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Проблема когнитивных нарушений (КН) с каждым

годом становится все более острой. Количество пациентов с

КН неуклонно увеличивается. Если в 2010 г. в мире демен-

цией страдали 35,6 млн человек, что на 10% больше, чем в

2005 г., то к 2030 г. число таких пациентов составит уже 66

млн, а к 2050 г. – 115 млн. [1]. Безусловно, одной из причин

такого прогрессирующего роста заболеваемости КН являет-

ся увеличение средней продолжительности жизни и доли в
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Сосудистые когнитивные нарушения (КН) гетерогенны по механизму возникновения и могут развиваться при различном объеме по-
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вие поражения белого вещества околожелудочкого пространства или локального поражения базальных ганглиев и таламуса. Пат-

терн КН зависит от преимущественного вовлечения корковых или подкорковых отделов или их комбинации. Характер нараста-

ния КН также вариабелен. При хронической недостаточности мозгового кровообращения КН развиваются постепенно, в течение

нескольких лет. Постинсультные КН проявляются остро или подостро. У 6–27% пациентов деменция диагностируется через 3

мес после острого нарушения мозгового кровообращения. В последующем риск развития деменции составляет 7% в течение перво-

го года и 48% через 25 лет.

Представлен обзор наиболее значимых исследований, посвященных применению цитиколина при КН. Цитиколин оказывает многоком-

понентное действие, позволяющее использовать его при КН различного генеза. С учетом хорошей переносимости и безопасности пре-

парат можно рекомендовать широкому кругу пациентов, в том числе пожилым больным с сопутствующей патологией. 
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популяции людей старше 60 лет. Наибольший рост числа

деменций наблюдается в экономических развитых странах,

в которых средняя продолжительность жизни увеличивает-

ся со скоростью 3 мес в год [2]. Вместе с тем сам по себе воз-

раст – не причина когнитивного снижения. С возрастом у

здорового пожилого человека может меняться динамиче-

ская составляющая когнитивного процесса, но не его каче-

ство. При нейропсихологическом тестировании отмечаются

снижение темпов познавательного процесса, беглости речи,

ухудшение переработки зрительно-пространственной ин-

формации. При этом уменьшение суммарного балла по

краткой шкале оценки психического статуса за 10 лет у по-

жилых людей составляет не более 0,8–1,6 пункта [3]. Тем не

менее возраст неизменно ассоциируется с увеличением ри-

ска нейродегенеративных и сосудистых заболеваний голов-

ного мозга, которые и являются основными причинами

когнитивного снижения. Поэтому жалобы пациента на

ухудшение памяти, внимания, трудности ориентации, под-

бора слов должны быть тщательно проанализированы вра-

чом, установлена их причина и оперативно назначено лече-

ние. На стадии умеренных КН возможности улучшения па-

мяти, стабилизации процесса, замедления темпов прогрес-

сирования заболевания неизмеримо выше. 

Сосудистая деменция по распространенности стоит на

3-м месте после болезни Альцгеймера (БА) и смешанной де-

менции. По данным европейских клинических исследова-

ний, распространенность сосудистой деменции увеличива-

ется с возрастом, составляя в 65–69 лет 2,2% (20–40 больных

на 100 тыс. населения), а после 80 лет – 16,3% (200–700

больных на 100 тыс. населения) [4]. В исследованиях, выпол-

ненных с патоморфологическим подтверждением, показате-

ли были еще выше. В недавно проведенном в Японии иссле-

довании среди пациентов геронтологических клиник выяв-

лено от 23 до 35% случаев сосудистой деменции [5]. Сосуди-

стый компонент обнаруживается у каждого 3-го пациента с

БА, особенно часто смешанная патология отмечается в

самых старших возрастных группах (старше 80 лет) [6]. 

Причины, приводящие к развитию сосудистых КН,

обусловлены патологией как крупных, так и мелких сосу-

дов. Чаще всего в основе сосудистого поражения лежат ате-

росклероз крупных сосудов, артериолосклероз, амилоидная

ангиопатия, реже – васкулиты, церебральная аутосомно-

доминантная артериопатия с субкортикальными инфарктами

и лейкоэнцефалопатией (Cerebral Autosomal Dominant

Arteriopathy with Subcortical Infarcts and Leukoencephalopathy –

CADASIL) [7–9]. Распространенность и тяжесть атероскле-

ротического поражения крупных и мелких сосудов увеличи-

вается с возрастом. Атеросклероз сопровождается пролифе-

рацией интимы, накоплением холестерола внутри стенки

сосудов, формированием бляшки со снижением гемодина-

мических свойств сосуда, локальным тромбообразованием

или тромбоэмболией [10, 11]. Атеросклеротическое пораже-

ние артерий приводит, как правило, к крупным территори-

альным инфарктам, реже – к лакунарному поражению.

Патология мелких сосудов сопряжена с артериолоск-

лерозом и липогиалинозом. Наиболее часто изменения

встречаются в артериях, кровоснабжающих базальные ганг-

лии, таламус, околожелудочковое белое вещество, мозже-

чок, и в лептоменингеальных артериях, иногда – в артериях

ствола мозга. Корковые артерии обычно не вовлекаются в

процесс [12]. С поражением мелких сосудов связано форми-

рование лакунарных инфарктов, микроинфарктов, крово-

излияний, микрогеморрагий [13, 14]. Постепенное нараста-

ние КН с развитием дизрегуляторных и нейродинамических

нарушений специфично для данной области поражения. По

данным экспериментальных работ и патоморфологических

исследований, когнитивное снижение связано прежде всего

с вовлечением таламуса и базальных ганглиев и в меньшей

степени – белого вещества [15]. Распространенность пора-

жения мелких сосудов головного мозга увеличивается с воз-

растом. Среди пожилых людей у 23% при магнитно-резо-

нансной томографии выявляются немые лакуны и у 95% –

лейкоареоз той или иной степени выраженности, что ассо-

циируется с риском развития деменции [16].

Церебральная амилоидная ангиопатия (ЦАА) связана

с отложением бета-амилоида в стенке лептоменингеальных

и церебральных сосудов [17]. Эти отложения локализуются

вблизи базальной мембраны или гладкомышечных клеток.

ЦАА часто встречается у пожилых людей. При патоморфо-

логическом исследовании ЦАА обнаруживается примерно в

10% случаев, а у больных с БА – в 80–100% [18]. ЦАА явля-

ется триггером изменений, приводящих к нарушениям стру-

ктуры стенки артерий в виде истощения мышечного слоя,

формирования микроаневризм, концентрического сужения

сосуда, фибриноидного некроза стенки, периваскулярного

отека. В результате развиваются кровоизлияния, микроге-

моррагии, стенозы, капиллярный стаз, микроинфаркты [19,

20]. При наследственных формах ЦАА могут наблюдаться

отложения не только бета-амилоида, но и цистатина С, при-

онных белков [21]. При ЦАА поражаются лептоменингеаль-

ные и неокортикальные артерии, вены и/или капилляры.

Спорадическая ангиопатия может быть причиной повреж-

дения белого вещества головного мозга, повышения уязви-

мости мозга к ишемическим нарушениям. При прогрессиру-

ющем течении ЦАА в процесс могут вовлекаться сосуды

гиппокампа, энториальной коры с формированием микро-

инфарктов. Результаты ряда исследований показали, что с

возрастом число геморрагических проявлений при ЦАА

уменьшается, а ишемических – увеличивается [22]. Клини-

ко-патоморфологические исследования однозначно свиде-

тельствуют о том, что ЦАА является самостоятельной при-

чиной сосудистых КН, независимо от амилоидного пораже-

ния сосудов при БА [23, 24]. У пациента с когнитивным сни-

жением выявление множественных геморрагических очагов

в лобной доле (при отсутствии других возможных причин

кровоизлияний – травмы, опухоли, лечение антикоагулян-

тами в высоких дозах) с большой долей вероятности может

свидетельствовать о наличии ЦАА. Подтверждением диаг-

ноза потенциально могут служить снижение уровня бета-

амилоида в цереброспинальной жидкости (ЦСЖ), а также

данные позитронно-эмиссионной томографии [25, 26].

Изменения стенки мелких сосудов и возникающие на

этом фоне КН могут иметь наследственный характер. Наи-

более частой причиной является CADASIL. Мутации в гене

Notch3 на 19-й хромосоме приводят к формированию грану-

лярных осьмиофильных включений, утолщению стенки и

сужению просвета сосуда. Морфологическим проявлением

подобных изменений являются лакунарные субкортикаль-

ные инфаркты, а также лейкоареоз височной доли и около-

желудочкового вещества [27, 28]. КН нарастают постепенно

и имеют тот же паттерн, что и при хронической недостаточ-

ности мозгового кровообращения. В анамнезе могут быть
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мигренозная головная боль, повторные обратимые ишеми-

ческие эпизоды. Подтверждением диагноза служат данные

биопсии (осьмиофильные включения в сосудах кожи), а

также генетического тестирования [29].

Геморрагический инсульт, включая обширные крово-

излияния в лобную долю, кровоизлияния в базальные ганг-

лии, микрокровоизлияния и субарахноидальные кровоиз-

лияния, также могут быть причиной сосудистых КН. С воз-

растом макрокровоизлияния встречаются все реже, тогда

как микрокровоизлияния (геморрагические очаги, диамет-

ром до 5 мм) – очень частое явление, обусловленное как

амилоидной ангиопатией, так и субкортикальной энцефа-

лопатией на фоне артериальной гипертензии (АГ). Соглас-

но проведенным исследованиям, в возрасте от 45 до 50 лет

микрокровоизлияния наблюдаются в 6,5% случаев, а после

80 лет – в 35,7%. Микрокровоизлияния ассоциируются пре-

жде всего с нарушением исполнительных функций в 5–7-

летней перспективе [30]. В исследовании AGES-Reykjavik,

включавшем 3906 пожилых пациентов, показано, что мик-

рокровоизлияния локализовались преимущественно в глу-

бинных отделах мозга и сопровождались снижением испол-

нительных функций [31]. В другом исследовании

(Rotterdam Scan), в которое вошло 3979 пациентов, выявле-

на связь между множественными микрокровоизлияниями,

особенно в лобных долях, со снижением уровня выполне-

ния когнитивных тестов и изменениями почти во всех ког-

нитивных сферах за исключением памяти [32]. Наиболее

значимые изменения отмечены в сфере внимания, счета,

ориентации. Кроме того, микрокровоизлияния важнейший

фактор прогрессирования КН. 

По характеру морфологической картины сосудистую

деменцию можно разделить на: 1) мультиинфарктную; 

2) возникшую в результате одиночного инфаркта стратеги-

ческой зоны и 3) субкортикальную энцефалопатию. 

Мультиинфарктное поражение включает в себя боль-

шие территориальные инфаркты, обусловленные поражени-

ем крупных сосудов; инфаркты на границе водораздельных

зон, главным образом в результате нарушений гемодинами-

ки и стеноза каротидных артерий; множественные микроин-

фаркты на фоне эмбологенного процесса, небольшие суб-

кортикальные очаги в функционально значимых для когни-

тивных функций областях мозга, лакуны, поражение белого

вещества [16]. К другим причинам относят субкортикальную

энцефалопатию Бисвангера, кортикальный псевдоламинар-

ный некроз на фоне глобальной ишемии или гипоперфузии,

гиппокампальный склероз и множественное постигипокси-

ческое поражение мозга [33, 34]. Гиппокапальный склероз,

характеризующийся потерей клеток и глиозом, – нередкая

находка у людей старше 85 лет. Чаще всего он наблюдается у

пациентов с кардиогенной патологией и церебральной гипо-

перфузией. Кроме того, гиппокампальный склероз отмеча-

ется при различных нейродегенеративных заболеваниях, та-

ких как лобно-височная деменция, таупатии [9].

Фокальное поражение мозга может быть односторонним

или симметричным с вовлечением функционально значимых

зон (таламус, лобно-височные области/гиппокамп, базаль-

ные ганглии). Фокальное поражение мозга может развиться

вследствие повреждения крупных и мелких сосудов, кардио-

генной эмболии, гемодинамических нарушений, а также

ишемических процессов более редкой этиологии – воспали-

тельной ангиопатии, генетических артериопатий [9, 16, 22].

Субкортикальная энцефалопатия ассоциируется с об-

ширным поражением белого вещества, или лейкоареозом.

Патология белого вещества включает в себя следующую

триаду – демиелинизацию, потерю аксонов, лакунарные

инфаркты в перивентрикулярной и субкортикальной зонах.

Возникает в результате артериосклероза, гиалиноза, фо-

кального фибриноидного некроза с наличием или без окк-

люзии. Изменения развиваются на фоне длительной гипо-

перфузии, нарушения микроциркуляции и проницаемости

гематоэнцефалического барьера [35]. 

Наиболее значимыми факторами риска для сосуди-

стых КН являются АГ, сахарный диабет, гиперлипидемия, а

также поведенческие факторы (ожирение, гиподинамия),

регистрируемые в среднем возрасте [36]. В развитии когни-

тивного снижения могут быть задействованы одновременно

несколько механизмов атеросклероз, АГ, отложения амило-

ида. Важнейшим фактором риска КН является возраст. Во

многих исследованиях отмечают защитную роль более вы-

сокого уровня образования [36, 35]. Вместе с тем уровень

образования, по мнению исследователей, позволяет лишь

отсрочить клинические проявления когнитивного сниже-

ния, но не влияет на степень его прогрессирования [37]. 

В некоторых эпидемиологических исследованиях предпри-

нимались попытки связать риск развития деменции и род

деятельности пациента. Так, в исследованиях A. Singh-

Manoux и соавт. [37] и P.M. Rist и соавт. [38] было показано,

что люди с высоким уровнем занятости, сопряженным с ру-

ководящей деятельностью, имеют меньший риск развития

деменции в отличие, например, от разнорабочих. 

Генетические факторы также могут оказывать влияние

на развитие сосудистых КН. Наличие аллеля ε4 гена аполи-

попротеина Е повышает риск развития амилоидогенеза [39,

40]. Другой вариант наследственной сосудистой патологии,

сопровождающейся когнитивным снижением, – CADASIL –

связан с мутацией в гене Notch3.

Развитие КН определяется объемом поражения голов-

ного мозга, локализацией очагов, их количеством, а также

сочетанием с изменениями альцгеймеровского типа.

Результаты более ранних исследований показали, что

для развития деменции необходимо поражение не менее 

100 мл мозгового вещества [41]. Однако позже была доказа-

на возможность развития деменции при небольших очагах

повреждения. В работе D. Zekry и соавт. [42] было установ-

лено, что в среднем объем повреждения головного мозга

при сосудистой деменции составляет 39–47 мл. В то же вре-

мя более крупное поражение может и не привести к сниже-

нию когнитивных функций [43]. Большое значение имеет

локализация очагов. Инфаркты в доминантном полушарии,

билатеральное поражение с вовлечением ангулярной изви-

лины, височной, лобной доли, двусторонние инфаркты та-

ламуса, лакунарное поражение базальных ганглиев, особен-

но головки хвостатого ядра, а также внутренней капсулы с

вовлечением таламокортикальных путей являются страте-

гическими для когнитивных функций. Количество очагов

также может быть различно. Показало, что среднее число

инфарктов у больных с сосудистой деменцией составляло

5,8–6,7, тогда как у пациентов без деменции – 3,2 [44]. 

Очень часто у пациентов с жалобами на КН имеется

сочетанная патология. Коморбидность сосудистой демен-

ции и БА составляет 30–60% [45]. Тесная связь имеется ме-

жду БА и атеросклерозом, ЦАА, микроангопатией [46]. У
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пожилых пациентов с начальными проявлениями БА мик-

роинфаркты могут значительно усугубить течение болезни.

Вместе с тем поражение белого вещества приводит к сниже-

нию исполнительных функций, но не к нарастанию специ-

фического когнитивного дефекта, характерного для БА, и

это доказывает, что сосудистая патология имеет аддитив-

ный эффект по отношению к нейродегенерации [47]. В не-

которых работах показано большее накопление с возрастом

бета-амилоида в мозге у пациентов с сосудистой деменцией

по сравнению с теми, кто не имел этого заболевания [48].

Таким образом, сосудистая деменция и сосудистые

КН в целом – гетерогенная по механизму поражения, по во-

влеченности церебральных структур патология. Механизм

развития КН может быть связан с нарушением как непо-

средственно структур, отвечающих за когнитивные функ-

ции (лобная кора, гиппокамп), так и подкорково-корковых

взаимодействий, диафферентацией коры, лимбических

структур вследствие поражения белого вещества околоже-

лудочкого пространства или локального поражения базаль-

ных ганглиев и таламуса. Паттерн КН зависит от преимуще-

ственного вовлечения корковых или подкорковых отделов

или их комбинации. Характер нарастания КН также вариа-

белен. При хронической недостаточности мозгового крово-

обращения КН развиваются постепенно, в течение не-

скольких лет. Постинсультные КН проявляются остро или

подостро. У 6–27% пациентов деменция диагностируется

через 3 мес после острого нарушения мозгового кровообра-

щения. В последующем риск развития деменции составляет

7% в течение первого года и 48% через 25 лет [49]. 

На сегодняшний день диагноз сосудистой деменции

устанавливается на основании клинических критериев. Хо-

тя для установления этого диагноза по МКБ-10 и NINDS-

AIREN DSM IV необходимо наличие сосудистых измене-

ний по данным нейровизуализации, четких общепринятых

морфологических критериев сосудистой деменции нет. Бо-

лее того, наличие этих изменений еще не доказывает, что

причиной деменции являются именно они. В среднем чув-

ствительность клинических критериев, по данным клини-

ко-морфологических исследований, составляет 50–56%,

специфичность – 64–98% [22, 50, 51]. 

Попытки определения биомаркеров сосудистых КН

на сегодняшний день не увенчались успехом. Результаты

исследования ЦСЖ показали, что при сосудистой демен-

ции, как и при БА, отмечается снижение уровня бета-ами-

лоида и повышение уровня тау-протеина, в том числе фос-

форилированного, однако выраженность этих изменений

меньше. Интересно, что показатели биомаркеров при уме-

ренных КН смешанного типа занимают промежуточное по-

ложение между показателями, выявляемыми при альцгей-

меровском и сосудистом типе. Вместе с тем достоверных от-

личий в показателях биомаркеров не установлено. Кроме

того, не выявлено и разницы в уровне бета-амилоида и тау-

протеина у больных без деменции с различной выраженно-

стью лейкоареоза [52, 53]. Среди других обсуждаемых био-

маркеров сосудистой деменции – повышенный уровень

альбумина в ЦСЖ (показатель нарушения проницаемости

гематоэнцефалического барьера), металлопротеазы 9 (пока-

затель нейровоспалительных процессов) [54–56]. 

На данный момент единых рекомендаций по лечению

сосудистых КН нет. Акцент делается на профилактику фак-

торов риска – коррекцию артериального давления, гипер-

липидемии, сахарного диабета, заболеваний сердца, а также

поддержание активного образа жизни, прекращение куре-

ния и избыточного потребления алкоголя. Широко исполь-

зуется нейротрансмиттерная терапия с применением инги-

биторов ацетилхолинтрансферазы и ингибиторов глутама-

та. С учетом гетерогенности патогенетических факторов,

вызывающих сосудистые КН, имеется большая доказатель-

ная база, касающаяся применения нейропротективных,

нейрометаболических препаратов.

Среди нейропротективных средств следует отдавать

предпочтение препаратам, оказывающим мультимодальное

действие, имеющим различные точки приложения, облада-

ющим нейротрансмиттерным потенциалом, а также дока-

занным профилем безопасности. Цитиколин (цераксон)

широко применяется в клинической практике для лечения

острой и хронической сосудистой патологии. Метаанализ

клинических исследований применения цитиколина в ост-

ром периоде ишемического инсульта продемонстрировал,

что препарат достоверно снижает показатели смертности и

стойкой инвалидизации [57]. Цитиколин включен в Евро-

пейские рекомендации и Российские стандарты по лечению

инсульта [58]. Нейропротективный эффект препарата свя-

зывают с его выраженным мембраностабилизирующим

действием. Цитиколин участвует в синтезе основных фос-

фолипидов (фосфатидилхолина, сфингомиелина, кардио-

липина) клеточных мембран. Прямой репарационный эф-

фект препарата препятствует повреждению клеточной по-

верхности и мембран митохондрий при воздействии факто-

ров ишемии/гипоксии, а также при нейродегенеративных

заболеваниях. Стабилизируя мембраны, цитиколин предот-

вращает процесс расщепления фосфолипидов на жирные

кислоты и образование свободных радикалов [59]. Допол-

нительный защитный эффект может быть связан с увеличе-

нием экспрессии в нейронах мозга белка сиртуина 1 – важ-

нейшего фактора эндогенной нейропротекции. Цитиколин

оказывает многокомпонентное нейротрансмиттерное дей-

ствие. Препарат служит донором холина при биосинтезе

ацетилхолина – важнейшего нейромедиатора, с которым

связывают процессы синаптической пластичности, консо-

лидацию следов памяти, активацию коры во время бодрст-

вования. Цитиколин повышает высвобождение ацетилхо-

лина в нервных окончаниях, активирует мускариновые ре-

цепторы в ЦНС, а также способен модулировать глутама-

тергическую нейротрансмиссию [60]. В ряде эксперимен-

тальных моделей паркинсонизма было доказано, что цити-

колин может повышать уровень дофамина в полосатом те-

ле, стимулируя его высвобождение, за счет усиления актив-

ности тирозингидроксилазы [59]. Цитиколин обладает ней-

рорегенераторными свойствами: влияет на процессы акти-

вации нейроглии, усиливает постишемический нейрогенез

и нейропластичность, стимулирует выработку сосудистого

эндотелиального фактора роста (Vascular Endothelial Growth

Factor – VEGF) и эндотелиальных клеток-предшественни-

ков в периинфарктной зоне [60]. 

В последние годы интерес к цитиколину возрос в свя-

зи с полученными в экспериментальных и клинических ра-

ботах данными об эффективности применения его при со-

судистых КН, нейродегенеративных заболеваниях, в том

числе при БА и болезни Паркинсона.

Эффективность и безопасность цитиколина при КН

различной этиологии убедительно продемонстрированы в
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Кохрейновском обзоре, включавшем 14 плацебоконтроли-

руемых рандомизированных исследований, 6 из которых

были мультицентровыми [61]. В исследованиях участвовали

пожилые люди (старше 55 или 70 лет в зависимости от ис-

следования) с диагностированными КН и поведенческими

расстройствами. Этиология КН была неоднородна: в боль-

шинство исследований (в 8 из 14) вошли пациенты с хрони-

ческой сосудистой патологией, в 3 – пожилые пациенты с

неспецифическими КН, в 2 – больные с БА, в 1 – пожилые

люди с субъективными нарушениями памяти. Целью иссле-

дований была оценка эффективности цитиколина в отно-

шении КН (памяти, внимания), поведенческих нарушений,

глобального клинического впечатления, а также переноси-

мости препарата и возможных нежелательных реакций

(НР). Цитиколин назначали в суточной дозе 1000 мг/сут 

(в 12 исследованиях) или 600 мг/сут (в 2 исследованиях) в

виде парентерального введения (внутримышечно, внутри-

венно) или в виде питьевого раствора. В 7 из 14 исследова-

ний продолжительность наблюдения составила 20–30 дней,

в 1 – 6 нед, в 5 – более 2–3 мес и только в 1 – более 12 мес.

Анализ результатов исследований выявил достоверное вли-

яние цитиколина на память в среднесрочной перспективе и

поведенческие расстройства [61]. Положительное действие

препарата отмечено у пациентов как с субъективными рас-

стройствами, так и с умеренной и тяжелой деменцией. В 6 ис-

следований были включены пациенты с сосудистой патоло-

гией. Проведенный метаанализ в этой группе больных вы-

явил однородные результаты в виде достоверного положи-

тельного влияния цитиколина на память. Еще в одном ис-

следовании [62], в которое вошли пожилые пациенты с лег-

кими и умеренными нарушениями памяти, наилучшие ре-

зультаты были достигнуты в отношении вербальной памяти.

В другом исследовании у пожилых пациентов через 3 мес на

фоне приема 1000 или 2000 мг/сут цитиколина достоверно

улучшились непосредственное воспроизведение запомина-

емых слов, а также отсроченная память [63]. Более значи-

мые результаты были достигнуты в группе пациентов, полу-

чавших 2000 мг/сут цитиколина [64]. Оценка отсроченного

влияния цитиколина на когнитивные функции проведена в

двойном слепом исследовании B. Chandra и соавт., не во-

шедшем в Кохрейновский обзор. После внутривенного кур-

са цитиколина (750 мг/сут) в течение 2 мес у больных с по-

стинсульной деменцией стабильное улучшение когнитив-

ных функций сохранялось на протяжении 10 мес, тогда как

в группе плацебо отмечалась отрицательная динамика [64].

В обзор вошло также небольшое исследование X.А. Alvarez и

соавт. [65], в которое были включены пациенты с деменци-

ей альцгеймеровского типа. Для оценки динамики КН ис-

пользовалась шкала ADAS-cog. Назначение цитиколина в

дозе 1000 мг/сут показало незначительное улучшение по

сравнению с группой плацебо. Интересно, что в исследова-

ниях, выполненных позднее, отмечено положительное вли-

яние цитиколина на гемодинамику у пациентов с БА [66,

67]. Аналогичные данные о влиянии цитиколина на перфу-

зионные показатели недавно были получены при остром

ишемическом инсульте [68]. Подобный эффект авторы свя-

зывают с влиянием цитиколина на экспрессию VEGF: свя-

зываясь с мембранными рецепторами, VEGF запускает сиг-

нальный каскад, который стимулирует рост эндотелиаль-

ных клеток сосуда, их выживание и пролиферацию [60]. В

исследовании С.И. Гавриловой и Я.Б. Федоровой [69] отме-

чен положительный эффект цитиколина при назначении

пациентам с умеренными КН амнестического типа в дозе

1000 мг/сут в течение 3 мес.

Внимание исследовалось в 7 из 14 исследований Кох-

рейновского обзора. Гетерогенность, включенных в обзор

пациентов, привела к неоднозначным результатам. В иссле-

довании А. Agnoli и соавт. [62] подчеркивалось положитель-

ное влияние препарата на внимание у пожилых людей с

умеренными КН, что объяснялось его дофаминергическим

действием. Суммарный эффект цитиколина в отношении

внимания по результатам данного обзора был признан не-

значительным. В недавно проведенном исследовании 

J. Alvarez-Sabin и G.C. Roman [70] у больных с постинсульт-

ными КН, принимавших цитиколин в первые 6 нед в дозе

2000 мг/сут, а в последующие 6 мес в дозе 1000 мг/сут, улуч-

шались  внимание, ориентация, а также исполнительные

функции.

Поведенческие расстройства – неотъемлемая часть

клинической картины деменции. Пациенты становятся по-

дозрительными, злобными и даже агрессивными по отноше-

нию к окружающим, в том числе и к самым близким людям.

У других пациентов появляется расторможенность, теряются

нравственные границы, появляется неадекватность поведе-

ния, несоответствующая обстановке. Нередко поведенческие

расстройства рассматриваются родственниками не как сим-

птомы болезни, а как проявление плохого характера, чрез-

мерного упрямства, природной сварливости. Поведенческие

нарушения могут наблюдаться как в начальной, так и в раз-

вернутой стадии когнитивного снижения. Неадекватная ре-

акция пациента может быть спровоцирована ситуацией, ко-

гда больной не понял предъявляемых ему инструкций или не

может справиться с ними. Подозрительность может объяс-

няться забывчивостью. Нередко, не найдя нужного предмета,

больной начинает обвинять в этом окружающих. Согласно

имеющимся представлениям, поведенческие расстройства

связывают с вовлечением лобных долей или их инактиваци-

ей, обусловленной поражением кортико-кортикальных и

кортико-субкортикальных связей, а также нарушением свя-

зей гиппокампа с теменной корой. Выраженные поведенче-

ские нарушения с развитием бредовых расстройств и галлю-

цинаций характерны для тяжелой деменции. Поведенческие

нарушения затрудняют взаимоотношения пациента с близ-

кими, его социальную адаптацию. Родственники больного

отмечают, что изменение его личностных характеристик вос-

принимается ими гораздо тяжелее, чем снижение памяти.

Коррекция поведенческих расстройств – важнейший аспект

действия противодементных препаратов.

Влияние цитиколина на поведенческие нарушения

было оценено в 8 исследованиях, включенных в обзор. Ре-

зультаты всех исследований продемонстрировали достовер-

ный положительный эффект препарата [61]. В целом поло-

жительное действие препарата на когнитивные и поведен-

ческие симптомы отразились на положительной общей

клинической оценке (общее клиническое впечатление). Во

всех исследованиях подчеркивалась хорошая переноси-

мость цитиколина, в том числе у пожилых пациентов. Ре-

зультаты интегративного анализа показали, что у пациен-

тов, принимавших цитиколин, НР встречались реже, чем в

группе плацебо [61]. Небольшое количество НР цитиколи-

на отмечено также в специальном исследовании, включав-

шем 2817 пациентов в возрасте 60–80 лет с различной нев-

О Б З О Р Ы
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рологической патологией. НР регистрировались в 5,01%

случаев (наиболее частыми были расстройства пищеваре-

ния – 3,6%). Случаев отмены терапии из-за развития НР,

связанных с приемом цитиколина, не было [71]. Цитиколин

безопасен и при длительном лечении. В исследовании 

J. Alvarez-Sabin и соавт. [72], в котором пациенты с постин-

сультными КН принимали цитиколин в течение 1 года, НР

развились в 2,3% случаев. Важно, что даже длительное на-

значение препарата не сопровождается нарастанием судо-

рожной активности, что характерно для группы антиде-

ментных нейротрансмиттерных препаратов, воздействую-

щих на NMDA- и холинергические рецепторы.

Таким образом, результаты рандомизированных пла-

цебоконтролируемых исследований показали эффектив-

ность и безопасность цитиколина (цераксон) у пациентов с

КН различной этиологии. В настоящее время наиболее убе-

дительные данные получены в отношении пациентов с со-

судистыми КН, как постинсультными, так и развившимися

на фоне хронической недостаточности мозгового кровооб-

ращения. В исследованиях продемонстрирована эффектив-

ность различных доз цитиколина – от 500 до 2000 мг/сут.

Оптимальным считается назначение 1000 мг/сут. Появив-

шаяся недавно пакетированная форма цераксона (перо-

ральный раствор) очень удобна для этой категории боль-

ных. Рекомендованная длительность курса лечения – 

3–6 мес с последующим его повторением. Хорошая перено-

симость и безопасность препарата позволяют принимать

его и более длительное время, что способствует стабилиза-

ции негативных процессов и предотвращению нарастания

когнитивного дефекта.
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