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Когнитивные нарушения (КН), как правило, имеющие 
прогрессирующее течение, зачастую приводящее 

к тяжелой деменции, представляют собой исключитель-
но важную медико-социальную проблему. Во всем мире 
на протяжении последних десятилетий регистрируется 
бурный рост распространенности тяжелых КН, что позво-
лило Всемирной организация здравоохранения объявить 
деменцию приоритетом общественного здравоохране-
ния [1]. В этой связи представляется исключительно важ-
ной стойкая тенденция к постарению населения планеты, 
что, несомненно, будет сопровождаться ростом числа 
пациентов с КН и деменцией [2]. Результаты исследо-
ваний, проведенных с использованием методов матема-
тического моделирования, позволяют предполагать, что 
если в 2010 году в мире проживало 36,5 млн пациентов 
с деменцией, то к 2050-му их число составит уже 115,4 млн. 
Ожидается, что с увеличением числа больных пропорци-

онально увеличится нагрузка на лиц, осуществляющих 
уход, обеспечение повседневного ухода как в учреждения 
постоянного проживания, так и в семейных условиях, что 
будет создавать исключительно высокую нагрузку на сис-
темы организации медицинской помощи и социальной 
защиты, а также на общество в целом [3]. КН связаны 
с колоссальными материальными затратами на лечение 
и обеспечение ухода за пациентами. Так, например, сум-
марная годовая стоимость лечения пациентов с деменцией 
в Великобритании в 2015 году составила 24,2 млрд фун-
тов стерлингов, из которых 42 % (10,1 млрд приходилось 
на неоплачиваемый уход. Оказалось, что расходы на со-
циальное обеспечение (10,2 млрд фунтов стерлингов) 
в три раза превышают расходы на медицинскую помощь 
данной категории больных (3,8 млрд фунтов стерлин-
гов) [4]. На сегодняшний день только в Великобритании 
проживают 676 тыс. пациентов с деменцией, суммарные 
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экономические затраты на лечение и обеспечение жиз-
недеятельности которых составляют примерно 26 млн 
фунтов стерлингов в год [5].

Деменция представляет собой клинический синдром, 
характеризующийся прогрессирующим нарушением ког-
нитивных функций и поведенческих расстройств, которые 
приводят к трудностям в поддержании социальной и про-
фессиональной активности [6]. Установлено более ста 
различных причин развития деменции, однако наиболее 
частыми среди них являются болезнь Альцгеймера (БА), 
цереброваскулярные и нейродегенеративные заболевания 
(деменция с тельцами Леви и лобно-височная деменция), 
при этом в основе большого числа случаев КН лежит 
сочетание нейродегенеративного, сосудистого и других 
факторов, что позволяет предполагать смешанную этио-
логию многих случаев деменции [7].

Факторы риска развития КН
На сегодняшний день установлена роль как минимум 

12 модифицируемых факторов риска развития КН, кор-
рекция которых путем соответствующих вмешательств 
способна предотвратить до 40 % случаев деменции во всем 
мире [8, 9]. Считается, что максимальный эффект от такого 
вмешательства могут получить страны с низким и средним 
уровнем дохода, где, как считается, что распространенность 
деменции растет быстрее, чем в странах с более высоким 
уровнем дохода.

Уровень образования является потенциально моди-
фицируемым фактором риска, который ассоциирован 
с высокой вероятностью развития деменции в позднем 
возрасте [10]. Обсуждаются различные механизмы про-
тективного действия образования, в частности улучшение 
васкуляризации мозга, изменение структуры мозга (фор-
мирование новых межнейронных контактов, потенциация 
имеющихся синапсов, повышение пластичности мозга) 
формирование когнитивного резерва, приверженность 
рациональному поведению, способному снизить риск 
развития сердечно-сосудистых и цереброваскулярных 
заболеваний [11, 12]. Проведение расчетов, учитывающих 
причинно-следственную связь уровня образования и КН, 
показало, что повышение его уровня способно привести 
к снижению распространенности деменции на 7 % [9].

Потенциально модифицируемыми ключевыми факто-
рами риска развития КН и деменции в среднем возрасте 
являются артериальная гипертензия, утрата слуха, череп-
но-мозговая травма, избыточное потребление алкоголя 
(более 21 дозы в неделю) и избыточная масса тела [5, 9]. 
Действие указанных факторов может реализовываться 
посредством изменения структуры мозга в условиях сен-
сорного дефицита и ограничения социальных контактов при 
тугоухости, развитии синдрома хронического воспаления, 
окислительного стресса, снижения церебрального кровотока 
и ряда других факторов и их комбинаций при артериальной 
гипертензии, травматическом поражении головного мозга, 
сахарном диабете [13, 14]. Имеются основания полагать, 
что коррекция нарушений слуха способна снизить риск 
развития деменции на 8 %, а нормализация массы тела 
и ограничение потребления алкоголя – на 1 % [9].

У пожилых потенциально модифицируемыми факто-
рами риска развития КН и деменции считаются сахарный 
диабет, курение, пребывание в условиях загрязненного 
воздуха, депрессия, социальная изоляция и отсутствие 
физической активности [7]. Патогенное воздействие са-
харного диабета и гиподинамии реализуется за счет повы-
шения сердечно-сосудистого риска [15, 16]. Вместе с тем 
нельзя исключить существование и других механизмов, 
обусловливающих повышение вероятности развития КН 
при воздействии указанных факторов [16]. В частности, 
хорошо установленным является факт инициации и под-
держания хронического воспаления и окислительного 
стресса при сахарном диабете [17–20]. В значительной сте-
пени сходные эффекты оказывают курение и загрязнение 
воздуха, в частности при их воздействии резко возрастает 
образование активных форм кислорода, активируются 
воспалительные реакции [14, 17].

Считается, что депрессия и социальная изоляция 
связаны с более быстрыми темпами старения головного 
мозга и сердечно-сосудистой системы [21], а также от-
казом от приверженности здоровому образу жизни [22]. 
Результаты эпидемиологических популяционных исследо-
ваний показали, что устранение или значительное умень-
шение интенсивности влияния перечисленных факторов 
способно снизить распространенности деменции от 1 % 
(при сахарном диабете) до 5 % (при курении) [9].

Помимо модифицируемых факторов риска развития 
КН и деменции, исключительно важную роль играет 
генетическая предрасположенность. В максимальной 
степени ее влияние реализуется при нейродегенератив-
ных заболеваниях, в частности при болезни Альцгеймера, 
однако сочетание неблагоприятного генетического фона 
и других факторов риска способно значительно повысить 
вероятность развития деменции другого типа (сосудистая, 
смешанная и пр.) [23]. На сегодняшний день установлены 
34 генетических варианта, связанных с возникновением 
БА [24]. Наиболее частой генетической причиной развития 
БА является мутация гена аполипопротеина (APOE ɛ4). Так, 
у носителей APOE ɛ4/ɛ4 заболевание развивается в 51–95 % 
случаев и у 22–90 % носителей APOE ɛ4- [25, 26]. При 
этом средний возраст формирования тяжелой деменции 
составляет 73–74 года у носителей генотипа APOE ɛ4 ɛ4/
ɛ4 и 75–82 – APOE ɛ4/- [27, 28]. Убедительно показано, 
что мутации генов PSEN 1, PSEN 2 и APP связаны с раз-
витием БА и деменции практически у 100 % носителей 
(аутосомно-доминантная форма БА) [29]. Заболевание 
при этом характеризуется ранним началом, возраст де-
бюта КН оставляет 35–65 лет [30], длительность течения 
заболевания – около 10 лет [31]. Хотя распространенные 
варианты часто оказывают очень незначительное влияние 
на риск развития БА у человека, в совокупности они мо-
гут значительно изменить риск и возраст начала болезни 
Альцгеймера и деменции [24].

Когнитивные нарушения и COVID‑19
Вследствие различных механизмов COVID‑19 ока-

зывает неблагоприятное воздействие на мозг, приводя 
к изменению течения имеющихся заболеваний цент-
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ральной нервной системы или возникновению новых 
нейропсихических и неврологических синдромом [32, 33]. 
Показано, что больные с КН различного генеза более 
уязвимы к заражению COVID‑19 вследствие имеющихся 
нарушений памяти и способности точно понимать ин-
струкции по предупреждению заболевания (соблюдение 
противоэпидемического режима, в частности физического 
дистанцирования, проведение гигиенических меропри-
ятий и пр.), верного выполнения врачебных рекоменда-
ций [33, 34]. Также нельзя исключить, что имеющиеся 
метаболические и иные нарушений (отсутствие адек-
ватного контроля гликемии и липидного состава крови, 
недостаточная эффективность контроля уровня артери-
ального давления, нарушение обеспеченности организма 
витаминами и пр.) у пациентов с КН различного генеза 
способны приводить к большей восприимчивости па-
циентов к инфицированию вирусом SAR-CoV‑2 и более 
тяжелому течению заболевания.

Вероятность более тяжелого течения различных за-
болеваний, в том числе КН и COVID‑19, значительно 
выше у пациентов пожилого и старческого возраста, у лиц, 
имеющих иные инвалидизирующие заболевания, пред-
ставляющие собой категорию больных, повседневное 
существование которых в значительной степени зависит 
от посторонней помощи, недостаточность которой в усло-
виях пандемии ассоциирована с тяжелыми последствиями 
для состояния их здоровья [35]. У данного континген-
та пациентов наличие тяжелых КН и деменции связано 
с повышенным риском инфицирования COVID‑19 и на-
ступления летального исхода как от инфекции COVID‑19 
непосредственно, так и присоединяющихся инфекционных 
и соматических (дыхательная недостаточность и гипоксия, 
нарушения системного кровообращения заболеваний 
интеркуррентные инфекции и пр.). В целом существует 
целый ряд факторов, объясняющих более тяжелое течение 
COVID‑19 у пожилых пациентов, имеющих предшеству-
ющих КН. Помимо самого возраста, различные сердеч-
но-сосудистые заболевания, сахарный диабет, хронические 
респираторные заболевания, онкологические заболевания 
обусловливают более тяжелое течение заболевания, потреб-
ность в длительной госпитализации и кислородной под-
держке [36]. Течение COVID‑19 часто осложняется острым 
респираторным дистресс-синдромом, септическим шоком, 
острой почечной недостаточность, тромбоэмболическими 
явлениями. Большинство пациентов достаточно длительное 
время проводят в отделениях интенсивной терапии [37]. 
При этом как факторами риска более тяжелого течения 
COVID‑19, так и формирования и прогрессирования КН 
являются пожилой возраст, мужской пол, избыточная 
масса тела и сопутствующие заболевания сердечно-сосу-
дистой системы [37]. У пациентов с тяжелым течением 
COVID‑19 в критическом состоянии и пожилых пациентов 
после COVID‑19 может развиться цитокиновый шторм, 
связанный с нарушением регуляции иммунной системы 
и чрезмерной реакцией на вирусную инфекцию, что в еще 
большей степени усиливает процессы воспаления и при-
водит к поражению различных систем организма, в том 
числе головного мозга [38].

Кроме того, вследствие перечисленных факторов таким 
пациентам приходится более длительное время пребывать 
в условиях изоляции в восстановительном периоде ин-
фекционного заболевания и предупреждения повторного 
инфицирования [32, 39]. Соответственно длительный 
период изоляции, нарушение привычного образа жиз-
ни и сформировавшихся социальных контактов, резкое 
ограничение притока сенсорных стимулов способствуют 
формированию более грубых нейрокогнитивных наруше-
ний и, как следствие, усугублению когнитивных и пове-
денческих нарушений [39]. В целом влияние COVID‑19 
на течение КН и поведенческих и аффективных наруше-
ний представляет исключительно сложную, интересную 
и недостаточно изученную проблему. На сегодняшний 
день вместе с тем установлено, что пациенты с КН, обла-
дающие ограниченным доступом к интернет-технологиям 
и удаленному получению информации, в особенности 
проживающие в одиночестве, подвержены высокому риску 
тяжелого течения заболевания [40]. Показано также, что 
последствия COVID‑19 персистируют на протяжении более 
длительного времени, проявляются более выраженными 
нейропсихическими нарушениями у пациентов, изначально 
имеющих КН [41]. Также убедительно показан риск бы-
строго распространения инфекционного заболевания 
в замкнутых коллективах – учреждениях для постоянного 
пребывания лиц с тяжелыми КН. Так, по данным ряда ис-
следований, уровень смертности увеличился практически 
на 100 % в интернатах для пациентов с БА [42]. Авторы 
этого исследования также обратили внимание, что во мно-
гих небольших городах на юге Италии вспышки COVID‑19 
были очень редкими, тогда как наличие на их территории 
дома престарелых или интерната для пациентов с БА было 
основным фактором массового инфицирования прожива-
ющих на данной территории жителей. Сообщалось также, 
что необходимость длительного пребывания в условиях 
изоляции во время пандемии влияет на нейропсихиче-
ские функции у пациентов с КН различного генеза, в том 
числе с БА, в особенности с изначально выраженным 
их снижением. Физические меры, принятые во время 
изоляции, особенно характерны для пациентов с БА, по-
скольку социальное дистанцирование усилило одиноче-
ство и повлияло на психическое здоровье пациентов с БА, 
которые месяцами были прикованы к своим домам. Эти 
социальные и физические ограничения повлияли на их 
психическое здоровье, и у пациентов с БА возникло больше 
психических и неврологических нарушений. Такого рода 
нарушения включают тревогу, депрессию, в ряде случа-
ев – спутанность сознания и галлюцинации. Сообщалось 
о положительной корреляции между продолжительностью 
заключения и ухудшением симптомов БА, поскольку чем 
дольше заключение, тем выше уровень дистресса [43].

Таким образом, пациенты с тяжелыми когнитивными 
нарушениями при БА и цереброваскулярных заболевани-
ях составляют одну из групп населения, подверженных 
наибольшему риску негативных последствий изоляции. 
Снижение когнитивных функций и влияние патологии 
на качество жизни серьезно сказываются на семье и на че-
ловеке, который помогает больному на дому. Постоянная 
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потребность в посторонней помощи, высокая степень зави-
симости от нее были связаны со значительным снижением 
показателей качества жизни и повышенным риском наступ-
ления летального исхода вследствие различных причин [44].

Серьезную проблему представляет собой течение цере-
броваскулярных заболеваний, в частности КН сосудистого 
генеза у пациентов с COVID‑19. Принимая во внимание, 
что, с одной стороны, у больных с хроническими цере-
броваскулярными заболеваниями и КН чаще наблюдаются 
соматические заболевания, широко представлены факторы 
сердечно-сосудистого риска, а с другой – соматическая 
коморбидности делает более сложным течение инфек-
ционного заболевания, вызванного вирусом SARS-CoV‑2, 
вполне ожидаемо более тяжелое течение КН сосудистого 
генеза у пациентов с COVID‑19. Само по себе острое 
тяжелое инфекционное заболевания, развитие гипоксии, 
окислительного стресса, системной воспалительной ре-
акции, обусловленные ими эндотелиальная дисфункция, 
активация нейродегенеративных процессов и прочие фак-
торы способны резко ухудшать течение цереброваскуляр-
ной патологии [45, 46]. У таких больных, как правило, 
имеет место нарастание выраженности нейрокогнитив-
ных нарушений как в остром периоде заболевания, так 
и в восстановительном. Длительность таких расстройств 
обусловлена рядом факторов, включая исходное состояние, 
тяжесть перенесенной инфекции, характер и выраженность 
факторов сердечно-сосудистого риска.

Подходы к лечению и предупреждению 
КН сосудистого генеза

Несмотря на необходимость максимально полного 
сокращения социальных контактов пациентов с КН в ус-
ловиях пандемии, считается, что достаточный уровень 
общения с близкими (опекунами, медицинским персо-
налом и пр.), а также все доступные формы социальной 
активности, включая общение посредством электронных 
устройств, и повседневная деятельность способны у опре-
деленной части пациентов с КН, а также у лиц из группы 
риска их развития снизить вероятность прогрессирования 
КН на протяжении определенного периода времени [47].

На сегодняшний день предложены основные принципы 
восстановительного лечения у пациентов, перенесших 
COVID‑19 [48]. Разработаны алгоритмы оказания помощи 
таким пациентов с учетом, в том числе характера и выра-
женности неврологического дефицита, степени наруше-
ния когнитивных функций, предшествующего состояния 
и сопутствующих заболеваний. Показана необходимость 
сочетания как немедикаментозных методов воздействия, 
так и адекватно подобранной лекарственной терапии 
с учетом основного клинического синдрома заболевания. 
Исключительно важными являются коррекция известных 
факторов риска, обеспечение должного ровня физических, 
интеллектуальных и эмоциональных нагрузок. Механизмы, 
за счет которых реализуется защитное и лечебное действие 
немедикаментозных методов лечения, обусловлены как 
непосредственным воздействием на вещество головного 
мозга с повышением эффективности его функциониро-
вания, так и с повышением уровня сердечно-сосудистого 

здоровья, уменьшением образования свободных радикалов, 
нормализацией липидного и углеводного обмена, другими 
факторами [49].

Значительный интерес представляет возможность 
применения нейрометаболических препаратов, оказы-
вающих нейропротективное и нейротрофическое дей-
ствие, стимулирующих репаративные процессы в ткани 
головного мозга, в частности восполняющих дефицит 
ряда важных для его нормального функционирования 
нейротрансмиттеров. Одним их таких препаратов явля-
ется цитиколин (Нооцил), который представляет собой 
естественный клеточный метаболит, промежуточную 
субстанцию для синтеза фосфатидилхолина, включенный 
в формирование клеточных мембран [50]. Цитиколин 
также является источником холина, который участвует 
в синтезе нейромедиатора ацетилхолина, играющего ис-
ключительно важную роль в поддержании когнитивных 
функций, в частности памяти. Кроме того, препарат сти-
мулирует активность тирозингидроксилазы и образование 
дофамина. Как было неоднократно продемонстрировано 
в экспериментальных условиях и в ходе клинических 
исследований, цитиколин оказывает антиоксидантный 
и мембраностабилизирующий эффекты, поддерживает 
процесс образования в нейронах энергии, восстанавливая 
сниженный в условиях ишемии уровень АТФ, улучшает 
функционирование Na+-K+-АТФазы [50, 51]. Имеющиеся 
данные свидетельствуют о том, что препарат обладает 
мощными нейропротективными свойствами.

На сегодняшний день проведено большое количество 
клинических исследований, посвященных изучению эф-
фективности применения цитиколина при различных 
заболеваниях нервной системы, включая острую и хро-
ническую ишемию головного мозга, его травматическое 
поражение, нейродегенеративные заболевания (БА и бо-
лезнь Паркинсона), когнитивные нарушения различного 
генеза, в том числе амнестического типа и пр., в кото-
рых в общей сложности приняли участие более 11 тысяч 
пациентов [52]. Результаты большинства исследований 
продемонстрировали его высокую эффективность при 
лечении пациентов с острым ишемическим инсультом [53]. 
Несмотря на то что не все исследования подтвердили 
высокую эффективность препарата при остром инсульте, 
цитиколин широко и с большим успехом применяется 
в ургентной неврологии.

Принимая во внимание хорошую переносимость препа-
рата, возможность применения на протяжении длительного 
времени, значительные интерес привлекает вопрос его при-
менения у пациентов с хронической цереброваскулярной 
патологией и КН. Результаты исследований подтвердили 
его эффективность у больных с КН различного генеза (БА, 
сосудистые, смешанные) [55, 55]. Назначение цитиколина 
оказывало статистически значимый эффект в виде умень-
шения выраженности мнестических расстройств у пациен-
тов различного возраста [56, 57]. При проведении лечения 
улучшались ориентация, память, способность к усвоению 
новой информации, одновременно отмечалось повышение 
показателей качества жизни. Показан антиастенический 
эффект цитиколина у пациентов с синдромом утомляемости 
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после органического поражения головного мозга, в частности 
перенесших острый инсульт [58]. При исследовании, прове-
денном в российской популяции, также было установлено 
положительное действие цитиколина, обеспечивающего 
нормализацию эмоционального состояния у лиц, пребывав-
ших в состоянии длительного стресса [59]. Актуальными 
в настоящее время являются недавно опубликованные резуль-
таты исследования, продемонстрировавшего значительное 
положительное воздействие цитиколина на состояние ког-
нитивных функций у больных, перенесших COVID‑19 [60]. 
Наряду с улучшение памяти и внимания авторы отметили 
выраженный антиастенический эффект препарата, который 
назначался в составе комплексной терапии.

Результаты большинства исследований, посвящен-
ных изучению результатов применения цитиколина, 
свидетельствуют о хорошей переносимости препарата. 
Нежелательные эффекты при его назначении отмеча-
лись крайне редко и не носили выраженного характера. 
Наиболее частыми оказались диспептические нарушения, 
ощущение дискомфорта со стороны пищеварительного 
тракта и повышенная возбудимость. Развитие указанных 
побочных эффектов носит транзиторный характер, как 
правило, не требует прерывания или полного прекращения 
проводимой терапии. Представляется ценной возможность 
одновременного назначения цитиколина и других лекарст-
венных препаратов, так как риск развития лекарственных 
взаимодействий при его применении крайне низкий.

Несмотря на убедительно доказанные в ходе рандоми-
зированных клинических исследований положительные 
эффекты применения различных фармакологических пре-
паратов, в том числе цитиколина, серьезной проблемой 
является низкая приверженность больных проводимой 
терапии. Нередко именно отсутствие у пациента понима-
ния необходимости проведения лечения, неверная оценка 
возможного риска развития побочных эффектов являются 
причиной отказа от приема препаратов, применения их 
в неадекватных суточных дозировках или необоснованно 
короткими курсами. У ряда пациентов снижение привер-
женности лечению обусловлено неудобством назначенной 
лекарственной формы. В этой связи интерес представляет 
возможность назначения препаратов в виде растворов для 
перорального применения. На сегодняшний день имеется 
цитиколин для приема внутрь (Нооцил), один флакон кото-
рого содержит 240 мл раствора препарата. В 1 мл раствора 
содержится 100 мг цитиколина, рекомендуемый режим 
приема – 500–1000 мг два раза в сутки (5–10 мл раствора), 
разделенные на два приема. Принимая во внимание, что 
упаковки Нооцила хватает на 3 недели терапии, четыре 
упаковки достаточно для проведения 3-месячного курса 
лечения, который при необходимости может быть продолжен.

Данная лекарственная форма имеет несомненные пре-
имущества в виде удобства дозирования, соответствия 
объема флакона и курсовой дозы, возможности назначения 
пациентам с нарушениями глотания (бульбарный или 
псевдобульбарный синдром), нежеланием (опасением) 
приема препарата в таблетированной форме. Механизмы 
развития фармакологических эффектов, удобство приме-
нения делают возможным применение Нооцила в составе 

комплексной терапии у пациентов с хроническими рас-
стройствами мозгового кровообращения, в том числе с КН 
сосудистого генеза, и после перенесенного COVID‑19.
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