінову кислоту, підвищує мозкову діяльність і 
розумову активність. Глутамін подібний до серину, 
бере участь у підтримці балансу азоту та метаболізму 
клітинної енергії, у регулюванні концентрації аміаку 
та глутамату в тканинах мозку шляхом перетворен-
ня цих потенційних нейротоксичних метаболітів на 
глутамін [10].

Глутамін є попередником головних збуджуючих 
та інгібуючих нейротрансмітерів мозку, таких як 
ГАМК та глутамат [11]. Оскільки глутамін є попере-
дником глутамату (збуджувального нейротрансмі-
тера), вважалось, що він може здійснювати пошко-
джувальний вплив на ЦНС, однак його додаткове 
призначення здоровим добровольцям не впливало 
негативно на процес навчання [11]. Концентрація 
суми глутамін + глутамат відображає швидкість 
когнітивних показників [12] і суттєво зменшується 
з віком та при нейродегенеративних захворюван-
нях [13].

Глутамін відіграє ключову роль у регуляції синте-
зу глутатіону — трипептиду, що складається з глута-
мінової кислоти, цистеїну і гліцину, а отже, в анти-
оксидантному захисті (рис. 1). Значення глутатіону 
в регуляції багатьох захисних функцій нейрона в 
несприятливих умовах є перспективним напрямом 
для фармакокорекції при патології центральної нер-
вової системи [14]. Так, доведено, що призначення 
глутаміну передчасно народженим новонародженим 
зменшує частоту тяжких інфекцій у неонатальному 
періоді [15]. Додаткове введення в організм глута-
міну вважається важливою стратегією при лікуванні 
нейродегенеративних захворювань [16].

N-ацетил-L-глутамін є оптимальною формою 
для перорального застосування [17], він зменшу-
вав моторну дисфункцію і затримував нейрональну 
смерть після ішемії-реперфузії [18], протеїнового та 
енергетичного дефіциту [19].

Аспарагін — амід аспарагінової кислоти, одна з 
двадцяти амінокислот, що входять до складу білків, 
бере участь у синтезі сечовини та піримідинових 
основ, а також у переамінуванні амінокислот. 

Відомо, що у формуванні нейронної збудливос-
ті важливу роль відіграють кальцієві канали T-типу 
з низьким рівнем напруги. Вони індукують викид 
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Рисунок 1. Глутамін-глутаматний шлях в астроцитах та нейронах: глутатіон синтезується  
в астроцитах і нейронах

Примітки: Glu — глутамат; Gln — глутамін; GS — синтез глутаміну; PAG — фосфатактивована 
глутаміназа; TCAC — цикл трикарбонових кислот; GSH — глутатіон; Cys — цистеїн; Gly — гліцин; GCL — 
глутамін-лігаза; GSH-syn — глутатіонсинтетаза [20].

нейротрансмітера з пресинаптичного закінчен-
ня нейрона. Порушення їх діяльності асоціюється 
із різними розладами функціонування нейронів, 
включаючи невропатичні болі та епілепсію. Резуль-
тати останніх досліджень доводять, що важливим 
шляхом сигналізації, за допомогою якого клітинне 
середовище може контролювати експресію каналів 
Т-типу, є аспарагін-зв’язане глікозилювання [21].

За результатами експериментальних досліджень 
встановлено, що дельта-секретаза, відома як ендо-
пептидаза аспарагіну або легумаїн, — лізосомальна 
цистеїнова протеаза, що розщеплює і білок — пре-
курсор амілоїду (amyloid precursor protein — APP), 
і тау-білок, що опосередковують патологічні зміни 
при хворобі Альцгеймера [22, 23]. Експресія і ак-
тивність даного ферменту тісно пов’язані з багатьма 
патологічними процесами, у тому числі з атероскле-
розом та запаленням [24], когнітивною дисфункці-
єю при хворобі Альцгеймера [22, 23], а також при 
депресії та тривожності [24].

Синтетаза аспарагіну каталізує перенесення 
аміаку з глутаміну на аспарагінову кислоту з утво-
ренням аспарагіну [25]. У випадку дефіциту даного 
ферменту (інколи генетичного) виникає нестача ас-
парагіну і порушується діяльність мозку [26]. Вста-
новлено, що рівень аспарагіну суттєво знижений 
у плазмі крові пацієнтів із великим депресивним 
розладом [27]. Все це вказує на доцільність і пер-
спективність застосування аспарагіну для корекції 
когнітивної дисфункції.

DL-фосфосерин міститься в мембранах всіх клі-
тин організму і найбільше в головному мозку. При-
чому він наявний у центральній нервовій системі 
вже на досить ранніх стадіях її еволюції [28].

Фосфатаза фосфосерину перетворює його в 
L-серин (рис. 2) [29]. Синтез L-серину відіграє важ-
ливу роль у розвитку та функціонуванні центральної 
нервової системи. L-серин виявляє багато метабо-
лічних функцій під час різних етапів розвитку, бере 
участь у синтезі білків та нуклеотидів, нейромедіа-

 Рисунок 2. Утворення серину при дефосфорилюванні фосфосерину
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торів та ліпідів [30]. Крім того, L-серин є потужним 
нейротрофічним фактором і попередником низки  
важливих сполук, включаючи фосфатидилсерин, 
сфінгомієлін, гліцин та d-серин. Нестача L-серину 
виявляється тяжкими неврологічними порушення-
ми [29]. Доведено, що DL-фосфосерин бере участь 
в активації, регенерації і диференціюванні нейронів; 
синтезі і вивільненні нейромедіаторів, проведенні 
біоелектричного струму; знижує вироблення стре-
сового гормона кортизолу в наднирниках. 

Вітамін В
6
 відіграє ключову роль у розвитку моз-

ку [31]. Нестача піридоксину асоціюється із неспри-
ятливими наслідками з боку нервової системи [32]. 
Активний метаболіт піридоксину піридоксальфосфат 
є коферментом у реакціях декарбоксилювання аміно-
кислот, що беруть участь у синтезі всіх нейромедіато-
рів [33, 34]. Вітамін В

6
 також виявляє антиоксидантні 

властивості, відіграє важливу роль у регуляції клітин-
ного транспорту кальцію, захищає від нейротоксич-
ності, викликаної ішемією та глутаматом [34].

Результати останніх експериментальних дослі-
джень довели, що вітамін В

6
 викликає антитривожну 

дію, і вона опосередкована ГАМКергічним ефектом та 
впливом на метаболічний шлях оксид азоту — цикліч-
ний гуанозинмонофосфат, що забезпечує вазодилата-
цію [35]. Прийом вітаміну В

6
 асоціюється з кращим 

згадуванням сновидінь [36].
Піридоксин сприяє функціонуванню гіпокампа 

шляхом підвищення гідроксилазної імунореактивнос-
ті серотоніну та тирозину в гіпокампі, і це, можливо, 
пов’язане з функцією канабіоїдних рецепторів CRIP1a 
та CB1 [37].

Хронічне додаткове вживання піридоксину по-
кращує диференціювання нейробластів у зубчастій 
звивині та індукує нові зрілі нейрони в гіпокампі [38]. 
Піридоксин також виявляв нейропротекторну дію в 
разі експериментального цукрового діабету [39] та при 
ішемічному пошкодженні мозку [40], зокрема, через 
гіпокампальні серотонінергічні функції. 

Отже, результати експериментальних та клінічних 
досліджень вказують на те, що компоненти комплекс-
ного препарату Когівіс — амінокислоти глутамін, ас-
парагін, а також DL-фосфосерин і вітамін В

6
 забез-

печують розвиток мозку; синтез білків, нуклеотидів, 
нейротрансмітерів; впливають на оксидативний стрес 
і тому зменшують низькоінтенсивне запалення в цен-
тральній нервовій системі, зокрема в гіпокампі. Все 
це створює умови для оптимального функціонування 
нейроцитів і когнітивних функцій у дітей.
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Когнитивная дисфункция у детей: возможности фармакологической коррекции  
с применением комплекса аминокислот и витамина В6

Резюме. К когнитивным функциям относится способность 
понимать, познавать, изучать, воспринимать и перерабаты-
вать внешнюю информацию. Среди основных причин воз-
никновения когнитивной дисфункции выделяют перинаталь-
ное повреждение центральной нервной системы или асфик-
сию, экологические факторы. При когнитивной дисфункции 
у детей наблюдаются нарушения развития учебных навыков, 
моторных функций, смешанные специфические расстройства 
развития. Наиболее частая жалоба — снижение концентра-
ции внимания отмечается у 21 % детей Украины. Когнитивная 
дисфункция часто сочетается с депрессией, тревожностью, ад-
дитивным поведением; практически у половины пациентов 
переходит во взрослый возраст. Среди механизмов развития 

когнитивной дисфункции ключевую роль играют оксидатив-
ный стресс и низкоинтенсивное воспаление в нейронах. По 
результатам экспериментальных и клинических исследований 
доказано, что компоненты комплексного препарата Когивис 
аминокислоты аспарагин и глутамин, а также DL-фосфосерин 
и витамин В

6
 способствуют развитию мозга, обеспечивают 

синтез белков, нуклеотидов, нейротрансмиттеров, глутатио-
на; влияют на оксидативный стресс в центральной нервной 
системе, в частности в гиппокампе. Все это создает условия 
для оптимального функционирования нейронов и развития 
когнитивных функций.
Ключевые слова: когнитивная дисфункция; дети; аспара-
гин; глутамин; DL-фосфосерин; пиридоксин; Когивис
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Cognitive dysfunction in children: the potential of pharmacological correction using a combination  
of amino acids and vitamin B6

Abstract. Cognitive functions include the ability to understand, 
study, perceive and process external information. Among the 
main causes of cognitive dysfunction we can highlight perina-
tal damage to the central nervous system or asphyxia, as well 
as environmental factors. Children have such manifestations 
of cognitive dysfunction as learning disabilities, motor defects, 
mixed specific developmental disorders. The most frequent com-
plaint is the decrease of attention concentration, noted in 21 % 
of children in Ukraine. Cognitive dysfunction is often combined 
with depression, anxiety, addictive behavior; in almost half of 
patients, cognitive dysfunctions persist into adult age. Among 
the mechanisms of development of cognitive dysfunction, the 

key factors are oxidative stress and low-intensity inflammation in 
ganglion cells. According to the results of experimental and clin-
ical studies, it has been proved that amino acids asparagine and 
glutamine, as well as DL-phosphoserine and vitamin B

6
 as the 

main components of the combination drug Cogivis contribute 
to the development of the brain, provide synthesis of proteins, 
nucleotides, neurotransmitters, glutathione; affect the oxidative 
stress in the central nervous system, in particular in the hippo-
campus. All this creates conditions for optimal functioning of 
neurons and development of cognitive functions.
Keywords: cognitive dysfunction, children; asparagine; gluta-
mine; DL-phosphoserine; pyridoxine; Cogivis


