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Постковидный синдром может развиваться у всех пациентов, перенесших COVID-19, независимо от тяжести заболевания. Кли-

ническая картина постковидного синдрома очень разнообразна, но наиболее распространенными являются астенические наруше-

ния, тревожно-депрессивные расстройства (ТДР) и когнитивные нарушения (КН). 

Цель исследования – оценить эффективность и безопасность терапии астенических нарушений, ТДР и КН у больных, перенесших

COVID-19, c применением Холитилина (холина альфосцерата) и комбинированного препарата МексиВ 6.

Пациенты и методы. В исследование было включено 100 пациентов в возрасте от 22 лет до 71 года, перенесших COVID-19 амбу-

латорно в среднем 5,4 мес назад. Критерием включения являлось наличие жалоб на нарушения когнитивных функций, утомляе-

мость и эмоциональные расстройства. Обследование включало исследование неврологического статуса, использовались Монреаль-

ская шкала оценки когнитивных функций (МоСА), Батарея лобной дисфункции (FAB), Тест запоминания 10 слов, Субъективная

шкала оценки астении (MFI-20), Госпитальная шкала тревоги и депрессии (HADS). Все пациенты были разделены на две группы.

Пациентам с преобладанием ТДР (оценка тревоги/депрессии по HADS ≥8 баллов; n=50) назначался МексиВ 6 по 1 таблетке 3 раза

в день. Пациентам с КН (общий балл по МоСА ≤25; n=50) назначался холина альфосцерат в режиме 2 капсулы (800 мг) утром

и 1 капсула (400 мг) в обед. Общая продолжительность наблюдения составила 60 дней. 

Результаты и обсуждение. Снижение когнитивных функций по данным МоСА было выявлено у 58% пациентов, при этом в 28% слу-

чаев обследуемые не отмечали наличие КН ранее. ТДР были выявлены у 51% больного, астенические нарушения – у 100% обследо-

ванных. На фоне терапии МексиВ 6 было получено статистически значимое снижение всех симптомов астении (с 62,42±7,18 до

52,32±16,36 балла; p<0,05). Большинство больных отмечали значительное увеличение активности, снижение чувства усталости,

повышение концентрации внимания, увеличение работоспособности, физического самочувствия. Отмечено снижение выраженно-

сти ТДР, которые полностью регрессировали (у 42% больных) или стали субклиническими (у 48%; р<0,001). Статистически зна-

чимо уменьшилась когнитивная дисфункция по тестам МоСА (с 26,60±1,31 до 27,28±1,39 балла; p<0,05) и FAB (с 16,98±1,06 до

17,20±0,90 балла; p<0,05). 

У пациентов с умеренными КН на фоне терапии холина альфосцератом общий балл по шкале МоСА увеличился с 23,50±0,99 до

26,36±1,34 (р<0,001), по FAB – с 16,02±0,91 до 16,96±0,99 (р<0,001). Полный регресс КН отмечен у 74% больных (р<0,001). У всех

пациентов уменьшались ТДР (р<0,001), снижалась выраженность астенических проявлений (общий балл по MFI-20 снизился

с 42,28±10,73 до 35,60±8,10; р<0,001)).

Заключение. У пациентов, перенесших COVID-19, независимо от тяжести заболевания, часто возникают астенические наруше-

ния, ТДР и КН, препаратами выбора для терапии которых могут быть МексиВ 6 и Холитилин.
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Post-COVID syndrome can develop in all patients who have had COVID-19, regardless of the disease severity. Clinical manifestations post-

COVID syndrome vary greatly, but the most common symptoms include fatigue, anxiety and depression disorders (ADDs), and cognitive impair-

ment (CI). 

Objective: to evaluate the efficacy and safety of Cholytilin (choline alfoscerate) and the combined drug MexiB 6 in patients with post-COVID

syndrome and fatigue, ADDs, and CI.

Patients and methods. The study included 100 patients aged 22 to 71 years who have had COVID-19 5.4 months ago. Inclusion criterion: cog-

nitive complaints, fatigue, and emotional disturbances. The evaluation included neurological exam, Montreal Cognitive Assessment Scale



Постковидный синдром был впервые определен

T. Greenhalgh и соавт. [1] как заболевание, связанное

с COVID-19 и продолжающееся более 3 нед после появле-

ния его симптомов. Е.М. Amenta и соавт. [2], классифици-

руя проявления COVID-19, выделили остаточные симпто-

мы, которые сохраняются после выздоровления от острой

инфекции, органную дисфункцию, которая сохраняется

после первоначального выздоровления, и новые симпто-

мы или синдромы, которые развиваются после первона-

чальной бессимптомной или легкой инфекции. Заболева-

емость постковидным синдромом в целом составляет

10–35%, в то время как для госпитализированных пациен-

тов она может достигать 85% [3]. Очень важна возмож-

ность развития постковидного синдрома у пациентов

с легкой формой заболевания или бессимптомным тече-

нием, что необходимо учитывать при ведении этих паци-

ентов [4].

Клиническая картина постковидного синдрома очень

разнообразна. Усталость – наиболее распространенный

симптом после COVID, частота которого среди госпитали-

зированных пациентов составляет от 17,5 до 72%, а длитель-

ность в некоторых случаях превышает 7 мес после начала

болезни [5]. До 40% больных, госпитализированных

с COVID-19, в течение 2–4 мес после выписки отмечают

снижение толерантности к физической нагрузке [6]. Также

у больных с постковидным синдромом могут отмечаться

эмоциональные нарушения, такие как тревога и депрессия,

выявляемые у 40% пациентов даже через 6 мес после

COVID-19 [7]. Однако одним из крайне важных и инвали-

дизирующих симптомов постковидного синдрома является

развитие когнитивного дефицита, частота которого, по дан-

ным некоторых исследований, достигает 80% [7]. 

Существует большое количество теорий, объясняю-

щих патогенез развития постковидных нарушений. Безу-

словно, одну из ведущих ролей играет дыхательная недоста-

точность с развитием гипоксии. Повреждение эндотелия,

вызванное либо вирусной инвазией, либо воспалением, по-

вышение свертываемости крови, склонность к коагулопа-

тии и тромбоэмболическим осложнениям, повреждение

микроциркуляторного русла также связаны с развитием

постковидных нарушений [8]. Вирус может напрямую ин-

фицировать нейроны на периферии или нейроны обоня-

тельной чувствительности и, таким образом, использовать

аксональный транспорт для получения доступа в централь-

ную нервную систему (ЦНС). Молекулярный механизм, ле-

жащий в основе клеточной инвазии SARS-CoV-2, связан

с его способностью избирательно связываться с рецептора-

ми ангиотензинпревращающего фермента 2. Эти рецепторы

высоко экспрессируются как в глиальных клетках, так

и в нейронах, что делает ЦНС потенциальной мишенью для

SARS-CoV-2 [9]. При этом экспериментальные исследова-

ния показали особую уязвимость гиппокампа с большей по-

терей нейронов в областях CA1 и CA3, что может быть на-

прямую связано с КН [10].

SARS-CoV-2 вызывает значительный иммунный от-

вет вплоть до развития цитокинового шторма, которые

оказывают как острое, так и отсроченное воздействие на

ЦНС. Нейровоспалительные процессы способны вызы-

вать изменения в метаболизме нейротрансмиттеров, нару-

шения регуляции оси «гипоталамус – гипофиз – надпо-

чечники», активируя микроглию, влияя на нейропластич-

ность и вызывая структурные и функциональные измене-

ния в головном мозге. Было высказано предположение,

что провоспалительные цитокины являются основой на-

рушения всех этих систем, становясь патогенетической ос-

новой развития когнитивных нарушений (КН) и аффек-

тивных расстройств [11]. 

Развитие гипоксического поражения, активация

процессов оксидативного стресса, повреждение митохон-

дрий делают актуальным использование препаратов с ан-

тиоксидантным влиянием. Этилметилгидроксипиридина

сукцинат (ЭМГПС) является антигипоксантом прямого
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(MoCA), Frontal Assessment Battery (FAB), 10-words list task, Multidimensional Fatigue Inventory (MFI-20), Hospital Anxiety and

Depression Scale (HADS). Study participants were divided into two groups. Patients who had ADDs (anxiety/depression level according to

HADS ≥8 points; n=50) were prescribed with MexiB 6 (1 tablet three times per day). Patients with CI (mean MoCA score ≤25 points; n=50)

were prescribed with Cholytilin (2 capsules (800 mg) in the morning and 1 capsule (400 mg) at lunchtime). The follow-up period was 60 days. 

Results and discussion. According to MoCA scores, a decrease in cognition was observed in 58% of participants, while 28% did not notice CI

earlier. ADD fere present in 51%, and fatigue – in 100% of patients. We observed a significant reduction in fatigue severity (from 62.42±7.18

to 52.32±16.36 points; p<0.05) in patients prescribed with MexiB 6. The majority of patients noted a significant increase in physical activity,

decreased fatigue, improvement of attention and physical well-being, and increased workplace efficiency. We also found a significant decrease

in ADDs severity: ADDs either regressed completely (in 42% of participants) or became subclinical (in 48%; р<0.001). CI severity also reduced

according to mean МоСА (from 26.60±1.31 to 27.28±1.39 points; p<0.05) and FAB (from 16.98±1.06 to 17.20±0.90 points; p<0.05) scores. 

In a subgroup of patients with mild CI treated with Cholytilin mean МоСА (from 23.50±0.99 to 26.36±1.34; р<0.001) and FAB (from

16.02±0.91 to 16.96±0.99; р<0.001) scores significantly increased. Complete regression of CI was observed in 74% of participants (р<0.001).

We also found a decrease in ADDs (р<0.001) and fatigue (mean MFI-20 scores decreased from 42.28±10.73 to 35.60±8.10; р<0.001) sever-

ity in all study participants.

Conclusion. Patients who have had COVID-19, regardless of the disease severity, have a high prevalence of fatigue, ADDs and CI, and MexiB

6 and Cholytilin have a potential in their treatment. 

Keywords: COVID-19; post-COVID syndrome; cognitive impairment; depression; anxiety; MexiB 6; Cholytilin.
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энергизирующего действия, который способствует повы-

шению резистентности ткани к гипоксии. В составе пре-

парата МексиВ 6 ЭМГПС проявляет синергическое взаи-

модействие с пиридоксином (витамин В6) и магнием. Пи-

ридоксин принимает участие в метаболизме ряда амино-

кислот, активирует метаболические процессы, особенно

при гипоксии, участвует в синтезе нейромедиаторов, гам-

ма-аминомасляной кислоты, глицина, серотонина. Вита-

мин В6 является важным синергистом магния, повышаю-

щим его всасывание в желудочно-кишечном тракте. Маг-

ний также играет важную роль в синтезе нейромедиато-

ров, оказывает вазодилатирующий эффект. Это позволяет

препарату МексиВ 6 оказывать антиоксидантное, мемб-

ранопротекторное, антигипоксическое и ноотропное

действие.

Нормальное осуществление когнитивных функций

во многом связывают с функционированием холинерги-

ческой нейротрансмиттерной системы, поражение кото-

рой может возникать в связи с недостаточностью ацетил-

холина в постковидном периоде. Один из способов кор-

рекции возникающих нарушений – применение препара-

тов, являющихся донаторами ацетилхолина. К таким пре-

паратам относится холина альфосцерат (Холитилин).

Применение холина альфосцерата увеличивает высвобо-

ждение ацетилхолина в гиппокампе, способствуя умень-

шению КН [12]. Холина альфосцерат оказывает также

нейропротективный эффект, восстанавливает гематоэн-

цефалический барьер и уменьшает микроциркуляторные

изменения [13].

Цель исследования – оценить эффективность и безо-

пасность терапии астенических нарушений, тревожно-де-

прессивных расстройств (ТДР) и КН у больных, перенес-

ших COVID-19, c применением холина альфосцерата (Хо-

литилина) и комбинированного препарата МексиВ 6. 

Пациенты и методы. В настоящее исследование было

включено 100 пациентов (59% – мужчины, 41% – женщи-

ны), перенесших COVID-19, в возрасте от 22 лет до 71 года

(средний возраст – 49,71±11,10 года). Достоверность

COVID-19 была подтверждена сведениями медицинской

документации о положительных ПЦР-тестах в момент забо-

левания. Давность перенесенной коронавирусной инфек-

ции составила от 1 до 13 мес (в среднем – 5,4 мес). У 11%

больных была диагностирована пневмония той или иной

степени тяжести. У 9 пациентов поражение легких соответ-

ствовало степени КТ1, у двух – КТ2. Все включенные в ис-

следование больные перенесли инфекционное заболевания

амбулаторно. Критерием включения являлось наличие жалоб

на нарушения когнитивных функций, утомляемость и эмо-

циональные расстройства.

Анализ анамнестических данных показал наличие жа-

лоб на нарушения когнитивных функций, отмечавшиеся до

развития настоящего заболевания, у 33% обследованных.

Среди сосудистых факторов риска наиболее распростра-

ненными были атеросклероз (32% больных), артериальная

гипертензия (25%), ожирение (25%) и курение (54%). 

Всем больным было проведено исследование невро-

логического статуса, которое не выявило наличия очаго-

вой неврологической симптоматики. Оценка состояния

нейропсихологического статуса проводилась с использо-

ванием Монреальской шкалы оценки когнитивных функ-

ций (Montreal Cognitive Assessment, МоСА), Батареи лоб-

ной дисфункции (Frontal Assessment Batter, FAB), Теста за-

поминания 10 слов. Наличие астенического расстройства

оценивалось по Субъективной шкале оценки астении

(Multidimensional Fatigue Inventory, MFI-20). Состояние

аффективной сферы исследовалось с помощью Госпиталь-

ной шкалы тревоги и депрессии (Hospital Anxiety and

Depression Scale, HADS). 

Дизайн исследования предусматривал три визита па-

циентов. Во время первого визита – до начала лечения –

оценивали наличие когнитивных, астенических или аффек-

тивных расстройств, что определяло дальнейшую тактику

терапии, назначалось лечение. Во время второго визита –

через 2 нед от начала терапии – оценивали наличие нежела-

тельных явлений. Во время третьего визита – через 2 мес от

начала терапии – проводилась повторная оценка статуса

пациентов по шкалам, а также возможных нежелательных

явлений, связанных с терапией. Общая продолжительность

наблюдения составила 60 дней. 

Все пациенты были разделены на две группы. 

Пациентам 1-й группы, с преобладанием ТДР (оцен-

ка тревоги/депрессии по HADS ≥8 баллов; n=50), назна-

чали препарат МексиВ 6 по 1 таблетке 3 раза в день. Сред-

ний возраст пациентов, включенных в 1-ю группу, соста-

вил 45,54±11,09 года. Среди пациентов было 28 (56%)

мужчин и 22 женщины (44%). До заболевания COVID-19

жалоб на наличие эмоциональных нарушений пациенты

не отмечали. Давность перенесенного COVID-19 состави-

ла 3,8±2,5 мес. 

Пациентам 2-й группы, с КН (общий балл по МоСА

≤25; n=50) назначался холина альфосцерат: 2 капсулы

(800 мг) утром и 1 капсула (400 мг) в обед. Средний воз-

раст пациентов, включенных во 2-ю группу, составил

53,86±9,52 года. Среди них был 31 мужчина (62%) и 19 (38%)

женщин. О наличии нарушений со стороны когнитивных

функций до заболевания COVID-19 сообщили 27 (54%)

больных. Давность перенесенного COVID-19 составила

7,0±3,2 мес. 

Частота встречаемости сердечно-сосудистых факто-

ров риска в группах была сопоставимой. Ранее ни у кого из

пациентов нарушения когнитивных и аффективных функ-

ций диагностированы не были.

Все пациенты до включения в исследование подписа-

ли информированное согласие.

Статистический анализ полученных показателей про-

водился с использованием программы Microsoft Excel для

Windows ХР и IBM SPSS Statistics, version 23, 2015. Статисти-

чески значимые различия определялись при 0,95 уровне ве-

роятности безошибочного суждения, или p<0,05.

Результаты. При включении в исследование все паци-

енты предъявляли жалобы на нарушения когнитивных

функций и/или эмоциональные нарушения, возникшие по-

сле перенесенного COVID-19. Анализ данных нейропсихо-

логического тестирования показал, что снижение когни-

тивных функций, достигающее, по данным МоСА, степени

умеренных КН (УКН), присутствовало у 58 пациентов,

при этом в 28 случаях обследуемые не отмечали наличие КН

ранее, т. е. данные расстройства появились de novo после пе-

ренесенного COVID-19. Наиболее часто встречающимися

были нарушения внимания и памяти (отсроченного вос-

произведения). При оценке по FAB умеренная лобная дис-

функция была выявлена у 20 человек.
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Тревожные нарушения были выявлены у 51 больно-

го, при этом у 36 обследованных отмечена субклинически

выраженная тревога, а у 15 – клинически значимая. Де-

прессивные расстройства отмечены у 17 больных,

при этом у 14 обследованных отмечена субклинически

выраженная депрессия, а у трех – клинически значимая.

Во всех этих случаях наблюдалось сочетание депрессив-

ной и тревожной симптоматики.

При оценке по шкале MFI-20 у 100% обследованных

было выявлено наличие астенического синдрома. У подав-

ляющего большинства больных (87%) отмечено сочетание

общий астении, пониженной активности и физической ас-

тении. 

После лечения препаратом МексиВ 6 было получено

статистически значимое снижение всех симптомов астении

(табл. 1), однако полного регресса астенических симптомов

нами не наблюдалось. Общий балл по шкале MFI-20 <30

был достигнут только у 6 (12%) больных. Большинство

больных отмечали значительное увеличение активности,

снижение чувства усталости, повышение концентрации

внимания, улучшение работоспособности, физического са-

мочувствия.

На фоне терапии препаратом МексиВ 6 отмечено сни-

жение выраженности ТДР. Через 2 мес терапии уровень тре-

воги нормализовался у 42% больных, стал субклиническим

у 48%; клинически значимая тревога сохранилась у 10% па-

циентов (χ2=23,31; р<0,001; табл. 2). 

Отмечалось статистически достоверное уменьшение

когнитивной дисфункции, выявленной по тестам МоСА

и FAB. Если до начала терапии у шести обследованных от-

мечалась умеренная лобная дисфункция по FAB, то после

курса терапии – только у двух. По шкале МоСА УКН бы-

ли диагностированы у восьми человек, после терапии –

у четырех.

При оценке состояния пациентов, которым был на-

значен холина альфосцерат, была выявлена статистически

достоверная положительная динамика по всем исследуе-

мым параметрам (табл. 3).

Исходно по шкале МоСА когнитивная дисфункция

была выявлена у 50 (100%) обследованных. После лечения

только у 13 (26%) пациентов сохранились УКН (табл. 4).

До начала терапии у 14 (28%) больных была диагностирова-

на умеренная лобная дисфункция, которая у восьми паци-

ентов регрессировала (χ2=55,06; р<0,001). 

У всех пациентов отмечался регресс ТДР и астениче-

ских проявлений. Астения до лечения отмечалась у всех

больных (100%). После курса терапии у всех больных на-

блюдалось снижение выраженности

астенических проявлений, при этом

в восьми случаях была достигнута

нормализация показателей.

Обсуждение. Проведенное иссле-

дование показало высокую распро-

страненность астенических наруше-

ний, ТДР и КН у больных в постковид-

ном периоде. Безусловно, в исследова-

ние включались пациенты, предъяв-

лявшие соответствующие жалобы, что

не позволяет судить об истинной рас-

пространенности этих нарушений по-

сле перенесенного COVID-19. С дру-

гой стороны, это были пациенты, перенесшие COVID-19

в относительно легкой форме, не потребовавшей стационар-

ного лечения.

Поскольку в обследованной когорте давность пере-

несенной коронавирусной инфекции составила в сред-

нем 5,4 мес, мы можем говорить об относительной стой-

кости постковидных нарушений. Это подтверждается

данными других исследований. Французское проспек-

тивное обследование 478 госпитализированных пациен-

тов с COVID-19 (средний возраст – 61 год), проведенное

через 4 мес после выписки, показало, что 51% больных

имели по крайней мере один отсроченный симптом, ко-

торый не существовал до COVID-19, чаще всего это были

усталость (31%) и КН (21%) [14]. В работе R. Mеndez и со-

авт. [15] было показано наличие УКН у 58,7% пациентов

и психических расстройств у 39,1% через 2 мес после пе-

ренесенного COVID-19. Ретроспективный анализ 165 па-

циентов с COVID-19 средней и тяжелой степени тяжести

показал стойкость симптоматики примерно у 37% боль-

ных [16].

О Р И Г И Н А Л Ь Н Ы Е И С С Л Е Д О В А Н И Я И М Е Т О Д И К И

Таблица 1. Динамика симптомов на фоне терапии
препаратом МексиВ 6 (n=50), M±SD

Table 1. Symptoms sever i ty  in  MexiB 6  group 
at  fo l low-up (n=50), M±SD

Тесты До лечения После лечения

МоCA, баллы 26,60±1,31 27,28±1,39*

FAB, баллы 16,98±1,06 17,20±0,90*

HADS, баллы:

тревога 9,82±1,72 7,70±2,18**

депрессия 6,46±2,37 5,24±2,85**

Тест запоминания 10 слов, 

количество слов:

непосредственное 5,30±0,79 5,58±0,81

воспроизведение 

отсроченное воспроизведение 8,86±0,97 9,02±0,91

MFI-20, баллы:

общий балл 62,42±7,18 52,32±16,36*

общая астения 16,76±1,76 13,42±5,02*

пониженная активность 13,24±2,98 11,38±3,95*

снижение мотиваций 8,2±1,93 7,36±2,02*

физическая астения 15,02±2,72 12,36±4,55*

психическая астения 9,2±3,12 7,75±3,73**

Примечание. * – р<0,05; ** – р<0,001.

Таблица 2. Динамика тревожно-депрессивных симптомов 
на фоне терапии препаратом МексиВ 6 (n=50),  n  (%)

Table 2. Anxiety  and depress ion sever i ty  in  MexiB 6  group 
at  fo l low-up (n=50),  n  (%)

Оценка по HADS
Тревога Депрессия

до лечения после лечения до лечения после лечения

Норма – 21 (42) 34 (68) 38 (76)

Субклинически выраженная 36 (72) 24 (48) 14 (28) 10 (20)

Клинически выраженная 14 (28) 5 (10) 2 (4) 2 (4)
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Постковидный когнитивный дефицит обычно прояв-

ляется как синдром лобной дизрегуляции в сочетании с уто-

мляемостью и дисфорией и/или дефицитом внимания и па-

мяти [17]. По данным другого исследования, КН могут

включать дефицит внимания, кратковременной памяти,

конструктивного праксиса и письменной речи, сохраняясь

в течение 6 мес после COVID-19 [14, 16]. По нашим дан-

ным, примерно у 28% пациентов с КН отмечалась умерен-

ная лобная дисфункция, однако и у остальных пациентов

присутствовали нарушения внимания. 

Приведенные выше данные свидетельствуют о необ-

ходимости постоянного неврологического и когнитивно-

го/аффективного мониторинга всех случаев COVID-19, по-

иска терапевтических подходов к их коррекции [18]. 

Неврологические симптомы и когнитивная дисфунк-

ция после инфекции COVID-19, вероятно, являются ре-

зультатом нескольких взаимодействующих причин: в част-

ности, прямого повреждения вирусом коры и прилегающих

подкорковых структур, косвенных эффектов из-за систем-

ных нарушений, не связанных с ЦНС, и психологической

травмы. Недавние исследования показали, что вирус SARS-

CoV-2 может нарушать функцию митохондрий, что приво-

дит к повреждению процессов окислительного фосфорили-

рования и производства аденозинтрифосфата [19]. Вероят-

но, это может быть одной из причин такой высокой распро-

страненности астенических расстройств после COVID-19.

Это актуализирует необходимость применения препаратов,

которые способствуют нормализации окислительных про-

цессов и восстановлению энергетического потенциала

клетки. ЭМГПС является одним из таких средств.

На фоне терапии препаратом МексиВ 6 было получе-

но статистически значимое снижение всех симптомов асте-

нии и значимое улучшение когнитивных функций. Если до

начала терапии у всех больных были тревожные расстрой-

ства, то к концу лечения в половине случаев они не выяв-

лялись. На фоне терапии холина альфосцератом обнаруже-

но значимое снижение частоты и выраженности КН.

К концу терапии холина альфосцератом у 26% больных со-

хранились УКН. Это были пациенты, сообщавшие о нали-

чии нарушений когнитивных функций до COVID-19, т. е.

в данном случае речь идет о когнитивным дефиците,

не связанном с перенесенным инфекционным заболевани-

ем. КН, возникшие непосредственно после перенесенного

COVID-19, на фоне терапии холина альфосцератом полно-

стью регрессировали. У всех пациентов на фоне терапии

данным препаратом также отмечался регресс ТДР и астени-

ческих проявлений.

Следует отметить, что в обеих группах полного регрес-

са астенической симптоматики удалось достичь у относи-

тельно небольшого числа больных, что может быть связано

с недостаточной продолжительностью терапии.

Безусловно, необходимо дальнейшее проведение ис-

следований эффективности медикаментозной терапии с ис-

пользованием рандомизации и плацебо-контроля, которые

вряд ли возможны в условиях пандемии.

Заключение. Продолжающееся распространение коро-

навирусной инфекции с вовлечением огромных масс насе-

ления, рост числа переболевших COVID-19 и высокая рас-

пространенность постковидных нарушений свидетельству-

ют о необходимости поиска возможных методов их лечения.

У больных, перенесших COVID-19 в легкой форме, в отда-

ленном периоде наиболее часто отмечаются астенические,

когнитивные и тревожные расстройства. Одним из перспе-

ктивных направлений является применение препаратов,

обладающих антиоксидантным, антигипоксантным, нейро-

протекторным действием, таких как МексиВ 6, а также хо-

линергическим эффектом (Холитилин).

Применение МексиВ 6 продемонстрировало умень-

шение астенических проявлений, в первую очередь, увели-

чение активности, снижение чувства усталости, нормализа-

цию физического самочувствия. То, что в ряде случаев не

был достигнут полный регресс симптоматики, свидетельст-

вует, с нашей точки зрения, о необходимости проведения

более длительных курсов терапии. Также на фоне терапии

препаратом МексиВ 6 достоверно уменьшался уровень тре-

воги и выраженности КН. Назначение холина альфосцера-

та позволило в значительной мере улучшить когнитивный

статус пациентов, снизить выражен-

ность астенической и тревожно-де-

прессивной симптоматики.

Таким образом, у пациентов, пе-

ренесших COVID-19, независимо от

тяжести заболевания, необходимо об-

ращать внимание на возможность раз-

вития астенических нарушений, ТДР

и КН, препаратами выбора для тера-

пии которых могут быть МексиВ 6

и Холитилин.
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Таблица 4. Динамика КН на фоне терапии холина 
альфосцератом (n=50),  n  (%)

Table 4. CI sever i ty  in  Cholyt i l in  group at  fo l low-up (n=50),  n  (%)

Оценка
МоСА FAB

до лечения после лечения до лечения после лечения

Норма – 37 (74) 36 (72) 44 (88)

УКН 50 (100) 13 (26) 14 (28) 6 (12)

Таблица 3. Динамика симптомов на фоне терапии
холина альфосцератом (n=50), M±SD

Table 3. Symptoms sever i ty  in  Cholyt i l in  group
at  fo l low-up (n=50), M±SD

Показатель До лечения После лечения

МоCA, баллы 23,50±0,99 26,36±1,34**

FAB, баллы 16,02±0,91 16,96±0,99**

Запоминание 10 слов, 

количество слов:

непосредственное  4,44±0,95 5,54±0,81**

воспроизведение

отсроченное воспроизведение 6,36±1,17 8,90±0,74**

MFI-20, баллы 42,28±10,73 35,60±8,10**

HADS, баллы:

тревога 3,74±1,90 2,90±1,45**

депрессия 2,52±1,98 1,88±1,61**

Примечание. * – р<0,05; ** – р<0,001.
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В Российской Федерации стандартизированные коэф-

фициенты смертности от цереброваскулярных болезней для

лиц в возрасте 50 лет и старше в период с 2000 по 2014 г. со-

ставили 1353 на 100 тыс. для мужчин и 1080 на 100 тыс. для

женщин. При этом на «инфаркт мозга» (код I63) приходится

20,1% смертей в группе цереброваскулярных болезней среди

мужчин и 19,2% смертей среди женщин [1]. В последние го-

ды достигнуты значительные успехи в лечении острого ише-

мического инсульта (ИИ), связанные, в первую очередь,

с развитием методов реперфузионной терапии. В исследова-

нии WAKE-UP продемонстрировано, что проведение внут-

ривенного тромболизиса (ВТ) альтеплазой у пациентов с не-

известным временем развития ИИ, имеющих благоприят-

ный DWI-FLAIR паттерн, позволяет добиться лучшего

функционального исхода [2]. В исследовании EXTEND

и последующем метаанализе доказаны эффективность и без-

опасность ВТ альтеплазой в интервале 4,5–9 ч от развития

ИИ или у пациентов с «инсультом при пробуждении» при

наличии благоприятного паттерна по данным перфузион-

ной компьютерной (КТ) или магнитно-резонансной томо-

графии (МРТ) [3]. В обоих исследованиях зафиксировано

повышение частоты развития геморрагических трансформа-

ций, что, однако, не снизило эффективность лечения. 

Практически одновременно раскрыт беспрецедент-

ный клинический потенциал механической тромбоэкстрак-

ции (МТЭ) при ИИ на фоне окклюзии крупной артерии, те-

рапевтическое окно для которой благодаря исследованиям

DEFUSE 3 и DAWN (учитывался перфузионный профиль)

расширено до 16–24 ч [4, 5]. В исследовании DAWN (МТЭ

в среднем через 12,5 ч от развития инсульта) имел место
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В обзоре обсуждается роль нейропротективной терапии в остром периоде ишемического инсульта в эпоху активного внедрения

методов реперфузионного лечения. Рассмотрены основные механизмы поражения головного мозга при ишемии/реперфузии и веду-

щие нейропротективные стратегии, изученные в клинических исследованиях. Представлены нейропротективные подходы, напра-

вленные на подавление эксайтотоксичности, оксидантного стресса и нейровоспаления. Проанализированы современные данные

о безопасности и эффективности мочевой кислоты, эдаравона, финголимода, натализумаба, антагонистов к рецепторам интер-

лейкина 1, церебролизина и других препаратов. Охарактеризованы немедикаментозные методы нейропротекции, в числе которых

дистанционное ишемическое кондиционирование, терапевтическая гипотермия и нейростимуляция. Аргументирована позиция,

согласно которой наиболее безопасным и эффективным нейропротективным агентом при остром ишемическом инсульте являет-

ся церебролизин. 
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The review discusses the role of neuroprotective therapy in the acute period of ischemic stroke in the era of active introduction of reperfusion

treatment methods. The main mechanisms of brain damage during ischemia/reperfusion and the leading neuroprotective strategies studied in

clinical trials are considered. Neuroprotective approaches aimed at suppressing excitotoxicity, oxidative stress, and neuroinflammation are pre-

sented. Current data on the safety and efficacy of uric acid, edaravone, fingolimod, natalizumab, interleukin 1 receptors antagonists, cere-

brolysin, and other drugs have been analyzed. Non-drug methods of neuroprotection are characterized, including remote ischemic condition-

ing, therapeutic hypothermia, and neurostimulation. According to the author's position, the safest and most effective neuroprotective agent in

acute ischemic stroke is cerebrolysin. 
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