
О Б З О Р Ы

107 Неврология, нейропсихиатрия, психосоматика. 2025;17(2):107–115

Когнитивные нарушения (КН) представляют собой

расстройства высших мозговых функций, таких как память,

внимание, мышление, восприятие, исполнительные функ-

ции и способность к обучению. Эти нарушения имеют ши-

рокий спектр проявлений – от легких изменений, практи-

чески не влияющих на повседневную жизнь, до тяжелых

форм, существенно снижающих качество жизни и самосто-

ятельность пациентов [1]. Распространенность КН значи-

тельно варьирует в зависимости от возрастной группы

и этиологии. По данным разных исследований, легкие КН

встречаются у 20–25%, а деменция – у 5–10% пожилых па-

циентов [2,3].

Этиологический спектр КН достаточно широк

и включает сосудистые, нейродегенеративные, метабо-

лические, психогенные, токсические и посттравматиче-

ские причины. Среди наиболее распространенных и зна-

чимых причин выделяют депрессивные расстройства,

цереброваскулярные заболевания (ЦВЗ) и болезнь Альц-

геймера [3–6]. Депрессивные расстройства играют важ-

ную роль в развитии когнитивного дефицита у молодых

людей, в то время как ЦВЗ, болезнь Альцгеймера, а так-

же их сочетание являются основной причиной КН у лиц

более старшего возраста (обычно 50–60 лет и старше)

[7, 8].

Взаимосвязь депрессии и когнитивного дефицита

обусловлена не только психологическими и поведенчески-

ми факторами, но и нейробиологическими механизмами,

такими как нейровоспаление, нарушение нейропластично-

сти и изменения метаболизма нейромедиаторов [9]. В свою

очередь КН сосудистого происхождения, как правило, свя-

заны с хронической цереброваскулярной недостаточно-

стью, артериальной гипертензией и последствиями инсуль-

тов [10, 11].

Данная статья фокусируется на особенностях диагно-

стики и ведения пациентов с КН, вызванными депрессив-

ными расстройствами и ЦВЗ, учитывая их высокую распро-

страненность и значительную роль в структуре общего ког-

нитивного дефицита.
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П р и ч и н ы  К Н  
КН при депрессивных расстройствах могут быть обу-

словлены целым рядом патофизиологических механизмов.

Среди наиболее изученных и клинически значимых факто-

ров выделяют: дисбаланс нейромедиаторных систем (в пер-

вую очередь серотонинергической, дофаминергической

и норадренергической), нарушение процессов нейропла-

стичности, гиперактивацию гипоталамо-гипофизарно-

надпочечниковой оси с повышением уровня кортизола,

нейровоспалительные процессы, окислительный стресс,

сосудистые изменения в головном мозге (ГМ) [4, 12, 13].

При обращении пациента с жалобами на снижение когни-

тивных функций (КФ) необходима последовательная диф-

ференциальная диагностика для определения основной

причины КН и выбора адекватной терапии. Первым шагом

является уточнение этиологии КН, которая может вклю-

чать психогенные причины (депрессивные расстройства),

сосудистую патологию ГМ, болезнь Альцгеймера или дру-

гие возможные причины. В случае выявления психогенных

причин (депрессивных расстройств) пациенту подбирается

антидепрессант, обладающий выраженным прокогнитив-

ным действием. После редукции депрессивных симптомов

проводится повторная оценка КФ. Если когнитивный де-

фицит сохраняется, пациенту показаны дополнительное

обследование и возможная коррекция терапии [14–16]. Ес-

ли на фоне проводимой терапии КН сохраняются, требует-

ся повторная оценка состояния и коррекция лечебной так-

тики. В случае, если выявлены иные причины когнитивно-

го дефицита, пациент направляется к профильным специа-

листам для дальнейшей диагностики и подбора соответст-

вующей терапии.

М е х а н и з м ы  р а з в и т и я  К Н  п р и  д е п р е с с и и
Среди указанных механизмов особое внимание в на-

стоящее время уделяется роли нейровоспаления как ключе-

вого компонента патогенеза когнитивного дефицита при

депрессии (рис. 1). Именно нейровоспаление в последние

годы рассматривается в качестве пер-

спективной терапевтической мишени

[17–19]. Нейровоспаление – это

сложный и многоуровневый процесс,

характеризующийся активацией мик-

роглии и астроцитов, нарушением

проницаемости гематоэнцефаличе-

ского барьера и увеличением концент-

рации провоспалительных цитокинов

в центральной нервной системе

(ЦНС) [20, 21]. Под действием внеш-

них факторов, например хроническо-

го стресса, в ЦНС происходит гипер-

продукция провоспалительных цито-

кинов, таких как интерлейкин 1β
(ИЛ1β), ИЛ6 и фактор некроза опухо-

ли α (ФНОα) [22]. Эти цитокины спо-

собны изменять нейротрансмиссию,

снижать уровень нейротрофических

факторов (например, мозгового ней-

ротрофического фактора – BDNF),

нарушать нейрогенез и оказывать вли-

яние на процесс нейропластичности,

что напрямую влияет на КФ пациента

[23, 24]. Появляется все больше данных, свидетельствую-

щих о том, что ИЛ1, ИЛ6 и ФНОα задействованы в молеку-

лярных и клеточных механизмах, обеспечивающих слож-

ные когнитивные процессы. Активация микроглии приво-

дит к образованию активных форм кислорода и выделению

эксайтотоксичного глутамата, что, в свою очередь, может

привести к повреждению и гибели нейронов, способствуя

развитию КН [25]. Эти данные подтверждаются и другими

исследованиями, демонстрирующими связь между повы-

шением уровней ИЛ6, ФНОα и ИЛ1β в сыворотке крови

и цереброспинальной жидкости пациентов с депрессией

и снижением их когнитивных способностей, даже вне ост-

рого эпизода депрессии [26, 27]. Таким образом, хрониче-

ское нейровоспаление не просто сопутствует депрессии,

а играет ключевую роль в возникновении и прогрессирова-

нии КН.

В систематическом обзоре M.T. Fard и соавт. [28] пока-

зано, что существует четкая взаимосвязь между уровнем

провоспалительных маркеров (ИЛ6 и С-реактивного белка)

и снижением когнитивных способностей. Повышение

уровней этих биомаркеров ассоциируется с ухудшением па-

мяти, внимания и исполнительных функций. При этом со-

хранение КФ у пожилых людей связывают с клеточными

механизмами, регулирующими окислительный стресс и ре-

парацию ДНК [29].

Отдельное значение имеет хронический стресс, кото-

рый способствует формированию устойчивого нейровос-

палительного фона. Хронический стресс активирует гипо-

таламо-гипофизарно-надпочечниковую ось, приводя

к длительному повышению уровня глюкокортикоидов

и катехоламинов, что влечет за собой изменение баланса

провоспалительных и противовоспалительных цитокинов.

На ранних этапах отмечается повышение уровней проти-

вовоспалительных цитокинов (ИЛ4, ИЛ10, ИЛ13, транс-

формирующего фактора роста β), однако при длительном

воздействии хронического стресса происходит активация

провоспалительных цитокинов (ИЛ1β, ИЛ6, ФНОα) [21].

Рис. 1. Нейровоспаление и депрессия [30, 31]1.

ГГН-ось – гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковая ось; ИФНγ – интерферон γ;

КРГ – кортикотропин-рилизинг-гормон; АКТГ – адренокортикотропный гормон

Fig. 1. Neuroinflammmation and depression [30, 31]
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1Цветные рисунки к этой статье представлены на сайте журнала: nnp.ima-press.net



О Б З О Р Ы

109 Неврология, нейропсихиатрия, психосоматика. 2025;17(2):107–115

Это формирует перманентный провоспалительный статус,

который усиливает КН и способствует их прогрессирова-

нию. Рядом авторов высказывается предположение, что

сигма-1-рецепторы могут быть вовлечены в процессы ги-

перпродукции провоспалительных цитокинов, поэтому

воздействие на данный тип рецепторов может потенциаль-

но приводить к снижению степени выраженности воспа-

лительного процесса.

Более того, недавние данные позволили расширить

понимание патогенеза депрессии до митохондриальной ди-

сфункции, предполагая, что комбинированное воздействие

социального стресса на митохондрии и воспаление могут

синергически способствовать возникновению депрессии,

связанной со стрессом [32]. Митохондриальная дисфунк-

ция также рассматривается как одно из возможных патоге-

нетических звеньев развития нейродегенеративных рас-

стройств и деменции, являясь связующим патофизиологи-

ческим звеном между депрессией и КН [33]. Депрессивное

расстройство представляет собой сложное состояние, спо-

собное провоцировать каскад патологических изменений

в ГМ, что в конечном счете может привести к развитию де-

менции (рис. 2). Так, высокий уровень кортизола негативно

влияет на нейротрофические факторы (например, BDNF),

приводя к нарушению процессов нейрональной регенера-

ции и последующего апоптоза нейронов. Также гиперкор-

тизолемия может активировать воспалительные процессы

низкой интенсивности (low-grade inflammation), которые

усиливают нейродегенеративные процессы [34]. Хрониче-

ское воспаление активирует ферменты индоламин-2,3-дио-

ксигеназу (IDO) и триптофан-2,3-диоксигеназу (TDO), ко-

торые изменяют метаболизм триптофана, снижая образова-

ние серотонина (5-НТ) и усиливая продукцию кинуренина.

Избыточное образование кинуренина в свою очередь ведет

к повышению уровня нейротоксинов, способствующих

нейродегенерации и атрофии гиппокампа [35]. Недостаток

серотонина приводит к дисфункции серотониновых рецеп-

торов 5-HT2A/2C. Эта дисфункция, наряду с возрастными

факторами, патологическими белками (например, нейро-

фибриллярными клубками – NFTs, β-амилоидом – bA)

и генетическими предрасположенностями (например, но-

сительство гена APOE4), провоцирует атрофию гиппокампа

и КН [36, 37].

Взаимодействие гиперкортизолемии, нейровоспа-

ления и серотонинергического дефицита формирует

сложную цепь патологических процессов, завершающих-

ся атрофией гиппокампа и развитием деменции, а меха-

низмы митохондриальной дисфункции, нейровоспале-

ния и хронического стресса тесно взаимосвязаны и явля-

ются ключевыми патогенетическими факторами КН, что

определяет их в качестве потенциальных терапевтических

мишеней.

В свете представленных данных становится очевид-

ной важность выбора терапии депрессии, оказывающей

одновременно антидепрессивное и противовоспалитель-

ное действие, для эффективной коррекции когнитивного

дефицита.

Т е р а п е в т и ч е с к и е  о п ц и и
В современной клинической практике терапевтиче-

ские подходы к коррекции КН, сопровождающих депрес-

сивные расстройства, предполагают использование мето-

дов, оказывающих одновременно антидепрессивное

и прокогнитивное действие. К таким подходам относят

фармакотерапию, психотерапию и комбинированные

стратегии [38, 39]. Среди фармакологических средств,

применяемых в терапии депрессивных расстройств с ког-

нитивным дефицитом, выделяют антидепрессанты, препа-

раты нейрометаболического и сосудистого действия, а так-

же средства с антиоксидантной и противовоспалительной

активностью [40, 41]. 

Наибольшее внимание в клинических рекоменда-

циях уделяется антидепрессантам группы селективных

ингибиторов обратного захвата серотонина (СИОЗС), до-

казавшим эффективность и безопасность в терапии де-

прессии и сопутствующих КН [42, 43]. Препараты данной

группы способствуют коррекции аффективных симпто-

мов, а также улучшают КФ за счет

восстановления нейромедиаторного

баланса, повышения нейропластич-

ности и снижения активности ней-

ровоспаления [44, 45]. В современ-

ных рекомендациях по лечению де-

прессии обосновывается монотера-

пия, имеющая приоритет в сравне-

нии с комбинированным лечением,

а продолжительность курса лечения

антидепрессантами должна состав-

лять не менее 6 мес после достиже-

ния ремиссии. Пациенты, у которых

не наблюдается эффект от примене-

ния двух терапевтических схем (при-

ем отдельных антидепрессантов в те-

чение 6–8 нед без ответа), считаются

фармакорезистентными [46]. В этом

случае должны быть рассмотрены

альтернативные терапевтические оп-

ции (например, аугментация други-

ми препаратами, электросудорожная

терапия и пр.).

Рис. 2. Возможные связи между хронической депрессией и деменцией [34–37]

Fig. 2. Possible links between chronic depression and dementia [34–37]
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В ряде клинических исследований продемонстриро-

вана эффективность монотерапии различными антидепрес-

сантами из группы СИОЗС в отношении улучшения КФ па-

циентов с депрессивными расстройствами [47, 48]. Однако,

согласно современным представлениям, депрессия связана

и с нейровоспалением [49, 50], а терапевтическая эффек-

тивность антидепрессантов обусловлена различными фак-

торами, в том числе их противовоспалительными свойства-

ми [49, 51].

Далее будут подробно рассмотрены механизм дейст-

вия и доказательная база прокогнитивного эффекта флуво-

ксамина, единственного СИОЗС, чей прокогнитивный эф-

фект отдельно подчеркнут в обновленных Клинических ре-

комендациях Российского общества психиатров по терапии

депрессивных расстройств (2024) [46], а также препарата

идебенон, отмеченного в рекомендациях Российского об-

щества психиатров по терапии когнитивных расстройств

(2024) [14].

Ф л у в о к с а м и н  и е г о  п р о к о г н и т и в н ы е  
э ф ф е к т ы
При терапии депрессивных расстройств с выражен-

ным когнитивным дефицитом особое значение приобрета-

ет выбор антидепрессанта, который сочетает в себе способ-

ность не только эффективно корректировать уровень серо-

тонина, но и оказывать дополнительный прокогнитивный

эффект [52]. Несмотря на то что все СИОЗС в разной степе-

ни улучшают серотонинергическую нейротрансмиссию, да-

леко не все препараты этой группы оказывают значимое по-

зитивное влияние на КФ пациентов. Флувоксамин является

единственным из шести зарегистрированных в Российской

Федерации СИОЗС, прокогнитивный эффект которых от-

дельно подчеркивается в Клинических рекомендациях по

терапии депрессивного эпизода и рекуррентного депрес-

сивного расстройства (2024) [46]. Исследования показыва-

ют: флувоксамин улучшает КФ при депрессии, что способ-

ствует стабилизации ремиссии и улучшению социальной

адаптации пациентов [53].

В ряде исследований установлено, что флувокса-

мин обладает свойствами агониста при воздействии на

сигма-1-рецепторы [54, 55] и влияет на обмен мелатони-

на, что приводит к улучшению сна у пациентов с депрес-

сией [56]. Следует отметить, что флувоксамин обладает

самым высоким среди антидепрессантов из группы

СИОЗС сродством к сигма-1-рецепторам, вовлеченным

в процессы нейропротекции и нейропластичности ней-

ронов, что может объяснять его выраженный прокогни-

тивный эффект.

Так, у пациентов с рекуррентным депрессивным

расстройством применение оригинального флувокса-

мина в течение 24 нед привело к статистически значи-

мому улучшению показателей времени выполнения

всех компонентов словесно-цветового теста Струпа,

суммарного значения оценки по Батарее тестов лобной

дисфункции (Frontal Assessment Battery, FAB; p<0,001)

и четырех из шести компонентов FAB (p<0,0057), а так-

же суммарного значения по модифицированной Адден-

брукской когнитивной шкале (Addenbrooke's Cognitive

Examination, revised, ACE-R; p<0,001) и каждого отдель-

ного компонента ACE-R (p≤0,02), кроме речевой актив-

ности [57].

Таким образом, флувоксамин воздействует на КН при

помощи двух механизмов [55, 58, 59]:

• Флувоксамин обладает высоким сродством к сиг-

ма-1-рецепторам, выступая их мощным агонистом.

Связывание с этими рецепторами способствует ней-

рогенезу и улучшению КФ, включая память и обуча-

емость. 

• Активация сигма-1-рецепторов флувоксамином

оказывает противовоспалительное действие, сни-

жая выработку провоспалительных цитокинов. Это

способствует уменьшению степени выраженности

воспалительных процессов, связанных с нейродеге-

нерацией и КН. Таким образом, флувоксамин мо-

жет модулировать воспалительные реакции, что по-

ложительно сказывается на КФ.

В исследованиях показаны прокогнитивные эффе-

кты флувоксамина как in vitro, так и в исследованиях на

животных и у пациентов с депрессивными расстройства-

ми и КН. В частности, флувоксамин эффективно подав-

лял экспрессию генов ICAM1, VCAM1, COX2 и iNOS, свя-

занных с воспалением, в эндотелиальных клетках чело-

века и макрофагах, в которых воспалительные процессы

были стимулированы при помощи липополисахаридов

[59]. Данные эффекты, полученные in vitro, были под-

тверждены в экспериментах на крысах, которым внутри-

брюшинно вводили флувоксамин в дозах 25 и 50 мг/кг

перед инъекцией каррагинана, вызывающего активацию

воспалительного процесса. Авторы отдельно подчерки-

вают, что противовоспалительный эффект флувоксамина

был аналогичен противовоспалительному эффекту дек-

саметазона. В другом исследовании оригинальный флу-

воксамин снижал выраженность ангедонии за счет высо-

кого сродства к сигма-1-рецепторам [60]. Эти данные со-

гласуются с результатами, полученными в рамках иссле-

дования с участием 65 пациентов с большим депрессив-

ным расстройством и 34 участников из контрольной

группы. Было показано, что прием флувоксамина в тече-

ние 2 мес приводил не только к уменьшению симптомов

депрессии и степени выраженности ангедонии,

но и к снижению уровня ИЛ6, что может иметь значение

в контексте нейровоспаления и связи депрессивных рас-

стройств с КН [61]. В исследовании А.Е. Боброва и соавт.

[53] с участием 50 пациентов с рекуррентным депрессив-

ным расстройством использование оригинального флу-

воксамина (Феварин®) способствовало стабилизации со-

стояния, отмечалось улучшение исполнительных функ-

ций, включая избирательное внимание и тормозной кон-

троль, а также восстановление скорости ассоциативных

процессов.

И д е б е н о н  в т е р а п и и  К Н
Пациенты с додементными КН требуют комплекс-

ного подхода к терапии, направленного на несколько

ключевых патогенетических механизмов одновременно.

Это связано с тем, что когнитивные и поведенческие на-

рушения взаимосвязаны и имеют общие патофизиологи-

ческие механизмы, такие как снижение энергетического

обмена, нарушение нейрональной пластичности и дисба-

ланс нейромедиаторных систем. Поэтому при решении

задач терапии когнитивных и поведенческих нарушений

необходимо восстановить энергетический метаболизм
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клеток ГМ, защитить здоровые нейроны, восстановить

поврежденные и улучшить связь между ними, а также вос-

становить работу нейромедиаторов между нейронами.

Особенно важно учитывать этот факт у женщин в пери-

и постменопаузе, поскольку физиологическое снижение

уровня эстрогенов дополнительно усугубляет уже имею-

щиеся когнитивные и поведенческие проблемы, обуслов-

ленные хроническим ЦВЗ.

Инновационным в данном случае направлением явля-

ется патогенетически обоснованное применение препарата

идебенона с целью терапии КН и поведенческих наруше-

ний. Идебенон в суточной дозе 90 мг отдельно отмечен

в клинических рекомендациях по терапии КН 2024 г.

(рис. 3) [14]. 

Идебенон – низкомолекулярный препарат, способ-

ный проникать через внешнюю мембрану митохондрий

для синтеза аденозинтрифосфата (АТФ) на внутренней

мембране [62]. Он представляет собой ключевой компо-

нент в синтезе АТФ, что является его отличительной чер-

той по сравнению с некоторыми другими препаратами.

Идебенон обладает антиоксидантными свойствами, за-

медляя перекисное окисление липидов и предохраняя

мембраны нейронов и митохондрий от повреждений.

Также он способствует синтезу NGF-фактора, нейроме-

диаторов норадреналина, ацетилхолина, дофамина, се-

ротонина. Это поддерживает жизнеспособность и пла-

стичность нейронов, а также предотвращает их гибель.

Влияние идебенона на уровень нейромедиаторов может

вносить вклад в его комплексное действие при КН. Пре-

парат способен проникать через гематоэнцефалический

барьер и обладает мембраностабилизирующим действи-

ем, защищая мембраны. Кроме того, препарат способст-

вует повышению энергетического потенциала нейронов

и улучшению их функционирования [63]. Идебенон ха-

рактеризуется отсутствием значимых межлекарственных

взаимодействий и минимальным риском побочных эф-

фектов со стороны ЦНС, что важно для пациентов

с мультиморбидностью. Прием идебенона не требует

коррекции дозы при сопутствующих артериальной ги-

пертензии или сахарном диабете, а также не ухудшает со-

стояние при заболеваниях желудочно-кишечного тракта,

артериальной гипотензии, нефролитиазе, подагре или

гиперурикемии [64]. 

В клинических исследованиях у пациентов с различ-

ными типами КН идебенон показал себя как препарат

с высоким профилем эффективности и безопасности.

Исследования показывают, что трехмесячный курс тера-

пии идебеноном приводит к устойчивым улучшениям КФ

и поведенческих симптомов. Кроме того, отмечается со-

хранение терапевтического эффекта после прекращения

терапии. Так, в двойном слепом рандомизированном от-

крытом многоцентровом исследовании с участием 104 па-

циентов с мультиинфарктной деменцией от легкой до уме-

ренной степени терапия идебеноном 90 мг/сут в течение

90 дней положительно влияла на кратко- и долгосрочную

память, внимание, ориентацию в пространстве и вербаль-

ное понимание по сравнению с плацебо, а эффекты сохра-

нялись в течение месяца после отмены терапии. Не регист-

рировалось серьезных побочных реакций [65]. Аналогич-

ные результаты были показаны в другом исследовании

с участием 108 пациентов с мультиинфарктной деменцией

[66]: на фоне терапии идебеноном в дозе 90 мг/сут было за-

регистрировано значимое улучшение КФ, особенно памя-

ти и внимания, а эффект от лечения сохранялся после за-

вершения терапии. Переносимость препарата также оце-

нивалась как хорошая.

В другом исследовании, оценивающем эффектив-

ность и переносимость идебенона у 33 пациентов в воз-

расте от 50 до 80 лет с хроническими ЦВЗ, было показано

[67], что идебенон эффективен в терапии когнитивных

и поведенческих нарушений. Начиная с 45-го дня терапии

у пациентов наблюдалось улучшение воспроизведения

парных слов, составления парных слов, воспроизведения

и составления краткой истории, а также числа повторе-

ний. Кроме того, наблюдали улучшение межличностных

отношений на 15% и снижение апатии на 26%, а также

улучшение настроения на 21%. Переносимость лечения

отмечалась как очень хорошая. В аналогичном, но более

продолжительном исследовании (длительностью 6 мес)

[68] препарат продемонстрировал способность стабилизи-

ровать и улучшать когнитивные и функциональные пока-

затели при длительном применении. Подтверждены высо-

кая переносимость препарата и стабильность терапевти-

ческого эффекта.

В исследовании с участием пациентов с додемент-

ными КН при органическом эмоционально-лабильном

(астеническом) расстройстве, в том числе на фоне ЦВЗ,

было показано, что терапия идебеноном на протяжении

1,5 мес приводила к улучшению когнитивных и поведен-

ческих функций, была отмечена хорошая переносимость

лечения [69]. Показатели КФ улучшились более чем на

50%; уменьшилась частота регистрации сниженного на-

строения на 52,4%, снизились его суточные колебания на

72,1%. Кроме этого, уменьшились апатия, тревога, физи-

ческая истощаемость и дневная сонливость [69]. В то же

время идебенон был эффективен при применении у паци-

ентов с болезнью Альцгеймера

[70–72]: на фоне приема препарата

отмечалось увеличение баллов по

когнитивной субшкале Шкалы оцен-

ки болезни Альцгеймера (Alzheimer

Disease Assessment Scale – Cognitive,

ADAS-cog), улучшение КФ, в первую

очередь памяти и внимания, а также

способности к ежедневной деятель-

ности, показано замедление прогрес-

сирования заболевания. 

Важно отметить, что уменьше-

ние поведенческих нарушений, в том

Рис. 3. Идебенон в клинических рекомендациях [14]

Fig. 3. Idebenone in clinical recommendations [14]
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числе улучшение психоэмоционального фона, настрое-

ния, отмечается уже с начала терапии, тогда как улучше-

ние КФ регистрируется позже – с 45-го дня терапии.

В клинических исследованиях пациенты принимали пре-

парат, как правило, не менее 3 мес, что необходимо учи-

тывать при назначении его в реальной клинической пра-

ктике. 

В России идебенон зарегистрирован как препарат

Нобен. Следует отметить, что Нобен, имея уникальный

механизм действия, обладает рядом преимуществ перед

другими фармакологическими препаратами [64, 73–79].

В частности, действующее вещество, идебенон, обладает

перечисленными выше преимуществами. Препарат не

вступает во взаимодействие с другими лекарственными

средствами и характеризуется простотой дозирования

(стандартный режим приема после еды не требует фор-

мирования временных промежутков относительно пи-

щи). В отличие от ряда альтернатив, таких как этилме-

тилгидроксипиридина сукцинат, рибоксин с янтарной

кислотой или анти-S100 антитела, Нобен не требует тит-

рации дозы, принимается после еды и не вызывает сни-

жения активности ферментных систем. Кроме того, он

положительно влияет на уровень нейромедиаторов (аце-

тилхолина, дофамина, серотонина), что может способст-

вовать улучшению КФ [64]. Немаловажно, что препарат

включен в клинические рекомендации 2024 г. [14], что

подтверждает его высокую клиническую значимость

и обоснованность его применения при КН различного

генеза, в том числе у пациентов с сопутствующими забо-

леваниями.

В заключение, на основании проведенного обзора ли-

тературы, а также собственного клинического опыта авто-

ром представлен возможный вариант алгоритма выявления

причин КН (рис. 4).

З а к л ю ч е н и е
КН представляют собой значимую медико-социаль-

ную проблему, требующую комплексного и дифференциро-

ванного подхода в терапии. Особое внимание следует уде-

лять пациентам с депрессивными расстройствами, а также

с сосудистой патологией ГМ, так как эти причины наиболее

распространены и имеют четкие патогенетические меха-

низмы, позволяющие подобрать эффективную терапевти-

ческую стратегию.

Антидепрессанты из группы СИОЗС демонстрируют

не только антидепрессивную, но и прокогнитивную ак-

тивность. Среди них флувоксамин обладает уникальными

прокогнитивными и противовоспалительными свойства-

ми, связанными с его высоким сродством к сигма-1-ре-

цепторам, что делает его оптимальной терапевтической

опцией при лечении депрессии, в том числе с когнитив-

ным дефицитом. Идебенон благодаря своему мультимо-

дальному действию эффективно решает ключевые задачи:

нормализует энергетический обмен мозга, оказывает вы-

раженное нейропротективное действие и стабилизирует

нейромедиаторные системы, что является важным для па-

циентов с когнитивными и эмоционально-поведенчески-

ми нарушениями на фоне сосудистых заболеваний ГМ.

Клинические исследования подтверждают эффектив-

ность и высокий профиль безопасности идебенона, а так-

же необходимость проведения полноценного трехмесяч-

ного курса терапии для достижения устойчивого терапев-

тического эффекта.

Таким образом, своевременная и корректная диагно-

стика КН, рациональный выбор препаратов с доказанной

эффективностью и высоким профилем безопасности позво-

ляют существенно улучшить качество жизни пациентов, со-

хранить их социальную активность и снизить риск развития

деменции.

Рис. 4. Алгоритм выявления причин КН

Fig. 4. Algorithm for identifying the causes CI
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tificate number LP-No. (003328)-(RG-RU)

(In Russ.)].

74. Общая характеристика лекарственного

препарата Проспекта, таблетки для расса-

сывания, 10 000 ЕМД, номер РУ ЛП-

№(001963)-(РГ-RU).

[General characteristics of the medicinal 

product Prospecta, lozenges, 10,000 EMD, 

registration certificate number 

LP-No. (001963)-(RG-RU) (In Russ.)].

75. Общая характеристика лекарственного

препарата Цитофлавин, таблетки, покрытые

кишечнорастворимой оболочкой, 

номер РУ ЛП-№(000923)-(РГ-RU).

[General characteristics of the medicinal 

product Cytoflavin, enteric-coated tablets, 

registration certificate number 

LP-No. (000923)-(RG-RU) (In Russ.)].

76. Инструкция по медицинскому 

применению препарата Энерион, таблетки,

покрытые оболочкой, 200 мг, номер РУ П

N011812/01.

[Instructions for medical use of the drug

Enerion, film-coated tablets, 200 mg, registra-

tion certificate number P N011812/01 

(In Russ.)].

77. Инструкция по медицинскому примене-

нию препарата Ноопепт, таблетки 10 мг, 

номер РУ ЛС-001577.

[Instructions for medical use of the drug

Noopept, tablets 10 mg, registration certificate

number LS-001577 (In Russ.)].

78. Общая характеристика лекарственного

препарата Мексидол ФОРТЕ 250, таблетки,

покрытые пленочной оболочкой, 250 мг, 

номер РУ ЛП-№(000066)-(РГ-RU).

[General characteristics of the drug Mexidol

FORTE 250, film-coated tablets, 250 mg, 

registration certificate number LP-No.

(000066)-(RG-RU) (In Russ.)].

79. Инструкция по медицинскому примене-

нию препарата Фенотропил, таблетки 50 мг,

100 мг, номер РУ Р N002784/01-080409.

[Instructions for medical use of the drug

Phenotropil, tablets 50 mg, 100 mg, registration

certificate number P N002784/01-080409 

(In Russ.)].


