
Важнейшими структурными компонентами нейронов и
глиальных клеток, как и любых других клеток всех живых
организмов, являются мембраны, выполняющие весьма
разнообразные функции (барьерную, транспортную, меха!
ническую, функцию компартментализации и т.д.). Клеточ!
ные мембраны отличаются высоким метаболизмом, обус!
ловленным ферментной активностью встроенных в них эн!
зимных комплексов, которые обеспечивают функциониро!
вание рецепторов [125]. Наконец, клеточные мембраны
нейронов обладают способностью генерировать биопо!
тенциалы и проводить нервные импульсы, осуществляя
нейротрансмиссию [93, 125].

Важнейшей составной частью мембран являются фос!
фолипиды (фосфатидилхолин, сфингомиелин, фосфати!
дилэтаноламин и др.) [94]. Гомеостаз фосфолипидов под!
держивается высокой скоростью и непрерывностью их
синтеза, что обеспечивает сохранность и быструю репара!
цию клеточных мембран. При многих патологических со!
стояниях метаболизм фосфолипидов резко снижается, что
нередко является ключевым моментом для формирования
“порочных кругов” и приводит к развитию целого каскада
патофизиологических реакций [68]. Так, повреждение ней!
рональных мембран и снижение пула фосфолипидов игра!
ют важнейшую роль в развитии вазогенного и травматиче!

ского отека головного мозга, ишемии и гипоксии мозга,
нейродегенерации и нарушений когнитивных функций [17,
31, 51, 65, 74–77, 81, 83, 95, 97, 131, 163]. Установлено, что
нарушения метаболизма фосфолипидов и повреждение
клеточных мембран лежат в основе развития эксайтоток!
сического каскада и запуска механизмов “программируе!
мой” гибели клеток (апоптоза) [45, 56, 100, 109]. Таким об!
разом, становится ясной необходимость фармакологичес!
кой коррекции нарушений метаболизма фосфолипидов с
помощью препаратов, способных оказывать репаративное
и нейропротективное действие, модулировать механизмы
нейропластичности [40, 41, 138, 169]. Одним из таких пре!
паратов является Цераксон (международное непатенто!
ванное название – цитиколин), разработанный испанской
фармацевтической группой Ferrer International S.A. Цити!
колин – эндогенный мононуклеотид цитидин!5'!дифосфо!
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Нейропротективные 
и нейрорепаративные эффекты 
Цераксона (цитиколина):
обзор экспериментальных 
и клинических исследований
С.А. Клюшников

Обзор посвящен применению в неврологии одного из наиболее хорошо изученных и  известных в мире нейропротек!
торов – Цераксона (цитиколина). Освещены основные фармакологические свойства цитиколина и механизмы его те!
рапевтического действия, приведены результаты многочисленных экспериментальных исследований влияния цити!
колина на ишемию и гипоксию мозга, травматическое повреждение и отек мозговой ткани, когнитивные функции,
разнообразные нейротрансмиттерные системы. Описаны результаты клинических испытаний цитиколина в ангио!
неврологии и нейротравматологии, освещено применение цитиколина для лечения когнитивных нарушений инволю!
ционного и сосудистого генеза, наиболее распространенных нейродегенеративных заболеваний. Приводятся дан!
ные о новейших многоцентровых плацебоконтролируемых испытаниях препарата при остром инсульте и черепно!
мозговой травме.

Ключевые слова: фосфолипиды, Цераксон, повреждение клеточных мембран, апоптоз, нейродегенерация, нейро!
протекция, нейропластичность, инсульт, отек мозга, черепно!мозговая травма, когнитивные нарушения, болезнь
Паркинсона, болезнь Альцгеймера.

Сергей Анатольевич Клюшников – канд. мед. наук,
вед. науч. сотр. V неврологического отделения Научного
центра неврологии РАМН, Москва.

Рис. 1. Химическая структура цитидин!5'!дифосфохо!
лина (цитиколина).
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холин (рис. 1), участвующий в синтезе структурных фосфо!
липидов клеточных мембран, причем образование цитико!
лина из фосфорилхолина является реакцией, лимитирую!
щей скорость синтеза фосфатидилхолина [46, 94, 117,
157]. Кроме того, цитиколин важен для синтеза ацетилхо!
лина и может ограничивать уровень последнего. На рис. 2
показано место цитиколина в биосинтезе фосфолипидов
клетки и метаболизме ацетилхолина.

Фармакологические свойства цитиколина исследуют!
ся на протяжении более чем 40 лет, изучаются его фарма!
кокинетика, токсичность, тератогенность, влияние на раз!
личные патологические процессы. Следует подчеркнуть,
что, поскольку цитиколин является эндогенным соедине!
нием, достоверное фармакокинетическое исследование
выполнить невозможно в связи со сложностью количест!
венного определения экзогенного и эндогенного пулов ци!
тиколина. Тем не менее показано, что биодоступность пре!
парата при внутривенном и пероральном применении
практически одинакова [15]. Выявлено, что цитиколин в
плазме крови сразу же переходит в холин и цитидин; по!
следний после ряда химических трансформаций превра!
щается в нейронах мозга в цитидинтрифосфат [107, 164].
После введения цитиколин быстро проникает в ткани и ак!
тивно включается в метаболизм, широко распространяясь
в коре большого мозга, белом веществе, подкорковых яд!
рах, мозжечке, становясь частью структурных фосфолипи!
дов цитоплазматических и митохондриальных мембран
[61, 96, 107, 137]. Препарат практически нетоксичен, тера!
тогенных свойств не выявлено, хотя контролируемые ис!
следования не проводились [141].

Опубликованы результаты многочисленных экспери!
ментальных работ, направленных на изучение влияния ци!

тиколина на гипоксию и ишемию мозга, которые являются
одной из ключевых причин повреждения клеточных мемб!
ран. На лабораторных животных (крысах, собаках, кошках,
морских свинках и др.) установлено, что цитиколин в усло!
виях острой гипоксии и ишемии мозга стабилизирует уров!
ни дофамина и норадреналина в мозге, ослабляя гемоди!
намические эффекты, вызванные гипоксией, оказывает
нейрометаболическое действие, улучшая энергетический
метаболизм головного мозга, активно встраивается в по!
врежденные клеточные мембраны [16, 32, 33]. В различных
исследованиях было выявлено, что цитиколин препятству!
ет распаду клеточных мембран во время ишемии мозга,
увеличивая синтез структурных фосфолипидов, оказывает
нейропротективное действие [57, 84, 87, 118, 130]. Всё это
приводит к уменьшению объема ишемического поврежде!
ния при экспериментальном инфаркте мозга [11]. В иссле!
довании M.E. Tornos et al. изучено антитоксическое дейст!
вие цитиколина в экспериментальной модели гипоксии,
вызванной цианидом калия [156]. Скармливание цитиколи!
на лабораторным животным в течение 4 дней до индукции
гипоксии оказывало защитное действие: получавшие пре!
парат животные выживали достоверно дольше. Авторы
связали данный феномен с активацией энергетического
метаболизма и повышением активности митохондриаль!
ной цитохромоксидазы в головном мозге, вызванными
данным препаратом. O. Hurtado et al. установили, что цити!
колин достоверно увеличивает концентрацию аденозин!
трифосфата (АТФ) в мозге как у контрольных животных, так
и у животных с ишемией, причем увеличение уровня АТФ
коррелировало с положительным влиянием препарата на
транспорт глутамата, оказывая, таким образом, антиэксай!
тотоксическое действие [85]. В другом недавнем исследо!
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Рис. 2. Метаболизм цитиколина, холина, ацетилхолина и фосфолипидов (по [143], с изменениями).
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вании этих авторов, как и в работах других исследовате!
лей, показано влияние цитиколина на нейропластичность
после экспериментального инсульта, которое способство!
вало восстановлению двигательных и когнитивных навыков
у животных [63, 79, 86]. В ряде экспериментов выявлено
синергичное действие цитиколина с другими нейропротек!
торами и тромболитиками, что вызывало уменьшение зоны
ишемического повреждения [26, 28]. Цитиколин хорошо
взаимодействовал с MK!801 (дизоцилпином), основным
фактором роста фибробластов, ламотриджином, нимоди!
пином. A. Shuaib et al. показали, что нейропротективное
действие цитиколина значительно усиливалось при добав!
лении тромболитика урокиназы [146]. Сравнительно не!
давно было установлено, что цитиколин оказывает нейро!
протективное действие при нейротоксическом поражении,
вызванном воздействием каиновой кислоты на клетки сет!
чатки глаза [122, 123]. В ряде работ продемонстрировано,
что цитиколин оказывает благоприятное действие при экс!
периментальной хронической церебральной гипоксии и
ишемии, уменьшает агрегацию тромбоцитов, подавляет
проявления апоптоза, снижая экспрессию прокаспаз и
действуя на другие механизмы [80, 98, 99, 103, 111, 133].
В одном из последних исследований R. Jambou et al. (2009)
выявлен благоприятный эффект цитиколина в лечении це!
ребральных проявлений тяжелых форм малярии [90].

Ряд исследований посвящены действию цитиколина
при экспериментальной травме и отеке головного мозга.
Так, в исследовании M. Le Poncin!Lafitte et al. установлено,
что препарат снижает проявления вазогенного отека моз!
га и восстанавливает целостность гематоэнцефалическо!
го барьера (ГЭБ) [101]. В эксперименте M. Yasuhara et al.
показано, что цитиколин уменьшает порог активации моз!
га (по данным электроэнцефалографии) и порог мышеч!
ной разрядки, что весьма ценно для лечения травм мозга в
плане влияния на сознание и моторную функцию пирамид!
ной системы [166]. В ряде исследований отмечается поло!
жительное влияние цитиколина на течение травматичес!
кой комы, контузии мозга, эпидуральной гематомы, крио!
генного отека мозга [18, 19, 52, 119]. Положительный эф!
фект цитиколина при отеке головного мозга обусловлен
восстановлением включения ферментов в клеточные мем!
браны и усилением их активности, а также уменьшением
проникновения воды в паренхиму головного мозга, норма!
лизацией трансмембранного транспорта натрия, калия,
воды и белков как на уровне ГЭБ, так и на уровне нейронов
и глии. Благоприятное действие цитиколина при мозговых
травмах также связано с его способностью блокировать
процессы апоптоза, активировать энергетический метабо!
лизм клеток, в том числе за счет усиления захвата и мета!
болизма глюкозы, влиять на нейропластичность, оказы!
вать нейропротективное действие [162]. A. Menku et al. по!
казали потенциальный антиоксидантный эффект комбина!
ции пропофола и цитиколина при экспериментальной
травме мозга у крыс [113]. Продемонстрировано более
быстрое восстановление когнитивных функций после тя!

желой черепно!мозговой травмы (ЧМТ) [64]. Кроме того,
изучалось действие цитиколина при экспериментальной
спинальной травме, травме зрительного нерва, восстанов!
лении после хирургических операций на периферических
нервах [39, 121, 142, 158]. Результаты экспериментальных
исследований действия цитиколина при травмах и отеке
мозга свидетельствуют о несомненной пользе этого пре!
парата и необходимости его включения в комплексную
схему интенсивного и восстановительного лечения данной
тяжелой патологии.

Особый интерес представляет экспериментальное
изучение действия цитиколина на нейротрансмиттерные
системы, в частности на центральную дофаминергическую
передачу. Показано, что цитиколин достоверно увеличива!
ет концентрацию дофамина в полосатом теле, что связы!
вают с увеличением активности тирозингидроксилазы
(фермента, лимитирующего скорость синтеза дофамина),
приводящим к подавлению обратного захвата дофамина в
синапсе [110, 135]. Снижение обратного захвата дофами!
на синаптосомами C. Saligaut et al. объясняют структурным
изменением нейрональных мембран на уровне фосфоли!
пидов [135]. Этими же авторами экспериментально проде!
монстрировано усиление активности леводопы на фоне
введения цитиколина [134]. Представляют интерес данные
S. Stanzani, установившего в эксперименте на крысах, что
цитиколин оказывает нейропротективное действие на чер!
ную субстанцию, защищая эту область от поражений, вы!
званных пероксидазой хрена [150]. Трофическое и нейро!
протективное действие цитиколина в отношении нигро!
стриатных дофаминергических нейронов было также вы!
явлено в работах других авторов [91, 92, 126]. Изучалось
действие цитиколина и в отношении других нейротранс!
миттеров. M. Cansev et al. обнаружили увеличение плаз!
менных концентраций адреналина и норадреналина под
влиянием цитиколина [42]. Выявлена способность цитико!
лина вызывать центральную холинергическую активацию
[44, 88, 153]. Помимо этого цитиколин влияет и на другие
нейротрансмиттерные системы, в частности на серотонин,
глутамат, ГАМК!рецепторы и опиоидные рецепторы, ока!
зывает антигипералгический эффект при невропатических
болях в эксперименте [29]. Несомненно, нас ждут новые
исследования, посвященные нейрохимии цитиколина.

Учитывая многообразное действие цитиколина на клет!
ки мозга и их функции, предпринимались эксперименты по
изучению влияния препарата на когнитивные функции,
включая память, обучаемость и др. В частности, в экспери!
ментальной модели когнитивного дефицита у крыс, вы!
званного гипобарической гипоксией, цитиколин частично
восстанавливал у животных способность к обучению [136].
Выявлено, что цитиколин может уменьшать когнитивный
дефицит на фоне хронической церебральной гипоперфу!
зии как модели сосудистой деменции у человека [103, 151].
Кроме того, был проведен ряд исследований, показавших
благоприятное действие цитиколина на когнитивные функ!
ции у животных пожилого возраста, что связывают с увели!
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чением под влиянием препарата холинергической транс!
миссии и улучшением метаболизма фосфолипидов [35, 60,
73, 155]. Учитывая также способность цитиколина благо!
приятно влиять на нейропластичность, модулировать ней!
ротрансмиттерные системы, оказывать нейропротектив!
ный эффект, было предложено использовать препарат при
некоторых нейродегенеративных заболеваниях (болезни
Паркинсона (БП), болезни Альцгеймера) и в гериатрии. В то
же время результаты единственного исследования нейро!
протективного действия цитиколина на экспериментальной
фенотипической модели болезни Гентингтона, воспроизво!
дящей нейрометаболический дефект и эксайтотоксичес!
кую реакцию, не подтвердили потенциальную пользу при!
менения препарата при данном наследственном нейроде!
генеративном заболевании [114].

Клинический опыт применения цитиколина в невроло!
гии имеет многолетнюю историю. Одни из первых иссле!
дований цитиколина при церебральной ишемии, в которых
была показана его эффективность, были проведены в Япо!
нии в конце 1960!х годов, непосредственно после того, как
цитиколин стал доступен в качестве лекарственной формы
[112, 115]. Позднее T. Hazama et al. установили, что тера!
пия цитиколином в дозе 1000 мг/сут в течение 8 нед эф!
фективнее в сравнении с использованием плацебо в вос!
становлении моторной функции нижних конечностей по!
сле ишемического инсульта [82]. Первое двойное слепое
многоцентровое плацебоконтролируемое исследование
по изучению действия цитиколина при инфаркте мозга бы!
ло также проведено в Японии в 1988 г. [154]. Клинические
испытания проводились в 63 центрах по всей Японии с
включением 272 пациентов, которым внутривенно вводил!
ся 1 г/сут цитиколина или плацебо в течение 14 дней. Было
продемонстрировано, что цитиколин эффективен для лече!
ния острого инсульта и дает меньше осложнений, чем пла!
цебо. Сходные результаты были также получены позднее в
исследовательских центрах других стран [21, 70]. В 1997 г.
в США было начато первое двойное слепое рандомизиро!
ванное многоцентровое клиническое исследование с при!
менением перорального цитиколина для лечения острого
ишемического инсульта и оценкой эффективности различ!
ных доз [48]. Сравнивали 3 дозы цитиколина (500, 1000 и
2000 мг перорально), всего в исследование было включено
259 пациентов с ишемическим инсультом в бассейне сред!
ней мозговой артерии в течение 24 ч от появления первых
симптомов. Результаты исследования свидетельствовали
о клинической эффективности перорального приема цити!
колина в плане восстановления нарушенных функций, при!
чем доза 500 мг, по мнению исследователей, являлась наи!
более эффективной и оправданной. Сходные данные были
получены этой же исследовательской группой и в более
поздней работе [50]. Еще одно крупное исследование по
изучению эффективности перорального приема цитиколи!
на при ишемическом инсульте было проведено в США в
2000–2001 годах (ECCO 2000) и включало 899 пациентов с
инсультом умеренной и тяжелой степени [49]. Пациенты

принимали цитиколин в дозе 2 г/сут в течение 6 нед. В груп!
пе цитиколина по сравнению с группой плацебо была отме!
чена тенденция к достижению полного неврологического
восстановления и существенно менее частое ухудшение
течения заболевания. В ряде исследований, включая и
ECCO, оценивалось влияние цитиколина на объем очага
поражения при инфаркте мозга, что стало возможным бла!
годаря появлению новейших методов нейровизуализации
(T2!взвешенная, диффузионно! и перфузионно!взвешен!
ная магнитно!резонансная томография, магнитно!резо!
нансная ангиография) [49, 159, 160]. Результаты исследо!
ваний были неоднозначными, однако в целом у большего
числа пациентов, леченных цитиколином, отмечалось
уменьшение объема поражения, достоверно коррелиро!
вавшее с клиническим улучшением. В 2009 г. в Южной Ко!
рее было закончено отдельное исследование по изучению
безопасности применения цитиколина при остром ишеми!
ческом инсульте, в котором была показана отличная пере!
носимость препарата с минимумом побочных эффектов
(всего 0,73% у 4191 пациента, леченного цитиколином)
[47]. В последние годы появились также первые данные об
эффективности цитиколина при первичных мозговых кро!
воизлияниях, свидетельствующие о том, что препарат мо!
жет играть важную роль в лечении этой острой церебраль!
ной патологии [20, 89, 145]. Клинические исследования
эффективности действия цитиколина при острой сосудис!
той цереброваскулярной патологии и в постинсультном
восстановительном периоде проводились и в России [1,
3–8]. Результаты метаанализа испытаний цитиколина при
инсультах были обобщены в ряде обзоров, сделаны выво!
ды об адекватности назначения цитиколина при данной па!
тологии, его безопасности и хорошей переносимости па!
циентами [59, 139, 140, 161]. Цитиколин является единст!
венным нейропротектором, включенным в Европейские
рекомендации 2008 г. по лечению инсульта [78]. В настоя!
щее время в 59 центрах Испании, Германии и Португалии
завершен набор пациентов (всего 2298) в крупнейшее мно!
гоцентровое рандомизированное плацебоконтролируемое
исследование ICTUS по оценке эффективности лечения ци!
тиколином (1 г/сут внутривенно в течение 3 дней с перехо!
дом на пероральный прием препарата в эквивалентной до!
зе до 6 нед) острого среднетяжелого и тяжелого ишемиче!
ского инсульта [34]. Исследование ICTUS явилось одним из
самых значительных по своему объему испытаний нейро!
протектора при инсульте. Первые предварительные его
итоги свидетельствовали о несущественном различии ре!
зультатов терапии в группах цитиколина и плацебо, однако
эффект препарата был более выраженным в подгруппах
пациентов старше 70 лет, с умеренной тяжестью инсульта,
а также не получавших сопутствующее лечение тканевым
активатором плазминогена. Подведения же окончатель!
ных итогов исследования после детального анализа дан!
ных с нетерпением ждут ангионеврологи всего мира. Сто!
ит также отметить, что результаты обновленного метаана!
лиза, включающего в себя и исследование ICTUS с его
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предварительными итогами, подтверждают общий досто!
верный благоприятный эффект цитиколина в отношении
степени восстановления после инсульта [58].

Проведено большое количество исследований, в кото!
рых установлены эффективность и полезность цитиколина
в лечении когнитивных нарушений нейродегенеративного,
инволюционного и сосудисто!
го генеза [71, 127]. Показано,
что цитиколин активирует син!
тез фосфатидилхолина в го!
ловном мозге и повышает це!
ребральный энергетический
метаболизм у пожилых людей,
что сопровождается улучшени!
ем когнитивных способностей
[22, 147, 149]. Кроме того, бы!
ла выявлена эффективность
препарата в лечении когнитив!
ных нарушений после перене!
сенного первичного ишеми!
ческого инсульта [24, 25, 120].
В многочисленных исследова!
ниях также продемонстриро!
вана эффективность цитиколи!
на в отношении когнитивных
нарушений при хронической
цереброваскулярной патоло!
гии (дисциркуляторной энце!
фалопатии) [9, 14, 43, 67, 124,
168]. В то же время в исследо!
вании R.A. Cohen et al. не была
доказана эффективность цити!
колина в отношении сосудис!
той деменции [54]. Используя
позитронно!эмиссионную то!
мографию, Y. Tanaka et al. уста!
новили корреляцию между
улучшением когнитивных функ!
ций и достоверным увеличени!
ем мозгового кровотока у паци!
ентов с сосудистой деменцией,
получавших лечение цитико!
лином (1 г/сут в течение 1 нед
внутривенно) [152]. В 2005 г.
опубликован Кокрановский об!
зор, посвященный примене!
нию цитиколина для коррек!
ции когнитивных и поведенче!
ских расстройств при хрони!
ческой цереброваскулярной
патологии у лиц пожилого воз!
раста, в котором был сделан
вывод о несомненной пользе
этого препарата для коррек!
ции подобных нарушений [69].

Большой интерес представляет также изучение роли цити!
колина в лечении синдрома мягкого когнитивного сниже!
ния, болезни Альцгеймера и сенильной деменции альц!
геймеровского типа [2, 23, 37, 38, 148]. В исследовании
R. Cacabelos et al. показано, что у пациентов с развитием
болезни Альцгеймера в раннем возрасте изначально отме!

17
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чались более высокие уровни интерлейкина!1 в плазме,
чем во всех остальных группах, что свидетельствует об оп!
ределенной роли нейроиммунных нарушений в патофизио!
логии болезни Альцгеймера [38]. После лечения цитиколи!
ном плазменные уровни интерлейкина!1 нормализова!
лись, возможно, в связи со способностью препарата
оказывать иммуномодулирующее действие. При этом ци!
тиколин не только улучшал когнитивную функцию, но и уве!
личивал кровоток в головном мозге. Этой же группой ис!
следователей в двойном слепом рандомизированном пла!
цебоконтролируемом исследовании было установлено, что
применение цитиколина в дозе 1 г/сут в течение 12 нед до!
стоверно улучшает когнитивные способности пациентов, у
которых выявлен аллель ε4 гена аполипопротеина E (ApoE),
являющийся главным генетическим фактором риска бо!
лезни Альцгеймера [23]. В исследовании С.И. Гавриловой и
соавт. изучалась эффективность и безопасность перораль!
ного приема цитиколина в дозе 1000 мг/сут в лечении ког!
нитивных расстройств у пациентов с амнестическим ти!
пом синдрома мягкого когнитивного снижения (20 паци!
ентов в возрасте от 50 до 90 лет, получавших препарат на
протяжении 90 дней) [2]. Были получены достоверные
данные, свидетельствующие о клиническом эффекте пре!
парата в отношении когнитивных расстройств и о хоро!
шей переносимости Цераксона. Цитиколин рекомендует!
ся для превентивной терапии болезни Альцгеймера у лиц с
высоким риском развития этого заболевания. Ряд авторов
рекомендуют комплексное применение цитиколина для
лечения деменций альцгеймеровского типа и отмечают
позитивный эффект таких комбинаций [37, 148].

Накоплен большой клинический опыт применения ци!
тиколина в лечении ЧМТ и их последствий. Результаты пер!
вого исследования цитиколина у 25 пациентов с ЧМТ и
угнетением сознания были опубликованы в 1967 г. в Япо!
нии, они продемонстрировали эффективность препарата в
устранении неврологических симптомов и возвращении
сознания (в 70% случаев) [116]. В дальнейшем было про!
ведено большое количество клинических исследований,
включая двойные слепые, у пациентов, перенесших ЧМТ, с
различными нарушениями уровня сознания [53, 62, 102,
104, 105, 108, 119, 128]. Суммируя результаты этих иссле!
дований, можно отметить, что применение цитиколина при
ЧМТ клинически и патогенетически обосновано, препарат
ускоряет нивелирование отека головного мозга и восста!
новление как сознания, так и неврологических функций,
способствует сокращению длительности госпитализации
и улучшению результатов реабилитации. В случаях ЧМТ
легкой или умеренной степени цитиколин достоверно сни!
жает длительность и тяжесть постконтузионного синдрома
и уменьшает когнитивный дефицит.

Учитывая нейропротективный эффект цитиколина, его
способность положительно влиять на дофаминергическую
передачу, изучали эффективность применения препарата
в комплексной терапии БП при его сочетании с леводопой.
Итальянские авторы первыми провели целую серию двой!

ных слепых плацебоконтролируемых исследований эф!
фективности Цераксона при БП, сравнивая лечение цити!
колином в дозах 500–600 мг/сут внутривенно на протяже!
нии 10–20 дней с применением плацебо [12, 13, 132]. Бы!
ло выявлено достоверное уменьшение выраженности бра!
дикинезии и ригидности, причем снижение последней
достигло порога статистической значимости в группе па!
циентов, ранее уже получавших терапию леводопой в тече!
ние не менее 2 мес до начала исследования. В последую!
щие годы было проведено большое количество исследова!
ний с различным дизайном и схемами приема препарата, в
которых было показано, что применение цитиколина у
больных БП позволяет существенно снизить дозу леводо!
пы и отдалить появление потребности в назначении лево!
допы на ранних стадиях заболевания [10, 30, 66]. Эти рабо!
ты подтвердили эффективность цитиколина как адъювант!
ного средства при лечении леводопой, продемонстриро!
вали стабилизацию клинического эффекта с уменьшением
частоты феноменов wearing off и on–off, а также благопри!
ятные сдвиги нарушенных электрофизиологических пара!
метров коры головного мозга у больных БП с сопутствую!
щими когнитивными нарушениями [55, 72, 106]. При этом
все авторы отмечали улучшение общего состояния и мо!
торных функций по основным оценочным шкалам при БП.
Таким образом, применение цитиколина для комбиниро!
ванной терапии БП является клинически оправданным.

В последние годы сохраняется устойчивый интерес к
препарату, предлагаются новые лекарственные формы и
способы введения (цитиколин, инкапсулированный в липо!
сомы, стереотаксическая доставка препарата к ишемичес!
кому очагу и т.д.), выходят клинические и фармакологичес!
кие обзоры, продолжаются клинические испытания, упо!
минавшиеся выше [27, 36, 129, 143, 144, 165]. Цераксон
(цитиколин), в основе которого лежит естественный неза!
менимый метаболит организма, является безопасным
нейропротектором, эффективность которого доказана при
целом ряде неврологических заболеваний и проверена
временем. Данный препарат обоснованно занял свое мес!
то в современном терапевтическом арсенале невролога.
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