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Резюме. Статья посвящена вопросам лечения пациентов, перенесших инсульт. Делается акцент 

на коррекции когнитивных нарушений. Приведены данные исследования влияния генерического препарата 
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ненной активности у больных в восстановительном периоде ишемического инсульта.
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Введение
Цереброваскулярные заболевания (ЦВЗ) являют-

ся одной из наиболее значимых медико-социальных 

проблем во всем мире в связи с высоким уровнем 

смертности и инвалидизации [1–3]. Актуальность про-

блемы обусловлена прогрессирующим ростом часто-

ты данной патологии [4, 5]. Как известно, мозговые 

инсульты (МИ) являются наиболее тяжелой формой 

ЦВЗ. Ежегодно в мире происходит 16,8 млн инсуль-

тов, вследствие них умирают до 7 млн человек в год. 

Больше 5 млн людей после перенесенного инсульта 

остаются инвалидами, зависящими от посторонней 

помощи [6]. Около 25 % инвалидизации взрослого на-

селения обусловлено МИ. Только 20 % больных, остав-

шихся в живых после инсульта, возвращаются к актив-

ной жизни [7]. 

И в нашей стране МИ являются одной из ведущих 

причин смертности и инвалидизации населения, соз-

давая серьезную нагрузку для системы здравоохра-

нения, экономики и всего общества. Так, по данным 

официальной статистики МЗ Украины, в 2015 году 

было зарегистрировано 96 319 новых случаев МИ, что 

на 100 тыс. населения составило 274,1. Треть инсультов 

произошли у людей трудоспособного возраста. Вслед-

ствие МИ в том же году умерло 33 753 жителя страны, 

что на 100 тыс. населения составило 78,9 [8]. 

Одним из наиболее серьезных осложнений, суще-

ственно влияющих на степень инвалидизации постин-

сультных больных, являются двигательные нарушения, 

которые встречаются в 40–80 % случаев [9]. 20–25 % 

постинсультных больных не способны передвигаться 

без посторонней помощи. Из-за нарушений ходьбы 

пациенты испытывают ограничения мобильности, бы-

товой и социальной активности, а также нуждаются 

в периодическом или постоянном постороннем уходе.

Помимо двигательных нарушений, частой причи-

ной инвалидности являются когнитивные расстрой-

ства. Особое внимание в последние годы исследователи 

уделяют именно этой проблеме. Уменьшение смертно-

сти после инсульта и увеличение доли пожилых людей 

в общей популяции привели к возрастанию количества 

пациентов с постинсультными когнитивными наруше-

ниями (ПИКН). Под ПИКН понимают любые когни-

тивные расстройства, которые имеют временную связь 

с инсультом, то есть выявляются в первые 3 месяца по-

сле инсульта (ранние ПИКН) или в более поздние сро-

ки, но обычно не позднее года после инсульта (поздние 

ПИКН) [10]. По данным различных исследований, 

ПИКН различной степени тяжести выявляются у 40–

70 % пациентов, перенесших инсульт, в среднем — при-

мерно у половины пациентов [11–13]. При этом степень 

выраженности когнитивных нарушений может быть 

ÎÐÈÃ²ÍÀËÜÍ² ÄÎÑË²ÄÆÅÍÍß
/ORIGINAL RESEARCHES/



46 Ì³æíàðîäíèé íåâðîëîã³÷íèé æóðíàë, p-ISSN 2224-0713, e-ISSN 2307-1419 N¹ 3 (89), 2017

Îðèã³íàëüí³ äîñë³äæåííÿ /Original Researches/

разной. Так, в большинстве случаев (у 2/3 пациентов) 

встречаются легкие и умеренные когнитивные наруше-

ния, а деменция — у 1/3 пациентов. Проведенные иссле-

дования показали, что распространенность деменции за-

висит от времени с момента от развития острой мозговой 

катастрофы. Так, в первые 3–6 месяцев после инсульта 

заболеваемость деменцией колеблется от 5 до 32 %, 

а спустя 12 месяцев — от 8 до 26 % [14, 15]. Большин-

ство исследований свидетельствуют о том, что наиболее 

высокий риск развития деменции в первые 6 месяцев 

после инсульта [12]. Однако повышенный риск возник-

новения деменции сохраняется и в течение нескольких 

лет после перенесенного инсульта. В популяционных 

исследованиях доля пациентов с деменцией среди об-

щего числа лиц, перенесших инсульт, через год состав-

ляла 7 %, после 3 лет — 10 %, после 25 лет — 48 % [16]. 

Таким образом, в 5-летней перспективе риск развития 

деменции у лиц, перенесших инсульт, оказывается при-

мерно в 4–5 раз выше, чем в общей популяции [12]. 

Однако когнитивный дефект после инсульта имеет 

тенденцию и к восстановлению. По данным некото-

рых исследователей, легкие и умеренные нарушения 

памяти выявляются у 23–55 % больных в первые 3 ме-

сяца после инсульта. К концу первого года их распро-

страненность уже снижается до 11–31 % [17]. В связи 

с уменьшением смертности после инсульта и увеличе-

нием доли пожилых лиц в общей популяции, которое 

происходит не только в развитых западных странах (на 

фоне увеличения средней продолжительности жизни), 

но и в нашей стране (на фоне относительно низкой 

средней продолжительности жизни), можно ожидать 

увеличения распространенности ПИКН, в том числе 

и постинсультной деменции. Поэтому проблема ПИКН 

сохранит свою актуальность и в будущем.

Причинами ПИКН могут быть все подтипы МИ: 

ишемические инсульты (атеротромботический, кар-

диоэмболический, лакунарный, криптогенный), вну-

тримозговые геморрагии, обусловленные артериальной 

гипертензией (АГ) или амилоидной ангиопатией, подо-

болочечные кровоизлияния (субарахноидальные, суб-

дуральные). И все же чаще всего ПИНК встречаются 

у пациентов после геморрагического инсульта [18, 19].

Однако, как показывают результаты популяцион-

ных исследований, не у всех больных после МИ разви-

ваются ПИКН. Выделяют факторы риска их развития, 

которые можно разделить на демографические, факто-

ры сосудистого риска и нейровизуализационные.

К демографическим факторам риска развития 

ПИКН относятся пожилой возраст, определенные 

расовые/этнические характеристики, мужской пол, 

повторный инсульт, низкий уровень образования, на-

личие когнитивных нарушений перед инсультом, про-

живание в одиночестве, информационная, коммуника-

тивная, сенсорная депривации [20].

Среди сосудистых факторов риска развития ПИКН 

выделяют: АГ, курение, инфаркт миокарда в анамнезе, 

сахарный диабет, гиперхолестеринемию, фибрилляцию 

предсердий, кардиальную патологию, ожирение, сон-

ное апноэ, постуральную гипотензию и др. [20, 21].

Большое значение в прогнозе развития ПИКН име-

ют локализация и размеры очага инсульта. К «страте-

гическим зонам» локализации очага МИ, которые су-

щественно повышают риск развития ПИКН, относятся: 

бассейн передней и задней мозговых артерий (префрон-

тальная кора, медиальные отделы височных долей, тала-

мус), базальные ганглии (прежде всего хвостатое ядро, 

в меньшей степени бледный шар), прилегающее белое 

вещество, а также область стыка затылочной, височной 

и теменной коры (особенно угловая извилина) [10, 22]. 

На риск появления ПИКН оказывает влияние на-

личие таких нейровизуализационных признаков, как 

выраженная церебральная атрофия, диффузные из-

менения белого вещества полушарий головного мозга 

(лейкоареоз), «немые» инфаркты мозга, атрофия гип-

покампа [22].

Патогенетические механизмы развития ПИКН 

многообразны — это гибель нейронов в зоне очага, вто-

ричная нейродегенерация, атрофия головного мозга, 

повреждение аксональных трактов, нарушение корко-

вых связей. Также большое значение имеют гипопер-

фузия мозга, эндотелиальная дисфункция, хроническое 

воспаление, церебральная атрофия, стресс, связанный 

с инсультом, присоединение нейродегенеративного 

процесса и др. [23–25].

Одним из важнейших механизмов повреждающего 

действия ишемии является холинергическая недоста-

точность, обусловленная ослаблением биосинтеза аце-

тилхолина, нарушением баланса ферментов его мета-

болизма в сторону активации фермента разрушения — 

ацетилхолинэстеразы (АХЭ), потерей холинергических 

нейронов. Кроме того, при когнитивных нарушениях, 

обусловленных старением, МИ, уменьшаются количе-

ство и размеры холинергических нейронов в базальном 

ядре Мейнерта, снабжающем холинергической ней-

ромедиацией кору головного мозга, снижается число 

М-холинорецепторов в коре, гиппокампе, стриатуме 

и Н-холинорецепторов — в гиппокампе и таламусе 

[26]. Было показано, что снижение уровня АХЭ в крови 

больных с МИ тесно коррелирует с тяжестью патологи-

ческого процесса и может рассматриваться в качестве 

маркера последнего [27]. 

Для клинической практики важными являются 

раннее выявление когнитивных нарушений и своевре-

менное проведение патогенетической терапии, которая 

могла бы замедлить или предотвратить наступление де-

менции у пациентов, которые перенесли МИ.

Для объективизации когнитивных нарушений при-

меняют психодиагностические исследования (шкалы 

и методики): клиническую рейтинговую шкалу де-

менций, краткую шкалу оценки психического статуса 

(MMSE), Монреальскую шкалу (МоСА), тест рисова-

ния часов, тест на запоминание 10 слов, батарею лоб-

ных тестов, литеральные ассоциации и др.

Лечение ПИКН должно проводиться на фоне ме-

роприятий по вторичной профилактике МИ. Выбор 

лекарственного препарата для коррекции ПИКН опре-

деляется степенью тяжести когнитивных расстройств, 

переносимостью лекарственных средств. Для лечения 
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легких и умеренных когнитивных нарушений приме-

няют препараты метаболического действия (пираце-

там, актовегин, церебролизин, L-карнитин), средства 

с вазоактивным действием (циннаризин, винпоцетин, 

пентоксифиллин), EGb 7611 и др. 

Лечение деменции включает использование средств, 

действующих на нейромедиаторные системы: ингиби-

торов ацетилхолинэстеразы (донепезил, ривастигмин, 

галантамин), антагонистов NMDA-рецепторов (меман-

тин), дофаминергических и норадренергических пре-

паратов (пирибедил, ницерголин). 

Так как в патогенезе ПИКН важную роль играет хо-

линергическая недостаточность, эффективным являет-

ся применение лекарственных средств, направленных 

на ее коррекцию. Существует два известных класса ме-

дикаментозных препаратов, направленных на преодо-

ление холинергической недостаточности:

1. Препараты — предшественники холина: цен-

тральный холинергический препарат холина альфос-

церат (ХА) (L-альфа глицерилфосфорилхолин, альфа-

GPC), являющийся прекурсором ацетилхолина, про-

никающим через гематоэнцефалический барьер; 

цитидин-5-дифосфохолин натрия (CDP, цитиколин), 

который является донором фосфатидилхолина в про-

цессах синтеза клеточных мембран.

2. Ингибиторы АХЭ: прозерин, галантамин, нейро-

мидин.

К первой группе препаратов относится ХА. Важ-

нейшей особенностью ХА является, в отличие от мно-

гих других холинергических средств, легкое проник-

новение через гематоэнцефалический барьер как при 

парентеральном, так и при пероральном пути введе-

ния. При поступлении в мозг он расщепляется на две 

молекулы — холин и глицерофосфат, определяющие 

фармакологические свойства ХА [28, 29]. Холин, как 

известно, является непосредственным предшествен-

ником ацетилхолина в процессе его биосинтеза. По-

этому введение ХА оказывает прямое стимулирующее 

воздействие на холинергическую передачу в централь-

ной нервной системе за счет увеличения образования 

ацетилхолина, а также его везикулярного транспор-

та в пресинаптических терминалях и высвобождения 

в синаптическую щель. Таким образом, ХА активирует 

все звенья пресинаптического этапа холинергической 

нейромедиации. Сочетание селективности и комплекс-

ности воздействия ХА на холинергические процессы 

является важнейшей стороной действия данного пре-

парата как нейропротектора. Другой компонент ХА — 

глицерофосфат, в свою очередь, является предше-

ственником важнейшего фосфолипида нейрональных 

мембран — фосфатидилхолина. При ишемии мозга 

происходит деструкция нейрональных мембран вслед-

ствие дегенерации нейронов. Поэтому ценной особен-

ностью ХА является направленная активация биосин-

теза фосфатидилхолина [28, 30]. 

Нейротрофическое действие ХА состоит в увеличе-

нии числа нейрональных контактов в ишемизирован-

ной зоне. За счет сочетания холинергического и фос-

фолипидного компонентов действия происходит сти-

муляция процессов нейропластичности [31, 32]. Также 

ХА активирует структуры ретикулярной формации. 

За счет этого достигается «пробуждающий» эффект 

препарата. Также отмечено улучшение перфузии мозга 

после лечения ХА [33]. 

Таким образом, ХА активирует холинергическую 

нейротрансмиссию, повышая пластичность ткани моз-

га, оказывает мембраностабилизирующее и антиокси-

дантное действие. 

Нами был проанализирован ряд клинических иссле-

дований по применению ХА у пациентов с различными 

формами сосудистых заболеваний головного мозга.

Пилотные клинические исследования ХА в остром 

периоде тяжелого ишемического инсульта (внутри-

венные введения в дозе 1 г 3–4 раза в сутки в тече-

ние 5 дней) выявили «пробуждающий» эффект препара-

та. Отмечались уменьшение выраженности нарушений 

дыхания и кровообращения, улучшение показателей 

церебральной оксиметрии, положительная динамика 

стволовых вызванных потенциалов на акустическую 

стимуляцию, что свидетельствовало о нормализации 

функционального состояния ствола мозга. Отмечено 

также благоприятное влияние ХА на психическую де-

ятельность больных, память, восстановление речевых 

функций [34–38].

Особого внимания заслуживают результаты об-

ширного мультицентрового 3-летнего исследования 

возможностей ХА у 800 пациентов с острым ишемиче-

ским инсультом [34]. Согласно полученным результа-

там, при введении препарата начиная с 1-х до 90-х су-

ток (1–15-й дни — 200 мг/сутки, 15–30-й дни — 

100 мг/сутки, далее — 800 мг/сутки) было выявлено, что 

уже к 30-му дню введения у пациентов, получавших ХА, 

отмечалось значимое повышение способности к само-

обслуживанию (показатель менее 2 баллов по шкале 

Рэнкина), к 90-му дню достоверно чаще наблюдалось 

снижение неврологического дефицита (выраженность 

менее 2 баллов по шкале NIHSS). Важно подчеркнуть, 

что отмеченные клинические параметры улучшения 

коррелировали с данными нейровизуализации объема 

очага поражения: в группе пациентов, получавших ХА, 

к 30-му дню отмечалось минимальное увеличение объ-

ема инфаркта мозга. 

Таким образом, проведенные многочисленные 

исследования продемонстрировали эффективность 

ХА в отношении двигательных нарушений, уровня со-

знания, когнитивных расстройств у больных в остром 

периоде мозгового инсульта. 

В течение нескольких десятилетий изучалось влия-

ние ХА на когнитивные функции. Так, исследование, 

проведенное группой итальянских ученых (Amenta F. 

и соавт., 2010), показало, что применение препарата 

ХА вызывало значительное улучшение когнитивных 

функций у пациентов с легкой и среднетяжелой фор-

мой болезни Альцгеймера [39].

Итальянскими учеными Lucilla Parnetti, Francesco 

Amenta, Virgilio Gallai был проведен обзор научных 

данных, касающихся клинической эффективности ХА, 

который применялся для лечения деменции [40].
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В результате обобщения данных, полученных в ходе 

тринадцати клинических испытаний, в которые было 

включено 4054 пациента с различными формами со-

судистой деменции, в том числе деменцией альцгей-

меровского типа, было установлено положительное 

влияние препарата ХА на когнитивные функции у об-

следуемых больных.

В исследовании ASCOMALVA изучена эффектив-

ность комбинированного применения ингибитора 

холинэстеразы и холина альфосцерата в отношении 

когнитивных расстройств при болезни Альцгейме-

ра в сочетании с цереброваскулярным поражением 

головного мозга. Такая комбинированная терапия 

в течение 24 месяцев приводила к существенному за-

медлению прогрессирования когнитивных наруше-

ний и повышению эффективности терапии болезни 

Альцгеймера [41]. 

В связи с появлением на рынке Украины нового пре-

парата группы ХА Медотилина (производство Румы-

нии) представляло интерес изу чение его эффективности 

в лечении больных с постинсультными и когнитивными 

нарушениями.

Цель исследования: определить влияние препара-

та Медотилин на состояние когнитивных функций, 

показатели повседневной жизненной активности 

у больных в восстановительном периоде ишемиче-

ского инсульта.

Задачи исследования:

1. Изучить влияние препарата Медотилин на когни-

тивные функции у обследованных больных.

2. Определить влияние препарата на повседнев-

ную жизненную активность и показатели качества 

жизни.

3. Оценить переносимость препарата Медотилин, 

выявить возможные побочные явления, в том чис-

ле проанализировать влияние терапии Медотилином 

на общее состояние больных, перенесших ишемиче-

ский инсульт.

Материалы и методы
В исследование были включены 30 пациентов в ран-

нем восстановительном периоде ишемического мозго-

вого инсульта в возрасте 52–76 лет, которые находились 

на лечении в отделении сосудистой патологии головно-

го мозга ГУ «Институт неврологии, психиатрии и нар-

кологии НАМН Украины». Все пациенты получали ис-

следуемый препарат Медотилин в дозе 1000 мг в/м 1 раз 

в сутки на протяжении 20 дней.

Для решения поставленных задач исследования 

в работе были применены следующие методы обсле-

дования: клинико-неврологический; психодиагности-

ческий (шкалы MMSE, Монреальская шкала). Также 

оценивали влияние препарата, используя шкалу уров-

ня повседневной жизненной активности и опросник 

SF-36 для определения качества жизни.

Диагноз устанавливался на основании изучения жа-

лоб больных, данных анамнеза жизни и болезни, не-

врологического и соматического статуса, данных ней-

ровизуализации.

Результаты и обсуждение
Среди обследованных пациентов у 25 чел. (83,3 %) 

в патологический процесс были вовлечены бассейны 

средних мозговых артерий, у 5 (16,7 %) больных — вер-

тебробазилярный бассейн. 

Для верификации диагноза ишемического инсульта 

и определения его подтипа проводили компьютерную 

или магнитно-резонансную томографию головного 

мозга. По механизму развития атеротромботический 

инсульт перенесли 15 больных, кардиоэмболиче-

ский — 9, лакунарный — 6.

В неврологическом статусе у этих больных были вы-

явлены синдромы и симптомы, соответствующие бас-

сейну пораженного сосуда. 

Нами была оценена динамика неврологических 

симптомов и синдромов до и после лечения препаратом 

Медотилин. В процессе лечения отмечалось уменьше-

ние выраженности астенического синдрома, псевдо-

бульбарных расстройств. У части больных наблюдалась 

редукция очаговых неврологических синдромов (вести-

булоатактического синдрома, улучшение двигательных 

функций, речи). Как правило, соответствующие пози-

тивные сдвиги у пациентов начинали проявляться через 

2 недели лечения исследуемым препаратом, и в даль-

нейшем редукция неврологической симптоматики 

усиливалась.

Состояние когнитивных функций до и после лече-

ния препаратом Медотилин было оценено с помощью 

шкал MMSE и МоСА. 

Анализ результатов обследования пациентов с по-

мощью шкалы MMSE показал следующее (табл. 1). 

У больных выявлялось снижение показателей, от-

ражающих состояние функции ориентировки в месте 

и во времени, восприятия и памяти. Типичными были 

затруднения при повторении сложной фразы. Более 

чем у 60 % больных серийный отсчет оказался нарушен. 

Треть пациентов при выполнении данного задания до-

пускала множество ошибок, но при указании на них 

стремилась их исправить. Как видно из табл. 1, в струк-

туре нарушений когнитивных функций по данным шка-

лы MMSE доминировали нарушения памяти, ориенти-

ровки, перцептивно-гностической сферы. После про-

веденного лечения препаратом Медотилин отмечалось 

достоверное улучшение по всем показателям шкалы 

MMSE (ориентировки, памяти, счетных операций, 

перцептивно-гностической сферы). Так, если общий 

показатель когнитивной продуктивности по шкале 

MMSE у больных до лечения составил 23,5 ± 0,6 балла, 

то после лечения — 25,8 ± 0,9 балла (табл. 1). Таким 

образом, общий показатель когнитивной продуктив-

ности был на 2,3 балла выше у больных после лечения. 

Поскольку шкала MMSE может иметь ограни-

ченную чувствительность в отношении диагностики 

когнитивных нарушений сосудистого генеза (прежде 

всего произвольно-регуляторных расстройств), для 

более полного выявления всего спектра когнитивных 

дисфункций мы использовали также шкалу MoCA. 

Средний балл у больных по шкале MoCA до лечения 
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Таблица 1. Показатели продуктивности когнитивных функций по данным шкалы MMSE
у больных до и после лечения препаратом Медотилин

Показатель (в баллах)
До лечения,

n = 30

После лечения, 

n = 30
p

Ориентировка (макс. 10) 7,3 ± 0,2 8,1 ± 0,2 0,006*

Память (макс. 6) 4,5 ± 0,1 5,8 ± 0,6 0,037*

Счетные операции (макс. 5) 4,3 ± 0,2 4,9 ± 0,1 0,009*

Перцептивно-гностическая сфера (макс. 9) 7,7 ± 0,3 7,0 ± 0,1 0,031*

Общий показатель (макс. 30) 23,5 ± 0,6 25,8 ± 0,9 0,038*

Примечания: р — достоверность различий в соответствии с критерием Стьюдента; * — статистически 
значимые различия при уровне значимости р < 0,05.

Таблица 2. Результаты изучения когнитивных функций по шкале МоСА
у больных до и после лечения препаратом Медотилин

Показатель (в баллах)
До лечения,

n = 30

После лечения,

n = 30
p

Оптико-пространственная деятельность 
(исполнительские функции)

3,40 ± 0,16 3,80 ± 0,12 0,050*

Называние предметов 2,1 ± 0,3 2,8 ± 0,1 0,031*

Внимание 3,9 ± 0,2 4,7 ± 0,3 0,030*

Речь 1,40 ± 0,14 1,80 ± 0,12 0,034*

Абстрактное мышление 4,10 ± 0,19 4,70 ± 0,15 0,016*

Ориентировка 5,20 ± 0,13 5,60 ± 0,05 0,006*

Сумма баллов 20,1 ± 0,5 23,4 ± 0,9 0,002*

Примечания: р — достоверность различий в соответствии с критерием Стьюдента; * — статистически 
значимые различия при уровне значимости р < 0,05.

составил 20,1 ± 0,5, у больных после лечения — 

23,4 ± 0,9 (табл. 2).

Наблюдалось достоверное улучшение по всем по-

казателям шкалы МоСА после проведенного лечения 

(оптико-пространственной деятельности, памяти, 

внимания, речи, абстрактного мышления, ориенти-

ровки).

Полученные показатели убедительно свидетель-

ствуют об улучшении когнитивных функций обследо-

ванных пациентов после лечения.

В результате тестирования по всем показате-

лям опросника качества жизни SF-36 после терапии 

Медотилином параметры качества жизни были суще-

ственно выше, чем до лечения. Почти по всем базовым 

значениям субсфер опросника SF-36 был превышен 

50-балльный барьер, что свидетельствовало о дости-

жении пациентами лучшего качества жизни. Так, по-

казатели «физическая активность» (переносимость 

физических нагрузок) и «роль физических проблем 

в ограничении жизнедеятельности» достоверно воз-

росли. Пациенты отмечали повышение внутренней 

энергии и энтузиазма при выполнении своих обычных 

повседневных обязанностей. Они также значитель-

но выше оценивали свое общее восприятие здоровья 

и жизнеспособность. Улучшение общего физическо-

го состояния оказывало положительный эффект и на 

осознание своего психического здоровья, так как для 

большинства пациентов психологический статус тесно 

связан с физическим и функциональным. Больные от-

мечали повышение своей социальной активности, они 

получали удовлетворение от возможности поддержи-

вать контакты с окружающими. 

В ходе данного клинического исследования боль-

ных в восстановительном периоде ишемического 

инсульта не было зарегистрировано нежелательных 

явлений. Препарат не оказал отрицательного влия-

ния на основные показатели сердечной деятельности 

и гемодинамики: по завершении исследования у боль-

ных не отмечено достоверных изменений показателей 

частоты сердечных сокращений и артериального дав-

ления.

Назначение исследуемого препарата не оказало 

также какого-либо отрицательного влияния на показа-

тели морфологического состава периферической кро-

ви, на уровни ее основных биохимических констант, 

характеризующих функциональное состояние печени 

и почек, а также не отразилось на данных клинического 

анализа мочи.

Выводы
Исследование показало, что применение препарата 

Медотилин в дозе 1000 мг в/м 1 раз в сутки на про-

тяжении 20 дней у больных в восстановительном пе-

риоде ишемического инсульта позволяет ускорить 

восстановление неврологических функций. Основ-

ные терапевтические эффекты препарата Медотилин 
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направлены на коррекцию нарушений высших кор-

ковых функций. Эти эффекты включают восстанов-

ление концентрации внимания и памяти, улучшение 

умственной и физической работоспособности, эмо-

ционального состояния больных, когнитивных функ-

ций. Курсовое применение препарата Медотилин 

у пациентов в восстановительном периоде ишемиче-

ского инсульта положительно сказывается на качестве 

их жизни. Препарат хорошо переносится пациентами 

и не вызывает каких-либо клинически значимых по-

бочных эффектов при длительном приеме в течение 

2,5 месяца.

Таким образом, препарат Медотилин при назна-

чении в дозе 1000 мг в/м 1 раз в сутки на протяжении 

20 дней может быть рекомендован к применению в ка-

честве средства лечения больных в восстановительном 

периоде ишемического мозгового инсульта.

Конфликт интересов. Не заявлен. 
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Медотилін у лікуванні постінсультних когнітивних порушень

Резюме. Стаття присвячена питанням лікування пацієнтів, 

які перенесли інсульт. Робиться акцент на корекції когні-

тивних порушень. Наведено дані дослідження впливу гене-

ричного препарату Медотилін (холіну альфосцерат) на стан 

когнітивних функцій, показники повсякденної життєвої ак-

тивності у хворих у відновному періоді ішемічного інсульту.

Ключові слова: ішемічний інсульт; когнітивні порушення; 

холіну альфосцерат

V.M. Mishchenko
State Institution “Institute of Neurology, Psychiatry and Narcology of the National Academy of Medical Sciences of Ukraine”, 
Kharkiv, Ukraine

Medotilin in the treatment of post-stroke cognitive impairment

Abstract. The article deals with the treatment of patients, who 

have suffered a stroke. The focus is on the correction of cognitive 

impairment. The data of the study on the influence of the generic 

drug Medotilin (choline alfoscerate) on the state of cognitive func-

tions, indicators of daily vital activity in patients in the recovery 

period of ischemic stroke are given.

Keywords: ischemic stroke; cognitive impairment; choline alpho-
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