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Резюме. В статье описано влияние комбинированной нейрометаболической терапии с при-
менением Цераксона и Актовегина на течение и исход острого периода повторного мозгово-
го ишемического полушарного инсульта (МИПИ). Установлено, что у пациентов с повторным 
МИПИ отмечалась достоверно более выраженная скорость редукции очагового неврологиче-
ского дефицита на фоне приема комбинированной нейропротекторной терапии по сравнению 
с пациентами, которые получали мононейропротекторную терапию, а также лучший медико-
социальный исход заболевания. 
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Среди актуальных и приоритетных про-
блем современной неврологии инсульт прочно 
удерживает лидирующее положение в связи с 
его значительной распространенностью, высо-
кой смертностью и степенью инвалидизации 
населения в экономически развитых странах, 
а также большими финансовыми затратами на 
лечение и реабилитацию. Проблема инсульта 
особенно важна для Украины: каждый год ре-
гистрируется от 100 до 120 тысяч новых случа-
ев, при этом до 32,7% пациентов, перенесших 
инсульт, погибают, 60-80% остаются инвали-
дами и лишь 5-10% перенесших инсульт возвра-
щаются к привычному для них труду. Причем 
актуальность проблемы обусловлена также и 
тем, что в 25-30% после первичного мозгового 
инсульта в течение года развивается повтор-
ный, а в первые 5 лет от эпизода первичной 
церебральной дисгемии каждый шестой вы-
живший пациент переносит ее повторно [1-3]. 

По данным исследований, риск развития 
повторного инсульта составляет 4% к концу 
первой недели заболевания, 7,5%  — к концу 
первого месяца и 30% — к концу 5-го года с мо-
мента инсульта, при этом смертность пациен-
тов после однократного эпизода церебральной 
ишемии повышается в 1,5 раза. Повторные ин-

сульты углубляют имеющуюся неврологиче-
скую симптоматику и значительно уменьшают 
функциональные возможности пациента[4, 6].

Высокая инвалидизация, смертность насе-
ления, значительные экономические затраты 
на реабилитацию и лечение обусловили необ-
ходимость поиска новых методов защиты моз-
га от очаговой ишемии, способов уменьшения 
величины инфаркта мозга и улучшения исхода 
ишемического инсульта. На сегодня нейропро-
текция рассматривается как перспективный и 
многообещающий метод лекарственной тера-
пии ввиду использования плейотропных (пред-
полагающих одновременное модулирующее 
влияние на разные повреждающие патологиче-
ские механизмы — эксайтотоксичность, воспа-
ление, апоптоз, оксидантный стресс и др.) пре-
паратов [5, 7]. На сегодняшний день существует 
несколько фармакологических групп препара-
тов нейрометаболического типа действия. Од-
ним из наиболее широко применяемых нейро-
протекторных препаратов, для которого была 
накоплена наиболее полная доказательная база, 
является цитиколин (Цераксон).

Цитиколин (цитидин-5-дифосфохолин) 
представляет собой мононуклеотид, природ-
ное эндогенное соединение, которое являет-
ся промежуточным звеном в реакциях син-
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теза фосфолипидов клеточных мембран  [8]. 
Цитиколин действует на целый ряд звеньев 
ишемического каскада, а также обладает ней-
рорепаративным эффектом. Профиль безо
пасности цитиколина был изучен более чем 
у 11 000 человек [9, 10]. К основным эффектам 
Цераксона относят: активацию биосинтеза 
фосфатидилхолина; поддержание нормаль-
ного уровня кардиолипина и сфингомиелина; 
прямое участие в синтезе ацетилхолина; сти-
муляцию синтеза глутатиона; ингибирование 
процессов перекисного окисления липидов; 
восстановление активности Na+-K+-АТФ-азы; 
угнетение активности фосфолипазы А2; сни-
жение глутаматиндуцированного апоптоза; 
активацию энергетических процессов в ней-
ронах; активацию цитохромоксидаз в мито-
хондриях нейронов (нормализация процессов 
тканевого дыхания). Особенно важным крите-
рием при назначении данного препарата явля-
ется его хорошая переносимость [11-15].

К плейотропным препаратам принадлежит 
и Актовегин. Он представляет собой депроте-
инизированный гемодиализат высокой степе-
ни очистки, получаемый методом ультрафиль-
трации из крови молодых телят, в который 
входят более 200 биологических субстанций [1].

Актовегин увеличивает потребление и ути-
лизацию глюкозы и кислорода за счет акти-
вации аэробного и анаэробного окисления, 
что нормализует клеточный метаболизм и 
стабилизирует клеточные мембраны [16]. Экс-
периментальные исследования показали, что 
под влиянием Актовегина происходит увели-
чение кровотока в сером веществе головного 
мозга [16, 17]. Повышается транспорт и утили-
зация кислорода не только нейронами мозга, 
но и клетками разных органов и систем, в том 
числе и в альвеолах легких. Это способствует 
улучшению оксигенации и микроциркуляции 
в дыхательной системе. Одновременно улуч-
шается энергообмен в эндотелии сосудов, 
сопровождающийся высвобождением эндо-
генных веществ с вазодилатирующими свой-
ствами  — простациклина и оксида азота. В 
результате улучшается перфузия всех органов 
и тканей и снижается периферическое сосу-
дистое сопротивление. Кроме того, Актовегин 
способен увеличивать выработку эндотелием 
естественных антикоагулянтов и антиагреган-
тов, что снижает риск пристеночного тром-
бообразования. Антиоксидантный эффект 
Актовегина обеспечивается за счет меди, ко-

торая активирует супероксиддисмутазу. Кроме 
того, препарат оказывает и периферическое 
действие, стимулируя микроциркуляторный 
периферический кровоток, улучшая трофику 
тканей и предотвращая пролежни [16-19].

Сравнительный анализ фармакологическо-
го действия препаратов Цераксон и Актовегин, 
а также результаты клинических исследований 
позволяют рассматривать комбинацию этих 
препаратов как наиболее оптимальную плейо-
тропную нейропротекцию. 

Цель исследования  — изучить влияние 
комбинированной нейрометаболической те-
рапии с применением препаратов Цераксон и 
Актовегин на течение и исход острого перио-
да повторного мозгового ишемического полу-
шарного инсульта (МИПИ).

Задачи исследования:
1.	 Определить степень тяжести и структуру 

неврологического дефицита у пациентов с 
повторным МИПИ в остром периоде забо-
левания.

2.	 Изучить выраженность и динамику очаго-
вого неврологического дефицита у паци-
ентов с повторным МИПИ на фоне моно-
нейропротекторной терапии препаратом 
Цераксон и комбинации препаратов Церак-
сон и Актовегин.

3.	 Сравнить клинико-социальный исход 
острого периода повторного МИПИ у па-
циентов, принимающих мононейропротек-
торную и комбинированную терапию. 

4.	 Провести сравнительный анализ эффектив-
ности мононейропротекторной терапии с 
применением Цераксона и комбинирован-
ной терапии препаратами Цераксон и Акто-
вегин в остром периоде повторного МИПИ.

Материалы и методы

В клинике нервных болезней Запорожского 
государственного медицинского университета 
на базе 6-й городской клинической больницы 
в отделении острых нарушений мозгового кро-
вообращения проведено комплексное обсле-
дование и лечение 75 пациентов (38 мужчин 
и 37 женщин, средний возраст 68,3±1,54 года) 
в остром периоде повторного МИПИ. Диагноз 
«МИПИ» верифицировался по данным нейро-
визуализации на спиральном компьютерном 
томографе Siemens Somatom Spirit. Всем паци-
ентам проводили динамическое клинико-не-
врологическое исследование по специально 
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разработанному протоколу, с целью количе-
ственного учета выраженности неврологиче-
ского дефицита и общемозгового синдрома ис-
пользовали шкалу NIHSS в дебюте и динамике 
течения заболевания, при этом значение сум-
марного балла до 8 соответствовало легкой 
степени тяжести заболевания, 9-12 баллов  — 
средней степени, 13-15 баллов — тяжелой сте-
пени и от 16 до 34 — крайне тяжелой степени. 
Клинико-социальный исход острого периода 
МИПИ определялся по модифицированной 
шкале Рэнкина (Modified Rankin Scale — mRS) 
на 21-е сутки заболевания. Статистический 
анализ данных обрабатывался с помощью про-
граммы Стастика 6.0 с использованием крите-
рия достоверности Стьюдента.

В зависимости от получаемой терапии все 
пациенты были разделены на две группы на-
блюдения: в основную клиническую группу 
вошли 38 пациентов (19 мужчин и 19 женщин, 
средний возраст 68,18±1,47 года), которые по-
лучали в дополнение к базисной терапии ком-
бинацию препаратов Цераксон (доза 1000 мг 
в/в капельно на 200 мл физиологического рас-
твора 1 раз в день;) и Актовегин (1-5-е сутки: 
10 мл раствора (800 мг) в/в струйно 1 раз в день;  
6-15-е сутки — 5 мл раствора (400 мг) в/в струйно 
1 раз в день), а контрольная группа состояла из 
37 пациентов (19 мужчин и 18 женщин, средний 
возраст 70,51±1,62 года), которым было назначе-
но дополнительно к базисной терапии препарат 
Цитиколин в дозе 1000 мг в/в капельно на 200 мл 
физиологического раствора 1 раз в день. 

Результаты и их обсуждение

У больных с повторным МИПИ неврологи-
ческий дефицит определялся по шкале NIHSS 
на 1, 3, 5, 10 и 15-е сутки острого периода забо-
левания. Сравнивая степень неврологического 
дефицита у пациентов с повторным 
МИПИ в зависимости от полушар-
ной локализации очага ишемии, 
были получены следующие данные: 
суммарный балл по шкале NIHSS 
у пациентов с повторным МИПИ 
в дебюте заболевания составил 
11,42±0,98 балла, что определяло 
среднюю степень тяжести инсульта, 
а у пациентов с повторным МИПИ 
в левом полушарии аналогичный 
показатель составил 8,53±0,49 бал-
ла, что соответствовало легкой сте-

пени тяжести инсульта. Суммарный балл по 
шкале NIHSS у пациентов с повторным МИПИ 
в правом полушарии был выше, чем у пациен-
тов с повторным МИПИ в левом полушарии во 
все контрольные дни исследования: (в 1-е сут-
ки на 25%, 3-и сутки — 27%, 5-е сутки — 27,4%, 
10-е сутки — 26%, 15-е сутки — 24%), а соответ-
ственно и степень неврологичекого дефицита у 
этих пациентов была глубже (рис. 1).

Латерализация повторного МИПИ относи-
тельно первичного очага имела также некото-
рые отличия. Пациенты, у которых повторный 
МИПИ локализовался в контрлатеральном 
полушарии относительно первичного очага, 
характеризовались более тяжелым течением и 
большим неврологическим дефицитом: сум-
марный балл по шкале NIHSS у этих пациентов 
был выше на 11%, чем у больных с повторным 
МИПИ в ипсилатеральном каротидном бас-
сейне (в 1-е сутки — на 7,3%; 3-и сутки — 12,4%; 
5-е сутки — 13%; 10-е сутки — 12,3%, 15-е сутки — 
9%) — см. рис. 2. 

При изучении структуры неврологическо-
го дефицита (представлена на рис. 3, 4) пре-
обладающими были: синдром двигательного 
дефицита, чувствительных нарушений, обще-
мозговой синдром, парез глазодвигательных 
мышц, речевые нарушения, присутствовали 
нарушения восприятия и координаторные на-
рушения. Комбинация вышеперечисленных 
синдромов была разнообразной и зависела от 
латерализиции первичного очага и поражен-
ного полушария. 

Таким образом, сравнивая структуру невро-
логического дефицита, прослеживается следу-
ющая особенность: общими проявлениями по-
вторного МИПИ у пациентов как с повторным 
лево-, так и с повторным правополушарным 
МИПИ были двигательные нарушения, на-
рушения чувствительности, речевые наруше-

Рисунок 2  Степень неврологического дефицита по шкале NIHS

Рисунок 1  Степень неврологического дефицита по шкале NIHSS
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ния и общемозговой синдром. У 
пациентов с повторным левопо-
лушарным МИПИ, в отличие от 
пациентов с повторным правопо-
лушарным МИПИ, в 78% случаев 
наблюдались речевые нарушения 
в виде афазии, которые приво-
дили к нарушениям по доменам 
«ответы на вопросы» и «выполне-
ние инструкций». Спектр невро-
логических нарушений в группе 
пациентов с повторным правопо-
лушарным инсультом был шире 
и характеризовался следующими 
отличительными особенностями: 
у 25% больных имели место рече-
вые нарушения, проявлением ко-
торых служила дизартрия, в 8,3% 
присутствовал синдром «гемииг-
норирования» или «синдром от-
рицания», у 25% пациентов опре-
делялись зрительные нарушения 
в виде гемианопсии. Общемозго-
вой синдром также у этих паци-
ентов был более выраженным. 

У пациентов с повторным 
МИПИ в ипсилатеральном по-
лушарии (рис. 5) в дебюте пре-
обладал двигательный дефицит, 
афатические нарушения и на-
рушения по доменам «ответы 
на вопросы» и «выполнение ин-
струкций», чувствительные на-
рушения. Вышеуказанная сим-
птоматика имела обратимый 
характер, и уменьшение невроло-
гического дефицита наблюдалось 
в пределах от 2,5 до 34,4% к концу 
периода наблюдения.

У пациентов с повторным 
МИПИ в контрлатеральном по-
лушарии (рис. 6) симптоматика 
была более выраженной и отли-
чалась от таковой у пациентов с 
повторным МИПИ в ипсилате-
ральном каротидном бассейне 
более выраженным нарушением 
сознания, речевыми нарушениями, присут-
ствием у большего количества больных син-
дрома отрицания и выпадением полей зрения, 
что можно объяснить вовлечением в процесс 
обоих полушарий, а соответственно и больше-
го количества «стратегических» зон.

При изучении эффективности комбиниро-
ванной и мононейропротекторной терапии у 
пациентов с повторным МИПИ нами были по-
лучены следующие данные: дебют заболевания 
у пациентов основной и контрольной групп на-
блюдения характеризовался средней степенью 

Рисунок 3  Структура и динамика неврологической симптоматики 
у пациентов с повторным левополушарным МИПИ

Рисунок 4  Структура и динамика неврологической симптоматики 
у пациентов с повторным правополушарным МИПИ

Рисунок 5  Структура и динамика неврологического дефицита в группе 
пациентов с повторным МИПИ в ипсилатеральном полушарии
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тяжести неврологического дефицита, что со-
ответствовало значению суммарного балла по 
шкале NIHS 10,08±0,69 балла и 11,19±0,56 балла 
соответственно (рис. 7). К 13-м суткам наблюде-
ния более выраженная и статистически значи-
мая динамика регресса неврологического дефи-
цита отмечалась в основной группе пациентов, 
у которых суммарный балл по шкале NIHSS 
уменьшился на 28,8% (с 10,08±0,69 до 7,18±0,62, 
р<0,05), что определяло легкую степень тяже-
сти неврологического дефицита. В контрольной 
группе пациентов к 13-м суткам суммарный балл 
уменьшился на 15% (с 11,19±0,56 до 9,46±0,55 бал-
ла), при этом степень тяжести неврологического 
дефицита осталась средней (рис. 7).

Таким образом, комбинация препаратов 
Цераксон и Актовегин оказала положитель-
ное влияние на регресс неврологического де-
фицита, что подтверждалось достоверной ди-
намикой степени тяжести заболевания и по 
результативности превышала эффективность 
монотерапии Цераксоном.

Исход острого периода заболевания 
и прогноз для дальнейшей медико-со-
циальной адаптации, а также «ответ 
пациентов» на проводимую терапию 
периода заболевания оценивался по 
модифицированной шкале Рэнкина 
на 21-е сутки заболевания, при этом 
1-3 балла по шкале mRS соответствова-
ло благоприятному прогнозу, 4-5 бал-
лов  — относительно благоприятному 
прогнозу, а 6  баллов прогнозировало 
неблагоприятный исход (рис. 8).

Средний балл по шкале Рэнкина у 
пациентов основной группы наблюде-
ния составил 3,39±0,15 балла и ассоци-
ировался с благоприятным исходом, а 
у пациентов контрольной группы  — 
4,11±0,11 балла, что прогнозировало 
относительно благоприятный исход. 

По представленным данным вид-
но, что медико-социальный исход 

острого периода заболевания (по шкале mRS) 
был лучше в группе больных, где применялась 
комбинированная нейрометаболическая тера-
пия в виде сочетания препаратов Цераксон и 
Актовегин. 

Таким образом, проведенное нами иссле-
дование позволило выявить ряд особенностей 
течения и исхода острого периода повторного 
МИПИ, которые во многом зависели от вида 
проводимой терапии, что позволило нам сде-
лать следующие выводы:
1.	 Установлено, что степень тяжести и струк-

тура неврологического дефицита зависели 
от локализации повторного очага ишемии: 
у пациентов с повторным МИПИ в правом 
полушарии и контрлатеральном каротид-
ном бассейне была средняя степень тяжести 
состояния и более полиморфный невроло-
гический дефицит по сравнению с пациен-
тами с повторным левополушарным МИПИ 
в ипсилатеральном каротидном бассейне.

Рисунок 6  Структура и динамика неврологического дефицита  
у пациентов с повторным МИПИ в контрлатеральном полушарии

Рисунок 7  Степень тяжести неврологического дефицита у пациентов с повторным МИПИ в динамике на фоне 
проводимой терапии
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2.	 Выяснено, что статистически значимая 
динамика очагового неврологического 
дефицита была определена у пациентов, 
принимающих комбинированную ней-
ропротекторную терапию препаратами 
Цераксон и Актовегин, что проявлялось 
уменьшением степени тяжести состояния 
больных.

3.	 Определено, что комплексная терапия Це-
раксоном и Актовегином способствовала 
благоприятному медико-социальному ис-
ходу острого периода заболевания и была 
более эффективна по сравнению с моно-
нейропротекторной терапией Цераксоном, 
при которой прогноз был относительно 
благоприятный.

4.	 Комбинированная нейропротекторная те-
рапия способствовала быстрому регрессу 
неврологического дефицита, уменьшению 
степени тяжести состояния больных, бла-
гоприятному медико-социальному исходу 
острого периода повторного МИПИ и была 
более эффективна, чем мононейропротек-
торная терапия, что позволяет рекомендо-
вать ее для более широкого применения в 
клинической практике. 
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