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Во всем мире травматические повреждения голов-

ного мозга (ТПГМ) считаются одной из наиболее рас-

пространенных причин смерти. Например, в США эта 

причина смерти является ведущей у лиц в возрасте до 45 

лет. Кроме того, ТПГМ часто приводят к развитию фи-

зических и ко гнитивных расстройств [1]. Исследования, 

проведенные в США в разных возрастных группах, по-

казали, что максимум подобных случаев приходится на 

15–24-й год жизни с двумя небольшими пиками в под-

ростковом и более зрелом возрасте [2]. Распределение 

по возрасту людей со случаями ТПГМ напрямую зави-

сит от исследуемой популяции. В Европе и США основ-

ной причиной ТПГМ являются дорожно-транспортные 

происшествия, падения и криминальные конфликты; в 

Юго-Восточной Азии и азиатских странах — в основном 

аварии двухколесного транспорта. Причем дорожные 

происшествия приобретают здесь фатальный характер, 

так как в этих странах мотоциклисты и велосипедисты 

редко пользуются защитными шлемами. Установлено, 

что > 1,5 % населения западных стран ежегодно подвер-

гаются ТПГМ, 30 % из них нуждаются в госпитализа-

ции, а примерно у половины из этой группы развивается 

стойкая инвалидность. ТПГМ в 2 раза чаще наблюдают-

ся у мужчин, чем у женщин, а преобладание смертности 

от ТПГМ у мужчин указывает на более тяжелые случаи 

травматизма у них.

В Центральной Европе свыше 1 % населения стано-

вятся жертвами дорожно-транспортных происшествий, 

у 15 % из них регистрируются ТПГМ, а 25 % нуждаются 

в длительной госпитализации и уходе [3]. Приведенные 

данные несколько противоречат Австрийской ежегод-

ной статистике, согласно которой в стране имеет место 

около 6600 транспортных происшествий в год, а коли-

чество смертей за 2004 год составило 1000 случаев [4]. 

Соотношение мужчин и женщин, умерших от ДТП в 

Австрии, составляет около 3 : 1, при этом примерно 2400 
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потерпевших лечились стационарно. По данным немец-

кой статистики, ежегодно 150 000 госпитализаций не-

посредственно связаны с ДТП и около 5000 пациентов 

поступают с ТПГМ.

Данные Kraus и MacArthur [5] свидетельствуют о 

том, что у 80 % всех пациентов, госпитализированных 

с ТПГМ, наблюдаются незначительные поражения, у 

10 % — средней тяжести и у 10 % — тяжелые. Однако сле-

дует обратить внимание на то, что практически все по-

страдавшие — лица молодого возраста, а это означает, 

что основная масса тяжелых повреждений наблюдается 

именно у тех людей, которые находятся в начале своего 

наиболее продуктивного периода жизни. К сожалению, 

относительно высокий процент (от 12,5 до 80 %) травми-

рованных лиц остаются нетрудоспособными даже после 

длительной реабилитации [6, 7]. Среднесуточные затраты 

на лечение ТПГМ составляют около 1000 долларов США 

[8], и проводимая реабилитация дополнительно увели-

чивает эти расходы [9]. Значительные затраты требуются 

и для коррекции психологических расстройств у пациен-

та — психологический стресс, тревожные расстройства, 

депрессии, конфликты с родственниками и ухаживаю-

щим персоналом становятся более частыми и выражен-

ными, что еще больше ухудшает лично стные качества 

и когнитивные функции пациентов с ТПГМ [10]. При 

этом подобные нарушения личности непосредственно 

зависят от тяжести травмы головного мозга [11].

Таким образом, своевременная оценка риска, опти-

мизация оказания первой помощи и уменьшение веро-

ятности посттравматических нарушений должны стать 

основной целью при ведении пациентов с ТПГМ, что 

позволит увеличить их шансы в процессе реабилитации, 

уменьшить личные переживания, а также снизить персо-

нальный и общественный экономический ущерб. Курс 

лечения ТПГМ зависит не столько от тяжести исходного 

повреждения (на него, как правило, невозможно оказать 

существенное влияние), сколько от типа, интенсивно-

сти и скорости развития вторичных интра- и экстракра-

ниальных осложнений (в том числе инфекционных и 

гипоксических), которые возможно предотвратить. Сле-

довательно, снижения заболеваемости и смертности при 

тяжелых ТПГМ необходимо достигать путем предотвра-

щения вторичных осложнений с помощью адекватного 

лечения и соответствующего ухода за пациентами.

В процессе медикаментозного лечения посттрав-

матических поражений головного мозга применялось 

большое количество различных препаратов — стероидов, 

антихолинергических средств, диуретиков и ноотропов, 

которые не показали желаемых результатов, модулято-

ры NMDA-рецепторов плохо переносились больными 

из-за развития неблагоприятных эффектов.

Единственная эффективная стратегия лечения трав-

матического повреждения мозга состоит в ограничении 

очага первичного повреждения и ранней диагностике 

возможных вторичных осложнений, их предотвраще-

нии и лечении. Необходимым терапевтическим под-

ходом при этом является нейропротекция с помощью 

Церебролизина — препарата, полученного стандартизи-

рованным способом из гомогенизированного, очищен-

ного вещества головного мозга свиньи и содержащего 

различные белковые низкомолекулярные субстанции, 

стабилизированные в водном растворе и обладающие 

нейропротекторными и нейротрофическими свойства-

ми, доказанными экспериментами in vitro и in vivo, 

благодаря которым достигается выраженный клиниче-

ский эффект. Применение этого препарата одобрено во 

многих странах мира. Высокая частота ТПГМ, большая 

смертность от них и существенное количество пост-

травматических осложнений вместе со страданиями, 

которые испытывает сам пациент и его родственники, 

а также экономическим ущербом как для больного, так 

и для общества в целом, выдвигают проблему послед-

ствий ТПГМ на передний план. Поэтому исследование 

применения Церебролизина при ТПГМ следует считать 

 крайне важным, так как этот препарат эффективен и 

 хорошо переносится при лечении ТПГМ.

Ïàöèåíòû è ìåòîäû
Для исследований в области нейротравматологии ха-

рактерны специфические методологические проблемы: 

весомыми критериями после выявления травматического 

поражения головного мозга являются размеры и локали-

зация зоны повреждения мозга и других частей тела. До-

полнительные трудности связаны с сопоставимостью па-

циентов по полу, возрасту, предшествующей патологии и 

индивидуальным интеллектуальным способностям. Дру-

гие проблемы возникают непосредственно при включе-

нии больных в исследования и связаны с необходимостью 

получения информированного согласия в соответствии с 

требованиями Хельсинкского протокола или возможно-

стью стационара включить именно то количество пациен-

тов, которое необходимо для проведения статистических 

расчетов. Учитывая все вышеизложенное, нами было за-

планировано проведение многоцентрового исследования 

с участием госпиталей Фельдкирха, Ранквейла, Клаген-

фурта (Австрия), Праги (Чешская Республика) и Гьера 

(Венгрия). Исследование было одобрено местными эти-

ческими комитетами, процедура включения больных и за-

бора лабораторного материала отвечала стандартам GCP.

Дизайн исследования: рандомизированное, двойное 

слепое, плацебо-контролируемое испытание. Половина 

пациентов получала в/в капельно Церебролизин в дозе 

50 мл на 50 мл 0,9% раствора натрия хлорида. В группе 

плацебо в/в капельно вводилось 100 мл 0,9% раство-

ра натрия хлорида, в обоих случаях продолжительность 

введения составляла 15 минут, а период лечения длился 

3 недели (21 день). Мы включали в исследование боль-

ных обоих полов в возрасте от 19 до 60 лет, которые в 

последние 6 часов перенесли черепно-мозговую трав-

му и тяжесть состояния которых оценивалась по шкале 

ком Глазго (GCS)  от 4 до 11 баллов [12]. Критериями 

исключения были беременность и период лактации, 

наличие хронических гипоксемических состояний в 

анамнезе (в частности, хронических заболеваний лег-

ких), инсулинотерапия при сахарном диабете, тяжелая 

печеночная или почечная недостаточность (креатинин 

< 1,5 мг/дл), первичные либо преобладающие пораже-

ния или дефекты мозга, отсутствие признаков ТПГМ 

при КТ, временной интервал до начала лечения > 6 ча-

сов и участие в других клинических исследованиях.



24  Медицина неотложных состояний   №2(21), 2009

Контролируемые параметры оценивались специали-

стами слепым способом (без знания информации, какой 

из видов терапии принимает пациент) с помощью шкалы 

ком Глазго и шкалы общего клинического впечатления 

(CGI) [13], когнитивные способности пациентов прове-

рялись квалифицированными нейропсихологами также 

слепым методом с применением краткой синдромной 

шкалы (Syndrom-Kurztest — SKT) [14, 15]. Побочные 

эффекты документировались согласно шкале DOTES/

TWIS. Все эти обследования проводились при включе-

нии в исследование, а также на 7, 14, 21, 42 и 63-й день. 

Для предотвращения возможных эффектов запоминания 

основных пунктов шкалы SKT на 7, 21 и 63-й день при-

менялась ее версия В, а на 14-й и 42-й день — версия С. 

Обязательной оценке подвергались такие лаборатор-

ные параметры, как СОЭ, количественный и качествен-

ный состав эритроцитов и лейкоцитов, дополнительно 

оценивались СРБ, уровень креатинина, мочевины, три-

глицеридов, холестерина, глюкозы, АЛТ, АСТ, ЩФ, 

ГГТ, общий билирубин и общий анализ мочи (с помо-

щью тест-полосок Combur, Roche).

В качестве базисной терапии всем больным вводились 

500 мл 15% маннитола и 100 мг дексаметазона с последую-

щим снижением дозы до 40 мг и дальнейшей его отменой 

(схемы введения препарата соответствовали локальным 

протоколам). В качестве симптоматического лечения 

применялись миорелаксанты и средства для оптимиза-

ции дыхания (анальгетики либо фентанил), для достиже-

ния седативного эффекта вводили мидазолам, при необ-

ходимости допускалось применение других препаратов, в 

том числе антибиотиков. Исключалось введение любых 

ноотропных либо психотропных средств, модуляторов 

Са2+-каналов, вазодилататоров, L-допы и антагонистов 

допамина, а также антихолинергических препаратов, 

производных эрготамина, модуляторов глутамина, диу-

ретиков и стероидных средств (кроме указанных выше). 

Статистический анализ проводился по принципу 

«намерения лечить» с использованием непараметри-

ческого теста Mantel — Haenszel и непараметрического 

U-теста для независимых выборок, контроль которых 

осуществлялся с помощью t-теста. Для сравнения по-

казателей одного пациента в динамике применялся не-

параметрический тест Вилкоксона, категориальные 

переменные рассчитывались с помощью теста χ2. Все 

статистические расчеты проводились согласно руковод-

ствам по статистике.

Ðåçóëüòàòû
В тех случаях, когда в/в капельное введение препара-

тов проводилось медсестрами либо другим персоналом 

госпиталей, достигалась 100% приверженность пациен-

тов лечению. Из 44 рандомизированных больных такая 

приверженность была отмечена у 41 пациента, которые 

полностью получили предусмотренную 21 инъекцию 

препарата (или плацебо). Трое больных (6,8 %) — двое 

из группы Церебролизина и один из группы плацебо — 

получили менее 17 инфузий (комплайенс — 80 %). 

В табл. 1 представлены основные данные о паци-

ентах, обращают на себя внимание отличия в среднем 

возрасте в группе приема Церебролизина. Параметры 

жизнедеятельности и лабораторные показатели в целом 

существенно не различались между двумя группами ле-

чения, за исключением некоторых данных, указанных в 

табл. 2.

При оценке тяжести ТПГМ по параметрам CGI и 

GCS была отмечена некоторая тенденция к менее тяже-

лым повреждениям в группе Церебролизина (табл. 3). 

Изменения тяжести состояния пациентов в ходе иссле-

дования показали достоверно более выраженную и бы-

струю ремиссию в группе Церебролизина (рис. 1).

На рис. 2 отражены изменения одного из показате-

лей  GCS — способности открывать глаза; в группе при-

ема Церебролизина они были отмечены уже на первой 

неделе лечения. Статистически достоверные различия 

между группами приема Церебролизина и плацебо в 

ходе всего периода лечения были отмечены и по показа-

телю «лучший словесный ответ» (рис. 3). В течение 3 не-

дель лечения Церебролизином достоверные отличия от 

группы плацебо наблюдались также по показателю GCS 

«лучший двигательный ответ» (рис. 4). 

Динамика изменений сознания/бодрствования, от-

раженная на рис. 5, свидетельствует о высоко досто-

верных отличиях в быстроте наступления ремиссии под 

влиянием лечения Церебролизином. Это подтверждает-

ся и различиями в снижении общего балла по шкале ком 

Глазго, что показано на рис. 6. Отличия между группами 

приема препарата и плацебо в разные недели лечения 

достигали высокой достоверности (р < 0,0091 и также 

в тесте χ2, р < 0,0089). На рис. 7 приведены показатели 

бодрствования пациентов по GCS в течение всего пери-

ода лечения. Из рис. 7 видно, что уже в первые две неде-

ли у больных группы приема Церебролизина показатели 

лучше, чем при введении плацебо.

Таблица 1. Демографические данные и распределение всех наблюдавшихся пациентов

Характеристика пациентов Плацебо Церебролизин Сравнение

Мужчины 12 17 НД

Женщины 10 5 НД

Возраст 37,1 29,1 Р > 0,05

Масса тела (кг) 73 75 НД

Все случаи рандомизации 22 22

Все наблюдавшиеся и подходящие для включения 
пациенты

19 20

Незавершившие лечение 2 2

Вышедшие из исследования по другим причинам 1 –
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Таблица 2. Отклонения от нормы лабораторных показателей в обеих группах (свидетельствуют о стати-

стически значимых признаках кровопотери в группе плацебо)

Параметр Плацебо Церебролизин Сравнение

Эритроциты, Т/л 4,1 4,6 Р > 0,05

Гемоглобин, г/л 12,6 13,9 Р > 0,05

Гематокрит, % 37,4 41,0 Р > 0,05

Холестерин, мг/дл 193 163 Р > 0,05

Глюкоза крови, мг/дл 111 92 Р > 0,05

Нейтрофилы, % 71 61 Р > 0,1

Лимфоциты, % 20 28 Р > 0,1

Моноциты, % 4,5 7,6 Р > 0,05

Базофилы, % 0,4 0,9 Р > 0,1

Таблица 3. Исходная тяжесть заболевания. При оценке с помощью показателей CGI и GCS тяжесть со-

стояния больных изначально сравнима в обеих группах. Согласно показателям GCS, у большинства 

пациентов (75 %) наблюдались травматические повреждения головного мозга средней степени тяжести, 

у 25 % — тяжелые ТПГМ

Показатель Церебролизин

(n = 21)

Плацебо

(n = 16)CGI

Отсутствие заболевания (2) 1 0

Пограничное состояние (3) 3 0

Легкое состояние (4) 6 4

Среднетяжелое состояние (5) 5 3

Тяжелое состояние (6) 0 1

Крайне тяжелое состояние (7) 2 4

Агональное состояние (8) 4 4

GCS
Церебролизин

(n = 22)

Плацебо

(n = 22)

Легкие ТПГМ (13–15) 0 0

ТПГМ средней степени тяжести (9–12) 18 15

Тяжелые ТПГМ, кома (3–8) 4 7

Рисунок 1. Тяжесть состояния больных по шкале CGI в ходе исследования. Статистические расчеты (тест 

Mantel — Haenszel) показывают погранично достоверные различия между группами приема плацебо и 

Церебролизина (р = 0,059) по тяжести заболевания в течение всего периода исследования, что свиде-

тельствует о выраженном и более быстром улучшении состояния под влиянием Церебролизина
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Изменения индивидуальных когнитивных способностей 

пациентов оценивались с помощью шкалы SKT (рис. 8), при 

этом были показаны статистически достоверные различия меж-

ду группами приема Церебролизина и плацебо в течение всего 

периода лечения, но наиболее выраженные на 2-й неделе. 

На рис. 9 эти изменения представлены в процент-

ном отношении — позитивным результатам противопо-

ставляются негативные. Можно видеть, что позитивные 

результаты наблюдаются преимущественно в группе 

лечения Церебролизином, а негативные — в группе ис-

пользования плацебо (за исключением 4-й недели).

Îáñóæäåíèå
Как указывалось выше, все терапевтические стра-

тегии, способные улучшить клинические исходы травм 

головного мозга, имеют огромное значение, поскольку 

облегчают последствия ТПГМ и существенно смягчают 

все проявления страданий больного, а также позитивно 

сказываются на привлечении общественных ресурсов и 

затрат.

В наше двойное слепое плацебо-контролируемое ис-

следование было включено относительно малое количе-

ство больных, что непосредственно сказалось на резуль-

татах. Недостаточное количество пациентов напрямую 

было связано с одним из обязательных критериев ис-

ключения — шестичасовым интервалом от получения 

травмы до начала лечения, выбранным из-за того, что 

через 6 часов повреждение нервных клеток становится 

необратимым. Ряд методологических замечаний может 

касаться и различий в среднем возрасте (пациенты груп-

пы приема Церебролизина были несколько моложе, по-

этому, возможно, более жизнеспособны), и показателей 

кровопотери (более выраженной в группе приема плаце-

бо, что могло быть связано с более тяжелыми травмами 

Рисунок 2. Способность открывать глаза согласно GCS. Анализ эффективности лечения (тест Mantel — 

Haenszel) показал статистически значимые различия между группами (р = 0,018, двухсторонний тест). 

Открытие глаз по команде на 0-й и 1-й неделях, спонтанное открытие только на 1-й неделе

Рисунок 3. Способность к словесному ответу согласно GCS. Анализ эффективности лечения (тест Mantel — 

Haenszel) также показал статистически значимые различия между группами (р = 0,012, двухсторонний тест). 

Аналогичное распределение результатов во времени в группах использования Церебролизина и плацебо
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и привести к относительной гипоксии, потенциально 

снижавшей шансы у больных этой группы). По демогра-

фическим данным, как и по большинству лабораторных 

показателей, обе группы были сопо ставимы, не отлича-

лись они в целом и по тяжести ТПГМ, о чем свидетель-

ствовали показатели по GCS и CGI.

Обе шкалы, применявшиеся в исследовании, GCS и 

CGI, давали всестороннюю картину состояния пациен-

та. Шкала CGI [13] состоит из восьми категорий, каж-

дая из которых отражает тяжесть состояния больного и 

скорость восстановления. С учетом преследуемых нами 

целей для регистрации были выбраны именно эти два 

показателя шкалы CGI (в оригинале шкала CGI пред-

усматривает регистрацию изменений выраженности 

когнитивных функций у больного, однако ее удобство в 

использовании делает ее целесообразной и для обследо-

Рисунок 4. Способность к двигательному ответу согласно GCS. Анализ эффективности лечения (тест 

Mantel — Haenszel) показал статистически значимые различия между группами (р = 0,005, двухсторон-

ний тест). Показатели шкалы демонстрируют отличия в способности к сгибанию, локализации боли и 

ответу на команды по сравнению с предыдущими данными

Рисунок 5. Степень угнетения сознания. Статистический анализ не показал достоверных различий между 

группами ни в один из периодов лечения, однако выявил тенденцию к неоднородности в начале исследо-

вания (р < 0,091, Н-тест Kruskal — Wallis). Но анализ эффективности лечения по тесту Mantel — Haenszel 

все же продемонстрировал достоверные различия между группами (р = 0,0003, двухсторонний тест), 

свидетельствующие о быстроте выздоровления в группе приема Церебролизина
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ваний более широкого круга пациентов. Частота, с ко-

торой проводилась оценка состояния пациентов по этой 

шкале, соответствует правилам и общепринятой прак-

тике подобных исследований). Возможно также охарак-

теризовать терапевтический эффект по пятибалльной 

шкале CGI. Такая субъективная оценка исследователя 

[16] отражает изменения показателей во времени. Этот 

подход в нашем исследовании позволил четко показать 

более быстрое восстановление под влиянием Церебро-

лизина в течение 1–3 недель, которое, однако, не до-

стигало статистической значимости (р = 0,360 в тесте 

Mantel — Haenszel).

В нашем исследовании релевантными были три раз-

дела шкалы ком Глазго, которые отражали способность к 

открытию глаз, речевому ответу и двигательному ответу  

и имели одноименные названия в оригинале. Как сле-

дует из рис. 2–4, эти показатели достигали достоверных 

различий при сравнении групп приема Церебролизина 

и плацебо. Эти различия также подтверждались оценкой 

бодрствования пациентов (рис. 5), достоверно различав-

шейся между группами использования Церебролизина 

и плацебо. На рис. 5 и 6 показана отчетливая тенденция 

к более быстрому восстановлению когнитивных функ-

ций под влиянием Церебролизина: отражением более 

высоких когнитивных возможностей были способность 

говорить и соответствующая реакция на команды. По-

лученные результаты подкрепляются данными (рис. 7), 

отражающими разную степень нарушений сознания.

На рис. 7 показано сравнение всех случаев наруше-

ний бодрствования, оцененных по GCS; обращает на 

себя внимание тот факт, что на 2-й неделе лечения у всех 

больных группы приема Церебролизина полностью вос-

становилось сознание, в то время как в группе плацебо 

этот показатель не превышал 81 %. На рис. 8 отражены 

соответствующие данные шкалы SKT. Эти данные бо-

лее демонстративны при непо средственном сравнении 

процентного соотношения негативных и позитивных 

результатов, что показано на рис. 9; с течением времени 

эти различия становятся более значимыми. 

Церебролизин — соединение, которое состоит из низ-

комолекулярных пептидов и аминокислот и производит-

ся путем стандартизированного энзиматического расще-

пления с сохранением постоянства состава. Заражение, в 

том числе прионами, полностью исключено. Благодаря 

низкому молекулярному весу и малым размерам молеку-

лы препарата способны проникать через гематоэнцефа-

лический барьер. В большом количестве исследований 

отмечена хорошая переносимость Церебролизина, а его 

применение разрешено во многих странах мира.

В ряде исследований были четко показаны нейротро-

фический и нейропротекторный эффекты Церебролизина 

[17–23]. Tatebayashi и соавт. на культурах гиппокампаль-

ных нейронов продемонстрировали влияние Церебро-

лизина на нейрогенез [20]. Клиническая эффективность 

нейротрофического и нейропротекторного потенциала 

Церебролизина была подтверждена в исследованиях па-

циентов с болезнью Альцгеймера [24–27], при остром ин-

сульте [28–31] и травмах головного мозга [32–34].

Любой вид повреждений головного мозга приводит, 

в конечном счете, к непосредственному или опосредо-

ванному поражению нейронов, как механического ха-

рактера, так и вследствие патологических нарушений 

гемодинамики. На клеточном уровне это отражается 

в существенных изменениях гомеостаза: нарушается 

функция рецепторов NMDA, в связи с чем неконтро-

лируемый захват ионов Са2+ активирует внутриклеточ-

Рисунок 6. Показатели GCS для всех степеней на-

рушения сознания. Заметно уменьшение случа-

ев нарушения сознания под влиянием лечения. 

Различия между неделей 0 и неделями 1, 2, 3 

р < 0,001. Различия между группами приема Цере-

бролизина и плацебо р < 0,0089 (тест χ2)

Рисунок 7. Рост количества (в процентах) случаев 

с ненарушенным сознанием в ходе лечения. Бы-

строе, раннее восстановление на 0–2-ю неделю 

под влиянием Церебролизина

Рисунок 8. Статистически достоверные изменения 

показателей шкалы SKT в группах использования 

плацебо и Церебролизина
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Рисунок 9. Различия между показателями улучше-

ния («+» по шкале Х) и отрицательными результа-

тами («–» по шкале Х)

ные ферментативные системы, что ведет к дегенерации 

 нейрона и его смерти. Один из кальцийактивируемых 

протеолитических ферментов — протеаза калпаин — 

является ключевым ферментом процесса дегенерации, 

который в физиологических условиях крайне важен для 

поддержания структур клеточного каркаса [35, 36]. Как 

было показано Wronski и соавт. [37], Церебролизин об-

ладает способностью эффективно подавлять патологи-

ческую протеолитическую активность калпаина. Такое 

ингибирующее влияние может быть обусловлено нали-

чием в составе Церебролизина фрагментов физиологи-

ческого антагониста калпаина — калпастатина. Не ис-

ключено, что с помощью этого же механизма действия 

удается предотвратить деградацию белка МАР-2, необ-

ходимого для нормального расположения и функциони-

рования микротубул нейрона [38].

Оптимальное лечение травм головного мозга в идеале 

должно решать несколько задач: в остром периоде необ-

ходимо уменьшить образование цитотоксических аген-

тов (которые являются субстратом протеолитического 

процесса), что приведет к стабилизации поврежденных 

нейронов, и в дальнейшем обеспечить эффективную ре-

абилитацию пациента. Поскольку основными меропри-

ятиями при реабилитации являются процессы обучения, 

то наиболее важной становится их фармакологическая 

поддержка. Нейротрофическая активность Цереброли-

зина способна стимулировать физиологическую пла-

стичность нейронов. Процессы репарации, проявляю-

щиеся в виде усиления пластичности нейронов, играют 

ключевую роль в процессах обучения. Учитывая множе-

ство проблем, связанных с травмами головного мозга, 

мы абсолютно уверены в необходимости проведения 

подобных, но более масштабных исследований с целью 

проверки нашей гипотезы и полученных результатов. 
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CEREBROLYSIN AT TRAUMATIC 
BRAIN INJURIES

Pilot Study of Neurotrophic, Neurogeneous 
 Drug in the Treatment of Acute Traumatic 

Brain Injury

Summary. Numerous studies in vitro had an evidence of 

neuroprotective, neurotrophic and neurogeneous properties 

of Cerebrolysin. Cerebrolysin is a standardized and stabilized 

water solution of peptides and amino acids, various molecules 

of which can penetrate through blood-brain barrier. It was got 

from pig brain. According to WHO traumatic brain injuries are 

actual and widespread problem. That’s why all the therapeutic 

agents which could effect  the disease flow positively in the 

stage of early treatment and rehabilitation are of interest. 

Taking into account all mentioned we conduct the double 

blind placebo-controlled study of additional inclusion of 

Cerebrolysin into therapeutic schemes of acute traumatic brain 

injuries treatment. The study was conducted in 5 centers and 

included 44 patients, 22 patients in each group. For estimating 

of patients’ state we used the Glasgow Coma Scale, Clinical 

General Impression Scale and Syndrome Brief Scale. The vital 

indexes of organism as well as laboratory ones were controlled. 

Cerebrolysin/placebo were administrated drip-feed every day 

during 21 days. The results of statistical comparative analysis 

of input data and current data were estimated on the scales at 

the end of each week and are evidence of significant differences 

between the groups of Cerebrolysin and placebo: there was 

more quick and significant improvement clashing with drug 

administration. In spite of methodological problems peculiar 

to the studies of the patients with traumatic brain injuries with 

a small enough groups, the significance of our results related 

to two aspects of treatment — the possibility of specific agent 

application effecting the intercellular structures, neurons and 

brain metabolism as well as quick achievement of remission 

due to this effect. Such an effect contributed the early 

rehabilitation, in such way decreasing the period of patient 

staying in the hospital. There were some methodological 

errors, but taking into account the meaning of problem and 

preliminary results of drug application, which are evidence of 

its good tolerance we should organize the further trials in this 

branch.

Key words: traumatic brain injury, neurotrophic, 

neuroprotective and neurogeneous agents, rehabilitation, 

Cerebrolysin, double blind placebo-controlled study of traumatic 

brain injuries treatment.

Konig P., Waanders R., Witzmann A., Lanner G., Haffner Z., 
Haninec P., Gmeinbauer R., Zimmermann-Meinzinger S.

ÖÅÐÅÁÐÎË²ÇÈÍ ÏÐÈ ÒÐÀÂÌÀÒÈ×ÍÈÕ ÓÐÀÆÅÍÍßÕ 
ÃÎËÎÂÍÎÃÎ ÌÎÇÊÓ

Ï³ëîòíå äîñë³äæåííÿ íåéðîòðîô³÷íîãî, íåéðîãåííîãî 
ïðåïàðàòó â ë³êóâàíí³ ãîñòðîãî òðàâìàòè÷íîãî 

óðàæåííÿ ãîëîâíîãî ìîçêó

Резюме. Численні дослідження in vitro підтвердили нейропро-
текторні, нейротрофічні й нейрогенні властивості Церебролізи-
ну. Церебролізин являє собою отриманий з мозку свині стандар-
тизований, стабілізований водний розчин пептидів і амінокис-
лот, різні молекули яких можуть проникати через гематоенцефа-
лічний бар’єр. За даними ВООЗ, травматичні ураження головно-
го мозку є поширеною актуальною проблемою, у зв’язку з чим 
особливий інтерес викликають будь-які терапевтичні засоби, 
здатні справляти позитивний вплив на перебіг хвороби в період 
раннього лікування й реабілітації. Ураховуючи вищезазначене, 
нами було проведено по двійне сліпе плацебо-контрольоване 
дослідження додаткового включення Церебролізину в схеми 
лікування гострих травматичних уражень головного мозку. До-
слідження проводилося в п’яти центрах і включало 44 пацієнти, 
по 22 в кожній групі. Для оцінки хворих застосовували шкалу 
ком Глазго, шкалу загального клінічного враження й коротку 
синдромну шкалу. Контролювалися життєво важливі параме-
три організму й лабораторні показники. Церебролізин/плацебо 
вводили в/в крапельно щодня впродовж 21 дня. Результати ста-
тистичного аналізу при порівнянні вихідних даних й даних про 
стан пацієнтів оцінювалися за шкалами наприкінці кожного 
тижня й свідчили про суттєві розбіжності між групами прийман-
ня  Церебролізину й плацебо: у хворих, які приймали Церебро-
лізин, спостерігалося більш швидке й значиме поліпшення, 
що збігалося за часом з уведенням препарату. Незважаючи на 
методологічні проблеми, властиві дослідженням хворих із трав-
матичними ураженнями головного мозку з відносно невеликим 
складом груп, вірогідність отриманих нами результатів стосува-
лася двох аспектів лікування — можливості застосування специ-
фічного агента, що впливає на внутрішньоклітинні структури, 
метаболізм нейронів і мозку в цілому, а також більш швидкого 
досягнення ремісії завдяки зазначеному впливу. Подібний ефект 
препарату обумовлював ранній початок реабілітації, зменшуючи 
в такий спосіб тривалість перебування пацієнта в стаціонарі. У 
цьому дослідженні не  обійшлося без методологічних похибок, 
проте, враховуючи значимість проблеми й попередні результати 
застосування препарату, що свідчать про його добру переноси-
мість, слід і надалі проводити дослідження в цій галузі.

Ключові слова: травматичне ураження головного мозку, не-
йротрофічні, нейропротекторні й нейрогенні агенти, реабіліта-
ція, Церебролізин, подвійне сліпе плацебо-контрольоване до-
слідження лікування травматичних уражень головного мозку.
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