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Лечение инсульта наиболее эффективно в условиях

специализированного отделения, поэтому во всех случаях

его развития показана экстренная госпитализация боль-

ного [1—4]. При ведении больного инсультом необходи-

мы тщательное наблюдение за его состоянием с целью

выявления изменений, которые требуют коррекции (на-

рушение дыхания или сердечного ритма, значительное

изменение  АД и др.), а также предупреждение возмож-

ных осложнений (пневмонии, пролежней, контрактур и

др.). Всем больным показан мониторинг АД, ЭКГ, темпе-

ратуры тела в течение не менее 24 ч с момента развития

инсульта. У больных с тяжелым инсультом и/или наруше-

нием глотания необходим контроль баланса жидкостей и

электролитов.

Искусственная вентиляция легких показана больным

инсультом с расстройством сознания при поражении ствола

головного мозга, приводящего к нарушению самопроиз-

вольного дыхания. Она также применяется в случае выра-

женного отека головного мозга для снижения внутричереп-

ного давления. 

В случае гипогликемии (уровень глюкозы в крови —

<2,8 ммоль/л) показаны введение глюкозы и регулярный

мониторинг за ее содержанием в крови. При значительной

и стойкой гипергликемии (уровень глюкозы в крови 

>10 ммоль/л) введение инсулина улучшает исход заболева-

ния, при этом необходим регулярный контроль уровня глю-

козы в крови для коррекции дозы инсулина.

У больных с отеком головного мозга ограничивают

прием гипоосмолярных растворов, устраняют гипоксию,

гиперкапнию и гипертермию, которые могут усилить отек.

Голову больного необходимо поднять на 20—30°, чтобы

улучшить венозный отток крови, следует избегать назначе-

ния антигипертензивных средств, вызывающих расшире-

ние сосудов головного мозга. Для лечения отека головного

мозга используют гипервентиляцию, осмотические диуре-

тики, дренирование цереброспинальной жидкости или

прибегают к хирургическому лечению. В настоящее время

не доказано, что гипервентиляция, глюкокортикоиды или

осмотические диуретики (глицерол, маннитол), снижая

внутричерепное давление, улучшают исход инсульта [3, 4].

Маннитол обычно используют в дозе 0,25—0,5 г/кг массы
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тела внутривенно в течение 20 мин и повторяют введение

каждые 6 ч. Глицерол назначают внутрь (10% раствор в дозе

0,25—1,0 г/кг каждые 4—6 ч) или внутривенно капельно

(10% раствор из расчета 1—2 мл/кг на 2 ч). 

При активизации больного необходимо постепенное

увеличение физических нагрузок. Большое значение имеют

лечебная гимнастика (при наличии двигательных рас-

стройств) и логопедические занятия (у больных с речевыми

нарушениями). Ранняя активизация представляет одно из

важных направлений ведения пациентов с инсультом, она

снижает риск развития пневмонии, эмболии легочной арте-

рии, тромбоза глубоких вен голени, появления пролежней,

мышечных контрактур. Во время активизации больного не-

обходим тщательный контроль со стороны персонала, что-

бы избежать возможных падений и травм.

При кровоизлиянии в мозг обсуждается целесообразность

хирургического лечения, которое в некоторых случаях пред-

ставляется единственным способом спасения жизни больного

[1]. Хирургическое лечение (удаление или дренирование гема-

томы) может спасти жизнь больного при кровоизлиянии в

мозжечок. При небольших гематомах в мозжечок и ясном со-

знании больного или в случаях, когда с момента кровоизлия-

ния прошло более 1 нед, рекомендуется консервативное веде-

ние, но при появлении симптомов компрессии ствола мозга

необходимо экстренное хирургическое вмешательство. При

других локализациях внутримозгового кровоизлияния также

обсуждается возможность хирургического лечения; при боль-

ших размерах гематомы (>40 мл) операция иногда спасает

жизнь больного; при медиальной локализации кровоизлияния

возможно стереотаксическое дренирование гематомы. Если у

больного с кровоизлиянием в мозг выявлена артериальная

аневризма или сосудистая мальформация, также предполага-

ется хирургическое лечение. У больных с нарушением созна-

ния операция обычно откладывается до его восстановления. 

При ишемическом инсульте в первые 3 ч с момента за-

болевания наиболее эффективно внутривенное введение

тканевого активатора плазминогена при отсутствии проти-

вопоказаний к его применению [1—4]. Недавно доказана

эффективность применения внутривенного тромболизиса и

в период его проведения в более отдаленные сроки (от 3 до

4,5 ч) с начала развития ишемического инсульта [5]. 

Тканевый активатор плазминогена вводится внутри-

венно из расчета 0,9 мг/кг (но не более 90 мг), 10% раствора

вводится в течение 1 мин, остальная часть — в течение пос-

ледующих 60 мин. Во время троболизиса больной наблюда-

ется в палате интенсивной терапии с мониторингом основ-

ных жизненно важных функций. 

В специализированных центрах, где имеется высоко-

квалифицированный персонал для проведения церебраль-

ной ангиографии, возможно проведение внутриартериаль-

ного тромболизиса [3, 4]. Внутриартериальный тромболи-

зис обычно используют при ишемическом инсульте, вы-

званном закупоркой средней мозговой артерии. В качестве

тромболитиков применяют тканевый активатор плазмино-

гена, урокиназу или проурокиназу. 

В острейшем периоде ишемического инсульта показа-

но применение аспирина в дозе 160—325 мг/сут, который

назначается сразу в тех случаях, когда не проводится тром-

болизис, или через сутки после его проведения [3, 4]. 

Декомпрессивная краниотомия с удалением височной

доли остается одним из наиболее эффективных методов лече-

ния отека головного мозга у больных с обширным инфарктом

головного мозга, имеющих высокий риск смертельного исхо-

да [3, 4]. При выраженном отеке мозжечка эффективна субок-

ципитальная декомпрессия головного мозга с удалением нек-

ротических масс. При развитии гидроцефалии у больных ин-

фарктом мозжечка может быть эффективно дренирование же-

лудочков для уменьшения внутричерепного давления. Во всех

случаях планируемой операции необходимо ее обсуждение с

родственниками больного с учетом высокой вероятности зна-

чительной инвалидности больного в случае выживания. 

Нейропротективная терапия при инсульте. В течение

длительного времени изучается эффективность нейропро-

тективной терапии в остром периоде инсульта. Обнаружен-

ные при ишемическом поражении головного мозга измене-

ния (активация возбуждающих аминокислот, выход каль-

ция во внеклеточное пространство, апоптоз, активация вну-

триклеточных протеаз, повреждающее действие свободных

радикалов, воспалительный ответ, повреждение клеточных

мембран) дают основание для применения в остром перио-

де инсульта лекарственных средств, уменьшающих степень

повреждения вещества головного мозга и оказывающих тем

самым нейропротективное действие [2, 3]. 

В экспериментальных исследованиях на животных

(модель искусственной ишемии головного мозга) получены

данные об эффективности многих лекарственных средств,

однако ни одно из них не доказано полностью в качестве эф-

фективного у больных ишемическим инсультом при прове-

дении больших плацебоконтролируемых исследований [3, 4]. 

В нашей стране у больных инсультом используются раз-

личные препараты (актовегин, аплегин, винпоцетин, глиати-

лин, глицин, мексидол, нимодипин, пирацетам, семакс, цере-

бролизин и др.), при этом только часть из них изучена в круп-

ных многоцентровых плацебоконтролируемых исследованиях.  

Поэтому несомненный интерес представляют данные

об использовании цитиколина, активно изучаемого при ин-

сульте в странах Западной Европы, США и Японии в тече-

ние последних 30 лет. В настоящее время это единственный

препарат, эффективность которого на основании метаана-

лиза отмечена в Европейских рекомендациях по ведению

больного ишемическим инсультом [4]. 

Цитиколин (цитидин 5'-дифосфохолин, или ЦДФ-хо-

лин) представляет собой соединение, которое в норме при-

сутствует во всех клетках человеческого организма. Он состо-

ит из цитидина и холина, связанных дифосфатным мости-

ком, и является необходимым промежуточным соединением

в синтезе фосфатидилхолина, основного мозгового фосфо-

липида, в пути синтеза фосфолипидов (путь Кеннеди). 

Цитиколин при приеме внутрь хорошо всасывается,

его содержание в плазме крови после перорального приема

имеет 2 пика: один через 1 ч после приема, а второй — через

24 ч. После всасывания препарат распадается на холин и

цитидин, которые проходят через гематоэнцефалический

барьер и служат основой для образования цитиколина в ве-

ществе головного мозга. Цитиколин выделяется из организ-

ма с мочой и при дыхании вместе с углекислым газом. 

В клинических исследованиях у пациентов с различ-

ными заболеваниями нервной системы и добровольцев от-

мечена безопасность цитиколина, не наблюдалось каких-

либо серьезных побочных клинических действий, измене-

ний в анализе крови, ЭКГ, ЭЭГ. Анализ побочных эффек-

тов цитиколина у 2817 пожилых больных (60—80 лет) по-
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казал, что побочные эффекты встречаются сравнительно

редко, протекают легко и обычно не требуют отмены лече-

ния [6]. В этой большой группе больных зарегистрирован

151 случай проявления побочных эффектов (примерно у

5% пациентов). Наиболее часто встречались периодиче-

ские боли в желудке или диарея (102 случая), значительно

реже — артериальная гипотензия, брадикардия или тахи-

кардия (16 наблюдений). 

При развитии ишемии головного мозга возникает сни-

жение уровня аденозинтрифосфата, что приводит к утечке

ионов через клеточные мембраны, деполяризации мембран,

высвобождению глутамата и других возбуждающих амино-

кислот, вызывающих гибель нейронов по механизмам апоп-

тоза и некроза. Гибель нейронов вследствие апоптоза опосре-

дуется активацией каспаз. В экспериментальных исследова-

ниях показано снижение активности каспаз и прокаспаз при

введении цитиколина. Цитиколин уменьшает потерю фос-

фолипидов и снижает образование полиненасыщенных жир-

ных кислот, включая арахидоновую кислоту, замедляет про-

цессы перекисного окисления липидов в эксперименталь-

ных моделях локальной и транзиторной глобальной ишемии

головного мозга [7]. Холин, входящий в состав цитиколина,

служит основой для образования ацетилхолина, дефицит ко-

торого в головном мозге имеет большое значение в развитии

нарушений памяти и других когнитивных функций. 

Цитиколин в экспериментальной модели ишемии голов-
ного мозга. В экспериментальной модели инсульта у крыс,

вызванного перевязкой на 2 ч правой средней мозговой ар-

терии, изучалось влияние различных доз цитиколина (100 и

500 мг/кг массы тела животного) по сравнению с плацебо [8].

Цитиколин или плацебо применялись в течение 6 сут. В груп-

пе крыс, получавших после развития инсульта большие дозы

цитиколина, отмечено уменьшение объема инфаркта по

сравнению с группой плацебо. В группе крыс, получавших

малые дозы цитиколина, отмечена лишь тенденция к сниже-

нию объема церебрального инфаркта. В группах крыс, полу-

чавших цитиколин, отмечено также уменьшение степени

отека головного мозга по сравнению с группой плацебо.

В другом экспериментальном исследовании отмечено

улучшение функционального восстановления при длитель-

ном (в течение 28 сут) использовании цитиколина после

развития инсульта [9]. Гистологические исследования пока-

зали, что в группе крыс, получавших цитиколин, более вы-

ражены восстановительные процессы в ткани головного

мозга, чем в группе плацебо. 

Показано положительное влияние цитиколина при его

использовании как дополнение к тромболизису в экспери-

ментальной модели эмболического инсульта [10]. Группы

животных получали цитиколин в дозе 250 или 500 мг/кг мас-

сы тела либо плацебо в сочетании или без тромболитика (тка-

невого активатора плазминогена). Размер инфаркта головно-

го мозга был достоверно меньше в группах крыс, которые по-

лучали комбинацию тромболитика и цитиколина. Функцио-

нальное восстановление после экспериментального инсульта

было лучше в группах животных, получавших как тромболи-

тик, так и цитиколин в больших дозах (без тромболитика).

В аналогичном исследовании сравнивалась эффек-

тивность цитиколина, назначаемого до или после введения

тромболитика (тканевого активатора плазминогена) в экс-

периментальной модели эмболического инсульта [11]. Экс-

периментальные животные были разделены на 5 групп: 1)

контрольная; 2) с применением тромболитика в дозе 5 мг/кг

массы тела через 30 мин после развития инсульта; 3) цити-

колина — 250 мг/кг массы тела через 10 мин, 24 и 48 ч пос-

ле развития инсульта; 4) комбинации тромболитика с цити-

колином, вводимым до тромболитика; 5) комбинации

тромболитика с цитиколином, вводимым через 10 мин пос-

ле тромболитика. В группе животных, которые получили

комбинацию тромболитика с цитиколином, вводимым пос-

ле тромболизиса, установлено снижение частоты смертель-

ных исходов и объема инфаркта головного мозга по сравне-

нию с контрольной группой. В группе, в которой цитико-

лин вводился до тромболитика, не отмечено каких-либо

преимуществ перед применением только тромболитика.

Авторы полагают, что эффективность цитиколина, введен-

ного после тромболизиса, обусловлена тем, что он обеспе-

чивает защиту вещества головного мозга от повреждения,

вызванного реперфузией вследствие тромболизиса. 

Аналогичный положительный результат получен и при

использовании цитиколина в качестве дополнения к уроки-

назе в экспериментальной модели инсульта у крыс [12]. Цити-

колин, введенный однократно или в течение нескольких су-

ток, уменьшал объем повреждения вещества головного мозга. 

Цитиколин при ишемическом инсульте. Цитиколин

представляет собой одно из немногих лекарственных

средств, эффективность которого в качестве нейропротекто-

ра при острой стадии ишемического инсульта активно изу-

чается в последние 30 лет в некоторых странах Европы и

Японии. Проведено несколько многоцентровых плацебо-

контролируемых исследований в остром периоде ишемиче-

ского инсульта, в ходе которых было показано улучшение

восстановления неврологических функций в группе боль-

ных, принимающих цитиколин, по сравнению с группой

больных, получавших плацебо. Также отмечено положитель-

ное влияние цитиколина на память и другие когнитивные

функции у больных ишемическим инсультом. В исследова-

ниях, в которых при оценке действия цитиколина использо-

вался анализ повторных магнитно-резонансных томограмм

головного мозга, показано уменьшение объема повреждения

головного мозга при использовании цитиколина. 

Одно из первых многоцентровых плацебоконтролируе-

мых исследований, посвященных изучению эффективности

цитиколина, было проведено в Японии. [13]. В этом исследо-

вании изучалась эффективность цитиколина, назначаемого в

дозе 1000 мг/сут в течение 14 дней заболевания. Пациенты со

средним или тяжелым ишемическим инсультом (n=272) ме-

тодом рандомизации были разделены на 2 группы: в одной

(n=133) получали цитиколин, в другой (n=139) — плацебо.

Результаты исследования показали положительное влияние

цитиколина на уровень сознания у больных тяжелым инсуль-

том. На 14-й день заболевания существенное улучшение ус-

тановлено у 54% больных, леченных цитиколином, и только

у 29% больных в группе плацебо. Результаты исследования

показали положительное влияние цитиколина, назначаемого

с 1-х суток ишемического инсульта, на восстановление нев-

рологических функций.

Наиболее крупные многоцентровые плацебоконтро-

лируемые двойные слепые исследования эффективности

цитиколина при ишемическом инсульте были проведены в

США [14—16].

В ходе многоцентрового двойного слепого плацебокон-

тролируемого исследования сравнивалась эффективность



различных доз цитиколина (500, 1000 и 2000 мг/сут) с плаце-

бо у 259 больных ишемическим инсультом [14]. Все больные

(65 в каждой из групп с применением цитиколина и 64 — в

группе плацебо) получали цитиколин или плацебо с 1-х суток

заболевания. Лечение продолжалось в течение 6 нед с после-

дующим наблюдением в течение еще 6 нед. Оценкой эффек-

тивности служили выраженность неврологического дефицита

по шкале тяжести инсульта Национального института здоро-

вья США, степень инвалидности по индексу Бартел и шкале

Ренкина, когнитивные функции по краткой шкале оценки

психического статуса. По всем этим критериям на 12-й неде-

ле с момента развития инсульта отмечено улучшение в группе

пациентов, принимавших цитиколин, по сравнению с груп-

пой плацебо. Значительная степень восстановления невроло-

гических функций (90 баллов и более по индексу Бартел) че-

рез 12 нед с момента возникновения инсульта (первичная

цель исследования) достоверно чаще отмечалась в группе

больных, принимавших цитиколин в дозе 500 и 2000 мг/сут,

по сравнению с группой плацебо. На основании полученных

результатов авторы исследования рекомендовали назначение

цитиколина в дозе 500 мг/сут в течение 6 нед начиная с 1-х су-

ток развития ишемического инсульта. 

В последующем исследовании сравнивалась эффектив-

ность цитиколина, принимаемого внутрь в дозе 500 мг/сут, и

плацебо у 394 больных ишемическим инсультом [15]. В ис-

следование включали больных с ишемическим инсультом в

бассейне средней мозговой артерии, у которых степень нев-

рологического дефицита составляла 5 баллов и более по шка-

ле тяжести инсульта Национального института здоровья

США. В целом не отмечено достоверного улучшения восста-

новления (по индексу Бартел и шкале тяжести инсульта) у

больных, леченных цитиколином в течение 6 нед, по сравне-

нию с группой плацебо через 12 нед с момента развития ин-

сульта. В определенной степени это могло быть обусловлено

тем, что в группе плацебо оказались больные с исходно более

легкой степенью инсульта (≤8 баллов по шкале тяжести ин-

сульта имели 22% больных в группе лечения и 34% в группе

плацебо). Анализ эффективности лечения у пациентов, име-

ющих исходно значительную степень неврологического де-

фицита (≥8 баллов по шкале тяжести инсульта), показал, что

очень хорошее восстановление (≥95 баллов по индексу Бар-

тел) чаще встречалось в группе больных, леченных цитико-

лином (33%), чем в группе больных, получавших плацебо

(р=0,05). Авторы пришли к выводу: цитиколин эффективен у

больных с умеренной и значительной степенью неврологиче-

ского дефицита (≥8 баллов по шкале тяжести инсульта). 

В другом исследовании оценивалась эффективность ци-

тиколина в дозе 2000 мг/сут (перорально в 2 приема) у 899 боль-

ных ишемическим инсультом в бассейне средней мозговой ар-

терии [16]. Лечение начиналось в 1-е сутки инсульта, продол-

жалось в течение 6 нед с последующим наблюдением в течение

еще 6 нед. В исследование включали больных, имеющих не ме-

нее 8 баллов по шкале тяжести инсульта Национального инсти-

тута здоровья США. Конечной точкой исследования было зна-

чительное восстановление неврологических функций (на 7

баллов и более по шкале тяжести инсульта) через 12 нед с мо-

мента развития инсульта. В конце лечения значительная сте-

пень восстановления зарегистрирована у 52% больных, лечен-

ных цитиколином, и у 51% больных в группе плацебо (разли-

чия недостоверны). Однако очень хорошее восстановление

(инвалидность по шкале Ренкина 0—1 балл) достоверно чаще

отмечалось в группе больных, принимавших цитиколин (26%),

чем в группе плацебо (20%, р=0,025). 

Проведен анализ результатов нескольких плацебоконт-

ролируемых исследований, в которых оценивалась эффектив-

ность перорального применения различных доз цитиколина

(500, 1000 и 2000 мг/сут) при ишемическом инсульте [17]. В

анализ были включены 789 больных, получавших цитиколин,

и 583 пациента, применявших плацебо, которые исходно

имели инсульт средней или тяжелой степени выраженности

(≥8 баллов по шкале тяжести инсульта Национального инсти-

тута здоровья США). Значительное восстановление (степень

инвалидности по шкале Ренкина 1 балл или менее, степень

инвалидности по шкале Бартел 95 баллов и более, регресс

неврологических расстройств на 8 баллов и более по шкале

тяжести инсульта) имело место у 25,2% больных, леченных

цитиколином, и достоверно реже (р=0,003) — у 20,2% — в

группе плацебо. Наиболее часто (27,9%) значительное восста-

новление наблюдалось у больных, принимавших цитиколин в

дозе 2000 мг/сут. Безопасность перорального применения ци-

тиколина не отличалась от таковой плацебо. По заключению

авторов анализа, пероральное применение цитиколина повы-

шает вероятность значительного восстановления через 3 мес с

момента развития ишемического инсульта средней или тяже-

лой степени выраженности.

К настоящему времени накоплен большой клиниче-

ский опыт применения цитиколина у больных ишемическим

инсультом. Исследователи Южной Кореи проанализировали

результаты лечения 4191 больного ишемическим инсультом с

использованием пероральной формы цитиколина в суточной

дозе от 500 до 2000 мг начиная с первых 24 ч от момента

начала заболевания (3736 больных) или позднее (455 боль-

ных) и на протяжении не менее 6 нед [18]. В результате тера-

пии отмечено уменьшение неврологического дефицита и

степени инвалидности, оцениваемой по индексу Бартел и

шкале Ренкина, в конце 6-й недели с момента развития ин-

сульта. В группе из 125 больных, принимавших цитиколин в

течение 12 нед, установлено достоверное улучшение показа-

телей неврологических функций по сравнению с группой

больных, которые использовали цитиколин в течение 6 нед.

Отмечены хорошая переносимость лечения цитиколином,

отсутствие серьезных побочных эффектов. 

С 2006 г. в 56 клинических центрах проводится новое

крупное международное исследование эффективности ци-

тиколина в остром периоде ишемического инсульта —

ICTUS (The International Citicoline Trial in acUte Stroke).

Первичная цель этого исследования — доказать преимуще-

ство цитиколина (по сравнению с плацебо) в отношении

восстановления неврологических функций через 12 нед с

момента развития ишемического инсульта [19]. В качестве

показателей восстановления используются такие широко

известные оценочные шкалы, как тяжесть инсульта по шка-

ле Национального института здоровья США, индекс Бартел

и шкала Ренкина.

Цитиколин при кровоизлиянии в мозг. При кровоизлия-

нии в головной мозг возникает дополнительная его ишемия

в области прилежащих к гематоме тканей, что определяет

целесообразность применения нейропротекторов в остром

периоде инсульта. На экспериментальных моделях внутри-

мозгового кровоизлияния показано, что при использовании

цитиколина наблюдается уменьшение отека головного моз-

га и объема зоны ишемии вокруг гематомы [10]. 
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В недавно проведенном в 4 университетских центрах

Испании исследовании отмечен положительный эффект

цитиколина у больных с кровоизлиянием в головной мозг

[20]. В двойное слепое плацебоконтролируемое исследова-

ние было включено 38 больных в возрасте 40—85 лет, гос-

питализированных в течение 6 ч после развития первично-

го кровоизлияния в полушарие головного мозга. Во всех

случаях диагноз был подтвержден методами визуализации

головного мозга (компьютерной или магнитно-резонанс-

ной томографией). У всех больных тяжесть инсульта пре-

вышала 8 баллов по шкале комы Глазго, а тяжесть невроло-

гического дефицита была >7 баллов по шкале тяжести ин-

сульта Национального института здоровья США. Больные

в течение 2 нед получали плацебо или цитиколин (1 г каж-

дые 12 ч перорально, если больной мог самостоятельно гло-

тать, или внутривенно). Эффективность лечения определя-

ли по степени инвалидизации больных, оцениваемой через

3 мес по модифицированной шкале Ренкина. Из группы

больных, леченных цитиколином, через 3 мес 5 не нужда-

лись в посторонней помощи (степень инвалидизации по

шкале Ренкина <2 баллов), а среди больных, получавших

плацебо, — только 1. Частота серьезных нежелательных яв-

лений в 2 группах была одинакова (по 4 пациента). Полу-

ченные данные указывают на эффективность и безопас-

ность применения цитиколина при кровоизлиянии в го-

ловной мозг, но данные требуют подтверждения в более

крупном многоцентровом исследовании.

У пожилых больных, перенесших кровоизлияние в

мозг и имеющих расстройства памяти, отмечено, что при-

менение цитиколина в дозе 500 и 1000 мг/сут, а также в ком-

бинации с нимодипином (90 мг/сут) улучшает способность

к запоминанию слов и предметов при их кратковременной

(в течение 2 с) демонстрации [21].

Цитиколин при сосудистых когнитивных нарушениях.

Цитиколин на экспериментальной модели ишемии голов-

ного мозга у гипертензивных крыс, вызванной перевязкой

средней мозговой артерии, уменьшал повреждение клеточ-

ных мембран нейронов, ослаблял поведенческие расстрой-

ства [22]. Этот положительный эффект цитиколина наибо-

лее выражен при легкой степени ишемии головного мозга

крыс. В экспериментальных исследованиях на крысах так-

же показано, что препарат уменьшает расстройства памяти

и поведения животных [23]. 

Положительный эффект цитиколина отмечен также

на экспериментальной модели хронической ишемии мозга,

вызванной двусторонним закрытием общих сонных арте-

рий у крыс [24]. В группе животных, которым в течение

21 сут вводили цитиколин, установлены достоверное улуч-

шение поведения и уменьшение степени поражения белого

вещества головного мозга (лейкоареоза) по сравнению с

группой крыс, получавших плацебо. 

Цитиколин оказывает положительное влияние на

высшие психические функции при расстройствах памяти и

поведения у пожилых больных, имеющих хроническое це-

реброваскулярное заболевание. Это заключение сделано на

основе метаанализа результатов 14 исследований, в которых

оценивали влияние цитиколина на когнитивные функции у

пожилых больных, имеющих расстройство памяти вследст-

вие хронического цереброваскулярного заболевания, уме-

ренного сосудистого когнитивного нарушения или сосуди-

стой деменции [25]. 

В этих исследованиях длительность лечения коле-

балась от 20 дней до 12 мес (7 исследований — от 20 до

30 дней, 1 исследование — до 6 нед, 4 — от 2 до 3 мес, 1

исследование — более 3 мес и 1 — до 12 мес). Влияние

цитиколина на память изучалось у 884 пациентов с раз-

личными типами цереброваскулярного заболевания. Ус-

тановлено достоверное улучшение показателей памяти у

пациентов, принимающих цитиколин, по сравнению с

группой плацебо независимо от типа цереброваскуляр-

ного заболевания (p<0,005). Также изучалось действие

цитиколина на поведение и умственные способности у

814 пациентов, имеющих различные типы цереброва-

скулярного заболевания. Достоверное улучшение пока-

зателей поведения и умственных способностей было ус-

тановлено у пациентов, принимающих цитиколин, по

сравнению с группой плацебо, независимо от типа цере-

броваскулярного заболевания (p<0,004). Отмечена хоро-

шая переносимость цитиколина у пожилых больных с

когнитивными расстройствами. 

С учетом потенциальной возможности цитиколина

улучшать когнитивные функции в настоящее время в США

проводится многоцентровое исследование, в ходе которого

изучается влияние цитиколина на когнитивные функции у

больных, перенесших травматическое повреждение головного

мозга различной степени тяжести [26]. В рамках исследования

1292 пациента будут принимать 1000 мг цитиколина 2 раза в

сутки или плацебо. Оценка функционального состояния и

когнитивных функций пациентов планируется через 30, 90 и

180 дней с момента включения в исследование. 

Таким образом, цитиколин (Цераксон), зарегистриро-

ванный в нашей стране в качестве нейропротектора для ле-

чения острой стадии инсульта (ишемического инсульта или

кровоизлияния в мозг) и когнитивных расстройств, прошел

тщательное изучение в экспериментальных и крупных мно-

гоцентровых плацебоконтролируемых двойных слепых ис-

следованиях в странах Западной Европы, Японии и США.

Экспериментальные исследования на животных показали,

что цитиколин уменьшает размеры церебрального инфаркта

и увеличивает степень функционального восстановления.

Результаты нескольких клинических исследований подтвер-

дили эффективность цитиколина, применяемого внутри-

венно или перорально, начиная с 1-х суток ишемического

инсульта или кровоизлияния в мозг, в отношении восстано-

вления неврологических функций. По данным эксперимен-

тальных исследований, применение цитиколина после

тромболизиса повышает эффективность лечения; для под-

тверждения этого заключения необходимо проведение кли-

нических многоцентровых плацебоконтролируемых иссле-

дований. Немаловажны сообщения о том, что цитиколин

эффективен при расстройствах памяти и поведения у пожи-

лых больных, страдающих хроническим цереброваскуляр-

ным заболеванием и имеющих расстройства памяти и пове-

дения (сосудистые когнитивные расстройства). Большое

значение в клинической практике имеет убедительно дока-

занная безопасность цитиколина как при инсульте, так и

при сосудистых когнитивных расстройствах. Несомненно,

что многие вопросы, связанные с эффективностью приме-

нения цитиколина при инсульте и когнитивных нарушени-

ях, требуют дальнейшего изучения, что послужило основой

для проведения новых больших многоцентровых плацебо-

контролируемых исследований.
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В настоящее время витамины группы В в высоких до-

зах используются для лечения большого круга неврологиче-

ских заболеваний: невропатий, невралгий, полиневропа-

тий, радикулопатий, ретробульбарных невритов, а также

при системных заболеваниях, связанных с доказанным не-

достатком витаминов группы В. Витамины группы В обла-
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MILGAMMA AND MILGAMMA COMPOSITUM IN THE TREATMENT OF NEUROLOGICAL DISEASES
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High doses of B-group vitamins are currently used to treat a variety of neurological diseases. The performed numerous studies have shown

the positive effect of Milgamma and Milgamma compositum on subjective and objective clinical parameters in patients with various nervous

system lesions: alcoholic and diabetic polyneuropathy, trigeminal neuralgia, discogenic lumbosacral radiculopathy, etc. 
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