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Резюме
Ведение пациентов с когнитивными нарушениями (КН) представляет собой одну из актуальных проблем современной 
медицины и осуществляется преимущественно в амбулаторной практике. Болезнь Альцгеймера (БА), вызванные церебро-
васкулярным заболеванием (ЦВЗ) КН и их сочетание являются наиболее частой причиной снижения когнитивных функций 
в пожилом возрасте. Диагноз КН основывается на результатах нейропсихологического обследования, наличии нейрови-
зуализационных признаков ЦВЗ и/или БА, отсутствии данных о других причинах КН. При нейропсихологическом обсле-
довании при КН, вызванных церебральной микроангиопатией, обычно обнаруживаются нарушения управляющих функ-
ций, замедленность умственной деятельности, снижение концентрации внимания, при БА – снижение памяти на текущие 
события (амнестический тип КН). Многие пациенты с БА длительно наблюдаются с ошибочным диагнозом «хроническая 
ишемия головного мозга» или «дисциркуляторная энцефалопатия». В последние годы для точной диагностики БА в нашей 
стране используются биологические маркеры заболевания. Для БА характерно снижение концентрации бета-амилоида 
(низкий уровень Αβ42, увеличение соотношения Aβ40/Aβ42) и повышение уровней общего и фосфорилированного тау-про-
теина в цереброспинальной жидкости. Ведущее значение для предупреждения развития и прогрессирования КН имеют 
коррекция сосудистых факторов риска, регулярная физическая и умственная активность, когнитивный тренинг, выявление 
и эффективное лечение сочетанных заболеваний, включая эмоциональные нарушения и расстройства сна. На стадии выра-
женных КН (деменции) для улучшения когнитивных функций эффективны ингибиторы центральной ацетилхолинэстеразы 
(донепезил, ривастигмин, галантамин) и блокатор глутаматных рецепторов мемантин. Обсуждаются вопросы эффективности 
и безопасности применения цитиколина при КН разной степени выраженности.

Ключевые слова: когнитивные нарушения, болезнь Альцгеймера, сосудистые когнитивные нарушения, биологические 
маркеры болезни Альцгеймера, цитиколин, Цераксон
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Abstract
Management of patients with cognitive impairment (CI) is one of the topical problems of modern medicine and is carried out 
mainly in outpatient practice. Alzheimer’s disease (AD) and cerebrovascular disease (CVD)-induced CI and their combination 
represent the most common cause of cognitive decline in the elderly. The diagnosis of CVD is based on the results of neuropsy-
chological examination, the presence of neuroimaging signs of CVD and/or AD, and the absence of evidence for other causes 
of CVD. During a neuropsychological examination of CI caused by cerebral microangiopathy, disorders of executive functions 
are usually detected: slow mental activity, decreased concentration; in AD, decreased memory for current events (amnestic type 
of CI). Many patients with AD are observed for a long time with a misdiagnosis of chronic cerebral ischemia or dyscirculatory 
encephalopathy. In recent years, biological markers of the disease have been used for accurate diagnosis of AD in our country. 
AD is characterized by a decrease in the concentration of beta-amyloid (low level of Αβ42, an increase in the ratio of Aβ40/Aβ42) 
and an increase in the levels of total and phosphorylated tau protein in the cerebrospinal fluid. Correction of vascular risk fac-
tors, regular physical and mental activity, cognitive training, identification and effective treatment of comorbidities, including 
emotional and sleep disorders, are of leading importance for prevention of development and progression of CVD. At the stage 
of pronounced CI (dementia), central acetylcholinesterase inhibitors (donepezil, rivastigmine, galantamine) and glutamate 
receptor blocker memantine are effective for cognitive function improvement. The issues of efficacy and safety of citicoline use 
in CI of different severity are discussed.
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ВВЕДЕНИЕ

Ведение пациентов с  когнитивными нарушениями 
(КН) представляет собой одну из актуальных проблем со-
временной медицины и должно проводиться в амбулатор-
ных условиях, поскольку преимущества диагностики и ле-
чения в условиях стационара не доказаны1. КН являются 
одними из наиболее частых расстройств в пожилом воз-
расте. Выраженные КН (большой нейрокогнитивный де-
фицит, деменция) отмечаются у 5% пожилого населения, 
число больных с деменцией в 2050 г. может превысить 
150 млн [1]. К сожалению, в нашей стране относитель-
но мало врачей общей практики, неврологов, психиатров 
и клинических психологов, которые специализируются 
на диагностике и ведении пациентов с КН [2]. Пациенты 
с КН относительно редко получают эффективные лекар-
ственные средства, рекомендации по нелекарственным 
методам терапии, когнитивному тренингу, регулярной фи-
зической активности. Их родственники и лица, осущест-
вляющие уход, плохо осведомлены о социальных и пси-
хологических аспектах ведения таких пациентов.

БОЛЕЗНЬ АЛЬЦГЕЙМЕРА И ЦЕРЕБРОВАСКУЛЯРНОЕ 
ЗАБОЛЕВАНИЕ – НАИБОЛЕЕ ЧАСТЫЕ ПРИЧИНЫ 
КОГНИТИВНЫХ НАРУШЕНИЙ

Большинство (70–80%) случаев выраженных КН вы-
званы болезнью Альцгеймера (БА), цереброваскулярным 
заболеванием (ЦВЗ) или их сочетанием, которое встреча-
ется чаще, чем «чистые» формы БА и ЦВЗ [3, 4]. Артери-
альная гипертензия, сахарный диабет, гиперлипидемия, 
ожирение, курение представляют факторы риска не толь-
ко инсульта, ЦВЗ, но и БА [3, 5, 6].

Поражение мелких церебральных артерий вслед-
ствие артериальной гипертензии, сахарного диабета, це-
ребральной амилоидной ангиопатии представляет собой 
наиболее частую причину сосудистых КН [7, 8]. Постин-
сультные КН развиваются более чем у половины паци-
ентов с инсультом и у двух третей больных представлены 
умеренным КН (УКН), а у трети – сосудистой деменци-
ей [7, 8]. Инсульт удваивает риск развития деменции и ас-
социирован со снижением когнитивных функций как 
в остром периоде, так и в последующие годы [9]. УКН диа-
гностируются у большинства пациентов в остром периоде 
инсульта, более чем у половины – через 3 мес. и у 40% па-
циентов – в течение первого года после инсульта [10].

У  пациентов с  сосудистыми  КН почти в  двух тре-
тях случаев отмечаются морфологические проявле-
ния БА, а среди пациентов с БА примерно в трети случаев 

1   Risk reduction of cognitive decline and dementia: WHO guidelines. Geneva: World Health 
Organization; 2019. Available at: https://www.who.int/publications/i/item/9789241550543.

обнаруживаются существенные сосудистые поражения го-
ловного мозга [4, 7]. Наличие факторов риска ЦВЗ в сред-
нем возрасте ассоциируется с 2–3-кратным повышением 
отложения патологического бета-амилоида в головном 
мозге [11]. Дисфункция нейроваскулярной единицы, пора-
жение белого вещества головного мозга и нарушение ис-
полнительных функций составляют триаду, которая наблю-
дается при КН, вызванных как ЦВЗ, так и БА [12].

ДИАГНОСТИКА

Выявление КН и определение их степени основыва-
ются на данных анамнеза и жалобах как самого пациента, 
так и его окружения (родственников, близких), результа-
тах нейропсихологических методов исследования, а так-
же оценке влияния КН на повседневную активность [13]. 
В случае выраженных КН (деменции) наблюдаются значи-
тельные трудности хотя бы в одной из сфер повседневной 
жизни. При УКН пациент может испытывать незначитель-
ные затруднения по сравнению с прошлым опытом, кото-
рые не ограничивают его независимость.

В амбулаторной практике для диагностики КН может 
использоваться специальный опросник [14], включающий 
ряд утверждений:

Я забываю номера телефонов.
	■ Я забываю, что и куда положил.
	■ Оторвавшись от книги, не могу найти место, которое 

читал.
	■ Мне нужно составить список дел, чтобы ничего не забыть.
	■ Я забываю о назначенных встречах.
	■ Я забываю, что планировал сделать по дороге домой.
	■ Я забываю имена старых знакомых.
	■ Мне трудно сосредоточиться.
	■ Мне трудно пересказать содержание телепередачи.
	■ Я не узнаю знакомых людей.
	■ Мне трудно вникнуть в смысл того, что говорят окру-

жающие.
	■ Я быстро забываю имена людей, с которыми знакомлюсь.
	■ Я забываю, какой сегодня день недели.
	■ Когда кто-то говорит, я не могу сосредоточиться.
	■ Я перепроверяю, закрыл ли дверь и выключил ли плиту.
	■ Я пишу с ошибками.
	■ Я легко отвлекаюсь.
	■ Перед новым делом меня нужно проинструктировать 

несколько раз.
	■ Мне трудно сосредоточиться, когда я читаю.
	■ Я тут же забываю, что мне сказали.
	■ Мне трудно принять решение.
	■ Я все делаю очень медленно.
	■ Моя голова бывает пустой.
	■ Я забываю, какое сегодня число.

Keywords: cognitive impairment, Alzheimer’s disease, vascular cognitive impairment, biological markers of Alzheimer’s dis-
ease, citicoline, Ceraxon
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Оценка результатов: 0 баллов – если симптом никог-
да не наблюдается; 1 балл – если симптом наблюдается 
редко; 2 балла – иногда; 3 балла – часто; 4 балла – очень 
часто. Наличие КН предполагается при сумме баллов по 
всем вопросам выше 42.

При беседе с родственниками можно использовать 
другой опросник, направленный на диагностику БА [15] 
(таблица).

Согласно данному опроснику, 5–13 баллов указывают 
на признаки УКН, 14 баллов и больше – на признаки вы-
раженных КН (деменции).

Нейропсихологическое обследование является осно-
вой диагностики КН и должно включать оценку следую-
щих когнитивных доменов: внимание и скорость обработ-
ки информации, регуляторные (исполнительные) функции, 
память, речь и  зрительно-пространственные функции. 
В амбулаторной практике наиболее часто используют-
ся краткая шкала оценки психического статуса (КШОПС), 
Монреальская когнитивная шкала, оценка слухоречевой 

памяти с помощью запоминания 5, 10 или 12 слов, тест 
рисования часов, тест символьно-цифрового кодирова-
ния. При нейропсихологическом обследовании при ЦВЗ 
вследствие церебральной микроангиопатии обычно обна-
руживаются нарушения управляющих функций, замедлен-
ность умственной деятельности, снижение концентрации 
внимания при относительно сохранной памяти [7, 16, 17], 
при БА – снижение памяти на текущие события (амнести-
ческий тип КН) или логопеническая форма прогрессиру-
ющей моторной афазии [3, 12]. Во многих случаях имеется 
сочетание ЦВЗ и БА, поэтому у пациентов обнаруживают-
ся КН, характерные для обоих заболеваний.

Важно оценить эмоциональное состояние пациентов 
с КН, при этом можно использовать относительно простую 
Госпитальную шкалу тревоги и депрессии [3, 13].

Для исключения других возможных причин КН (пе-
ченочная недостаточность, дефицит витамина В12, 
гипо- или гипертиреоз и др. используются клинический 
и биохимический анализ крови с оценкой возможных 

2  Таблица. Опросник родственников для выявления признаков когнитивных нарушений, характерных для болезни Альцгеймера [15]
2  Table. The next of kin questionnaire on cognitive impairment signs related to Alzheimer's disease [15]

№ Bопрос Да Нет

1 У близкого вам человека есть проблемы с памятью? 1 0

2 Если это так, память стала хуже, чем несколько лет назад? 1 0

3 Ваш близкий повторяет один и тот же вопрос или высказывает одну и ту же мысль несколько раз в течение дня? 2 0

4 Забывает ли он о назначенных встречах или событиях? 1 0

5 Кладет ли он вещи в непривычные места чаще 1 раза в месяц? 1 0

6 Подозревает ли он близких в том, что они прячут или крадут его вещи, когда не может найти их? 1 0

7 Часто ли он испытывает трудности при попытке вспомнить текущий день недели, месяц, год? 2 0

8 Он испытывает проблему с ориентацией в незнакомом месте? 1 0

9 Усиливается ли рассеянность за пределами дома, в поездках? 1 0

10 Возникают ли проблемы при подсчете сдачи в магазине? 1 0

11 Есть ли трудности с оплатой счетов, финансовых операций? 2 0

12 Были случаи, когда он не мог вспомнить, принимал ли он уже лекарство? 1 0

13 Есть ли проблемы с управлением автомобилем? 1 0

14 Возникают ли трудности при пользовании бытовыми приборами, телефоном, телевизионным пультом? 1 0

15 Испытывает ли он затруднения, выполняя работу по дому? 1 0

16 Потерял ли он интерес к привычным увлечениям? 1 0

17 Может ли ваш близкий потеряться на знакомой территории (например, рядом с собственным домом)? 2 0

18 Утрачивает ли чувство правильного направления движения? 1 0

19 Случается ли, что ваш близкий не только забывает имена, но и не может вспомнить нужное слово? 1 0

20 Путает ли ваш близкий имена родственников или друзей? 2 0

21 Есть ли у него проблемы с узнаванием знакомых людей? 2 0

Всего баллов

2025;19(13):48–54
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метаболических нарушений, снижения концентрации ви-
тамина В12 и изменения уровней гормонов щитовидной 
железы. Пациенты с ЦВЗ и БА имеют нормальные лабо-
раторные показатели, за исключением случаев сочетан-
ной патологии.

При обследовании пациентов с  КН используется 
магнитно-резонансная томография (МРТ), которая позво-
ляет выявить признаки ЦВЗ и атрофию головного мозга, 
характерную для БА, а также исключить другие возмож-
ные причины КН, например, опухоль головного мозга.

При МРТ головного мозга у пациентов с КН вследствие 
ЦВЗ типичным признаком является наличие церебраль-
ной микроангиопатии: гиперинтенсивность белого веще-
ства (2-й и 3-й степени по шкале Фазекас); расширение 
периваскулярных пространств; множественные (2 и бо-
лее) лакуны и/или незавершенные лакунарные инфаркты; 
множественные (2 и более) церебральные микрокровоиз-
лияния [3, 12, 16, 18]. При МРТ у пациентов с БА обычно 
обнаруживаются атрофические изменения с преоблада-
нием в медиальных отделах височных долей и в теменных 
отделах головного мозга [3, 13]. Однако следует учитывать, 
что атрофические изменения часто наблюдаются и у здо-
ровых людей пожилого и старческого возраста.

В последние годы для диагностики БА используют-
ся биологические маркеры [19, 20]. Для БА характерно 
снижение концентрации бета-амилоида (низкий уровень 
Αβ42, увеличение соотношения Aβ40/Aβ42) и повышение 
уровней общего и фосфорилированного тау-протеина 
в цереброспинальной жидкости (ЦСЖ), патологическое 
накопление бета-амилоида и тау-протеина в головном 
мозге по данным позитронно-эмиссионной томогра-
фии [19, 20]. Наиболее простым и относительно недоро-
гим методом является анализ ЦСЖ, который может быть 
выполнен в амбулаторных условиях и позволяет уста-
новить БА во многих сложных в диагностическом пла-
не случаях [21, 22].

Пациенты с БА часто наблюдаются с ошибочным ди-
агнозом «хроническая ишемия головного мозга» (ХИГМ) 
или «дисциркуляторная энцефалопатия» (ДЭП)  [2,  3]. 
Пациенты, которые имеют диагноз ХИГМ либо ДЭП 
и нормальные когнитивные функции чаще всего стра-
дают другими неврологическими заболеваниями (хро-
ническая ежедневная головная боль, головные боли 
напряжения, мигрень, лекарственно-индуцированная го-
ловная боль, периферическая вестибулопатия, перси-
стирующее перцептивно-постуральное головокруже-
ние) и/или тревожно-депрессивными расстройствами. 
Наличие факторов риска ЦВЗ и признаки церебраль-
ной микроангиопатии, выявляемые при МРТ головного 
мозга, приводят к тому, что имеющиеся у пациентов эмо-
циональные расстройства, головные боли, головокруже-
ния и другие симптомы расцениваются как проявления 
хронического ЦВЗ [2, 3].

Имеющиеся данные о том, что в нашей стране БА стра-
дают менее 10 тыс. населения, не соответствуют действи-
тельности и отражают проблему низкой диагностики этого 
заболевания. Реальное число пациентов с БА может до-
стигать 1,5 млн человек и более [2, 3].

ПРОФИЛАКТИКА ИНСУЛЬТА И НЕЛЕКАРСТВЕННЫЕ 
МЕТОДЫ ТЕРАПИИ

Значительная часть КН ассоциируется с корригируемы-
ми факторами риска: низким уровнем образования, арте-
риальной гипертензией, ожирением, депрессией, сахар-
ным диабетом 2-го типа, курением, социальной изоляцией 
и низкой физической активностью. Поэтому рекомендуется 
отказ от курения и злоупотребления алкоголем, поддержа-
ние оптимального уровня артериального давления (АД), эф-
фективное лечение сахарного диабета (при его наличии), 
поддержание нормального веса, высокая умственная, со-
циальная и бытовая активность, регулярная физическая ак-
тивность, правильное питание, эффективное лечение пси-
хических и эмоциональных нарушений (при их наличии), 
поддержание нормального сна [23]. Профилактика пер-
вого и повторного инсульта – одно из ведущих направле-
ний предупреждения развития и прогрессирования КН [6].

Регулярные физические упражнения, пешие прогул-
ки снижают риск развития инсульта и КН [23, 24]. Их по-
ложительный эффект может быть вызван снижением веса 
и АД, повышением толерантности к глюкозе, снижени-
ем содержания холестерина в сыворотке крови, улуч-
шением настроения. Увеличение физической активно-
сти, по данным метаанализа W. Xu et al., ассоциируется 
со снижением на 10% риска развития деменции  [25]. 
У пациентов с наличием УКН и/или факторами риска 
сердечно-сосудистого заболевания регулярные физиче-
ские тренировки в течение 6 мес. приводят к достовер-
ному улучшению когнитивных функций [26].

Использование в большом количестве фруктов и ово-
щей, растительного масла, морских продуктов и ограниче-
ние потребления продуктов, богатых холестерином, сни-
жают риск развития КН [27, 28]. Содержащиеся в свежих 
фруктах и овощах антиоксиданты могут ослабить процес-
сы оксидативного стресса, играющего важную роль в раз-
витии БА. Средиземноморская диета, включающая исполь-
зование в большом количестве антиоксидантов (свежих 
фруктов и овощей, оливкового масла), полиненасыщен-
ных жирных кислот (рыбы и других морепродуктов), ассо-
циируется со снижением частоты развития КН и скорости 
прогрессирования их в деменцию [27, 28].

Длительное образование, активная умственная и со-
циальная деятельность в течение жизни сочетаются с за-
медлением развития КН и снижением риска развития 
деменции [23]. При КН рекомендуется когнитивный тре-
нинг, который обычно хорошо воспринимается пациента-
ми и оказывает благоприятное психологическое действие. 
Когнитивное стимулирование должно быть направлено на 
различные когнитивные функции, что более эффективно, 
чем тренировка одной из функций; частые и короткие за-
нятия эффективнее, чем редкие и продолжительные [24].

Регулярная физическая и умственная активность, ра-
циональное питание, отказ от курения и злоупотребле-
ния алкоголем снижают риск развития инсульта, ЦВЗ 
и ассоциируются с более высоким когнитивным стату-
сом и менее выраженной альцгеймеровской патологией 
головного мозга [29].
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Эффективность нелекарственных методов профи-
лактики КН показана в исследовании FINGER, в котором 
у 1 260 пожилых людей (60–77 лет) сравнивалась эффек-
тивность комплексной интенсивной нелекарственной про-
филактики (диета, увеличение физической активности, 
мониторинг сосудистых факторов риска, когнитивный тре-
нинг) с простой рекомендацией поддерживать здоровый 
образ жизни [30]. Через 2 года отмечено достоверное пре-
имущество интенсивной нелекарственной профилактики 
в отношении улучшения когнитивных функций, оценивае-
мых по данным нейропсихологического тестирования.

По данным метаанализа T. Salzman et al., у пациентов 
с УКН мультимодальное воздействие, например, регуляр-
ная физическая активность + когнитивный тренинг, являет-
ся более эффективным, чем только физическая активность 
или когнитивный тренинг [31]. Эффективность нелекар-
ственных методов терапии в отношении улучшения когни-
тивных функций показана и у пожилых пациентов с БА [32].

При выраженных  КН большое значение имеют 
социально-психологические методы, стимулирование па-
циентов к посильной бытовой и социальной активности, 
избегание их преждевременной и длительной госпита-
лизации [23].

ЛЕКАРСТВЕННАЯ ТЕРАПИЯ ДЛЯ УЛУЧШЕНИЯ 
КОГНИТИВНЫХ ФУНКЦИЙ

При выраженных КН, вызванных БА и/или ЦВЗ, рекомен-
дуются ингибиторы ацетилхолинэстеразы и мемантин, кото-
рые более эффективны при деменции альцгеймеровского 
типа, чем при чистой сосудистой деменции [33, 34]. Донепе-
зил может быть использован на разных стадиях деменции, 
галантамин и ривастигмин рекомендуются на стадии легкой 
и умеренной деменции, мемантин наиболее эффективен 
при деменции умеренной и выраженной степени [33, 34].

Пациентам с  УКН или легкой деменцией вслед-
ствие БА в некоторых странах начинают назначать антиа-
милоидные моноклональные антитела, действие которых 
направлено на профилактику прогрессирования БА [35].

В нашей стране для лечения КН широко используют-
ся различные лекарственные средства, однако эффек-
тивность только некоторых из них изучалась в плацебо-
контролируемых исследованиях. К  таким препаратам 
относится цитиколин (Цераксон), эффективность и безо-
пасность которого показана в нескольких многоцентро-
вых плацебо-контролируемых исследованиях.

Цитиколин (цитидин-5’-дифосфохолин, или ЦДФ-хо-
лин) состоит из цитидина и холина, связанных дифосфат-
ным мостиком, и является необходимым промежуточным 
соединением в  синтезе фосфатидилхолина, основно-
го мозгового фосфолипида, в пути синтеза фосфолипи-
дов (путь Кеннеди). Цитиколин при приеме внутрь хорошо 
всасывается, его содержание в плазме крови после перо-
рального приема имеет два пика – один через 1 ч после 
приема, а второй – через 24 ч. После всасывания препа-
рат распадается на холин и цитидин, которые проходят 
через гематоэнцефалический барьер и служат основой 
для образования цитиколина в веществе головного мозга.

Цитиколин используется как в остром периоде ин-
сульта, так и в период восстановления. У пациентов, пе-
ренесших инсульт, длительное применение цитиколина 
улучшает когнитивные функции (по показателям через 
6 и 12 мес.). Препарат хорошо переносится, отсутствуют 
серьезные нежелательные явления [36].

Цитиколин рекомендуется при сосудистых КН разной 
степени выраженности. По данным метаанализа M. Fioravanti 
и M. Yanagi, оценивающего влияние цитиколина на когни-
тивные функции у пожилых больных с УКН или сосудистой 
деменцией, показано достоверное улучшение показателей 
памяти у пациентов, принимающих цитиколин [37]. Также 
отмечено достоверное улучшение показателей поведения 
и умственных способностей. Цитиколин демонстрирует хо-
рошую переносимость у пожилых пациентов с ЦВЗ.

Цитиколин может быть использован при УКН для про-
филактики их прогрессирования. В проведенном в Италии 
исследовании (IDEALE) 349 пациентов в возрасте старше 
65 лет (средний возраст – 79 лет), имевших по данным 
МРТ признаки ЦВЗ, наблюдались в течение 9 мес., при 
этом 265 пациентов принимали цитиколин по 1 000 мг/сут, 
остальные 84 пациента составили группу сравнения [38]. 
В группе пациентов, принимавших цитиколин, не отмече-
но прогрессирования КН по КШОПС, в отличие от группы 
сравнения, в которой отмечено нарастание КН.

Цитиколин способен усилить эффект ингибиторов цен-
тральной ацетилхолинэстеразы, применяемых у пациентов 
с БА, сосудистой деменцией и смешанной деменцией. В ис-
следовании CITIRIVAD 174 пациента (средний возраст – 
81,3 года), страдающих БА или смешанной деменцией, по-
лучали ривасгигмин в максимально высокой переносимой 
дозе, а часть из них – и цитиколин по 1 000 мг/сут [39]. 
Применение цитиколина замедляло прогрессирование КН 
и характеризовалось хорошей переносимостью.

Цитиколин может быть использован для улучшения 
когнитивных функции у пожилых людей. Рандомизирован-
ное плацебо-контролируемое наблюдение людей в воз-
расте 50–85 лет показало, что использование 500 мг ци-
тиколина в течение 12 нед. достоверно улучшает память 
и показатели нескольких нейропсихологических тестов, 
не вызывая при этом нежелательных явлений [40].

Цитиколин обычно используется в дозе 500–2 000 мг/сут.  
Возможен прием препарата в остром периоде инсульта и в те-
чение 3–6 мес. после него, а также постоянный прием цити-
колина. В случае выраженных КН (деменции) цитиколин ис-
пользуется в дополнение к приему противодементных средств. 
Цераксон (оригинальный препарата цитиколина) на россий-
ском рынке представлен в виде раствора для внутримышеч-
ного и внутривенного введения, раствора для приема внутрь.

Если у пациентов с КН развивается депрессия, в ка-
честве лекарственной терапии рекомендуются селектив-
ные ингибиторы обратного захвата серотонина, которые 
хорошо переносятся, имеют относительно мало побоч-
ных эффектов у пациентов с сердечно-сосудистыми за-
болеваниями [41]. Пациентам с КН, особенно с выражен-
ными КН, следует избегать назначения трициклических 
антидепрессантов из-за высокого риска ухудшения ког-
нитивных функций [42].
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Ведение пациентов с КН представляет собой одну из 
актуальных проблем современной медицины и должно 
осуществляться преимущественно в амбулаторной прак-
тике. Ведущее значение для предупреждения развития 
и  прогрессирования  КН имеют коррекция сосудистых 

факторов риска, регулярная физическая и умственная ак-
тивность, когнитивный тренинг, выявление и эффективное 
лечение сочетанных заболеваний, включая эмоциональ-
ные нарушения и расстройства сна.� 0
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