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Сосудистые заболевания головного мозга занимают в
России второе место (в Западной Европе – третье) среди
причин смертности населения. Большинство выживших
после инсульта больных и значительная часть больных с
хроническими сосудистыми заболеваниями головного
мозга являются инвалидами. Ежегодно в России происхо"
дит более 400000 инсультов. Инсульт нередко оставляет
после себя тяжелые последствия в виде двигательных, ре"
чевых и иных нарушений, значительно инвалидизируя
больных. По данным европейских исследователей, на каж"
дые 100000 населения приходится 600 больных с послед"
ствиями инсульта, из них 360 (60%) являются инвалидами.
По данным Регистра инсульта НИИ неврологии РАМН, к
концу первого года полностью независимы были 25,4%
больных, перенесших инсульт, а среди пациентов трудо"
способного возраста таких оказалось 30%. В то же время
5,4% больных с инсультом были полностью зависимыми от
помощи окружающих. Экономические потери от инсультов
составляют в США около 30 млрд. долларов в год.

Наиболее распространенными последствиями инсуль"
та являются двигательные и речевые нарушения. Одними
из частых последствий нарушения мозгового кровообра"
щения являются когнитивные нарушения (КН), проявляю"
щиеся расстройствами памяти, внимания, умственной ра"
ботоспособности, снижением интеллекта. Внимания этому
аспекту острых нарушений мозгового кровообращения
уделяется мало, при том что КН во многом определяют ис"
ход реабилитационных мероприятий и качество жизни па"
циента. Постинсультные КН иногда достигают степени де"
менции. Нарушения памяти, по данным разных авторов,
наблюдаются у 23–55% больных в первые 3 мес после ин"
сульта. К концу первого года количество больных с нару"
шением памяти уменьшается до 11–31%. Так, по данным
А.Н. Бойко с соавт. [1], частота КН у больных, перенесших
инсульт, достигала 68%. По данным И.В. Дамулина [2], КН

наблюдаются у 40–70% больных, перенесших инсульт. Ча"
стота деменций у больных, перенесших инсульт, составля"
ет 26%, причем с возрастом она имеет тенденцию к увели"
чению [3, 4]. У больных старше 60 лет риск возникновения
деменции в первые 3 мес после инсульта в 9 раз выше, чем
у лиц без инсульта [5]. У больных, перенесших инсульт в
возрасте 60–69 лет, деменция развивается в 15% случаев,
в возрасте 70–79 лет – в 26% случаев, после 80 лет – в 36%
случаев. Частота недементных когнитивных нарушений
еще бCольшая. По некоторым данным повторные инсульты
ассоциируются с более высоким риском развития КН. 

В настоящее время выделены следующие факторы ри"
ска развития когнитивных нарушений и деменции.
• Социально"демографические – возраст старше 60 лет,

мужской пол, негроидная и азиатская расы, низкий уро"
вень образования, алкоголизм. Если в странах Западной
Европы и Северной Америки соотношение болезни
Альцгеймера и сосудистой деменции составляет 2 : 1, то
в Японии и Китае сосудистая деменция встречается поч"
ти у половины всех больных с деменцией [6]. С возрас"
том частота сосудистой деменции увеличивается и у лиц
старше 85 лет превышает частоту деменции, обуслов"
ленной болезнью Альцгеймера. 

• Сердечно"сосудистые – артериальная гипертония/гипо"
тония, дисциркуляторная энцефалопатия, ишемическая
болезнь сердца, курение, сахарный диабет, гиперлипи"
демия, ожирение, мерцательная аритмия, пороки серд"
ца, болезни периферических сосудов. В японской попу"
ляции наиболее частой причиной развития сосудистой
деменции является патология небольших сосудов с раз"
витием лакунарных инфарктов и диффузными измене"
ниями белого вещества полушарий. Исследования, про"
веденные в США, показали, что деменция наиболее час"
то возникала вследствие инфарктов при атеросклерозе
больших артерий [7].

• Наличие инсульта в анамнезе. Риск развития деменции
в 2 раза выше у пожилых больных, которые перенесли
инсульт, чем у людей того же возраста, но без инсульта
[8, 9].

Сопоставительный анализ факторов риска развития
ишемического инсульта с КН показал, что КН чаще разви"
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ваются у пациентов с артериальной гипертонией, фибрил"
ляцией предсердий, сахарным диабетом [10].

Причиной постинсультных когнитивных нарушений и
деменции могут быть [6]: 
• массивные кровоизлияния и обширные инфаркты. Зна"

чение объема инфаркта или кровоизлияния для разви"
тия КН и деменции связывают с тем, что по достижении
ими определенной (критической) величины наступает
срыв компенсаторных возможностей мозга, обеспечи"
вающих нормальное функционирование мнестико"ин"
теллектуальной сферы; 

• множественные инфаркты. Данные о значении числа
мозговых инфарктов в формировании КН и деменции
разноречивы. По данным C. Loeb et al. [11], множествен"
ные лакунарные инфаркты приводят к деменции в
23–46% случаев. По данным D.S. Teodoro et al. [12],
L. Kawamura et al. [13], T.K. Tatemichi [4], для развития КН
и сосудистой деменции имеет значение билатераль"
ность поражения мозга; 

• единичные, относительно небольшие инфаркты, распо"
ложенные в функционально значимых зонах: передне"
медиальных отделах зрительного бугра, полосатых те"
лах, гиппокампе, префронтальной лобной коре, зоне
стыка височно"теменно"затылочных долей головного
мозга левого полушария [14–16].

Когнитивные нарушения, выявляющиеся в связи с пе"
ренесенным инсультом, могут возникать в разные перио"
ды времени: сразу после инсульта (острые КН), в первые
3 мес после инсульта и в более отдаленном периоде (от"
ставленные постинсультные КН). Они могут быть обуслов"
лены параллельно протекающим нейродегенеративным
(чаще альцгеймеровским) процессом, активирующимся в
связи с нарастающей ишемией и гипоксией, а также пост"
инсультными патологическими нейропластическими про"
цессами. Для определения роли инсульта в развитии КН,
кроме их оценки, необходимо уточнять их состояние до
инсульта.

Феноменология и характер КН у больных с преимуще"
ственным поражением подкорковых и корковых структур
головного мозга различаются. При преимущественном по"
ражении подкорковых структур ведущим является наруше"
ние динамики психической деятельности, проявляющееся
снижением внимания и замедленностью психических про"
цессов. При преимущественном поражении коры наряду
со снижением памяти и интеллекта фиксируются отдель"
ные очаговые симптомы поражения высших корковых
функций: элементы афазии, аграфии, акалькулии и апрак"
сии. Расположение очагов инфарктов в функционально
значимых зонах – передне"медиальных отделах зритель"
ного бугра и близких к нему областях, лобных долях, те"
менно"височно"затылочных областях – может приводить к
выраженным КН. 

Острое развитие когнитивного дефекта с эпизодами
ухудшения нередко сопровождается преходящими нару"
шениями сознания и дезориентировкой, очаговой невро"

логической симптоматикой, связанными с цереброваску"
лярным поражением; такое течение отмечается менее чем
в половине случаев сосудистой деменции [17]. При ин"
сультах остро возникшая спутанность отмечается в
25–48% случаев [17]. Наиболее подвержены подобным
эпизодам пациенты с уже имеющимися КН, предраспола"
гающими факторами являются инфекционные и соматиче"
ские заболевания, а также ятрогении. Имеет значение и
характер инсульта – его геморрагический характер либо
значительный объем ишемического поражения, локализа"
ция очага в зонах кровоснабжения левой задней и правой
средней мозговой артерий, а также поражение корковых
отделов правого полушария головного мозга, гиппокампа
и таламуса [17].

После перенесенного инсульта риск развития демен"
ции составляет 7%, через 3 года риск развития деменции
увеличивается до 10%, через 25 лет – до 47%. 

Скрининг"тестом деменции является минимальное ис"
следование психического статуса (MMSE). С его помощью
можно оценить ориентировку в пространстве, кратковре"
менную память, оптико"пространственные функции. Недо"
статком этого метода может считаться то, что он относи"
тельно нечувствителен при легких КН и зависит от уровня
образования. T.K. Tatemichi et al. [7] использовали этот тест
для скрининга деменции у 202 больных через 3 мес после
инсульта, при этом чувствительность и специфичность ме"
тода составляла 84 и 76% соответственно. 

Лечебная стратегия при постинсультных КН должна
быть дифференцированной и включать:
• этиологическую терапию – адекватную гипотензивную

терапию, дезагреганты/антикоагулянты (при ишемичес"
ких инсультах), статины (при гиперлипидемии) с целью
коррекции повторных инсультов [18, 19]; 

• патогенетическую терапию, включающую антиоксидан"
ты, метаболические и нейропротективные препараты,
воздействующие на нейрoтрансмиттерные системы,
корригирующие когнитивные и эмоционально"волевые
нарушения.

В последние годы среди уже известных нейротрофиче"
ских препаратов, положительно влияющих на восстанов"
ление когнитивных функций после инсульта (пирацетам,
церебролизин, акатинол мемантин, ривастигмин, холина
альфосцерат), важное место занял цитиколин (Цераксон).

Цитиколин (Цераксон) – предшественник холина [20,
21], который:
• положительно влияет на репарацию нейрональных мем"

бран, участвует в синтезе структур фосфолипидов кле"
точных мембран;

• уменьшает накопление свободных жирных кислот;
• стимулирует образование ацетилхолина и дофамина;
• усиливает активность антиоксидантных систем.

Метаанализ 10 исследований, включающих 2279 боль"
ных [21], показал, что в остром периоде инсульта цитико"
лин осуществляет нейропротекцию, в подостром и восста"
новительном периодах усиливает процессы нейроплас"
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тичности и нейрорегенерации. С помощью нейровизуали"
зационных исследований доказано, что при применении
цитиколина в остром периоде ишемического инсульта на"
блюдается уменьшение объема инфаркта мозга [20, 22].
Применение Цераксона способствует восстановлению
двигательных функций, функции ходьбы и самообслужива"
ния. В ряде плацебоконтролируемых исследований показа"
на способность цитиколина уменьшать выраженность пост"
инсультных когнитивных нарушений, уменьшать аспонтан"
ность [23–28].

В нескольких недавних больших обзорах проводился
детальный анализ молекулярных механизмов нейропро"
тективного действия цитиколина в эксперименте и в кли"
нических условиях [29, 30]. Как показали проведенные ис"
следования, ведущим фактором восстановления клеточ"
ных функций при применении данного препарата является
контроль эксайтотоксичности и поддержание уровня кле"
точного аденозин"трифосфата, что сопровождается защи"
той (на различных уровнях) структурно"функциональной
целостности клеточных мембран. Цераксон стимулирует
нейрональную пластичность и улучшает восстановление

сенсомоторных функций в хронической фазе эксперимен"
тального инсульта [29]. Можно заключить, что цитиколин
обеспечивает “безопасную” нейропротекцию – повыше"
ние эндогенных естественных защитных возможностей и
включение механизмов нейропластичности.

По мнению M. Fischer (2011), подходы к нейропротек"
ции при церебральной ишемии должны включать, во"пер"
вых, увеличение выживаемости клеток в области пенумбры
для обеспечения возможности более позднего назначения
реперфузионной терапии, а во"вторых, применение новых
препаратов, улучшающих восстановление, таких как ци"
тиколин и колониестимулирующий гранулоцитарный фак"
тор. Для максимизации позитивных исходов инсульта
необходима комбинация обоих методов, что требует тща"
тельной разработки дизайна новых планируемых исследо"
ваний такого рода [31].

Больным с постинсультными когнитивными нарушени"
ями Цераксон назначается по 1000–2000 мг/сут внутри"
венно капельно на 200 мл физиологического раствора в
течение 10 дней, затем переходят на пероральный прием
по 200–300 мг (2–3 мл) 3 раза в день (длительно). Как по"

Клинический опыт

2*2011

16Citicoline_NB2_2011.qxd  14.07.2011  18:23  Page 18



казала работа J. CAlvarez"Sabin и G.C. RomCan (2011), назна"
чение цитиколина в течение 24 ч от момента появления
симптомов инсульта с последующим непрерывным его
применением в течение 6 мес является безопасным и де"
монстрирует эффективность в отношении профилактики
развития сосудистых КН после инсульта по сравнению с
плацебо. В этом исследовании у пациентов также улучша"
лись ориентация во времени, внимание и исполнительские
функции. Еще более длительное применение цитиколина
(в течение 12 мес) пациентами, перенесшими инсульт,
продемонстрировало хорошую переносимость, безопас"
ность и дальнейшее улучшение в отношении постинсульт"
ных КН [32].
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Подписку можно оформить в любом отделении связи России и СНГ. 

Журнал выходит 4 раза в год. Стоимость подписки на полгода 
по каталогу агентства “Роспечать” – 60 руб., на один номер – 30 руб.

Подписной индекс 20832

Продолжается подписка
на научно�практический журнал 

“Атмосфера. Новости кардиологии”
Подписку можно оформить в любом отделении связи России и СНГ. 

Журнал выходит 4 раза в год. Стоимость подписки на полгода 
по каталогу агентства “Роспечать” – 80 руб., на один номер – 40 руб.

Подписной индекс 37211
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