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Сосудистые заболевания головного мозга представля-

ют собой одну из наиболее актуальных проблем современ-

ной клинической неврологии. За последнее десятилетие за-

болеваемость инсультом среди взрослого населения России

несколько снизилась, однако продолжает оставаться одной

из наиболее высоких в мире. По эпидемиологическим дан-

ным, в нашей стране ежегодно фиксируется 3,4 новых слу-

чая инсульта на 1000 населения в год, а острые нарушения

мозгового кровообращения (ОНМК) находятся на 2-м мес-

те среди причин смертности, опережая онкологические за-

болевания и уступая лишь кардиальной патологии. 

Для многих людей стойкая инвалидизация, бытовая

беспомощность и зависимость от ухаживающих лиц

представляются еще большей катастрофой, чем даже са-

ма смерть. По статистике, инсульт лидирует в списке

причин стойкой инвалидизации: 31% пациентов, пере-

несших инсульт, нуждаются в посторонней помощи, еще

20% не могут самостоятельно ходить и лишь 8% способ-

ны вернуться к прежней работе [1, 2]. Очевидно, что ут-

рата самостоятельности и необходимость в посторонней

помощи приводят к существенному ухудшению качества

жизни не только пациента, но и его родственников, ло-
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жатся тяжелым социально-экономическим бременем на

общество в целом. 

Одной из важных причин утраты или снижения про-

фессиональной и социально-бытовой компетентности па-

циентов, перенесших инсульт, являются нарушения выс-

ших мозговых функций. По данным многочисленных эпи-

демиологических исследований, приблизительно у 4–31%

пациентов, выживших после ОНМК, развивается деменция

[3–13], еще у 6–53% выявляются когнитивные нарушения

(КН), выходящие за пределы возрастной нормы, но не дос-

тигающие выраженности деменции [3–8, 10–13] (табл. 1).

При этом постинсультные КН гетерогенны по происхожде-

нию: они развиваются вследствие как локального пораже-

ния головного мозга, так и декомпенсации предшествую-

щего сосудистого, нейродегенеративного или иного цереб-

рального поражения. Поэтому выраженные КН могут на-

блюдаться и после относительно нетяжелого инсульта с не-

большим объемом повреждения головного мозга. По дан-

ным Н.Н. Яхно и соавт., у 90% больных с постинсультной

когнитивной дисфункцией ретроспективно можно было

предполагать наличие патологических отклонений в позна-

вательной сфере еще до ОНМК [14].

О с н о в н ы е  с т р а т е г и и  в е д е н и я  п а ц и е н т о в  
с  и н с у л ь т о м  
Целью ведения пациентов с инсультом является

уменьшение смертности и инвалидизации. К настоящему

времени абсолютно доказана эффективность внутривенно-

го тромболизиса, используемого в первые 4,5 ч после разви-

тия инсульта, в отношение функционального исхода. Ак-

тивно разрабатываются, исследуются и внедряются в прак-

тику методы внутриартериального тромболизиса и механи-

ческой экстракции тромба в первые часы ишемического ин-

сульта (ИИ). Теоретически указанные методы терапии мо-

гут иметь большую эффективность и большее терапевтиче-

ское окно. Однако они требуют значительно более сложно-

го технического оснащения [1, 2]. 

В меньшей степени оправдали ожидания нейропроте-

ктивные стратегии. До сегодняшнего дня нет ни одного

препарата, который был бы безусловно рекомендован меж-

дународным научным сообществом для нейропротекции в

острейшем периоде ИИ. Однако весьма интересные данные

получены в отношении цитиколина1. Так, в исследовании

ICTUS было показано, что цитиколин достоверно превос-

ходил плацебо у пациентов с нетяжелым инсультом (балл по

National Institutes of Health Stroke Scale, NIHSS <14), у лиц

старше 70 лет и у пациентов, не получавших тромболитиче-

скую терапию [15]. Проведенный впоследствии метаанализ,

включавший 4 крупных исследования цитиколина при ИИ,

подтвердил его эффективность в отношении функциональ-

ного восстановления при начале терапии в первые 24 ч пос-

ле развития неврологической симптоматики (ОШ2 1,14;

95% ДИ3 1,0–1,3) [15].

Цель ведения пациентов в постинсультном периоде –

профилактика повторных нарушений мозгового кровообра-

щения и нейрореабилитация. К настоящему времени алго-

ритмы и рекомендации по вторичной профилактике детально

разработаны на основании результатов крупных международ-

ных рандомизированных исследований (табл. 2). Тем не ме-
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1Цераксон®, ООО «Такеда Фармасьютикалс».
2ОШ – отношение шансов.
3ДИ – доверительный интервал.

Таблица 1. М е ж д у н а р о д н ы е  и с с л е д о в а н и я  р а с п р о с т р а н е н н о с т и  К Н  п о с л е  и н с у л ь т а

Страна, год, источник                  Число наблюдений                  Методы исследования                             Результаты

Примечание. КШОПС – краткая шкала оценки психического статуса.

Нидерланды, 2004 [4] 176 КШОПС, Деменция – 10,8%,
нейропсихологические тесты недементные КН – 71,1%

Норвегия, 2011 [5] 206 КШОПС, Деменция – 19,6%,
нейропсихологические тесты недементные КН – 37,5%

Франция, 2014 [3] 220 КШОПС, Монреальский Деменция – 7,7%,
когнитивный тест недементные КН – 40%

Австралия, 2004 [6, 7] 198 КШОПС, Деменция – 12,5%,
клинические критерии диагноза недементные КН – 37,5%

Австралия, 2006 [8] 272 КШОПС, Деменция – 21,3%,
нейропсихологические тесты недементные КН – 37,5%

США, 2004 [9] 212 Клинические Деменция – 19,3%
критерии диагноза

США, 2014 [10] 415 КШОПС, шкалы Деменция – 31%
повседневной деятельности

Сингапур, 2002 [11] 252 КШОПС, Деменция – 4%,
нейропсихологические тесты недементные КН – 40%

Индия, 2013 [12] 281 КШОПС, шкалы Деменция – 13,9%,
повседневной деятельности недементные КН – 6,1%

Россия [13] 100 КШОПС, Деменция – 30%, 
нейропсихологические тесты КН – 53%
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нее, оценить эффективность реабилитационных мероприя-

тий, направленных на уменьшение уже имеющегося функци-

онального дефекта, методологически значительно труднее.

Это связано с понятными трудностями создания «плацебо-

контроля» и применения слепого метода при исследовании

немедикаментозных способов реабилитации, необходимо-

стью индивидуального подхода, этическими проблемами.

Поэтому современные рекомендации по нейрореабилитации

большей частью базируются на данных открытых ретроспек-

тивных наблюдений, построенных по принципу «случай-кон-

троль» [16]. Подобные наблюдения с позиций доказательной

медицины уступают проспективным рандомизированным ис-

следованиям. Вместе с тем необходимость и целесообраз-

ность реабилитационного лечения пациентов, перенесших

инсульт, не вызывают сомнений. Наиболее важно проведение

реабилитационных мероприятий в восстановительном пери-

оде инсульта, который, по общепринятым представлениям,

составляет первые 24 мес. При этом темпы регресса невроло-

гических расстройств максимальны в самые ранние сроки по-

сле развития инсульта – в первые 6 мес (ранний восстанови-

тельный период) и несколько снижаются через 7–24 мес

(поздний восстановительный период). Некоторый регресс нев-

рологической симптоматики, в том числе  проявлений дисфа-

зии, возможен и в более отдаленные сроки.

М е х а н и з м ы  в о с с т а н о в л е н и я  
н е в р о л о г и ч е с к и х  ф у н к ц и й  
в  п о с т и н с у л ь т н о м  п е р и о д е  
Понимание конкретных нейрофизиологических меха-

низмов, обусловливающих регресс неврологических рас-

стройств после инсульта, имеет большое значение для выра-

ботки научно обоснованного подхода к нейрореабилитации

и медикаментозной терапии в восстановительном периоде. 

В настоящее время обсуждаются следующие основные

механизмы восстановления неврологических функций [17, 18]: 

– уменьшение выраженности локального отека, сня-

тие диашиза (функционального паралича жизнеспособных

нейронов), восстановление нормальной активации коры

головного мозга со стороны стволово-подкорковых струк-

тур; данные процессы отвечают за регресс симптоматики

главным образом в первые дни после инсульта; 

– активация репаративных процессов головного моз-

га; как известно, нервная ткань является изменяемой; стру-

ктурно-функциональные свойства нейронов значительно

меняются в течение жизни соответственно изменениям

внешней или внутренней среды; способность нервной тка-

ни, в том числе головного мозга, к изменениям принято

обозначать как нейропластичность; данное свойство имеет

первостепенное значение для обучения, приобретения но-

вых знаний и навыков, а также для репарации после повре-

ждения головного мозга, в том числе в результате ОНМК;

физиологические процессы, обусловливающие нейропла-

стичность, в наибольшей степени отвечают за положитель-

ные изменения в неврологическом статусе пациента 

в восстановительном периоде после острого церебрального

повреждения (6–24 мес);

– реадаптация, приспособление к имеющемуся дефе-

кту; например, пациент может активнее использовать здо-

ровую конечность, которая начинает выполнять часть

функций паретичной; при этом уменьшение степени 

функционального дефекта не зависит от выраженности

неврологической симптоматики; реадаптация не ограниче-

на какими-либо временными рамками, поэтому обучение

пациентов, помощь в приспособлении к имеющемуся дефе-

кту актуальны в любой время после инсульта. 

Как уже было отмечено, регресс неврологической

симптоматики в восстановительном периоде инсульта обу-

словлен пластичностью нервной ткани. Данное фундамен-

тальное свойство нервной системы связано, во-первых, со

способностью к образованию новых нейронов (нейрогенез)

и, во вторых, с изменениями микроструктурных и функци-

ональных свойств существующих нейронов. По экспери-

ментальным данным, церебральная ишемия и гипоксия са-

ма по себе сопровождается компенсаторной активацией

нейрогенеза [19–21]. Другим активирующим фактором, как

следует из экспериментальных наблюдений, является так

называемая обогащенная внешняя среда. В экспериментах

на животных она создается путем полимодальной сенсор-

ной стимуляции (зрительной, слуховой, тактильной), повы-

шенной двигательной активностью, в том числе игровой,

достаточным питанием [22, 23]. Можно обоснованно пред-

положить, что и у человека проведение реабилитационных

мероприятий, мотивирование к активному участию в них,

положительное эмоциональное подкрепление также моде-

лируют «обогащенную» среду и способствует усилению про-

цессов нейрогенеза в восстановительном периоде ИИ. 

Однако нейрогенез – не единственный и не главный

репаративный механизм. Число образующихся в результате

О Б З О Р Ы

Таблица 2. О с н о в н ы е  н а п р а в л е н и я  п р о ф и л а к т и к и  п о в т о р н о г о  И И

Медикаментозная профилактика
антигипертензивная                                  антитромбоцитарная или                                            гиполипидемическая
терапия                                                        антикоагулянтная терапия                                          терапия

Целевое АД <140/90 мм рт. ст. (в отсутст-
вие стенозов церебральных артерий), до-
стигается постепенно (с учетом перено-
симости). Предпочтительны препараты с
длительным периодом полувыведения

Примечание. АД – артериальное давление; АСК – ацетилсалициловая кислота; МНО – международное нормализованное отношение;
ЛПНП – липопротеины низкой плотности; ЛПВП – липопротеины высокой плотности.

При некардиоэмболическом ИИ – АСК,
комбинация АСК и дипиридамола, кло-
пидогрел; при кардиоэмболическом 
ИИ – варфарин (целевое МНО – 2–3),
при неклапанной фибрилляции 
предсердий – дабигатран, ривароксабан,
апиксабан

Аторвастатин до 80 мг/сут, розувостатин
до 40 мг/сут
Целевые показатели: холестерин ЛПНП
<1,8 ммоль/л, холестерин ЛПВП 
>1 ммоль/л

Немедикаментозная профилактика
Отказ от курения, уменьшения употребления алкоголя, рациональное питание, физическая активность
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этого процесса нейронов очень мало в

сравнении с общей массой головного

мозга. Поэтому существенно большее

значение для восстановления нару-

шенных неврологических функций

после инсульта имеет микроструктур-

ная и функциональная перестройка

зрелых и давно сформированных ней-

ронов. Хорошо известно, что в про-

цессе жизнедеятельности клетки го-

ловного мозга могут изменять число

дендритов, шипиков, образовывать

новые синапсы [17, 24]. Исследования

свидетельствуют, что структурно-

функциональная перестройка на кле-

точном уровне весьма активно проис-

ходит в противоположном полушарии

головного мозга, в отделах симмет-

ричных очагу поражения [17, 25–30].

Цель этих процессов – формирование

новых нейрональных сетей, выполня-

ющих необходимую для индивида

функцию. 

На микроструктурном и нейро-

физиологическом уровнях в основе

нейрорепарации после инсульта лежат

те же изменения, которые обусловли-

вают когнитивный процесс, т. е. при-

обретение новых знаний и навыков в

течение жизни. Это позволяет уподо-

бить восстановительный период ин-

сульта активному обучению индивида,

который заново учиться управлять

своим телом. Возможно, именно поэ-

тому существует определенная связь

между уровнем когнитивных способ-

ностей и прогнозом восстановитель-

ного периода в отношение функцио-

нального исхода [17, 31–33]. Кроме

того, наличие когнитивного снижения

может существенно затруднять ком-

муникацию с пациентом, часто сопровождается снижением

мотивации, что также отрицательно влияет на эффектив-

ность нейрореабилитационных мероприятий. Таким обра-

зом, в восстановительном периоде инсульта исключительно

важно поддержать когнитивные функции пациентов.

М е д и к а м е н т о з н а я  т е р а п и я  
и  н е й р о р е а б и л и т а ц и я  
В силу методологических трудностей до настоящего

времени не выработано единых рекомендаций по медика-

ментозной нейрореабилитации в восстановительном пери-

оде инсульта. Патогенетически обоснованы и широко 

используются в нашей стране лекарственные средства, 

которые позитивно влияют на клеточные механизмы ней-

рорепарации и улучшают когнитивные функции. Так, весь-

ма перспективным для использования в восстановительном

периоде инсульта является цитиколин, который прошел ряд

серьезных клинических исследований и имеет многолетний

позитивный опыт практического применения у пациентов,

перенесших инсульт. 

Цитиколин (цитидин-5-дифосфохолин) является

аналогом эндогенного вещества, которое служит источни-

ком для синтеза фосфолипидов клеточных, в том числе

нейрональных, мембран: фосфатидилхолина, сфингомие-

лина, а также основного структурного фосфолипида внут-

ренней мембраны митохондрий кардиолипина. Препарат

обладает двумя основными механизмами действия. Во-

первых, будучи источником фосфолипидов для синтеза

нейрональных мембран, он способствует активации кле-

точных процессов, обусловливающих функциональную пе-

рестройку нервной ткани (нейрональную пластичность).

Во-вторых, цитиколин является предшественником аце-

тилхолина. Как известно, активация ацетилхолинергиче-

ской системы играет исключительно важную роль в про-

цессах устойчивости и концентрации внимания, а также за-

поминания новой информации. Поэтому усиление синтеза

ацетилхолина на фоне поступления экзогенного цитиколи-

на способствует улучшению памяти и внимания. Кроме то-

го, в эксперименте показано, что под влиянием цитиколи-

на активируются также другие нейротрансмиттерные сис-

О Б З О Р Ы

Таблица 3. П р е д и к т о р ы  к а ч е с т в а  ж и з н и  у  п а ц и е н т о в ,  
п е р е н е с ш и х  И И  [ 4 1 ]

Предиктор                                                                              Качество жизни               p
(EuroQol-5D, %)

*R – коэффициент корреляции.

Пол:
мужчины 67±27 0,03
женщины 58±29

Возраст R* = -0,156 0,046
Уровень образования R* = 0,081 0,3

Курение:
нет 62±27 0,7
да 64±31

Дислипидемия:
нет 63±26 0,8
да 62±31 

Употребление алкоголя:
нет 64±29 0,3
да 58±27

Сахарный диабет:
нет 64±28 0,3
да 59±29 

АГ:
нет 67±26 0,08
да 59±29 

Фибрилляция предсердий:
нет 64±27 0,2
да 53±35 

ИБС:
нет 62±27 0,5
да 64±31 

Заболевание периферических артерий:
нет 64±28 0,047
да 43±30 

Тяжесть неврологических расстройств R*=-0,188 0,016
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темы: дофаминергическая, серотонинергическая и др. Это

способствует положительным изменениям в других когни-

тивных, а также в эмоционально-аффективной и поведен-

ческой сферах. Таким образом, цитиколин удовлетворяет

основным требованиям к лекарственным средствам, ис-

пользуемым в восстановительным периоде острого цереб-

рального повреждения: он активирует клеточные механиз-

мы нейропластичности и благоприятно действует на ког-

нитивные функции [34–40].

Высокая эффективность цитиколина в отношении

когнитивных функций и качества жизни пациентов, пере-

несших инсульт, недавно убедительно продемонстрирована

в исследовании J. Alvarez-Sabin и соавт. [41]. Данная работа

является продолжением крупного контролируемого иссле-

дования, в котором участвовали 347 пациентов, впервые пе-

ренесшие ИИ и получавшие цитиколин в течение 12 мес.

Далее изучалось состояние 163 пациентов, завершивших

программу двухлетнего наблюдения. Средний возраст па-

циентов составил 67,5±10,7 года, 83 (50,9%) из них были

женского пола; 60,1% имели артериальную гипертензию

(АГ), 40,5% – гиперлипидемию, 30,9% – сахарный диабет,

29,4% были курильщиками, 12,3% страдали фибрилляцией

предсердий. Тяжесть перенесенного ОНМК по NIНSS варь-

ировала от 10 до 16 баллов (в среднем – 13 баллов). У 86

(52,8%) пациентов в восстановительном периоде инсульта

проводилась терапия цераксоном по 1000 мг/сут перораль-

но (терапевтическая группа), 77 (47,2%) пациентов не полу-

чали нейрометаболической терапии (контрольная группа).

Терапевтическая и контрольная группы не различались дос-

товерно по возрасту, половому составу, распространенности

тех или иных сосудистых факторов риска, тяжести перене-

сенного инсульта. В обеих группах по индивидуальным по-

казаниям проводились профилактика повторных наруше-

ний мозгового кровообращения и немедикаментозные ней-

рореабилитационные мероприятия.

Наблюдение носило открытый ретроспективный ха-

рактер («случай-контроль»). В качестве критериев эффек-

тивности нейрометаболической терапии фигурировали

шкала качества жизни (EuroQol-5D) и интегральная шкала

оценки когнитивных функций (global cognitive impairment

scale). Последний показатель рассчитывался как средний

процент от максимального балла по стандартным когни-

тивным тестам, используемым в том или ином центре.  

Независимо от проводимой терапии у женщин, впер-

вые перенесших ИИ, оценка качества жизни оказалась дос-

товерно ниже, чем у мужчин. С более низким качеством

жизни был также ассоциирован более пожилой возраст па-

циентов: увеличение возраста на 10 лет в среднем было ассо-

циировано с ухудшением качества жизни на 5% по 100%

шкале. Негативно влияли на оценку качества жизни также

выраженная неврологическая симптоматика (по NIHSS) и

наличие заболеваний периферических артерий. В то же вре-

мя уровень образования, наличие или отсутствие сосуди-

стых факторов риска (курение, употребление алкоголя, дис-

липилемия, сахарный диабет, АГ, фибрилляция предсердий

и ишемическая болезнь сердца – ИБС) не оказывали досто-

верного влияния на оценку качества жизни (табл. 3).

После окончания 2-летнего наблюдения применение

цитиколина в восстановительном периоде инсульта оказа-

лось достоверным и независимым предиктором более вы-

сокого качества жизни во всех возрастных группах, за ис-

ключением пациентов 70–75 лет (рис. 1).

Результаты исследования свидетельствовали также о

благоприятном воздействии цитиколина на когнитивные

функции. В начале наблюдения когнитивные показатели в

терапевтической и контрольных группах были приблизи-

тельно одинаковыми. В дальнейшем, на фоне терапии ци-

тиколином, отмечено достоверное улучшение когнитивных

функций, в то время как в контрольной группе изменение

по интегральной когнитивной шкале было несуществен-

ным и статистически недостоверным. Обращает на себя

внимание, что улучшение когнитивных функций продол-

жалось в течение не только первого, но и второго года пос-

ле перенесенного ОНМК, когда самостоятельное улучше-

ние данного показателя едва ли ожидаемо (рис. 2).

За 2 года наблюдения у 13 (8%) из 163 пациентов раз-

вился повторный инсульт. Число случаев повторного инсуль-

та не было связано с проводимой нейрометаболической тера-

пией. В терапевтической группе число случаев повторного

инсульта составило 7 (8,1%), а в контрольной – 6 (7,8%).

Таким образом, результаты исследования свидетельст-

вуют о целесообразности использования цераксона в вос-

становительном периоде инсульта. На фоне указанной ней-

рометаболической терапии отмечается улучшение качества

жизни и когнитивного статуса. Последнее имеет исключи-

тельно большое значение для нейрореабилитации, так как

повышает обучаемость и мотивацию пациентов, облегчает

возможности их эффективной коммуникации с персона-

лом. Вероятно, в основе положительного действия цитико-

лина на качество жизни и когнитивные функции пациен-

тов, перенесших инсульт, лежат активация церебральных

репаративных процессов и увеличение церебральной аце-

тилхолинергической нейротрансмиссии. Препарат показал

хороший профиль безопасности и переносимости у пациен-
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Рис. 1. Влияние цитиколина на качество жизни пациентов

после ИИ [41]
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Рис. 2. Влияние цитиколина на когнитивные функции после

ИИ [41]
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тов, перенесших инсульт, в том числе старших возрастных

групп с различными сопутствующими сердечно-сосудисты-

ми заболеваниями (АГ, ИБС, фибрилляция предсердий, за-

болевания переферических артерий и др.).

Клиническая эффективность цитиколина при сосуди-

стых КН продемонстрирована ранее в ряде других исследо-

ваний, в том числе с использованием двойного слепого ме-

тода. Показано, что на фоне назначение цераксона

600–1000 мг/сут в течение нескольких месяцев постоянно

или повторными прерывистыми курсами продолжительно-

стью не менее 3 нед отмечаются статистически достоверное

и клинически значимое улучшение памяти, других когни-

тивных функций и положительная динамика в эмоциональ-

но-поведенческой сфере. При этом частота возникновения

нежелательных явлений не отличалась существенно от та-

ковой при использовании плацебо [42–45]. 

Исходя из механизма действия, положительный эф-

фект цитиколина в отношении когнитивных функций не

является специфичным только для сосудистой патологии

головного мозга. Действительно, к настоящему времени на-

коплен положительный опыт использования препарата при

болезни Альцгеймера, которая, как известно, характеризу-

ется ацетилхолинергической недостаточностью. Показано,

что при болезни Альцгеймера с синдромом легкой или уме-

ренной деменции цераксон в дозе 1000 мг/сут в течение 

1–3 мес способствует улучшению ориентировки пациентов

во времени и пространстве и положительной динамике ког-

нитивных функций в целом [46–48]. Эти данные имеют

большое значение, так как в части случаев постинсультных

КН весьма существен вклад сопутствующего нейродегене-

ративного процесса [49]. 

В заключение следует отметить, что восстановитель-

ный период инсульта, особенно ранняя его фаза, имеет ис-

ключительно большое значение для качества жизни пациен-

та в дальнейшем. Именно в это время наиболее велик риск

повторных ишемических событий и наиболее активно про-

текают церебральные репаративные процессы. Поэтому вос-

становительный период инсульта – очень ответственный

как для пациента, так и для врача период, когда необходимо

активно проводить мероприятия по вторичной профилакти-

ке, нейрореабилитацию и лечение, направленное на улучше-

ние в когнитивной и эмоционально-аффективной сферах.
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