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Церебролизин® (CEREBROLYSIN®)                                  
Психостимулирующие и ноотропные препараты. Код АТС N06BX. Раствор для инъекций. 1 мл раствора содержит 215,2 мг 
концентрата Церебролизина (пептидного препарата, который производится из мозга свиней). Показания: органические, ме-
таболические нарушения и нейродегенеративные заболевания головного мозга, особенно болезнь Альцгеймера; осложне-
ния после инсульта, травматические повреждения головного мозга (состояния после оперативного вмешательства на моз-
ге, закрытые черепно-мозговые травмы, сотрясение мозга). Противопоказания: повышенная чувствительность к одному из 
компонентов препарата, эпилепсия, тяжелые нарушения функции почек. Побочные реакции. Побочные реакции в связи с 
терапией препаратом Церебролизин® отмечаются редко (>1/10000 – <1/1000) или имеют единичные случаи (<1/10000). При 
очень быстром введении возможны головокружение, тремор, головная боль, чувство жара, усиленное потоотделение, зуд, 
возможны макулопапулезная сыпь, крапивница, покраснение кожи, одышка и боль в груди. Фармакологические свойства. 
Церебролизин® стимулирует дифференциацию клеток и активирует механизмы защиты и восстановления, непосредственно 
влияет на нейрональную и синаптическую пластичность, что способствует улучшению когнитивных и двигательных функций. 
Способ применения и дозы. Препарат вводят внутривенно или внутримышечно. Длительность курса лечения и оптимальная 
ежедневная доза зависят от состояния больного, патологии, которая у него имеется, и его возраста. Чаще рекомендуемая про-
должительность курса лечения составляет 10–20 дней. Эффективность терапии обычно возрастает при проведении повтор-
ных курсов. Лечение продолжают до тех пор, пока наблюдается улучшение состояния пациента вследствие терапии. Категория 
отпуска. По рецепту. Полная информация содержится в инструкции по медицинскому применению препарата. Информация для 
специалистов в области здравоохранения. Р.с. МЗ Украины: №UA/9989/01/01 от 18.03.2014.
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ЛЕЧЕНИЕ ТРАВМАТИЧЕСКОГО 
ПОВРЕЖДЕНИЯ ГОЛОВНОГО МОЗГА

Травматическое повреждение головного мозга (ТПГМ) является одной из  
ведущих причин заболеваемости и смертности во всем мире. Лечение черепно- 
мозговой травмы в острый период направлено на минимизацию вторичных  
повреждений и обеспечение жизненно важных функций пациентов. Оно также 
предназначено для подготовки пациентов к эффективному восстановительному 
лечению после завершения острого периода заболевания.

Общие меры по ведению больного с травмой головного мозга включают:

Основное лечение

Начальную интенсивную терапию для стабилизации состояния пациента,  
в том числе хирургическое вмешательство

Лечебные мероприятия в остром периоде для минимизации вторичных 
повреждений: искусственная вентиляция легких, контроль внутричерепного и 
церебрального перфузионного давления, предупреждение отека мозга, а также 
назначение успокоительных, противоконвульсионных и противоэпилептических 
средств

Лечение в реабилитационном центре
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1,2 Современный опыт лечения больных с острой черепно-мозговой травмой 
показывает, что терапевтические методы должны быть одновременно наце-
лены на различные патологические механизмы (мультимодальный подход),  
а не сосредоточены только на одной терапевтической мишени. Междисципли-
нарный и организованный процесс с участием специалистов из различных 
областей медицины (включая неотложную помощь, диагностическую визу-
ализацию, хирургию и фармакотерапию) является наиболее эффективным 
для оптимального восстановления после травм головного мозга. То же самое 
можно сказать о выборе и применении дополнительных медикаментозных 
методов лечения, которые должны сочетать быстрое начало нейропротектив-
ного действия со стимуляцией естественных репаративных процессов в повре-
жденном мозге.

Ожидаемые преимущества дополнительной мультимодальной терапии трав-
матического повреждения головного мозга:

Стандартная тактика ведения больных  
с травматическим повреждением  
головного мозга

Особый механизм действия, направленный на патологические и/или репара-
тивные процессы

Защита клеток мозга от вторичного повреждения и гибели

Безопасность использования

Стимуляция/усиление природных восстановительных процессов
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СИГНАЛЬНЫЕ ПУТИ НЕЙРОТРОФИЧЕСКИХ ФАКТОРОВ 
(НТФ) И ГЕНА «SONIC HEDGEHOG» (Shh) КАК МИШЕНИ 
ДЛЯ ТЕРАПЕВТИЧЕСКОГО ВОЗДЕЙСТВИЯ  
ПРИ ЛЕЧЕНИИ ТПГМ

Нейротрофические факторы являются важными регуляторными молекулами в рамках 
нервной системы. Основными физиологическими функциями НТФ являются:

Shh-сигналинг отвечает за запуск дифференцировочных механизмов восстановления нервной 
ткани после повреждения

•    �регуляция процессов, лежащих в основе 
развития ЦНС

•    �сохранение надлежащего фенотипа зрелой 
нервной ткани и регуляция процессов 
пластичности

•    �регуляция эндогенных механизмов защиты 
пораженной/поврежденной нервной ткани

Его основная функция – стимуляция дифферен-
цировочной генной экспрессии, лежащей в осно-
ве восстановления нервной ткани

3,4,5 Средства, способные модулировать сигналь-
ные пути НТФ и Shh, являются терапевтическими 
мишенями в развитии новых видов мультимо-
дальной терапии неврологических заболеваний

Комплекс генов Gli – транскрипционные факторы, которые активируются по сигналь-
ному пути гена Shh и отвечают за экспрессию дифференцировочных генов, лежащую в 
основе естественных восстановительных процессов

Патология
Нейротрофическая регуляция является 

частью системы эндогенных  
механизмов защиты нервной ткани. 
Она противодействует негативному 

влиянию неврологических  расстройств

Стимуляция системы 
эндогенной защитной 

активности

Нейротрофические  
факторы (НТФ)

Запрограммированная 
экспрессия ДНК

Надлежащее по фенотипу 
воспроизводство нейронов

Здоровая нервная ткань
НТФ поддерживают экспрессию 
ДНК нейронов в надлежащем состо-
янии и обеспечивают устойчивость 
их основных физиологических 
функций

Рис. 1. Функции НТФ в нервной ткани

Рис. 2. Путь сигнальной трансдукции гена Shh

    

Сигнальный путь  
гена Shh

Ген Smo

Репрессор  
гена Gli

Gli- 
комплекс

Ген Ptch

Активатор 
гена Gli
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МЕХАНИЗМ ДЕЙСТВИЯ ЦЕРЕБРОЛИЗИНА

 6Церебролизин® является нейропептидным пре-
паратом, действующим подобно нейротрофи-
ческим факторам; в нем содержатся несколько 
фрагментов нейротрофических факторов, кото-
рые имитируют действие неповрежденных НТФ 
и стимулируют нейротрофические сигнальные 
пути.

Стимулируя нейротрофические сигнальные пути, 
Церебролизин® усиливает естественную защит-
ную реакцию нервной ткани на повреждение, 
включающую в себя увеличение выработки эндо-
генных НТФ7,8,9,10. 

Стимулирование сигнального пути гена Shh явля-
ется ключом к инициации процессов восстанов-
ления после ТПГМ. 11Церебролизин® активирует 
сигнальный путь гена Shh, что приводит к уси-
лению природных восстановительных процессов 
(рис. 5).

Рис. 3. Фрагменты НТФ, выявленные в Церебролизине

Рис. 4. �Церебролизин® усиливает экспрессию сосудистого эндоте-
лиального фактора роста (VEGF) и ангиопоэтина-1 (ANG-1) 
в клетках эндотелия мозга (на графиках показаны уровни 
мРНК в эксперименте in vitro). (М. Чопп, неопубликованные данные)

(Жанг и соавт., 2013)

Рис. 5. �Церебролизин® стимулирует экспрессию компонентов 
сигнального пути Shh в нервных клетках-предшественни-
ках (на графиках показаны уровни мРНК в эксперименте 
in vitro)

Церебролизин® имитирует действие естественных нейротрофических факторов

Церебролизин® стимулирует эндогенную выработку важных нейротрофических факторов

Церебролизин® стимулирует сигнальный путь гена Shh
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Церебролизин® имитирует действие нейротрофических факторов

Церебролизин® является нейротрофическим мультимодальным препаратом, действующим путем стимулиро-
вания сигнальных путей нейротрофических факторов и Shh. 12,13Церебролизин® регулирует процессы апоптоза 
и проявляет плейотропные нейропротективные свойства на экспериментальных моделях неврологических на-
рушений. Церебролизин® усиливает естественные процессы восстановления и ремоделинга нейроваскулярной 
единицы, что обеспечивает долгосрочные функциональные улучшения.

Рис. 6. �Церебролизин® стимулирует НТФ-сигналинг и Shh-сигналинг, что ведет  
к ускорению восстановления мозга после повреждения

Церебролизин®НТФ

РЕАКЦИЯ НА ПОВРЕЖДЕНИЕ

ЕСТЕСТВЕННОЕ ВОССТАНОВЛЕНИЕ ПОСЛЕ ТПГМ

Shh-сигналинг

ПОВРЕЖДЕНИЕ

ЭМБРИОНАЛЬНОЕ
РАЗВИТИЕ

ПРОЛИФЕРАЦИЯ

ЕСТЕСТВЕННАЯ  
НЕЙРОПРОТЕКЦИЯ

  �увеличение 
проницаемости  
мелких сосудов

  �усиление  
целостнсти ГЭБ

  �контроль апоптоза

ЕСТЕСТВЕННАЯ 
НЕЙРОРЕПАРАЦИЯ

  �ангиогенез
  �нейрогенез
  �олигодендрогенез
  �синаптическая 
пластичность

  �ремоделирование 
нейроваскулярной 
единицы

МИГРАЦИЯ

ДИФФЕРЕНЦИРОВКА

РЕМОДЕЛИРОВАНИЕ

ВЫЖИВАНИЕ

ЦНС ВЗРОСЛЫХ

НТФ – нейротрофические факторы
ЭМБРИОНАЛЬНОЕ РАЗВИТИЕ – НТФ 
управляют функционированием процессов 
внутриутробного развития нервной 
системы 
ЦНС взрослых – НТФ управляют нормаль-
ными физиологическими функциями 
центральной нервной системы
ПОВРЕЖДЕНИЕ – после повреждения 
НТФ регулируют процессы, составляющие 
естественную реакцию нервной ткани на 
повреждение
ГЕН Shh – данный ген стимулирует про-
цессы защиты и восстановления, которые 
берут начало в эмбриональном периоде 
развития ЦНС.
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ОЦЕНКА ЭФФЕКТИВНОСТИ  
ЦЕРЕБРОЛИЗИНА НА ЭКСПЕРИМЕН-
ТАЛЬНЫХ МОДЕЛЯХ ТРАВМАТИЧЕСКОГО 
ПОВРЕЖДЕНИЯ ГОЛОВНОГО МОЗГА
Об актуальности темы фармакологического лечения ТПГМ на основе Церебро-
лизина можно судить по результатам научных исследований, которые доказы-
вают значение Церебролизина в улучшении клинически значимых аспектов:

Диффузное аксональное повреждение головного мозга:  
защита аксональных волокон и стимуляции ремиелинизации

Нарушение функций и восстановительного потенциала гиппокампа: 
защита нейрогенной активности в гиппокампе

Нарушение сенсомоторных и когнитивных функций:  
стимуляция восстановительных процессов в поврежденном участке мозга

Повреждение гемоэнцефалического барьера (ГЭБ):  
повышение целостности микроциркуляторного русла и улучшение 
кровоснабжения коры головного мозга

Церебролизин®
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Церебролизин® защищает аксональные волокна  
и стимулирует ремиелинизацию

Диффузное аксональное повреждение (ДАП) является одним из самых распростра-
ненных и пагубных видов черепно-мозговой травмы. Связанное с ней повреждение 
тканей распространяется на большем протяжении, чем при фокальном поврежде-
нии головного мозга. Поэтому лечение, способное обеспечить защиту аксональ-
ным путям от дистрофии после ТПГМ, может минимизировать ущерб, связанный  
с ДАП, и стимулировать восстановление функций. 15,16Церебролизин® показал свою 
способность защищать аксональные структуры на экспериментальных моделях с по-
вреждениями ЦНС (рис. 7).

*
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Рис. 7. �16Нейропротективное действие Церебролизина при повреждении аксонов у 
животных моделей через 14 дней после закрытой черепно-мозговой травмы.  
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important role in cerebrolysin-mediated neurorestorative 
processes in ischemic brain.

We previously demonstrated that treatment with cerebroly-
sin at 24 hours after stroke onset enhances neurogenesis and 
functional recovery in the ischemic rats.3 Here, we extend our 
previous finding by showing that cerebrolysin treatment initi-
ated 24 hours after stroke not only increases neurogenesis, but 
also profoundly amplifies oligodendrogenesis. The OPCs orig-
inating from the SVZ migrate into gray and white matter and 
some of the OPCs differentiate into mature oligodendrocytes 
in the adult rodent brain.14 Cerebrolysin amplified generation 
of OPCs in the SVZ and mature oligodendrocytes in white 
matter of the peri-infarct region as measured by BrdU/NG2 
and BrdU/CNPase positive cells, respectively. In the present 
study, proliferating cells were labeled with BrdU for 7 days 
from day 1 after stroke and these animals were euthanized 35 
days after stroke. Mature oligodendrocytes do not proliferate.15 
Thus, we speculate that BrdU/CNPase positive oligodendro-
cytes observed in the present study likely come from prolifer-
ating OPCs. We cannot distinguish whether oligodendrocytes 
are generated in situ in the white matter or recruited from the 
SVZ. However, our in vitro data indicate that cerebrolysin 
promotes SVZ NPCs to differentiate into OPCs. Brain injury 
including stroke induces SVZ NPC migration toward injured 
white matter, where they differentiate into mature oligoden-
drocytes.16 Therefore, SVZ NPCs may also contribute to cere-
brolysin-increased oligodendrocytes. However, the effects of 
cerebrolysin on the migration, survival, and cell fate of newly 
generated cells after stroke warrant further investigation.

Oligodendrocytes are the only myelin-forming cells in 
the central nervous system, and proper axonal myelination 
is required for efficient neuronal signaling transduction.17 In 
the ischemic brain, myelinating oligodendrocytes participate 
in white matter remodeling processes.18 Our data show that 
cerebrolysin enhances myelinated axons measured by NFH/
CNPase immunoreactive density in the peri-infarct white mat-
ter, suggesting that oligodendrocytes increased by cerebroly-
sin may facilitate axonal remodeling in the ischemic brain. 
Our findings are in line with a previous study, which shows 
that cerebrolysin not only protects against neuronal network 
degeneration, but also promotes axonal outgrowth in cultured 
neurons.19 During stroke recovery, axonal outgrowth is closely 
associated with myelinating oligodendrocytes in the peri-
infarct regions, and axonal remodeling is correlated to neu-
rological function.3,20 Thus, it is likely that the enhancement 
of axonal remodeling and oligodendrogenesis by cerebrolysin 
could lead to the improved functional recovery after stroke.

More importantly, the present study indicates that the Shh 
pathway mediates the beneficial effect of cerebrolysin on 
stroke. In vivo, blocking of the Shh pathway with cyclopamine 
completely suppressed cerebrolysin-enhanced neurogenesis, 
oligodendrogenesis, and white matter remodeling, as well 
as cerebrolysin-improved functional outcome. Cyclopamine 
seems to ablate the cerebrolysin effect specifically because 
cyclopamine alone did not exacerbate ischemic damage 
and neurological functional deficits in ischemic rats. The 
specific effect of cyclopamine is further supported by our 
statistical analysis showing a subadditive effect in which the 

Figure 5. Myelinating oligo-
dendrocytes and axons in 
the ischemic brain. A, Double 
fluorescence immunostaining 
of BrdU+ (green)/2′,3′cyclic 
nucleotide 3′-phosphodiester-
ase (CNPase+; red, arrow) cells 
in the ipsilateral peri-infarct 
corpus callosum (CC; upper) 
and striatum (Str; lower) from a 
representative rat treated with 
cerebrolysin (CB) +vehicle. B, 
Percentage of CNPase+/BrdU+ 
cells relative to total BrdU posi-
tive cells in the peri-infarct CC 
and Str. C, Immunofluorescent 
images of neurofilament heavy 
chain (NFH; green) and CNPase 
(red) in the peri-infarct striatum 
of representative rats treated 
with saline+vehicle (upper) and 
CB+vehicle (lower). D, Quan-
titative data of percentage of 
CNPase and NFH immunore-
active area at the peri-infarct 
corpus callosum and striatum 
relative to the contralateral 
homologous regions. CPM 
indicates cyclopamine; and IC, 
ischemic core. Bar in A=25 µm. 
Bar in C=100 µm.
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homologous regions. CPM 
indicates cyclopamine; and IC, 
ischemic core. Bar in A=25 µm. 
Bar in C=100 µm.
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Рис. 9. �16Церебролизин® значительно увеличивает перфузию коры головного мозга. Процент области 
перфузии ФИТЦ-декстрана показан на гистограмме. Масштабная метка = 50 µм. *р <0,05 
по сравнению с физиологическим раствором. Данные представляют медиану ± стандартное 
отклонение, n = 8 (крыс/на группу)

Рис. 10. �16Влияние Церебролизина на потерю нейрональных клеток после закрытой травмы черепа (окра-
шивание ядер нейронов по иммуногистохимическому методу NeuN). Количество нейрональных 
клеток показано на гистограмме. Данные по DG (зубчатая извилина) и СА-3 представляют медиану 
± стандартное отклонение, п=10 (крыс/на группу)
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Церебролизин® защищает нейрогенную деятельность 
гиппокампа от нарушений

Травма может оказать негативное воздействие на нейрогенную активность зубчатой 
извилины гиппокампа. Это может быть причиной нарушения долгосрочных восста-
новительных процессов в когнитивной сфере, поскольку они зависят от потенциала 
самовосстановления травмированного мозга. Нейрорепаративное лечение должно 
стимулировать нейрогенную активность мозга взрослого человека в целях поддерж-
ки восстановления после ТПГМ. 16При исследованиях на животных через 14 дней по-
сле ТПГМ Церебролизин® продемонстрировал способность значительно сокращать 
потери нейрональных клеток в зубчатой извилине и СА-3-области гиппокампа (Cornu 
Ammonis-3) у экспериментальной модели закрытой мозговой травмы (рис. 10). Эти 
данные позволяют предположить, что Церебролизин® способен уменьшать когнитив-
ный дефицит, развивающийся в остром периоде ТПГМ.
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Рис. 11. �16Процентное отношение времени, проведенного в целевом квадранте. Лечение Це-
ребролизином значительно увеличило количество времени, проведенного крысами в 
целевом квадранте на 11, 12, 13 и 14-й день по сравнению с группой, получавшей физи-
ологический раствор (р <0,05)

Рис. 12. �16Интервал времени до нахождения скрытой платформы. По сравнению с группой, 
получавшей физиологический раствор, крысы, получавшие Церебролизин®, показали 
значительное сокращение интервала времени до нахождения скрытой платформы на 
11–14-й день после ТПГМ (р <0,05)
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Церебролизин® стимулирует естественные 
восстановительные процессы после ТПГМ, что 
приводит к улучшению функционального исхода

16Для оценки памяти, пространственной ориентации и функций обучения у живот-
ных с закрытой травмой черепа использовался модифицированный тест водного 
лабиринта Морриса. Животные, получавшие лечение Церебролизином, продемон-
стрировали значительное функциональное преимущество в запоминании опти-
мального пути, ведущего к платформе, по сравнению с животными, получавшими 
физиологический раствор. Функции ориентации в пространстве и обучения зна-
чительно улучшились у животных, получавших Церебролизин®. Эти результаты 
свидетельствуют о том, что Церебролизин® улучшает восстановление когнитивных 
функций в ранний период после травмы (рис. 11–12).
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Рис. 13. �16На 7-й и 14-й день у крыс, получавших Церебролизин® через 1 ч после закрытой трав-
мы черепа, наблюдалось значительное улучшение показателей по шкале mNSS (то есть 
уменьшение баллов mNSS) по сравнению с контрольными крысами, получавшими фи-
зиологический раствор (p<0,05)

16Для оценки сенсомоторной функции животных с закрытой травмой черепа 
использовались тесты на отрыв липкой ленты (Adhesive-patch Removal Test), со-
скальзывания Эрнандеса-Шалерта и оценка неврологического статуса – модифи-
цированная шкала mNSS (modified Neurological Severity Score) (рис. 13). Во всех 
этих тестах животные, получавшие Церебролизин®, показали значительно лучшие 
результаты, чем контрольные животные. В сочетании эти положительные показа-
тели сенсомоторных и когнитивных функций позволяют предположить, что лече-
ние Церебролизином оказывает общее положительное влияние на восстановле-
ние в острый период после ТПГМ.

Сложность черепно-мозговой травмы требует лечения, которое действует одно-
временно на многих разных уровнях патофизиологии ТПГМ. Комплексный меха-
низм действия Церебролизина – его нейрорегенеративные и нейропротективные 
свойства – обусловливает улучшение функциональных исходов, наблюдаемое при 
моделировании черепно-мозговых травм. 

Роль и терапевтическое значение Церебролизина в лечении ТПГМ, похоже, явля-
ются результатом двух основных элементов, составляющих его комплексный ме-
ханизм действия:
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Ранняя стимуляция нейротрофического регулирования в поврежденной 
ткани, приводящая к быстрому нейропротективному действию

и

Поддержка естественных восстановительных механизмов, приводящая  
к постепенной структурной перестройке нейроваскулярной единицы



15

КЛИНИЧЕСКАЯ ЭФФЕКТИВНОСТЬ 
ЦЕРЕБРОЛИЗИНА

Симптомы ТПГМ разнородны, и дефекты у пациентов с той же причиной повреждения 
могут значительно отличаться. Шансы на выздоровление после ТПГМ увеличиваются 
с должным применением комплексного терапевтического подхода в рамках органи-
зованной системы медицинской помощи при ТПГМ. Мультимодальная нейротрофиче-
ская терапия может с успехом применяться как в острой фазе, так и на восстанови-
тельном этапе лечения ТПГМ.
Результаты клинических исследований показывают, что лечение Церебролизином спо-
собствует более быстрому функциональному восстановлению и реабилитации паци-
ента с ТПГМ. Оптимальное соотношение риск/польза создает возможность для немед-
ленного начала и безопасного продолжения лечения.
Несколько клинических исследований были проведены с использованием Церебро-
лизина в лечении ТПГМ. Все эти исследования были разработаны как проспективные, 
рандомизированные, плацебо-контролируемые, двойные слепые исследования, кроме 
открытых исследований, выполненных Альваресом и соавт. и Вонгом и соавт. Во всех 
случаях, за исключением исследований Хи и соавт. и Вонга и соавт., Церебролизин® 
вводили в качестве дополнительного лечения к стандартной медицинской помощи при 
ТПГМ. 18-23Эффективность Церебролизина в лечении острой ТПГМ изучалась в исследо-
ваниях, где его введение начиналось в течение 48 часов после травмы. Продолжитель-
ность лечения составляла от 7 до 28 дней. 24,25Лечение после купирования острых сим-
птомов проводилось в двух исследованиях, в которых его начинали либо через 23 дня, 
либо через 21 месяц после травмы. 26Общие сведения об использовании Церебролизина  
в лечении ТПГМ недавно были опубликованы Альваресом и соавт. (2013 г.).
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У пациентов, получающих Церебролизин®  
в составе экстренной терапии ТПГМ,  
улучшается клинический результат

Преимущества лечения Церебролизином  
в острый период ТПГМ

20Клиническое улучшение наблюдалось у пациентов в исследовании, проведенном Хи 
и соавт. Церебролизин® вводился внутривенно капельно в суточной дозе 10–30 мл  
в день, 5 дней в неделю в течение 4 недель. Динамика состояния оценивалась по шкале 
комы Глазго (ШКГ). 48 из общего числа пациентов 82 получали лечение Церебролизи-
ном в пределах 2–8 часов после травмы. На 28-й день (конечная точка исследования) 
статистически значимое действие Церебролизина состояло в улучшении сознания, 
более быстром уменьшении  паралича, афазии и других расстройств функций мозга. 
По истечении 4 недель лечения улучшение состояния наблюдалось у статистически 
большего числа пациентов (93,7%) группы, получавшей Церебролизин®, по сравнению 
с контрольной группой (80,0%) (рис. 14). 18,19,21,22Об аналогичном благоприятном воз-
действии, которое оценивалось по шкале комы Глазго, сообщалось в исследованиях 
Чжоу и Янга (1993), Фэй и Йим (1992), Кенига и соавт. (2006) и Вонга и соавт. (2005).

Клинический результат по истечении 4 недель
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  состояние значительно улучшилось
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  без изменений
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  улучшилось 

  без изменений
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83,3% 66,7%

Церебролизин® (10–30 мл) Плацебо

Рис. 14. 20�Клинический результат по истечении 4 недель лечения Церебролизином
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21,23В когнитивной сфере пациенты, получавшие Церебролизин®, показали с течением 
времени достоверно лучшие результаты по сравнению с пациентами, получавшими 
плацебо, соответственно оценке результатов по шкале Короткого синдромального теста 
(SST), Краткой шкале оценки психического статуса (MMSE) и по скрининговой шкале 
для оценки когнитивных способностей (CASI). В исследовании, проведенном Кенигом 
и соавт. (2006), наибольшая разница между исследовательскими группами появилась 
не позднее чем через 2 недели после травмы (рис. 15). Церебролизин® вводился в те-
чение 21 дня в суточной дозе 50 мл.

23В 2013 году Чен и соавт. в рамках рандомизированного клинического исследования 
изучили влияние Церебролизина на восстановление когнитивных функций после лег-
кого травматического повреждения головного мозга. Тридцать два пациента с легкими 
ТПГМ были случайным образом распределены по группам на получение Церебролизи-
на (один раз в день внутривенно капельно по 30 мл Церебролизина в течение 5 дней) 
или плацебо (доза и режим введения физиологического раствора — как в группе Це-
ребролизина). Основными критериями эффективности были отличия в когнитивных 
функциях, включая оценки по Краткой шкале оценки психического статуса (MMSE)  
и по скрининговой шкале для оценки когнитивных способностей (CASI), между исход-
ным уровнем и первой четвертой и семнадцатой неделями.
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Рис. 15. �4Церебролизин® улучшает показатели лечения когнитивных расстройств в острой фазе лечения 
ТПГМ. Результаты Короткого синдромального теста. Положительная тенденция лечения продол-
жалась в период последующего наблюдения до 42 дней после травмы
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Тридцать два пациента завершили исследование. По обеим шкалам, MMSE и CASI,  
пациенты, получавшие Церебролизин®, показали лучшую когнитивную деятельность, 
чем группа плацебо (рис. 16 и 17). Наиболее значимой разница в результатах в пользу 
лечения Церебролизином наблюдалась на 12-й неделе по оценкам шкалы CASI.
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Рис. 16. �23Результаты оценки когнитивной функции по шкале MMSE. Длительность лечения: 
5 дней

Рис. 17. �23Результаты оценки когнитивной функции по шкале CASI. Длительность лечения: 5 дней.

Церебролизин® улучшает когнитивную  
деятельность пациентов после травмы головного мозга,  
что ускоряет функциональное восстановление в рамках 

программы ранней реабилитации
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Стимулируя биоэлектрическую активность мозга,  
Церебролизин® улучшает клинические  

результаты долгосрочной реабилитации  
пациентов после ТПГМ

Преимущества лечения Церебролизином
в периоде реабилитации

Лечение Церебролизином в посттравматическом периоде может ускорить реабилита-
цию после ТПГМ, поскольку модулированные им естественные процессы восстановле-
ния продолжают быть активными еще долгое время. Восстановление происходит путем 
ремоделирования поврежденных нейроваскулярных единиц и синаптической пластично-
сти, управляемых внешними и внутренними факторами. 24В пилотном исследовании 
Альварес и соавт. изучали воздействие Церебролизина на результаты ЭЭГ, когнитив-
ную деятельность и клинический результат при лечении после острого периода ТПГМ. 
Церебролизин® (30 мл/сутки) вводился пациентам со средним исходным результатом 
по шкале комы Глазго в 6,1 балла в течение 4 недель, а лечение начиналось в тече-
ние 23 дней после травмы. Продолжительность исследования для каждого пациента 
составила 32 дня. Эффективность оценивалась по динамике результатов в Коротком 
синдромальном тесте, по шкале исходов Глазго и ЭЭГ (в начале исследования и после 
лечения Церебролизином), которые измерялись (в среднем) через 3 месяца после ле-
чения. Введение Церебролизина привело к значительному снижению отношения мощ-
ностей ЭЭГ [(δ + θ) / (α + β)]. Это активирующее действие не зависело от длительности 
и степени тяжести фазы после купирования острых симптомов и снова возвращалось 
к исходному уровню через 3 месяца после лечения. Значительное улучшение по срав-
нению с исходным уровнем наблюдалось также в результатах клинических исходов 
(шкала комы Глазго) и когнитивной деятельности (Короткий синдромальный тест). Как 
правило, Церебролизин® действовал на уровнях исполнения и скорости обработки ин-
формации, которые являются наиболее пострадавшими функциями у больных с череп-
но-мозговой травмой. Значимые корреляции были обнаружены между улучшением 
когнитивных функций (Короткий синдромальный тест) и улучшением показателей ЭЭГ 
(результаты по отношению мощностей).

25Изменения в количественных показателях ЭЭГ, отношении мощностей и его корре-
ляции с тяжестью травмы с течением времени были дополнительно исследованы у 39 
пациентов с ТПГМ. Церебролизин® (30 мл/сутки) вводили в течение 4 недель, а лечение 
начиналось через 21 месяц (в среднем) после травмы. Продолжительность исследова-
ния для каждого пациента (средний изначальный результат по шкале комы Глазго = 5,4 
балла) составила 30 дней. У пациентов, получавших Церебролизин®, биоэлектрическая 
активность мозга улучшилась через 1 месяц лечения, и это улучшение не зависело от 
длительности или степени тяжести болезни (рис. 18).
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Это активирующее воздействие коррелирует с функциональным улучшением при 
выполнении задач, связанных с вниманием и памятью. Очевидно, что позитивный 
эффект от лечения черепно-мозговой травмы Церебролизином может сохраняться 
более 12 месяцев.
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Рис. 18. �25Результаты (медиана ± стандартная ошибка) по отношению мощностей (ОМ) электроэнцефа-
лографии (ЭЭГ) до и во время 4-недельного лечения Церебролизином у больных с черепно- 
мозговой травмой. Столбцы показывают абсолютные значения в каждый момент времени; соеди-
нительная линия показывает относительное процентное изменение по сравнению со значениями до  
исследования
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РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 
БЕЗОПАСНОСТИ ПРЕПАРАТА

Данные рандомизированных контролируемых клинических и постмаркетинговых 
исследований и база данных фармакологического надзора компании «ЭВЕР Нейро 
Фарма» подтверждают оптимальный профиль клинической безопасности Церебро-
лизина.

При применении Церебролизина в сочетании с антидепрессантами или ингибитора-
ми моноаминоксидазы следует учитывать возможный аддитивный синергизм. В этом 
случае рекомендуется снизить дозу антидепрессанта.

Основываясь на научных и клинических данных, а также на токсикологическом про-
филе, можно заключить, что Церебролизин® не оказывает вреда при его правильном, 
согласно инструкции, применении.

В лечении ТПГМ Церебролизин® обеспечивает  
объективные клинические преимущества,  

значительно превосходящие возможные риски
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РЕКОМЕНДАЦИИ ПО ВВЕДЕНИЮ ПРЕПАРАТА  
И ДОЗИРОВКЕ

ЛЕЧЕНИЕ В ОСТРЫЙ ПЕРИОД:

ЛЕЧЕНИЕ В РЕАБИЛИТАЦИОННЫЙ ПЕРИОД:

Лечение в ранний реабилитационный период:

Лечение в поздний реабилитационный период:

Лечение в поздний реабилитационный период с диагностированным когнитивным 
отклонением или деменцией:

начинается как можно раньше (оптимальное начало лечения – в течение 6 часов после ТПГМ)  
и продолжается, пока пациент получает интенсивную терапию

•    �рекомендованная доза: 10–50 мл в день

•    �длительность лечения: до 10 дней

начинается сразу после острого периода, чем создает терапевтический мостик между терапией острого 
периода и программой реабилитации

•    �рекомендованная доза: 10–30 мл в день

•    �длительность лечения: до 20 дней после ТПГМ

способствует выполнению программы реабилитации

•    �рекомендованная доза: 10–30 мл в день

•    �длительность лечения: на протяжении программы реабилитации

•    �схема лечения: 5 дней в неделю в течение 4 недель (один курс лечения); до 4 курсов в год

начинается непосредственно после установления диагноза

•    �рекомендованная доза: 10–30 мл в день

•    �длительность лечения: определяется индивидуально, в зависимости от клинической ситуации

•    �схема лечения: 5 дней в неделю в течение 4 недель (один курс лечения); до 4 курсов в год
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