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Цереброваскулярные заболевания являются од-
ной из ведущих причин смертности и инвалидиза-
ции в мире. В России ежегодно регистрируется бо-
лее 400 тыс инсультов [2]. При этом наблюдается
«омоложение» инсульта с увеличением его распро-
страненности среди лиц трудоспособного возраста
[4]. В стране насчитывается свыше 1 млн человек,
перенесших инсульт, и более чем у 80% имеется ин-
валидность различной степени тяжести. Помимо
двигательных, речевых нарушений, у этих больных
нередко наблюдаются когнитивные нарушения
(КН). Так, по данным А.Н.Бойко и др. [3], частота
КН у больных, перенесших инсульт, достигала 68%.
По данным И.В.Дамулина [7], КН наблюдаются у
40–70% больных, перенесших инсульт. 

Причиной постинсультных когнитивных наруше-
ний могут быть:

• Массивные кровоизлияния и обширные ин-
фаркты. Значение объема инфаркта или кровоиз-
лияния для развития когнитивных нарушений и де-

менции связывают с тем, что по достижении ими
определенной (критической) величины наступает
срыв компенсаторных возможностей мозга, обес-
печивающих нормальное функционирование мне-
стико-интеллектуальной сферы.

• Множественные инфаркты. Данные о значении
числа мозговых инфарктов в формировании когни-
тивных нарушений разноречивы. Так, J.Bomler [12]
показал, что число макроскопических очагов сосу-
дистого поражения было большим у больных с ког-
нитивными нарушениями и деменцией.

• Единичные, относительно небольшие инфарк-
ты, расположенные в функционально значимых зо-
нах: передне-медиальных отделах зрительного буг-
ра и близких к нему областей, лобных долях, темен-
но-височно-затылочных областях мозга, медиоба-
зальных отделах височной доли, включающие гип-
покамп, бледных шарах. Оказалось, что особенно
велика вероятность развития деменции при сочета-
нии таламических инфарктов с корковыми отдела-
ми, а также инфарктов, локализующихся в подкор-
ковых структурах и лобной коре. Когнитивные на-
рушения или деменция, обусловленные инфаркта-
ми в функционально значимых зонах, с течением
времени не нарастают, а даже уменьшаются. Так, по
данным Н.Н.Яхно и соавт. [10] улучшение когнитив-
ных функций наблюдается у 1/3 больных к концу
острого периода инсульта. Степень регресса бывает
разной и зависит от локализации инфаркта, его рас-
положения в доминантном или субдоминантном
полушарии, одно- или двустороннем поражении,
наличия предшествующего поражения мозга, кото-
рое до инсульта было асимптомным.

Схематично патофизиологическую последователь-
ность развития сосудистых когнитивных расстройств
можно представить в следующем виде. Патология
крупных и мелких артерий мозга вследствие различ-
ных заболеваний – артериальной гипертонии, атеро-
склероза, сахарного диабета вызывает хроническую
ишемию и/или острые нарушения мозгового крово-
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мых зон коры мозга, подкоркового белого вещества,
базальных ганглиев, мозгового ствола и развитием
легких и умеренных когнитивных нарушений. На-
растание тяжести цереброваскулярных нарушений
приводит к дополнительному функционально значи-
мому повреждению нейротрансмиттерных систем.
Выраженное повреждение вещества мозга и нейро-
трансмиттерной регуляции снижает когнитивные
возможности до качественно иного уровня – демен-
ции. Исследование посмертно взятой ткани мозга
подтвердили роль холинергического дефицита у
больных сосудистой деменцией, включая сниженную
холинэстеразную активность в коре головного мозга,
гиппокампе и стриатуме. Сниженный уровень аце-
тилхолина в спинномозговой жидкости при сосуди-
стой деменции и корреляция степени его снижения с
глубиной деменции у больных также подтверждают
заинтересованность обмена центрального ацетилхо-
лина в развитии сосудистой деменции.

Выделяют три степени тяжести когнитивных на-
рушений:

При легкой степени – больные имеют минималь-
ный когнитивный дефицит, что проявляется в сни-
жении концентрации внимания, умственной рабо-
тоспособности, запоминании нового материала.
При этом больные полностью ориентированы, хо-
рошо выполняют тесты, определяющие состояние
оперативной памяти, контролируют свое поведение
и эмоции.

При умеренной степени – у больного отмечается
снижение памяти и внимания средней степени, а так-
же снижение контроля над поведением и эмоциями.

При выраженной степени когнитивных наруше-
ний (деменция) наблюдаются полимодальные нару-
шения памяти и интеллекта в сочетании с дезориен-
тировкой и социальной дезадаптацией различной
степени выраженности.

Проведенное нами исследование показало, что
степень восстановления сложных навыков само-
обслуживания и двигательная активность находятся
в тесной зависимости от состояния когнитивных
функций. Чем лучше память и внимание, чем ста-

бильнее эмоциональное состояние, тем лучше вос-
становление, тем шире возможности больного в
применении навыков самообслуживания в своей ак-
тивной жизни.

Установлено отрицательное влияние выраженных
когнитивных нарушений на степень восстановления
сложных двигательных навыков: на степень мобиль-
ности, двигательный контроль, ведение домашнего
хозяйства, активность в повседневной жизни, само-
контроль и качество жизни.

Риск развития деменции в 2 раза выше у пожилых
больных, которые перенесли инсульт, чем у людей
того же возраста, но без инсульта [13, 16]. У полови-
ны больных, перенесших инсульт, встречаются лег-
кие и умеренные когнитивные нарушения.

С учетом изложенной патофизиологической схе-
мы развития сосудистых когнитивных нарушений
лечебная стратегия должна быть дифференциро-
ванной и включать на всех этапах:
• этиопатогенетическую терапию – гипотензивные,

дезагреганты/антикоагулянты с целью воздей-
ствия на механизмы оксидантного стресса [6];

• коррекционную терапию, включающую метабо-
лические и нейропротекторные средства, препа-
раты, воздействующие на нейротрансмиттерные
системы, корригирующие когнитивные, эмоцио-
нально-волевые и другие психические нарушения.
Среди этих препаратов особое место занимает хо-
лина альфосцерат [1].
Центральный холиномиметик – холина альфосце-

рат – после введения в организм расщепляется на
холин и глицерофосфат. Холин участвует в синтезe
ацетилхолина, который является основным нейро-
медиатором, обеспечивающим реализацию когни-
тивных функций. Глицерофосфат является предше-
ственником мембранных фосфолипидов и миелина,
поэтому улучшает мембранную пластичность [9],
функцию рецепторов и синаптическую передачу,
активирует структуры ретикулярной формации го-
ловного мозга. Улучшает настроение, способствует
устранению эмоциональной неустойчивости, раз-
дражительности и апатии. Обладает отчетливым
ноотропным действием, улучшает познавательные

ФАРМАКОЛОГИЧЕСКОЕ ДЕЙСТВИЕ
Ноотропное средство. Центральный холиностимулятор, в составе
которого содержится 40,5 % метаболически защищённого холина.
Метаболическая защита способствует выделению холина в головном
мозге. Обеспечивает синтез ацетилхолина и фосфатидилхолина в ней-
рональных мембранах, улучшает кровоток и усиливает метаболиче-
ские процессы в центральной нервной системе, активирует ретикуляр-
ную формацию. Увеличивает линейную скорость кровотока на сторо-
не травматического поражения мозга, способствует нормализации
пространственно-временных характеристик спонтанной биоэлектри-
ческой активности мозга, регрессу очаговых неврологических симпто-
мов и восстановлению сознания; оказывает положительное влияние
на познавательные и поведенческие реакции больных с сосудистыми
заболеваниями головного мозга (дисциркуляторной энцефалопатией
и остаточными явлениями нарушения мозгового кровообращения).
Оказывает профилактическое и корригирующее действие на патогене-
тические факторы инволюционного психоорганического синдрома,
изменяет фосфолипидный состав мембран нейронов и снижает холи-
нергическую активность. Стимулирует дозозависимое выделение аце-
тилхолина в физиологических условиях; участвуя в синтезе фосфати-
дилхолина (мембранного фосфолипида), улучшает синаптическую

передачу, пластичность нейрональных мембран, функцию рецепторов.
Не оказывает влияния на репродуктивный цикл и не обладает терато-
генным, мутагенным действием.

ПОКАЗАНИЯ
Острый и восстановительный периоды тяжёлой черепно-мозговой
травмы и ишемического инсульта, восстановительный период гемор-
рагического инсульта, протекающие с очаговой полушарной симпто-
матикой или симптомами поражения ствола мозга; психоорганиче-
ский синдром на фоне дегенеративных и инволюционных изменений
мозга; когнитивные расстройства (нарушения мыслительной функ-
ции, памяти, спутанность сознания, дезориентация, снижение моти-
вации, инициативности и способности к концентрации внимания), в
том числе при деменции и энцефалопатии; старческая псевдомелан-
холия.

Разделы: Противопоказания, Способ применения и дозы, Побочные
действия, Передозировка, Взаимодействие, Особые указания – см. в
инструкции по применению препарата.

ЦЕРЕТОН (ЗАО «ФармФирма «Сотекс», Россия)
Холина альфосцерат

Раствор для в/в и в/м введения, 250 мг/мл,№3 и №5
капсулы 400 мг №14 и №28

Информация о препарате





функции, внимание, запоминание и воспроизведе-
ние информации.

Эффективность холина альфосцерата была дока-
зана в ряде крупных исследований. G.Barbagallo и
соавт. [11] в открытом многоцентровом клиниче-
ском исследовании, в которое были включены 2044
пациента, показано достоверное улучшение когни-
тивных функций у 71% пациентов после перенесен-
ного инсульта. Пациентам препарат вводился внут-
римышечно по 1000 мг/сут в течение 4 нед, затем
они принимали препарат в дозе 1200 мг/сут на про-
тяжении 5 мес. L.C.Parnetti и соавт. [14, 15] провели
ретроспективный анализ 13 опубликованных кли-
нических исследований пациентов с ОНМК и тран-
зиторными ишемическими атаками. У всех пациен-
тов была достигнута значительная компенсация нев-
рологического дефицита через 5 мес приема препа-
рата. А.Н.Бойко с соавт. [3] показали, что на фоне
приема холина альфосцерата в дозе 1200 мг/сут в
течение 8 нед у больных, перенесших инсульт, от-
мечено значительное улучшение памяти.

Одним из применяемых препаратов холина аль-
фосцерата в Российской Федерации является Цере-
тон, производства компании ЗАО «Фармфирма
«Сотекс». В Центральной клинической больнице
было проведено плацебо-контролируемое исследо-
вание, в котором  Церетон применяли у больных в
остром периоде ишемического инсульта [17]. В ис-
следование были включены 55 пациентов, в том чис-
ле 27 – с нарушением сознания. Церетон вводился
внутривенно в дозе 3000 мг/сут в течение первых 6
дней (острый период) и по 1000 мг в течение после-
дующих 10 дней. Применение Церетона в лечении
острых нарушений мозгового кровообращения у
больных, перенесших лакунарный или атеротром-
ботический инсульт, статистически достоверно по
сравнению с контрольной группой способствовало
улучшению когнитивных функций, повышению по-
вседневной жизненной активности.

Холина альфосцерат (Церетон) вводится внутри-
мышечно или внутривенно медленно. Разовая доза
1000 мг/сут, курс лечения (в зависимости от выра-
женности когнитивного дефицита) 10–20 дней. Затем
препарат назначают внутрь в суточной дозе 1200 мг
(800 мг утром и 400 мг днем) до еды. Длительность
курса лечения от 3 до 6 мес. Препарат хорошо пере-
носится, побочные действия встречаются редко.

Наряду с медикаментозным лечением больным с
постинсультными когнитивными нарушениями по-
казано проведение длительных курсов коррекцион-
ных занятий с нейропсихологом и логопедом-афа-
зиологом (при наличии сопутствующих нарушений
речи, чтения и письма). Целью психолого-логопеди-
ческих занятий является выявление центрального
дефекта в структуре нарушений высших психиче-
ских функций, организация деятельности пациента
по преодолению выявленных нарушений с опорой
на сохранные функции.

Для улучшения памяти важно усиление ее пред-
посылок. С этой целью можно использовать 3 сле-
дующих направления:
• обучение методу, способствующему регистрации

информации, развитию наблюдательности и вни-
мания;

• обучение методу, облегчающему закрепление,
удержание и вспоминание зарегистрированной
информации. В его основе лежит либо эффект по-
вторения (наиболее простой и приемлемый), либо
развитие способности организовать запоминание
с помощью определенных приемов (ассоциаций),
воображения, эффективного воздействия, волево-

го усилия, требующих известной сохранности ин-
теллекта, личности;

• выработка переноса обучения в искусственных
условиях на ситуации реальной жизни.
Больным объясняют смысл занятий. Путем обяза-

тельных привычных упражнений вырабатывается ак-
тивная положительная установка к проведению таких
занятий. Следует строго соблюдать принцип посте-
пенности в усложнении занятий – от простого через
повторение к сложному. Нужно избегать утомления
от занятий. Они должны быть частыми, но короткими
по времени – ежедневно в течение 45 мин с коротким
перерывом для отдыха. Создается атмосфера игры,
что позволяет добиться заинтересованности, эмоцио-
нально оживляет, улучшает мотивацию.

Тренировка памяти больного производится с уче-
том особенностей его личности, интеллектуального
багажа и нарушений памяти, отсутствия негативной
установки к занятиям.
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