
Инсульт является одной из ведущих причин смерти

и долгосрочной инвалидности во всем мире [1]. Доля ише-

мических инсультов (ИИ) составляет от 75 до 90% всех

случаев инсульта, в то время как геморрагических инсуль-

тов (ГИ) – от 10 до 25% [1]. Последние оценки бремени

инсульта, представленные в докладе «Глобальное бремя

болезней», показали, что число людей, перенесших ин-

сульт, умерших или живущих с инвалидностью после ин-

сульта, значительно выросло во всем мире в период с 1990

по 2021 г.: инциденты с инсультом – на 70% [95% довери-

тельный интервал (ДИ) 66–75], смертность от инсульта –

на 44% (95% ДИ 32–56) и годы жизни, скорректированные

по нетрудоспособности, – на 32% (95% ДИ 22–43%) [1].

От 70 до 80% выживших после инсульта испытывают раз-

личную степень функциональных нарушений, при этом

когнитивная дисфункция является одним из наиболее зна-

чимых и инвалидизирующих последствий [2]. Появляется

все больше литературы о важности постинсультных когни-

тивных нарушений (ПИКН) как фактора, определяющего

возвращение к работе для людей, перенесших инсульт.

ПИКН затрагивают более трети пациентов и могут приве-

сти к неблагоприятным клиническим исходам, снижению

качества жизни и более длительному пребыванию в боль-

нице [3].
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та до деменции и представляют собой распространенное и серьезное долгосрочное последствие инсульта. КН могут развиваться

как после ишемического, так и после геморрагического инсульта. Риск и время возникновения ПИКН могут зависеть от различных

факторов. Наличие ПИКН независимо связано с более низким качеством жизни после инсульта, более высоким уровнем смертно-
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Э п и д е м и о л о г и я  П И К Н
ПИКН можно определить как когнитивные расстрой-

ства в результате ИИ или ГИ, они могут варьировать от уме-

ренных когнитивных нарушений (КН) до деменции [4].

Время возникновения и течение ПИКН вариабельны. Рас-

пространенность умеренных и выраженных КН колеблется

от 14 до 29% и от 11 до 42% соответственно через 3 мес по-

сле инсульта в зависимости от метода, используемого для

определения постинсультного нейрокогнитивного рас-

стройства [5]. В исследовании, оценивающем пациентов че-

рез 3–6 мес после инсульта, P.S. Sachdev и соавт. [6] сообщи-

ли о распространенности умеренных КН и деменции на

уровне 37 и 21% соответственно. Систематический обзор,

включающий 23 исследования, опубликованных в период

с 1995 по 2017 г., показал, что совокупная распространен-

ность ПИКН без деменции в первый год после инсульта со-

ставила 38% (95% ДИ 32–43%). Таким образом, можно сде-

лать вывод, что 4 из 10 выживших после инсульта демонст-

рируют наличие КН [7]. По данным российского исследова-

ния 350 пациентов (из них 49% мужчин, средний возраст –

65±17,7 года), перенесших инсульт с небольшой степенью

неврологического дефицита, при первом обследовании у 73

(21%) обнаружены выраженные КН (легкая или умеренная

деменция). Через 1 год наблюдения доля пациентов с выра-

женными КН увеличилась до 23,2%, через 3 года – до 29,5%

и через 5 лет – до 34,5% [8].

Эпидемиологические исследования показывают, что

когнитивная дисфункция затрагивает примерно 61% паци-

ентов с инсультом в течение 10 лет после инсульта [9],

а у 80% выживших проявляется та или иная форма КН в те-

чение первых нескольких месяцев после индексного собы-

тия [10]. Ретроспективное исследование, проведенное в Ки-

тае, показало, что 23,35% пациентов в остром периоде ИИ

имели когнитивную дисфункцию в течение 3 мес [11].

Тем не менее в некоторых случаях легкий когнитив-

ный дефицит может проявляться раньше, в течение не-

скольких дней или недель после инсульта, что подчеркива-

ет важность раннего скрининга КН. В исследовании, вклю-

чавшем 329 пациентов (из них 41,3% женщин, средний воз-

раст – 67,2±14,4 года) без афазии, большинство из которых

перенесли легкий инсульт (медиана по Шкале тяжести ин-

сульта Национального института здоровья – National

Institutes of Health Stroke Scale, NIHSS, через 24 ч – 1,00

[0,00; 3,00]; у 87,5% пациентов NIHSS ≤5), с использовани-

ем комплексной нейропсихологической оценки через 10 дней

после развития инсульта, у 69,3% из них развилось ПИКН

в среднем через 2,7±2,0 дня после инсульта. Наиболее часто

и выраженно страдали такие когнитивные функции (КФ),

как вербальное обучение, эпизодическая память, исполни-

тельные функции, внимание и конструктивные способно-

сти (у 39,1–51,2% пациентов). Пространственное игнори-

рование встречалось реже (18,5%) [12]. В другом исследова-

нии проспективно были проанализировали данные 582 уча-

стников, не имевших когнитивных проблем до инсульта,

в 71,8% случаев регистрировались ПИКН на 90-е сутки от

развития инсульта [13].

ПИКН часто встречаются у пациентов с внутримозго-

вым кровоизлиянием (ВМК) [14]. В проспективном обсер-

вационном когортном исследовании с участием 218 паци-

ентов без ранее существовавшей деменции частота возник-

новения впервые возникшей деменции через 1 год после

ВМК составила 14,2% (95% ДИ 10,0–19,3%), а через 4 го-

да – 28,3% (95% ДИ 22,4–34,5%) [14]. Частота впервые воз-

никшей деменции была более чем в 2 раза выше у пациен-

тов с лобарным ВМК (частота через 1 год – 23,4%; 95% ДИ

14,6–33,3%), чем у пациентов с нелобарным ВМК (частота

через 1 год – 9,2%; 95% ДИ 5,1–14,7%) [14].

При субарахноидальном кровоизлиянии часто наблю-

даются нарушения по крайней мере в одном нейропсихоло-

гическом тесте. В зависимости от инструмента оценки уро-

вень ухудшения в глобальных когнитивных тестах после

субарахноидального кровоизлияния колеблется от 26 до

43% через 3 мес и составляет 21% через 12 мес [15, 16].

Cуществующая литература по эпидемиологии ПИКН

базируется в основном на данных о лицах старше 50 лет. Од-

нако за последнее десятилетие значительно возросла забо-

леваемость лиц, перенесших первый инсульт в относитель-

но молодом возрасте (<50 лет), составляя примерно 10%

всех инсультов [17]. Исследования КФ у пациентов с ин-

сультом в молодом возрасте на сегодняшний день немного-

численны. Результаты метаанализа показали, что среди мо-

лодых людей (18–55 лет), перенесших инсульт, совокупная

распространенность КН составила 44% (95% ДИ 34–54%),

а афазии – 22% (95% ДИ 12–39%) [18].

Временная картина ПИКН, основанная на клиниче-

ском наблюдении, варьирует. Они могут: 1) начинаться

в начале инсульта и стабилизироваться; 2) начинаться с на-

чалом инсульта и прогрессировать; 3) развиваться после по-

вторных инсультов; 4) развиваться в начале инсульта при

наличии ранее существовавших КН; 5) развиваться через

3–6 мес и более после инсульта [19].

Ф а к т о р ы  р и с к а  р а з в и т и я  П И К Н
Риск и время возникновения ПИКН могут зависеть от

различных факторов. Например, пожилой возраст связан

с ускоренным снижением когнитивных способностей после

инсульта [20]. Другие факторы, такие как уровень образова-

ния, также могут влиять на ПИКН. В исследовании

NEDICES [21] было выявлено, что низкий уровень образо-

вания в значительной степени связан с более высоким рис-

ком развития постинсультной деменции. Эти результаты

свидетельствуют о том, что когнитивный резерв (концеп-

ция, относящаяся к устойчивости мозга к патологическим

повреждениям) может играть решающую роль в определе-

нии результатов ПИКН. Вмешательства, направленные на

повышение когнитивного резерва за счет обучения на про-

тяжении всей жизни и умственной активности, могут обес-

печить лучшие результаты [22].

Показано, что локализация инсульта [23], тяжесть ин-

сульта [24] или генетическое прекондиционирование, та-

кое как носительство аллеля APOE4 [25], могут играть роль

в развитии ПИКН. Например, инфаркты, возникающие

в левой лобно-височной и правой теменной долях, а также

в левом таламусе, были тесно связаны с ПИКН [26]. В рам-

ках исследования Atherosclerosis Risk in Communities

(ARIC) с участием 15 379 человек, не имевших инсульта

и деменции на исходном этапе, риск развития деменции

у лиц, перенесших инсульт, по сравнению с лицами без ин-

сульта за медианный период наблюдения в 25,5 года, скор-

ректированное отношение рисков (ОР) составило 1,76

(95% ДИ 1,49–2,00) при одном легком или умеренном ин-

сульте, 3,47 (95% ДИ 2,23–5,40) при одном тяжелом ин-
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сульте, 3,48 (95% ДИ 2,54–4,76) при двух и более легких

или умеренных инсультах и 6,68 (95% ДИ 3,77–11,83) при

двух и более тяжелых инсультах [27]. В популяционном

лонгитюдном исследовании Oxford Vascular Study было

установлено, что по сравнению с общими показателями де-

менции среди населения Великобритании у лиц старше

65 лет частота развития деменции в первый год после ин-

сульта была выше ожидаемой для всех типов цереброваску-

лярных событий. Относительная частота, скорректирован-

ная по возрасту и полу, варьировала от 3,5 (95% ДИ 2,5–4,8)

после транзиторной ишемической атаки и 5,8 (95% ДИ

4,4–7,5) после легкого инсульта до 47,3 (95% ДИ 35,9–61,2)

после тяжелого инсульта [28].

Независимые факторы риска (ФР) развития ПИКН

также включали более низкие баллы по данным Монреаль-

ской когнитивной шкалы (Montreal Cognitive Assessment,

MoCA) при выписке [отношение шансов (ОШ) 0,76; 95%

ДИ 0,69–0,84], более высокий уровень тревожности

(HADS-A) на 90-й день (ОШ 1,10; 95% ДИ 1,01–1,21)

и больший объем инсульта (ОШ 1,01; 95% ДИ 1,00–1,01)

[13].

Кроме того, другие ФР, такие как структура и целост-

ность сосудов, фибрилляция предсердий и ранее существо-

вавшие заболевания, например сахарный диабет (СД), так-

же влияют на риск развития ПИКН [29, 30]. Исследования

показали, что СД 2-го типа, существовавший до возникно-

вения ИИ, может привести к примерно двукратному увели-

чению риска ПИКН по сравнению с выжившими после ин-

сульта, которые не страдают этим заболеванием [31]. Анало-

гичным образом, артериальная гипертензия (АГ), ведущий

модифицируемый ФР, тесно связана как с частотой инсуль-

та, так и с последующим снижением КФ, что еще раз под-

черкивает необходимость агрессивного управления сосуди-

стыми ФР у пациентов с инсультом [32].

Более того, новые данные свидетельствуют о том, что

ось кишечник–мозг может играть значительную роль в ког-

нитивных исходах после инсульта. Недавние исследования

показали, что изменения в составе микробиоты кишечника,

в совокупности называемые дисбактериозом, могут влиять

на нейровоспаление и КФ [33]. Например, изменения в ми-

кробиоте кишечника могут модулировать выработку корот-

коцепочечных жирных кислот и нейротрансмиттеров, что

в свою очередь влияет на функцию мозга и КФ [34]. Учиты-

вая высокую распространенность сопутствующих заболева-

ний со стороны желудочно-кишечного тракта и частое ис-

пользование антибиотиков и других лекарственных пре-

паратов у пациентов с инсультом, вполне вероятно, что

постинсультный дисбактериоз может усугубить снижение

КФ. Включение оценок состава и функции микробиоты ки-

шечника в будущие исследования ПИКН может дать новое

представление о биологических основах КН и восстановле-

ния после инсульта. Этот целостный подход может также

выявить новые терапевтические стратегии, такие как ис-

пользование пробиотиков или диетические вмешательства,

для улучшения КН у выживших после инсульта [35].

Мало что известно о влиянии лечения инсульта, вклю-

чая внутривенный тромболизис и механическую тромбэк-

томию, на частоту постинсультной деменции. Совсем не-

давно J.O. Cerasuolo и соавт. [36] в популяционном исследо-

вании с участием 7072 пациентов продемонстрировали зна-

чительно меньшую частоту развития деменции у пациентов,

перенесших тромболизис, по сравнению с контрольной

группой через 5 лет (35,9; 95% ДИ 31,5–38,7 против 39,8;

95% ДИ 36,8–43,0 соответственно; p=0,048), несмотря на

более тяжелый инсульт (NIHSS 11,33±5,95 против 5,09±5,26

соответственно; p=0,035) [37]. Недавно G. Xu и соавт. [38]

обнаружили, что пациенты с легким и умеренным ИИ, под-

вергшиеся механической тромбэктомии в рамках расши-

ренного терапевтического окна, имели более высокие бал-

лы по Краткой шкале оценки психического статуса

(КШОПС) и MoCA в течение 90 дней наблюдения, чем те,

кто получал стандартное терапевтическое лечение. Резуль-

таты систематического обзора также показали, что пациен-

ты, которым была проведена механическая тромбэктомия,

как правило, показывали лучшие результаты при последую-

щем наблюдении в целом по когнитивным способностям,

несмотря на более высокий балл NIHSS на исходном уров-

не (14,70±4,31 против 11,17±4,12; p<0,0001) [39]. В другом

исследовании у 88 пациентов (средний возраст – 66,3±12,9

года), из которых 38 пациентам был проведен только внут-

ривенный тромболизис и 50 пациентам – внутривенный

тромболизис плюс эндоваскулярное лечение, оценивали

когнитивные способности через 6 мес после инсульта с по-

мощью батареи нейропсихологических тестов. По сравне-

нию с пациентами, получавшими только внутривенный

тромболизис, пациенты, получавшие эндоваскулярное ле-

чение в сочетании с внутривенным тромболизисом, показа-

ли значительно лучшие результаты в нейропсихологических

тестах, изучающих исполнительные функции, внимание,

абстрактное мышление, зрительно-пространственные спо-

собности, визуальные и вербальные способности, а также

память [40].

П а т о ф и з и о л о г и я  П И К Н
Патофизиология ПИКН сложна и включает в себя

различные механизмы, способствующие нарушению

структуры и функций мозга. Понимание лежащих в их

основе патофизиологических процессов имеет решающее

значение для разработки эффективных стратегий управ-

ления когнитивными симптомами у выживших после ин-

сульта.

ИИ возникает, когда происходит блокировка кровото-

ка к определенной области мозга, что приводит к поврежде-

нию тканей. ИИ приводит к недостаточному поступлению

кислорода и глюкозы, запуская каскад патологических со-

бытий. Ишемический каскад включает в себя эксайтоток-

сичность, окислительный стресс, воспаление и апоптоз, что

приводит к гибели нейрональных клеток и повреждению

тканей [24].

Сосудистые ФР, такие как АГ, СД и атеросклероз, спо-

собствуют развитию КН при инсульте. Эти ФР приводят

к эндотелиальной дисфункции, ремоделированию сосудов

и снижению мозгового кровотока, нарушая доставку пита-

тельных веществ и кислорода к областям мозга и способст-

вуя церебральной гипоперфузии. Хроническая гипоперфу-

зия головного мозга способствует поражению белого веще-

ства, микроинфарктам и заболеваниям мелких сосудов,

связанным с КН [24].

В ответ на ишемию головного мозга в нем активизиру-

ются воспалительные процессы. Активированные микро-

глия и астроциты высвобождают провоспалительные цито-

кины, такие как интерлейкин 1β (ИЛ1β), фактор некроза
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опухоли α (ФНОα) и ИЛ6. Нейровоспаление усугубляет по-

вреждение нейронов, нарушает синаптические связи и спо-

собствует нейродегенерации, что в конечном итоге приво-

дит к КН [24].

ИИ может нарушить целостность белого вещества, что

является важным в развитии КН. Повреждение аксонов, де-

миелинизация и поражение белого вещества нарушают ней-

ронные связи и коммуникацию. Поражения белого вещест-

ва, такие как лейкоареоз и лакунарные инфаркты, часто на-

блюдаются при ПИКН и способствуют нарушению испол-

нительных функций, дефициту обработки информации

и замедлению скорости КФ [24].

Инсульт может спровоцировать нейродегенеративные

процессы, включая накопление аномальных белковых агре-

гатов, таких как бета-амилоидные бляшки и тау-белки, по-

добные тем, которые наблюдаются при болезни Альцгейме-

ра. Эти патологические признаки у выживших после ин-

сульта могут способствовать КН и увеличивать риск разви-

тия смешанной деменции, характеризующейся сосудистой

и нейродегенеративной патологией [24].

Инсульт может нарушить работу различных нейро-

трансмиттерных систем, что приводит к дисбалансу, кото-

рый способствует развитию КН. Снижение уровня ацетил-

холина, ключевого нейромедиатора, участвующего в обу-

чении и памяти, обычно наблюдается после инсульта

и способствует когнитивному дефициту. Изменения в дру-

гих нейротрансмиттерах, включая дофамин, серотонин

и норадреналин, также могут влиять на КФ [24].

П И К Н  и и с х о д ы  и н с у л ь т а
Острые ПИКН ассоциировалось с плохим функцио-

нальным исходом (оценка по Модифицированной шкале

Рэнкина >2; p<0,001) через 3 мес после инсульта [12]. В не-

которых предыдущих работах было высказано предположе-

ние, что женщины имеют худшие функциональные исходы

после ИИ по сравнению с мужчинами [41], в то время как

другие авторы предположили, что женщины имеют более

высокую вероятность благоприятного функционального

исхода и меньшую вероятность смерти [42]. Тем не менее

обзор 22 опубликованных исследований не выявил гендер-

ных различий в когнитивных исходах инсульта [43].

Метаанализ 30 исследований показал, что ПИКН

были связаны с увеличением частоты рецидивов инсульта

на 33% и увеличением частоты плохого функционального

исхода на 68% [44]. В совокупности эти результаты свиде-

тельствуют о том, что КН могут указывать на более высо-

кий риск рецидива и худшую приверженность лечению.

Несколько основных патофизиологических механизмов

могут объяснить наблюдаемую связь между ПИКН и ре-

цидивом инсульта [44]. КН после инсульта часто возника-

ют в результате повреждения сосудов головного мозга,

включая заболевания мелких сосудов, инфаркты коры го-

ловного мозга и поражение белого вещества. Эти струк-

турные изменения нарушают работу нейронных сетей,

участвующих в исполнительной функции, внимании и па-

мяти, предрасполагая пациентов к нарушению цереброва-

скулярной ауторегуляции и повышенной восприимчиво-

сти к рецидивирующим ишемическим событиям. Ишеми-

ческий каскад вызывает эксайтотоксичность, окислитель-

ный стресс, воспаление и апоптоз, что приводит к гибели

нейронов и повреждению тканей. После ишемии голов-

ного мозга инициируются воспалительные процессы,

при этом микроглия и астроциты высвобождают провос-

палительные цитокины, такие как ИЛ1β, ФНОα и ИЛ6.

Это воспаление усугубляет повреждение нейронов и спо-

собствует снижению КФ. Кроме того, было показано, что

ПИКН связаны с поражениями белого вещества, такими

как лейкоареоз и лакунарные инфаркты, которые могут

вызывать нарушение исполнительных функций и замед-

ление когнитивных процессов. Кроме того, КН могут на-

рушать компенсаторные механизмы, такие как когнитив-

ный резерв и нейропластичность, что делает людей более

уязвимыми к инсультам и последующим повторным ин-

сультам [44].

Т е р а п е в т и ч е с к и е  п о д х о д ы
Лечение ПИКН включает в себя междисциплинарный

подход к устранению основных причин и когнитивных сим-

птомов. Стратегии ведения сосредоточены на когнитивной

реабилитации, фармакологических вмешательствах, устра-

нении изменяемых ФР и поддержке выживших после ин-

сульта и лиц, осуществляющих уход за ними.

Программы когнитивной реабилитации необходи-

мы для лечения ПИКН. В этих программах используются

различные методы и стратегии для улучшения КФ, про-

движения компенсаторных стратегий и улучшения функ-

циональных результатов. Когнитивная реабилитация мо-

жет включать в себя индивидуальные вмешательства, на-

целенные на конкретные когнитивные области, такие как

внимание, память, речь и исполнительные функции.

Программы могут включать в себя компьютерное обуче-

ние, поведенческую терапию, изменение окружающей

среды и психологическое образование для выживших по-

сле инсульта и их семей [45]. Важно отметить, что когни-

тивная реабилитация не может полностью восстановить

все когнитивные способности. Тем не менее она может

привести к значительным улучшениям и помочь людям

эффективно адаптироваться к своим когнитивным изме-

нениям.

Воздействие на модифицируемые ФР имеет решаю-

щее значение для предотвращения дальнейшего снижения

когнитивных способностей и укрепления здоровья мозга

у выживших после инсульта. Управление сосудистыми ФР,

включая АГ, СД, дислипидемию и отказ от курения, имеет

важное значение для снижения риска повторных инсультов

и замедления прогрессирования КН. Изменения в образе

жизни, такие как регулярная физическая активность, здо-

ровое питание, контроль массы тела и снижение стресса,

также в значительной степени управляют когнитивными

симптомами [24].

В настоящее время не одобрено специфическое фар-

макологическое лечение ПИКН. Тем не менее некоторые

лекарства были исследованы на предмет их потенциальной

пользы. Пациентам с деменцией после инсульта иногда на-

значают ингибиторы холинэстеразы (например, донепе-

зил, ривастигмин и галантамин) и мемантин, антагонист

N-метил-D-аспартатных рецепторов, хотя для определения

безопасности и эффективности указанных препаратов

в этой популяции требуются дополнительные исследова-

ния [46, 47].

При лечении ПИКН возможно использование нейро-

протекторных, ноотропных, метаболических, вазоактивных
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средств. Безопасные и эффективные нейропротекторные

препараты могут улучшить исход лечения миллионов паци-

ентов с острым инсультом за счет профилактики КН. Цити-

колин – это общее название вещества, идентичного цити-

дин-5'-дифосфохолину (CDP-холин), природному метабо-

литу, присутствующему в ничтожных количествах внутри

каждой живой клетки и играющему решающую роль в син-

тезе клеточных фосфолипидов. CDP-холин из экзогенного

источника, известного как цитиколин, используется в ме-

дицине с 1970-х годов в качестве рецептурного препарата,

проявляющего нейропротекторное действие, показанное

при различных хронических и острых неврологических за-

болеваниях (например, болезни Паркинсона, инсульте,

травме головного и спинного мозга, глаукоме) [48]. Предпо-

лагается, что цитиколин обеспечивает нейропротекторные

эффекты за счет множественных механизмов действия

и участвует в биосинтезе ацетилхолина, а также повышает

метаболизм и уровень норадреналина и дофамина в цент-

ральной нервной системе [49, 50]. Цитиколин способствует

биосинтезу структурных фосфолипидов в мембранах ней-

рональных клеток (особенно фосфатидилхолина), усилива-

ет метаболизм мозга (за счет увеличения содержания гис-

тондеацетилазы III класса сиртуина-1) и повышает уровень

норадреналина и дофамина в центральной нервной системе

[50, 51]. Он также повышает уровень серотонина, одновре-

менно снижая уровень глутамата. В совокупности эти эф-

фекты способствуют нейропротекции при гипоксии. Кроме

того, цитиколин восстанавливает активность митохондри-

альной АТФазы и мембраны Na+/K+ АТФазы, сдерживает

активацию фосфолипазы А2 (и блокирует нейровоспале-

ние, вызванное ишемией и продукцией активных форм

кислорода), а также ускоряет реабсорбцию отека мозга

[50, 51].

Также было показано, что цитиколин модулирует

уровни нейротрансмиттеров, поскольку он действует как

дофаминергический агонист, оказывая значительное влия-

ние на уровень дофамина. В нескольких исследованиях со-

общалось об увеличении синтеза дофамина после приема

цитиколина, что может быть вызвано активацией тирозин-

гидроксилазы. Этот более высокий синтез дофамина приво-

дит к ингибированию обратного захвата дофамина, что мо-

жет быть связано с действием цитиколина на синтез фосфо-

липидов. Кроме того, цитиколин действует на другие моно-

амины, серотонин и норадреналин, мускариновые и нико-

тиновые рецепторы, а также глутамат, опиоиды и ГАМК,

оказывая важное модулирующее действие на несколько

внутриклеточных сигнальных процессов [50, 51].

Кокрейновский обзор эффективности цитиколина

у пациентов с хронической цереброваскулярной патоло-

гией подтвердил улучшение памяти и внимания, умень-

шение выраженности поведенческих нарушений и улуч-

шение общего состояния больных на фоне терапии [52].

В открытом многоцентровом итальянском исследова-

нии IDEALE сравнивали эффективность и безопасность

перорального приема цитиколина (1 г/сут) у 265 пациен-

тов с сосудистыми КН и 84 пациентов, не получавших ле-

чения (контрольная группа). Показатели КШОПС немно-

го улучшились после лечения цитиколином, в то время

как через 3 и 9 мес была обнаружена значительная разни-

ца между группой цитиколина и контрольной группой.

У пациентов с легкими сосудистыми КН показатели

КШОПС в течение 9 мес оставалась стабильными в груп-

пе, получавшей цитиколин, в то время как в контрольной

группе она снижалась (-1,9 балла между исходным уров-

нем и последующим наблюдением). Нежелательных явле-

ний не зарегистрировано. В этом исследовании цитико-

лин был эффективен и хорошо переносился пациентами

с сосудистыми КН [53]. В другом исследовании пациентов

после инсульта в группе лиц, получавших цитиколин, на-

блюдалось значительное снижение распространенности

КН за все время наблюдения (43,6% через 1 мес, 32,5% че-

рез 6 мес, 29% через 1 год, 27,9% через 2 года) и более низ-

кая распространенность КН через 2 года по сравнению

с контрольной группой (27,9% против 39% в контрольной

группе) [54]. P.E. Bermejo и соавт. [55] показали, что цити-

колин предотвращает развитие КН и деменции у пациен-

тов, перенесших инсульт, кровоизлияние или черепно-

мозговую травму. Российское исследование 33 пациентов

(возраст 45 лет и старше), перенесших первичный полу-

шарный ИИ, показало, что на фоне перорального приема

цитиколина в течение 3 мес в дозе 1000 мг/сут отмечалось

статистически значимое снижение выраженности КН

(p<0,001). Динамику положительных изменений в когни-

тивном статусе пациентов отражало увеличение медианы

показателя по КШОПС c 26 [25; 27,5] до 28 [26,5; 29] бал-

лов и по шкале MoCA c 23 [21; 25] до 25 [22; 26] баллов.

Отмечено уменьшение числа пациентов с тревожно-де-

прессивными расстройствами. Нежелательных явлений

и побочных эффектов у пациентов выявлено не было [56].

Проведенные на сегодняшний день исследования показы-

вают, что применение цитиколина 1 г/сут является безо-

пасным и эффективным при сосудистых и постинсульт-

ных КН, требующих длительного приема (от 9 мес до 2 лет)

для демонстрации его эффективности [57].

Одним из препятствий к успешной терапии ПИКН

являются трудности соблюдения режима приема цитиколи-

на. Курс лечения длится долго (обычно не менее 3 мес), что

создает неудобства для пациентов и снижает привержен-

ность терапии.

Решением этих проблем может служить отечествен-

ный цитиколин – препарат Нооцил, раствор для приема

внутрь 100 мг/мл, выпускаемый в удобной упаковке объе-

мом 240 мл. Такой флакон рассчитан на 24-дневный прием,

что облегчает соблюдение рекомендованного врачом режи-

ма. На один стандартный курс лечения требуется четыре

флакона. Большой объем (240 мл) может помочь в соблюде-

нии приверженности пациента лечению.

Нооцил уже длительное время успешно применяется

в клинической практике, продемонстрировав хорошие ре-

зультаты и заслужив положительные отзывы специалистов.

Отмечены эффективность и безопасность препарата Нооцил

у пациентов с умеренными КН сосудистого генеза [58], у па-

циентов молодого возраста с ПИКН [59] в Российской Фе-

дерации.

Регулярный мониторинг и последующее наблюдение

имеют важное значение для оценки эффективности вмеша-

тельств, отслеживания когнитивных изменений и соответ-

ствующей корректировки плана лечения. Периодические

когнитивные и функциональные оценки могут помочь вы-

явить любые ухудшения или улучшение КФ и направить

дальнейшие вмешательства или внести изменения в план

ведения пациентов с ПИКН.
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