
Термином «когнитивный резерв» (КР) обозначают

способность мозга справляться с последствиями его повреж-

дения в результате инсульта, травм, хронических цереброва-

скулярных, нейродегенеративных заболеваний или с возрас-

тными изменениями, а также способность к функциональ-

ной компенсации и минимизации клинической манифеста-

ции когнитивной несостоятельности [1]. По данным многих

проспективных исследований последних лет, лица с высо-

ким КР имеют более низкий риск развития деменции [2]. В

соответствии с концепцией КР вероятность развития демен-

ции определяется врожденными структурно-функциональ-

ными особенностями головного мозга и такими приобре-

тенными факторами, как уровень образования, интеллекту-

альные нагрузки в течение жизни, характер трудовой дея-

тельности, стиль проведения досуга. В формировании КР

рассматривается несколько гипотез. Согласно одним из них,

структурные особенности, такие как объем мозга, высокая

степень синаптических контактов, приобретают буферные

функции по отношению к повреждению. Симптомы демен-

ции не появляются, пока не будет преодолен определенный

порог повреждения. Прогрессирующая атрофия регионов

мозга, несомненно, является основой для клинических про-

явлений деменции при нейродегенеративных заболеваниях.

Однако корреляция между степенью повреждения мозга и

когнитивными нарушениями (КН) не является линейной.

Другие концепции КР объясняют функциональную устой-

чивость мозга к повреждению способностью более эффек-

тивно использовать существующие связи или рекрутировать

при необходимости альтернативные мозговые пути, которые

ранее (до повреждения) не вовлекались в решение подобных

задач. Отличие заключается в оптимизации или максимиза-

ции обычных стратегий исполнения когнитивных задач, что

позволяет поддерживать определенный уровень когнитив-

ных процессов, несмотря на прогрессирующую нейродеге-

нерацию [3]. Интересным представляется исследование 

C. Sole-Padulles и соавт. [4]. Авторы изучали активность раз-

личных территорий мозга у здоровых лиц пожилого возрас-

та, пациентов с умеренными когнитивными нарушениями
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(УКН) и больных с болезнью Альцгеймера (БА) с помощью

функциональной магнитно-резонансной томографии

(фМРТ) при выполнении заданий на невербальное запоми-

нание. Было выявлено, что у здоровых пожилых людей более

высокий КР был ассоциирован с большими размерами моз-

га и сниженной его активностью во время выполнения ког-

нитивных заданий, что объясняется использованием более

эффективных стратегий при их выполнении. В противовес

этому у пациентов с УКН и БА более высокий КР наблюдал-

ся при повышенной активности мозга, несмотря на умень-

шение его размеров, благодаря включению активных ком-

пенсаторных механизмов. Результаты данного исследования

показывают, что степень выраженности атрофии мозга явля-

ется хотя и предрасполагающим, но не облигатным факто-

ром когнитивного снижения. Параметры фМРТ более точно

отражают степень КР, чем размеры мозга: при больших объ-

емах мозга меньшая активность соответствующих областей,

ответственных за выполняемую когнитивную задачу, сопря-

жена с высоким когнитивным потенциалом, а при появле-

нии атрофии мозга лучшие когнитивные показатели наблю-

даются при повышении активности этих областей 

Раннее считалось, что полученный в раннем детстве

опыт – наиболее значимый фактор для последующего раз-

вития интеллекта конкретного индивида. Позднее было

выявлено, что поддержание интеллектуальной деятельно-

сти в течение последующей жизни является важным факто-

ром в формировании КР [5]. Социальное поведение, поло-

жение индивида в социальной иерархии также оказывают

влияние на состояние КР. N. Ghaffar и соавт. [6] показали,

что изначально более высокий уровень интеллектуального

развития и более активное социальное поведение, связан-

ное с трудовой деятельностью и проведением досуга, ока-

зывают положительное влияние на большую сохранность

когнитивных функций в пожилом возрасте. S. Adam и со-

авт. [7] отметили превентивное действие в отношении раз-

вития БА и возрастного когнитивного снижения таких фа-

кторов, как более высокий исходный уровень КР, особен-

ности образа жизни и социально-экономическое положе-

ние. Владение двумя языками (билингвизм) является еще

одним фактором, обеспечивающим формирование и под-

держание высокого уровня КР [8], и позволяет быстро пе-

реключаться с одного языка на другой во время общения,

грамматически правильно строить фразы. Имеются наблю-

дения, показывающие, что взрослые и пожилые лица, вла-

деющие двумя языками, по сравнению с их ровесниками,

владеющими одним языком, значительно лучше выполня-

ют нейропсихологические тесты. В Центре когнитивного

старения и когнитивной эпидемиологии Университета

Эдинбурга T.Н. Bak и соавт. [9] оценивали влияние изуче-

ния второго языка на когнитивную деятельность в старшем

возрасте с учетом интеллектуальных способностей в детст-

ве. В ходе этого исследования ученые опирались на данные

лотианской когорты 1936 года рождения, состоявшей из

835 носителей английского языка, которые родились и

проживают в Эдинбурге (Шотландия). Участники прошли

тест на интеллект в возрасте 11 лет, а затем – когда им бы-

ло чуть больше 70 лет. Выяснилось, что 262 участника мог-

ли изъясняться по крайней мере еще на одном языке, кро-

ме английского. Из них 195 выучили второй язык до 18 лет,

65 – после. Результаты показали, что у тех, кто говорил на

двух и более языках, когнитивные способности были зна-

чительно лучше по сравнению со средними показателями в

этом возрасте. Наибольший эффект наблюдался в общем

уровне интеллектуального развития и чтении. При этом из-

менения отмечены как у людей, рано выучивших второй

язык, так и у тех, кто выучил его в зрелом возрасте.

Другими управляемыми факторами повышения КР и

снижения риска развития деменции являются образование,

профессия, регулярная физическая активность [4]. Выясни-

лось, что пожилые люди, ведущие активный образ жизни,

на 40% лучше ориентируются в пространстве, что соотно-

сится с размерами их гиппокампа. Чем в лучшей спортив-

ной форме находились пожилые люди, тем больше был их

гиппокамп и лучше пространственная память [10]. Двухлет-

нее наблюдение за пожилыми мужчинами в возрасте 71–93

лет выявило, что у тех из них, кто в день проходил менее

четверти мили, риск деменции повышался в 2 раза по срав-

нению с теми, кто ежедневно проходил как минимум 2 ми-

ли [11]. Десятилетнее наблюдение за пожилыми женщина-

ми в возрасте 70–81 года показало, что регулярно занимав-

шиеся интенсивными физическими упражнениями имели

существенно сниженный риск развития деменции по срав-

нению с женщинами, которые вели малоподвижный образ

жизни [12, 13]. В то же время у больных с уже развившейся

деменцией ежедневные занятия физкультурой в домашних

условиях под руководством тренера продемонстрировали

достоверное улучшение эмоционального фона, но не отра-

зились на когнитивных функциях [14].

Возраст является самым сильным и независимым фак-

тором риска снижения КР. В цитируемых исследованиях бы-

ло отмечено, что когнитивные нарушения, которые выходят

за пределы возрастной нормы, но не достигают выраженно-

сти деменции, встречаются у 11–17% пожилых и старых лю-

дей. Риск развития синдрома УКН в возрасте старше 65 лет

в течение 1 года составляет 5%, в течение 4 лет – 19%. При

этом в большинстве случаев синдром УКН является про-

грессирующим. У пациентов с синдромом УКН деменция

развивается в течение 1 года в 15% случаев (что достоверно

чаще, чем в общей популяции пожилых лиц), а в течение 

4 лет – в 55–70% [15]. С возрастом значительно снижаются

такие когнитивные способности, как подвижный интеллект

(когнитивная гибкость) – способность решать задачи, не

опираясь на полученное образование или практический

опыт. Значительно хуже пожилые люди выполняют задания

на распределенное и избирательное внимание – им тяжелее

концентрировать внимание на двух и более источниках ин-

формации или избирательно отслеживать только один ис-

точник информации, не обращая внимания на помехи. В за-

даниях на кратковременную память успешность пожилых

людей зависит от сложности задачи. Предполагается, что в

основе этого ухудшения лежит использование неэффектив-

ных стратегий заучивания (молодые при запоминании ряда

цифр пытаются распределить их на отрезки, пожилые – ста-

раются запомнить целиком). Ухудшаются процессы, связан-

ные с высокоэффективными процессами контроля, которые

в меньшей степени были нарушены у людей, владеющих

двумя языками, которым для использования одного языка

требовалось постоянное подавление знаний другого [16, 17].

Возможно, что снижение подвижного интеллекта у пожилых

связано с уменьшением «резерва» клеток, из которых рекру-

тируются нейроны, специализирующиеся на вновь форми-

руемых элементах индивидуального опыта [16].
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В настоящее время подробно изучены молекулярные

и клеточные механизмы развития деменции при нейроде-

генеративных заболеваниях, в частности при БА, и сосу-

дистом поражении головного мозга. Помимо ряда пато-

физиологических механизмов, важная роль в поврежде-

нии мозгового вещества отводится эксайтотоксичности,

которая рассматривается как избыточное воздействие

возбуждающих нейротрансмиттеров, в частности глутама-

та и аспартата, или гиперстимуляции их рецепторов, что

приводит к повреждению или гибели нейронов. Глутамат

и аспартат являются одними из основных стимулирующих

нейротрансмиттеров в головном мозге, в частности в но-

вой коре и некоторых подкорковых образованиях. Благо-

даря их действию на постсинаптические мембраны разви-

вается феномен потенции синапсов, создаются условия

для формирования устойчивых связей между нейронами.

Именно они обеспечивают процессы запоминания, при-

обретение новых навыков, обучение. Исключительно

важную роль играют возбуждающие нейротрансмиттеры в

процессах онтогенеза, влияя на процессы нейропластич-

ности, включающие функциональную и структурную пе-

рестройку ткани головного мозга в ответ на различные

воздействия [18–20].

Показано, что сосудистый фактор имеет важное

значение для развития БА и болезни Паркинсона. В пожи-

лом возрасте наличие цереброваскулярного заболевания

сопровождается мозговой гипоксией и как следствие – ок-

сидативным стрессом и нарушением функционирования

митохондрий, что делает мозг чувствительным к реализа-

ции нейродегенеративных заболеваний посредством экс-

прессии патологических генов и необратимого процесса

гибели клеток мозга. В последние годы интенсивно изуча-

ются атеросклеротические сосудистые факторы риска и

возможность снижения этого риска при БА [21]. Доказано,

что выявление множественных очагов сосудистого проис-

хождения при МРТ коррелирует с укорочением преклини-

ческой фазы БА [22] и ускорением начала нейродегенера-

тивного процесса. У пациентов с БА и сочетанными мно-

жественными немыми инфарктами в подкорковых облас-

тях обнаруживаются более выраженные клинические про-

явления деменции по сравнению с больными с БА без со-

путствующей цереброваскулярной патологии, хотя у пер-

вых может быть выявлена меньшая степень отложения бе-

та-амилоида при аутопсии [23]. В то же время мелкие суб-

кортикальные очаги инфарктов в 10 раз чаще наблюдают-

ся при аутопсии при наличии БА, чем при ее отсутствии.

По одной из гипотез, объясняющих эти данные, цереб-

ральная ишемия, уменьшая энергетический потенциал

клетки и приводя к оксидативному стрессу, вызывает нару-

шение баланса между генетически опосредованным синте-

зом белков (бета-амилоида и тау-протеина) и возможно-

стями клетки справляться с элиминацией конформацион-

но измененных белков, а повышенная продукция и отло-

жение их в клетках мозга в свою очередь способствуют

дальнейшей сосудистой дизрегуляции и ишемии [24]. В

современных исследованиях приводятся доказательства

отсроченного начала и торможения прогрессирования де-

менции у пациентов с БА при адекватном контроле сосу-

дистых факторов риска [25, 26].

Сосудистые КН могут быть следствием как острых,

так и хронических процессов, приводящих к очаговому

и/или диффузному поражению головного мозга и в даль-

нейшем к нарушению внутримозговых связей [27–29]. Ме-

ханизмы развития сосудистых КН крайне разнообразны

[30]. Так, когнитивное снижение может быть результатом

нарушения кровотока по магистральным артериям головы

или внутричерепным и внутримозговым артериям. Сниже-

ние когнитивной функции может явиться следствием кар-

дио- или артерио-артериальных эмболий. В ряде случаев

когнитивное снижение бывает обусловлено дисбалансом

между артериальным притоком и венозным оттоком крови.

В связи с этим сосудистые КН бесконечно многообразны по

скорости развития патологических симптомов и особенно-

стям клинической картины. Так, когнитивное снижение у

пациента может возникнуть вследствие мультиинфарктного

поражения головного мозга; в таком случае наиболее веро-

ятным вариантом течения заболевания будет постепенное

или, возможно, ступенчатое нарастание выраженности

симптомов. Когнитивное снижение также может быть след-

ствием инсульта в стратегической зоне, важной для когни-

тивного функционирования: таламусе, гиппокампе, ба-

зальных ганглиях, стволе головного мозга и лобных долях.

Инсульт в этих зонах может быть единственным проявлени-

ем цереброваскулярной патологии; в таком случае при ней-

ровизуализации не определяются другие признаки сосуди-

стого церебрального процесса, поэтому КН могут быть

ошибочно расценены как проявления другого заболевания

[27, 28]. Один из вариантов развития КН – поражение мел-

ких сосудов головного мозга. В таком случае заболевание

характеризуется неуклонным прогрессированием и по тече-

нию напоминает БА. В клинической картине в отличие от

БА преобладают нарушения регуляции и скорости психиче-

ских процессов – снижение беглости мышления и речи,

инертность, импульсивность, сложность усвоения новой

программы действия. Рано развиваются и обычно выраже-

ны нарушения поведения; в неврологическом статусе также

можно отметить признаки поражения лобно-подкорковых

связей – апраксию ходьбы, падения, нарушения речи по ти-

пу динамической дисфазии, нарушение тазовых функций,

феномен противоудержания, псевдобульбарный синдром,

хватательные рефлексы. У пожилых пациентов часто на-

блюдается развитие КН вследствие церебральной гипопер-

фузии. В этом случае механизм развития КН основывается

на снижении частоты сердечных сокращений в ночное вре-

мя, что особенно выражено у пациентов пожилого и старче-

ского возраста. Аналогичные изменения могут быть следст-

вием избыточной гипотензивной терапии или ортостатиче-

ской гипотензии. Обычно гипоперфузионные КН разви-

ваются в ночное время или сразу после сна. Просыпаясь,

пациент не сразу может понять, спит он или нет, часто воз-

бужден, принимает увиденный сон за реальность.  Эти сим-

птомы исчезают через несколько часов. В последующем

развиваются КН или нарастает выраженность уже имеюще-

гося когнитивного дефицита. Связь инсульта и КН чрезвы-

чайно многообразна. С учетом предыдущего состояния ког-

нитивных функций, сопутствующей патологии, объема и

локализации нарушения мозгового кровообращения часто-

та развития деменции после инсульта варьирует в крайне

широких пределах и составляет, по данным разных исследо-

вателей, от 4 до 41% [31, 32].

Выявлена связь не только между факторами риска

сердечно-сосудистого заболевания, включающими возраст,
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пол, систолическое артериальное давление (АД), прием ан-

тигипертензивных препаратов, уровень общего холестери-

на, липопротеинов высокой плотности и др., и степенью от-

ложения бета-амилоида в головном мозге, по данным PIB

([11C] Pittsburg compound B), позитронно-эмиссионной то-

мографии [16, 33].

Повышение цереброваскулярного риска ассоциирует-

ся со снижением вазореактивности в области гиппокампа и

корковых регионов височных долей в ответ на гиперкапнию

[34]. Корреляция сосудистых факторов риска со снижением

сосудистой реактивности является свидетельством эндоте-

лиальной дисфункции, приводящей к нарушению функци-

ональной гиперемии при наличии сосудистых факторов ри-

ска еще в отсутствие цереброваскулярного заболевания. 

КР индивида играет роль в предупреждении развития

деменции и замедлении темпов прогрессирования когни-

тивного снижения, но не исключает применения адекватно

подобранной лекарственной терапии. Практическое значе-

ние концепции КР заключается в использовании ее для

планирования тактики ведения каждого пациента с целью

профилактики развития деменции с помощью лекарствен-

ных и нелекарственных методов. Так, в ряде клинических

исследований установлена эффективность когнитивных

тренировок, способных замедлить развитие когнитивного

снижения у пожилых людей, а также улучшить их мысли-

тельные способности [35, 36].

Пациентам с УКН могут назначаться ингибиторы аце-

тилхолинэстеразы (донепезил, галантамин, ривастигмин и

др.), предшественники ацетилхолина (холина альфосцерат,

цитиколин), антиглутаматергические средства (мемантин),

метаболические и сосудистые препараты. В руководстве

Американской академии неврологии («Continuum») в разде-

ле «Деменция» для профилактики сосудистых УКН и де-

менции рекомендуется лечение артериальной гипертензии

(АГ), способствующее уменьшению риска инсульта и появ-

ления новых лакунарных очагов в подкорке. Антиагреганты

являются средствами первичной и вторичной профилакти-

ки инсульта и хронических цереброваскулярных заболева-

ний, однако результаты последних исследований говорят о

недопустимости назначения аспирина пациентам с БА из-за

высокого риска геморрагий [37, 38]. 

В связи с этим на повестке дня – поиск безопасных

средств с мультимодальным действием, среди которых заре-

комендовавший себя с 1972 г. ницерголин (сермион), уни-

кальность и эффективность которого подтверждены в иссле-

дованиях последних лет. Ницерголин зарегистрирован более

чем в 50 странах, применяется свыше 30 лет в терапии ког-

нитивных, аффективных, поведенческих расстройств у по-

жилых людей [39]. Ницерголин – производное алкалоида

спорыньи, проявляет альфа1-адреноблокирующее действие.

Кроме эрголинового ядра, содержит бромзамещенный оста-

ток никотиновой кислоты, что обеспечивает его перифери-

ческий вазодилатирующий эффект. Препарат обладает ши-

роким спектром действия: 1) в качестве антагониста альфа-

адренорецептора индуцирует расширение кровеносных со-

судов и ускоряет артериальный кровоток; 2) улучшает функ-

ции холинергических и катехоламиновых нейротрансмитте-

ров; 3) ингибирует агрегацию тромбоцитов; 4) повышает ме-

таболическую активность, что в свою очередь увеличивает

утилизацию кислорода и глюкозы; 5) улучшает трофику нер-

вной ткани, проявляет антиоксидантные свойства [40]. Воз-

никающее под влиянием ницерголина улучшение метаболи-

ческих процессов в паренхиме головного мозга было под-

тверждено данными спектроскопии [41]. При этом препарат

положительно влияет на базовые, фундаментальные молеку-

лярные процессы, лежащие в основе возникновения и про-

грессирования деменции [39, 41].

За время использования препарата возросла рацио-

нальность его назначения. Первоначально ницерголин рас-

сматривали как вазоактивное вещество и назначали главным

образом при цереброваскулярных расстройствах. Дальней-

шие исследования показали, что фармакологический про-

филь ницерголина более комплексный, и препарат начали

применять при различных формах деменции, включая БА

[39, 42]. В последние годы в плацебоконтролируемых иссле-

дованиях продемонстрировано успешное применение ни-

церголина при деменциях различного генеза [41–44]. Важ-

ными являются нейромедиаторные эффекты ницерголина.

Препарат влияет на холинергические процессы в мозге. Ос-

лабление холинергической нейромедиации рассматривается

как ведущее звено в развитии возрастных нарушений памя-

ти, когнитивных функций, в патогенезе различных нейроде-

генеративных заболеваний головного мозга [45]. Ницерго-

лин повышает синтез ацетилхолина путем активации холин-

ацетилтрансферазы, улучшает высвобождение ацетилхолина

из пресинаптических терминалей, уменьшает распад аце-

тилхолина путем ингибирования ацетилхолинэстеразы,

нормализует содержание постсинаптических М-холиноре-

цепторов в различных отделах ЦНС, стимулирует рецептор-

эффекторные реакции путем активации фосфоинозитидно-

го каскада [46]. Ницерголин оказывает прямое протективное

действие в отношении образования бета-амилоида, активи-

руя транслокацию фермента протеинкиназы С [39]. Кроме

того, ницерголин обладает разнообразными нейропротек-

торными свойствами: стимулирует обратный захват глутама-

та и препятствует развитию опосредованных глутаматом

нейротоксических эффектов при гипоксии, оказывает анти-

апоптозное, антиоксидантное действие, стимулирует обра-

зование фактора роста нервов (нейротрофический эффект),

способствующего сохранности холинергических нейронов,

регулирует обмен кальция в нервной ткани [39]. Еще один

компонент действия ницерголина – стимуляция оксида азо-

та [47]. По современным представлениям, оксид азота не

только обладает вазорегулирующими свойствами в отноше-

нии сосудов головного мозга, но и обеспечивает процессы

обучения и памяти [39]. 

Ницерголин с успехом используется для лечения де-

менций различного генеза. Эффективность препарата при

умеренной и выраженной БА отмечена в многоцентровом

двойном слепом плацебоконтролируемом рандомизирован-

ном исследовании, проведенном в 33 европейских центрах

(Италии, Швеции, Великобритании, Бельгии и Германии)

[48]. В первых исследованиях, посвященных изучению эф-

фективности ницерголина при деменциях, для оценки ис-

пользовали клиническую гериатрическую шкалу Сандоз и

шкалу общего клинического впечатления, в последующих

работах – краткую шкалу оценки психического статуса и

шкалу для оценки БА [41]. Различия в клиническом эффек-

те между группой пациентов, получавших ницерголин, и

пациентов, получавших плацебо, составили от 5 до 30% и

зависели от длительности курса терапии и характеристик

включенных в исследование больных [49]. Положительный
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эффект препарата в виде уменьшения выраженности КН и

поведенческих расстройств отмечается, по некоторым дан-

ным, почти у 89% больных (при назначении плацебо улуч-

шение, обычно преходящее, наблюдали в 26–50% случаев)

[40]. По данным клинических исследований [41, 50, 51], при

лечении ницерголином улучшение отмечается как у паци-

ентов с БА, так и с сосудистой (мультиинфарктной) демен-

цией. Ницерголин эффективен при различных типах сосу-

дистой деменции, включая мультиинфарктную [43, 52]. 

С увеличением продолжительности курса лечения с 6 до 

12 мес возрастает и эффективность терапии [49]. Помимо

этого, на фоне лечения ницерголином замедляется прогрес-

сирование КН [39], различия между группами больных, по-

лучавших ницерголин или плацебо, нарастали с увеличени-

ем срока исследования [53]. Весьма показательны результа-

ты оценки эффективности ницерголина при длительной 

(24 мес) терапии у пациентов с лейкоареозом на фоне АГ, но

без деменции: отмечалось замедление прогрессирования

КН и улучшение некоторых нейропсихологических параме-

тров (память, внимание) [54].

У пациентов с дисциркуляторной энцефалопатией по-

сле курса терапии ницерголином наблюдается улучшение

субъективного состояния в виде уменьшения или прекра-

щения головной боли, головокружения, шума в голове, уто-

мляемости [55]. По данным нейропсихологического тести-

рования выявлено достоверное уменьшение времени вы-

полнения заданий по таблицам Шульте [55]. Положитель-

ное действие препарата сохранялось длительно после окон-

чания терапии. 

Ницерголин может использоваться в качестве допол-

нительного лечения у пациентов с цереброваскулярными за-

болеваниями [56, 57]. Долгосрочная эффективность препа-

рата оценена в двойном слепом многоцентровом рандоми-

зированном исследовании у пациентов с сосудистой демен-

цией легкой и умеренной степени тяжести [53]. Уже на ран-

нем этапе лечения (через 4 нед) отмечалось улучшение ког-

нитивных и восстановление неврологических функций,

которое сохранялось в отдаленные сроки наблюдения. На

момент окончания курса терапии ницерголином у 53% па-

циентов состояние оценивалось как значительное улучше-

ние, у 35% – как стабильное, в то время как у большинства

(около 90%) пациентов, принимавших плацебо, оно либо

осталось стабильным, либо ухудшилось.

Важной стороной клинико-фармакологического про-

филя ницерголина являются его безопасность и минималь-

ный потенциал межлекарственного взаимодействия. Пре-

парат хорошо переносится. Нежелательные явления, возни-

кающие на фоне его приема, являются типичными для все-

го класса производных спорыньи, носят преходящий харак-

тер, легко или умеренно выражены, проходят самостоятель-

но без дополнительного лечения.

Таким образом, ницерголин используется в клиниче-

ской практике почти 40 лет. За это время накопился значи-

тельный опыт его применения при различных состояниях.

Ницерголин продемонстрировал существенно более широ-

кий спектр действия. Его высокая терапевтическая эффек-

тивность основана на сочетании вазоактивного, антиагре-

гантного, метаболического, полинейромедиаторного и

нейропротективного эффекта, что выражается в уменьше-

нии когнитивных, аффективных, соматических и поведен-

ческих расстройств, т. е. в ноотропном действии. Сочета-

ние эффективности с хорошей переносимостью делает ни-

церголин весьма востребованным, особенно в неврологи-

ческой практике.
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