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Резюме. На підставі результатів суцільного комплексного міждисциплінарного дослідження доведена ефективність лікування недоношених 
новонароджених з гіпоксично-ішемічним ушкодженням головного мозку з включенням до традиційної терапії препарату нейрометаболічної 
та нейропротекторної дії (цитиколін). Об'єктивізація отриманих даних проведена за допомогою порівняльного аналізу даних клінічного, 
нейровізуалізаційного та імуноферментного досліджень. Ключові слова: гіпоксично-ішемічне ушкодження ЦНС, недоношені новонароджені, 
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Вступ
Успіхи неонатальної реанімації та інтенсивної тера пії першого 

десятиліття XXI ст. дозволили значно збільшити виживаність та 
життєздатність недоношених новонароджених (НН) з низькою та 
надзвичайно низь кою масою тіла. Однак кардіореспіраторні пору-
шення та патогенетично пов’язані з ними ушкодження головного 
мозку (ГМ) у даного контингенту залишаються значною пробле-
мою. Нестабільність функціонування системи «ауторегуляції моз-
кового кровообігу» через морфо-функ-ціональну незрілість усіх 
її компонентів, супроводжуєть ся високою кількістю ішемічних 
та геморагічних уражень мозку. Наслідками останніх є різні 
за ступенем важкості нервово-психичні відхилення та дитяча 
інвалідність. За даними статистики, протягом першого тижня жит-
тя у НН з’являється біля 85% всіх перинатальних ушкоджень ЦНС 
[2,5,13,15,16].

Дослідження патофізіологічних механізмів постгіпо-
ксичного ураження ГМ НН дозволило обгрунтувати кон цепцію 
фармакологічного втручання у каскад індукованих ішемією 
процесів, яке допомагає у ряді випадків запобігти або знизи-
ти тяжкість ушкоджень нервової тканини, а також покращити 
неврологічний прогноз [8,9,10,29,34].

Важливо, що «терапевтично вікно» — проміжок часу, протя-
гом якого фармакологічне втручання з нейропро-текторною дією 
є доцільним, — складає лише від 2 до 48-72 годин після дії гіпоксії 
[29,38].

У сучасний період одним із стратегічних напрямків терапії 
гіпоксично-ішемічного ушкодження (ГІУ) ЦНС у НН є лікування 
гіпоксичного набряку ГМ, яке полягає у сполученні загальних 
принципів лікування з використан ням стабілізаторів клітинної 
мембрани та регуляторів інтрацелюлярного енергетичного 
обміну (нейропротек-ція) [3,12,38]. У випадку набряку мозку 
відбувається значна зміна вмісту структурних компонентів мем-
брани (фосфоліпідів), порушення електролітного балансу (Na-K) 
та підвищення активності мембранної АТФази. Все це призводить 
до осмотичної затримки рідини усере дині клітини — цитотоксич-
ного набряку [24,35,36].

Завдяки стабілізуючій дії на мембрану клітини через 
стимуляцію біосинтезу фосфатидилхоліну, а також покращання 
функціонування мембранних механізмів (іонні насоси, синаптичні 
реакції тощо) саме цитиколін має протинабрякові властивості.

Крім того, цитиколін (ЦДФ-холін) відновлює міто-
хондріальний метаболізм фосфоліпідів, регулює утворен ня АТФ  
та зменшує концентрацію вільних жирних кислот у пошкоджених 
клітинах [22,23,25,30,31].

Мета дослідження: оцінка ефективності препарату 
протекторної та метаболічної дії (цитиколіну) у недоно шених но-
вонароджених з гіпоксично-ішемічним ушко дженням головного 
мозку в умовах відділень реанімації, інтенсивного виходжування 
та ранньої реабілітації.

Матеріал і методи дослідження
Протягом 2009-2012 рр. проведено суцільне комплексне 

клінічне міждисциплінарне дослідження 72 НН з ГІУ ГМ в гостро-
му періоді на базах пологового будинку №6 (м. Київ), Національної 
дитячої клінічної лікарні «ОХМАТДИТ» (м. Київ), дитячої 
клінічної лікарні №2 (м. Київ).

Для оцінки ефективності розробленої нами фармако логічної 
корекції ГІУ ГМ у НН в гострому періоді всі обстежені на 3-5 добу 
життя були рандомізовані на дві групи: 36 НН, які протягом пер-
шого місяця життя отри мували цитиколін, — основна група (ОГ); 
36 НН, що ліку валися традиційно, — контрольна група (КГ). Гру-
пи були стандартизованими за антропометричними показниками, 
клінічними проявами (класичний неврологічний огляд), характе-

ром та тяжкістю ушкодження ГМ за даними ней-ровізуалізації — 
нейросонографія (НСГ).

НН ОГ отримували цитиколін в дозі 100 мг/кг на добу, в 
три прийоми, але не більше 300 мг на добу, про тягом 45 діб пе-
рорального прийому, який дозволений до застосування у ново-
народжених дітей (інструкція з медичного застосування та наказ 
МОЗ України від 19.04.2006 р. №232, реєстраційне посвідчення № 
UA/4464/02/01).

В якості критеріїв оцінки ефективності розробленої 
терапії використовували результати динамічного клінічно го, 
інструментального (НСГ), імуноферментного моніто рингу з роз-
рахунками коефіцієнтів медичної ефективності.

Методи дослідження: клінічний, неврологічний, ней-
ровізуалізаційний, імуноферментний, математичної ста тистики.

Проведено загальноклінічний огляд (оцінка гестацій-ного 
та фізичного розвитку дитини відповідно до терміну гестацїї за 
шкалою Баллард відповідно наказу МОЗ Украї ни від 29.08.2006р. 
№584), неврологічний огляд — свідомість, крик, рухова активність, 
м'язовий тонус, сухожилкові рефлекси, рефлекси періоду новона-
родження (орального, спинального автоматизму), функціонування 
вегетативної нервової системи, наявність судом. Для визначення 
рівня свідомості використовували шкалу J.J. Volpe [39].

Результати лабораторного (імуноферментний) та 
інструментального (НСГ) обстежень.

Поряд з традиційним НСГ дослідженням ми обрали один з 
найбільш чутливих серед методів ранньої діагнос тики ГІУ голов-
ного мозку — імуноферментний метод (визначення сироваткової 
концентрації нейроспеціфічно-го білка, а саме мозкового 
нейротрофічного фактору (Brain-Derived Neurotrophic Factor 
(BDNF)).

Для визначення в сироватці крові рівня нейротрофіч ного 
фактору головного мозку (BDNF) був застосований твердофаз-
ний імуноферментний (лабораторний) метод з використанням 
реактивів фірми R&D (Великобританія). Методика заснована на 
принципі кількісного імунофер-ментного аналізу сендвичового 
типу (ELISA-Enzyme Linked-Immuno-Sorbent Assay).

Слід зазначити, що сучасні методи імунологічної діаг ностики 
Грунтуються на використанні високоспецифіч-них моноклональних 
антитіл, які дозволяють визначати дуже малу кількість НСБ (у нано-
грамах). Поява у сиро ватці крові цих білків, специфічних для різних 
внутріш ньоклітинних структур нервової клітини, є маркером їх ушкод-
ження [1,4,11,18,21,26,28].

Методи математичної статистики. Отримані протя гом 
дослідження НН дані вносили до комп'ютерної бази даних. Обробку 
одержаних даних здійснювали методами математичної статистики 
(кореляційний, кластерний, дисперсійний, регресійний аналіз) з вико-
ристанням про грам SPSS та Excel з пакету Microsoft Office 2003 [6].

Результати дослідження та їх обговорення
Серед 36 обстежених ОГ було 18 хлопчиків та 18 дів чаток, в 

КГ — 17 хлопчикв та 19 дівчаток, гестаційний вік (ГВ) дітей стано-
вив 31,11+0,44 та 32,50±0,37 тижня відпо відно (p<0,05). Достовірні 
відмінності в групах за вагою тіла, зростом, обводом голови, грудей, 
а також тяжкістю стану за шкалою Апгар були відсутні (табл. 1).

За клінічними проявами гіпоксичного ушкодження мозку 
майже у всіх НН обох груп переважав синдром пригнічення: у 36 
(100,00%) ОГ, у 33 (91,67%) дітей КГ. Синдром вегетативних пору-
шень верифікували в 100,00% випадків в обох групах, як на почат-
ку неонатального періоду, так і наприкінці першого місяця життя. 
На нашу думку, це пов'язано не тільки з ураженням мозку, але й з 
малим ГВ, який обумовив незрілість інших органів та систем.

На 3-5 добу життя всі досліджені ОГ та ГК були стан дартизовані 
за даними нейровізуалізації (НСГ). Так, в ОГ увійшло 8 (22,22%) 
дітей з ознаками набряку мозку (7 дітей з цією патологією (19,44%) 
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включені до ГК), 9 (25,00%) НН — з ізольованою перивентрикуляр-
ною гіперехогенністю (проти 10 (27,78%) новонароджених в КГ) 
та 10 (27,78%) дітей з внутрішньошлуночковими кро вовиливами 
різного ступеня проти (7 (19,44%) НН в КГ).

 За ступенем тяжкості НН з крововиливами розподіли лись на-
ступним чином. В основній групі ВШК I—II ступеня діагностовано 
в 5 (50,00%) випадках, ВШК III—IV ступеня з розвитком вентрику-
лодилятації різних ступенів — 5 (50,00%) обстежених. В групі контр-
олю ВШК I—II ступеня реєстрували у 4 (57,14%) обстежених, ВШК 
III ступеня з розвитком вентрикулодилятації різних ступенів — у 
З (42,86%). Частка новонароджених, які мали поєднання ВПІК 
різних ступенів з явищами перивентрикулярної гіпер-ехогенності 
в ОГ, складала 44,44%, а в КГ — 41,67%. НН, які перенесли гіпок-
сію, але не мали структурних уражень (за даними НСГ), в ОГ було 
9 (25,00%), в КГ 12 (33,33%) осіб.

Таким чином, за антропометричними показниками, даними клі-
нічної та нейровізуалізаційної картини групи були порівнянними.

Результати застосування препарату нейропротектор-ної та 
нейрометаболічної дії (цитиколін) в комплексному лікуванні НН з 
ГІУ ЦНС виявилися наступними.

В клінічній картині обстежених на 26-28 добу життя синдром 
пригнічення реєстрували у 2/3 НН в ОГ (25 (69,44%) дітей) та у 
1/2 НН в КГ (19 (52,78%) дітей). Синдром підвищеної нервово-
рефлекторної збудливості наприкінці гострого періоду мала майже 
1/4 НН, як в ОГ так і КГ - 9 (25,00%) та 8 (22,22%) дітей відповідно. 
Гіпер-тензійно-гідроцефальний синдром практично в 5 разів частіше 
реєстрували у новонароджених в ОГ порівняно з КГ - 13,89% і 2,78% 
відповідно, p<0,05.

Міжгруповий аналіз неврологічного статусу показав різну 
динаміку порушень свідомості (у вигляді ступору). Так, в ОГ відразу 
після народження частка дітей з пору шенням свідомості була прак-
тично в 1,69 разу вищою, ніж у КГ (61,11% і 36,11% відповідно, 
р<0,05), протягом пер ших діб життя — в 2,42 разу (47,22% і 19,44% 
відповідно, p<0,01), а наприкінці гострого періоду — в 1,25 разу 
(13,89% і 11,11% відповідно, p<0,05). Оцінка частоти випадків по-
рушення свідомості за вказаними періодами всередині груп показа-
ла наступне. В ОГ відразу після народження порушення свідомості 
верифіковано у 22 (61,11%) дітей, протягом перших діб життя — у 
17 (47,22%), а наприкінці гострого періоду — у 5 (13,89%); в КГ - у 
13 (36,11%), 7 (19,44%) та 4 (11,11%) випадках відповідно. Тобто 
протягом перших діб життя нормалізація рівня свідомості в ОГ та 
КГ відмічена у прак тично рівної кількості дітей (у 5 НН в ОГ та 6 
НН в ГК), в той час як наприкінці гострого періоду (28 діб життя) в 
ОГ її спостерігали ще у 12 НН проти 3 дітей в ГК.

Аналіз динаміки нормалізації рівня свідомості пока зав, що 
в ГК кількість дітей з порушенням рівня свідомо сті знижувалась 
майже з однаковою швидкістю протягом першого місяця жит-
тя (в 1,86 разу — перший тиждень, в 1,75 — наприкінці гостро-
го періоду). В той час як в ОГ кількість НН з порушенням рівня 
свідомості наприкінці першого тижня життя знизилась в 1,29 разу, 
а наприкінці гострого періоду — в 3,39 разу. Це свідчить про те, що 

застосування цитиколіну сприяло покращенню невроло гічного 
статусу НН — відновленню свідомості в гострому періоді у значної 
частини обстежених. Ми вважаємо, що це обумовлено механізмами 
нейропротекторної та нейро-метаболічної дії препарату.

Інформативною виявилася оцінка пасивного м'язового тонусу, 
який при генералізованій м'язовій гіпотонії фор мував позу «жаби», 
яка є ознакою більшості соматичних та неврологічних розладів 
[9]. В ОГ цей симптом у перші доби життя був практично у кожної 
другої дитини, а в КГ — у кожної третьої: 20 (55,56%) і 13 (36,11%) 
випадків від повідно, р<0,05. Наприкінці гострого періоду знач-
не зни ження м'язового тонусу с формуванням пози «жаби» вста-
новлено майже в однакової кількості НН (6 НН (16,67%), 4 дитини 
(11,11%), відповідно, p<0,05).

Достовірних відмінностей за оцінкою рівня м'язового то-
нусу в гострому періоді між групами не було. Слід зазна чити, що 
м'язовий тонус є дуже мінливим та не завжди відображає тяжкість 
стану новонародженого, а більшою мірою залежить від характеру 
та інтенсивності зовнішніх подразників (світло, звук, навколишня 
температура), фізіо логічного стану НН (голод, спрага, мокрі пе-
люшки) [19,32].

Становлення первинних рефлексів в гострому періоді залеж-
но від фармакологічної корекції у НН вірогідно не відрізнялось 
між групами. Це пов'язано з тим, що рефлек си новонароджених 
здебільшого відображають морфо-функціональну (еволюційну) 
зрілість дитини, тому їх ізольована оцінка не відбиває ступеня 
тяжкості ушко дження мозку, а також ефективності фармакологічної 
корекції [9,19].

Наприкінці гострого періоду редукція інтенсивності 
ехогенності з подальшою нормалізацією нейровізуаліза-ційної кар-
тини відмічена у більшої кількості дітей, які отримували терапію 
цитиколіном, та за даними НСГ мали явища тільки ПВГ (77,78%) 
випадків ОГ та (50,00%) ГК.

На 26-28 добу життя формування стійкої перівентри-кулярної 
гиперехогенності (до 28 доби життя) спостеріга ли в 37,5% випадків 
ОГ та 57,14% випадках в КГ.

Формування кістозної та дифузної лейкомаляції ре єстрували 
майже у рівної кількості НН, як в ОГ, так і в ГК: 4 НН (11,11%) 
і З НН (8,33%) від загальної кількості до сліджених в групах, 
відповідно.

Аналіз динаміки змін за даними неровізуалізації у НН в го-
строму періоді показав, що наприкінці гострого періоду ре дукцію 
явищ ПВГ відмічали частіше у дітей ОГ (p<0,05). В свою чергу за 
ознакою зменшення інтенсивності гіперехо-генності при НГМ та 
тяжких ВШК у поєднанні з ПВГ в гос трому періоді достовірних 
відмінностей між групами не було.

Оцінка змін рівня BDNF в сироватці крові у НН обох груп в 
гострому періоді дозволила встановити, що до початку лікування 
цитиколіном концентрація BDNF у сироватці крові у дітей обох 
груп перевищувала референт ні значення. Достовірні відмінності 
між групами до почат ку лікування були відсутні (табл. 2).

Таблиця 1 

Порівняльна характеристика недоношених новонароджених залежно від фармакологічної корекції

а Середні значен ня ознак в групах

основна група (п=36) група контролю (п=36)
Гестаційний вік, тиж. 31,11 ±0,44 32,50±0,37*
Вага, грами 1696,53±78,72 1857,00±78,95

Антропометричні дані Зріст, см 40,42±0,55 42,22±0,45
Обвід голови, см 29,44±0,46 30,36±0,35
Обвід грудей, см 27,28±0,55 28,36±0,46

ґїі ііиііґя чя iiiifannm Дпгяп 1 хвилина, бали 5,39±0,15 5,67±0,11
5 хвилина, бали 6,19±0,12 6,50±0,12

Примітка: * — різниця з групою контролю достовірна при p<0,05.

Таблиця 2

Динаміка рівня BDNF у сироватці крові недоношених новонароджених залежно від фармакологічної корекції, нг/мл

Показник Група спо стереження
Час (доба) основна (п=36) контрольна (п=36)

ППМС 1 доба, пологовий зал 19,37±3,99 17,36±0,97*
5 доба 11,15+1,16 10,89±0,82

26-28 доба 9,25±0,74 9,32±0,76

Примітка: * — різниця з групою порівняння достовірна при p>0,05.



3

REPRINT Современная педиатрия  6(46)/2012

 стр. 98-102

 Найбільш вірогідними причинами реєстрації значно 
підвищених первинних показників BDNF у сироватці крові (пупо-
вина кров) у НН обох груп, на наш погляд, були патологічна дія 
хронічної внутрішньоутробної гіпоксії та гострої інтранатальної 
гіпоксії, яка підвищує проникність гематоенцефалічного бар’єру 
(ГЕБ) у НН, а також висока експресія факторів росту нервової тка-
нини (ФРНТ), зокрема BDNF в цей період [1,4,11, 20,37]. Тобто 
будь-які ушкодження ГМ супроводжуються знач ним підвищенням 
концентрації BDNF у крові, що обумовлено як деструкцією нейронів 
(патологічною, фізіологічною), так і підвищенням експресії TrkB-
pe-цептора [7,17,33,37].

На 3-5 добу життя у НН обох груп відмічали знижен ня 
концентрації BDNF у сироватці крові. Натомість нами встановлено, 
що у НН ОГ на фоні проведення терапії цитиколіном реєструється 
більш швидке зниження рівня BDNF — 1,74 разу проти 1,59 разу 
у НН КГ, що, на нашу думку, вказувало на більш інтенсивне та 
швидке знижен ня процесів деструкції (загибелі) нейронів у НН 
в ранньо му неонатальному періоді, які поряд с традиційним ліку-
ванням отримували цитиколін.

Вірогідно, таку динаміку виявлених змін можна пояснити тим, 
що цитиколін дозволяє не лише підвищити рівень фосфоліпідів 
клітинних мембран, а саме фосфоти-дилхоліну (стабілізація мем-
бран — нейропротекція), але й покращити енергетичний обмін 
клітин, зокрема нейронів, зменшити активацію перекисного окис-
лення ліпідів.

Комплексну оцінку медичної ефективності розробле ної нами 
фармакологічної корекції гіпоксично-ішемічно-го ушкодження 
ГМ у НН в гострому періоді з включен ням в комплекс традиційної 
медикаментозної корекції препарату метаболічної дії цитиколіну 
здійснювали шля хом розрахунків спеціального коефіцієнта 
по групах за формулою: Рm=nm /Nm, де Рm — КОефІЦІЄНТ 
МЄДИЧНОЇ ефективності; nm — кількість пацієнтів, у яких 
фіксувався позитивний ефект; Nm — загальна кількість обстеже-
них в групі. Коефіцієнт медичної ефективності в основній групі 
склав Рm1=0,55, у   контрольній — Рm2=0,39.

Таким чином, застосування цитиколіну у комплексі з тра-
диційною терапією у недоношених новонароджених з гіпо-ксично-
ішемічним ушкодженням головного мозку в гострому періоді 
підвищує медичну ефективність лікування в 1,4 разу, що додатково 
підтверджується результатами клінічного, ней-ровізуалізаційного 
та нейроімунологічного досліджень.

Слід зазначити, що застосування цитиколіну у ком плексній 
терапії недоношених новонароджених з гіпо-ксичним ураженням 
головного мозку в гострому періоді (в подальшому до 45-60 діб, 
в дозі 100 мг/кг на добу, але не більше 300 мг на добу), дозволяє 
вірогідно швидше норма лізувати рівень свідомості (рухове «про-
будження», рухову реакцію — кількість, якість рухів), пасивний 
м'язовий тонус, а також призводить до прискорення редукції явищ 
перивен-трикулярної ехогенності (НСГ) та сприяє відносно інтен-
сивній нормалізації сироваткової концентрації нейроспецифічного 
білка BDNF, тобто, на нашу думку, сприяє змен шенню процесів 
деструкції (загибелі) нейронів.

Висновки
Метаболічна та нейропротекторна дія цитиколіну вста-1. 

новлена за допомогою клінічного, інструментального (НСГ) та 
імунологічного досліджень.

У поєднанні з традиційним лікуванням цитиколін 2. 
суттєво збільшує частоту випадків нормалізації рівня сві домості 
(рухове «пробудження», рухова реакція — кількість, якість рухів), 
пасивний м'язовий тонус.

За даними нейровізуалізації (НСГ) цитиколін більш 3. 
швидко редукує явища перівентрикулярної ехогенності.

За даними нейроімунологічного дослідження цитиколін 4. 
більш швидко наближує концентрацію нейроспецифічного білка 
(BDNF) у сироватці крові до референтних значень.

Застосування цитиколіну у поєднанні з традиційною 5. 
терапією у недоношених новонароджених з гіпоксично-ішемічним  
ураженням  головного  мозку призводить до підвищення рівня 
медичної ефективно сті в 1,4 разу.
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…НЕЙРОТРАНСМИССИЯ…НЕЙРОТ
НЕЙРОРЕПАРАЦИЯ…

…НЕЙРОПРОТЕКЦИЯ

NEW!!!

Склад: діюча речовина: 1 мл розчину містить цитиколін у формі натрієвої солі 100 мг; 
допоміжні речовини: сорбіт (Е 420), гліцерин, метилпарабен (Е 218), пропілпарабен          
(Е 216), гліцеринформаль, натрію цитрат, сахарин натрію, пунцовий 4�R (Е 124), 
есенція полунична1487�S, калію сорбат, кислота лимонна (доведення до рН 6), вода 
очищена.
Лікарська форма.  Розчин для перорального застосування.
Фармакотерапевтична група. Психостимулюючі та ноотропні засоби. 
Код АТС N06B X06.
Клінічні характеристики.
Показання. � Інсульт у гострій фазі та його неврологічні наслідки. � Черепно�мозкова 
травма та її неврологічні ускладнення. � Когнітивні порушення та порушення поведінки 
внаслідок хронічних судинних і дегенеративних  церебральних розладів.
Протипоказання. Підвищена чутливість до будь�якого компоненту препарату. 
Підвищений тонус парасимпатичної нервової системи. 
Спосіб застосування та дози. Дорослі: рекомендована доза – 500 мг (5 мл) � 2000 мг   
(20 мл) на добу, залежно від тяжкості стану хворого. Добову дозу розподіляють на 2 � 
3 прийоми. 
Препарат можна застосовувати в чистому вигляді або  попередньо змішаним з 
невеликою кількістю води, приймати за допомогою дозувального шприца. Після 
кожного прийому рекомендується промивати дозувальний шприц водою. Рекомендо�
вана доза препарату у саше становить 1� 2 саше (10 � 20 мл) на добу,  залежно від 
тяжкості стану хворого. Препарат приймають незалежно від прийому їжі. Тривалість 
курсу лікування залежить від тяжкості ураження мозку. Мінімальний рекомендований 
термін лікування – 45 діб. Для пацієнтів літнього віку корегування дози не потрібне.
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Побічні реакції. Дуже рідко (<1/10 000) (включаючи повідомлення пацієнтів).
Особливості застосування. Барвник пунцовий 4�R (Е 124), який входить до складу 
препарату, може спричиняти алергічні реакції, та може спровокувати бронхіальну 
астму, особливо у пацієнтів з алергією на ацетилсаліцилову кислоту. Препарат містить 
сорбітол, тому пацієнтам з генетичною непереносимістю фруктози не слід 
застосовувати препарат. Метилпарабен (Е 218) і пропілпарабен (Е 216) можуть 
спричиняти алергічні реакції (можливо, сповільненого типу). Здатність впливати на 
швидкість реакції при керуванні автотранспортом або роботі з іншими механізмами. 
Цитиколін не впливає на здатність керувати транспортними засобами і працювати зі 
складними механізмами. 
Термін придатності. 3 роки.
Умови зберігання. Зберігати при температурі не вище 30°С. Не заморожувати і не 
охолоджувати. Зберігати у недоступному для дітей місці.
Упаковка. По 30 мл препарату у флаконі; 1 флакон та дозувальний шприц у картонній 
коробці. По 10 мл у саше; по 6 або 10 саше у картонній коробці.
Категорія  відпуску. За рецептом.

Виробник. Феррер Інтернаcіональ, С.А. / Ferrer Internacional, S.A.
Місцезнаходження. 08028 Барселона, Іспанія, Гран Віа Карлос III, 94 / Gran Via Carlos 
III, 94, 08028 Barcelona, Spain.

ЗАТВЕРДЖЕНО Наказ Міністерства охорони здоров’я України 18.05.2010 № 417
Реєстраційне посвідчення № UA/3198/02/01

Склад: діюча речовина: citicoline; 1 таблетка містить цитиколін у формі натрієвої солі 
500 мг; допоміжні речовини: тальк, магнію стеарат, кремнію діоксид колоїдний 
безводний, натрію кроскармелоза, олія рицинова гідрогенізована, целюлоза 
мікрокристалічна; оболонка: тальк, магнію стеарат, титану діоксид (Е 171), поліетилен�
гліколь 6000, метакрилатний сополімер (тип А).
Лікарська форма. Таблетки, вкриті плівковою оболонкою. 
Фармакотерапевтична група. Психостимулятори, засоби, що застосовуються при 
синдромі дефіциту уваги та гіперактивності (СДУГ), та ноотропні засоби.
Код АТС N06В Х06.
Клінічні характеристики. 
Показання. � Інсульт в гострій фазі та його неврологічні наслідки. � 
Черепно�мозкова травма та її неврологічні наслідки. � Когнітивні порушення та 
порушення поведінки внаслідок хронічних судинних і дегенеративних  
церебральних розладів.
Протипоказання. Відома алергія на один із компонентів препарату. Підвищений тонус 
парасимпатичної нервової системи.
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Спосіб застосування та дози. Рекомендована доза для дорослих становить від 
500 до 2 000 мг на добу (1 – 4 таблетки). Дози препарату та термін лікування 
залежать від тяжкості уражень мозку та встановлюються лікарем. Пацієнти 
літнього віку не потребують коригування дози. 
Побічні реакції. Побічні реакції виникають дуже рідко (<1/10000), включаючи 
поодинокі випадки.
Термін придатності.  3 роки.
Умови зберігання. Зберігати в недоступному для дітей місці при  температурі не вище 
30°С.
Упаковка.  10 таблеток у блістері. По 1 або 2 блістери в картонній коробці. 
Категорія відпуску.  За рецептом.
Виробник.  «Феррер Інтернаcіональ, С.А.», Іспанія.  
Місцезнаходження.  08028 Барселона, Гран Віа Карлос III, 94, Іспанія.

ЗАТВЕРДЖЕНО Наказ Міністерства охорони здоров’я України  01.09.10 № 750
Реєстраційне посвідчення № UA/3198/03/01

Склад: Діюча речовина: 1 ампула (4 мл) розчину містить цитиколіну (у вигляді натрієвої 
солі) 500 мг або 1000 мг; допоміжні речовини: соляна кислота або натрію гідроксид, 
вода для ін’єкцій.
Лікарська форма.  Розчин для ін’єкцій.
Фармакотерапевтична група. Психостимулюючі та ноотропні засоби.
Код АТС. N06B X06.
Клінічні характеристики.
Показання. Лікування порушень мозкового кровообігу в гострій фазі та періоді 
реабілітації; лікування черепно�мозкових травм та їх наслідків; лікування когнітивних, 
сенситивних, моторних та нейропсихологічних розладів, пов’язаних з церебральною 
патологією дегенеративного та судинного походження.
Протипоказання. Відома алергія на один із компонентів препарату. Підвищений тонус 
парасимпатичної нервової системи. 
Спосіб застосування та дози. При гострих та невідкладних станах максимальний 
терапевтичний ефект  досягається при введенні препарату в перші 24 години. Вводять 
внутрішньовенно повільно (протягом 5 хв.) або крапельно (швидкість інфузії  – 40�60 
крапель за хвилину). Препарат сумісний з усіма внутрішньовенними ізотонічними 
розчинами, а також із гіпертонічним розчином глюкози. Лікування починають із 
призначення  препарату внутрішньовенно  протягом перших двох тижнів по 500 – 1000 
мг (залежно від тяжкості стану хворого) 2 рази на добу; потім –  500 – 1000 мг 2 рази 
на добу, внутрішньом язово. Максимальна добова доза – 2000 мг. При необхідності 
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лікування продовжують препаратом у формі розчину для перорального застосування. 
Рекомендований термін лікування, при якому відзначають максимальний терапевтич�
ний ефект, становить 12 тижнів.
Побічні реакції. Іноді Сомазина може чинити як стимулювальну дію на парасимпатичну 
нервову систему, так і спричинювати незначне зниження артеріального тиску, що 
швидко минає.
Особливості застосування. У випадку персистуючої внутрішньочерепної кровотечі 
препарат рекомендується вводити у вигляді дуже повільної внутрішньовенної інфузії 
(30 крапель за хвилину) та не перевищувати добову дозу 1000 мг.
Термін придатності. 3 роки.
Умови зберігання. Зберігати при температурі нижче 30°С. Зберігати в недоступному 
для дітей місці.
Упаковка. Упаковка містить 5 ампул в контурній чарунковій упаковці з полімерного 
матеріалу.
Категорія  відпуску. За рецептом. 
Виробник. Феррер Інтернаcіональ, С.А.
Місцезнаходження. 08028 Барселона, Іспанія, Гран Віа Карлос III, 94.

ЗАТВЕРДЖЕНО Наказ Міністерства охорони здоров’я України 22.01.08  №  22
Реєстраційне посвідчення № UA/3198/01/02
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СОВРЕМЕННЫЙ ПОДХОД К НЕЙРОПРОТЕКТОРНОЙ 
ТЕРАПИИ НЕДОНОШЕННЫХ НОВОРОЖДЕННЫХ 
C ГИПОКСИЧЕСКИ-ИШЕМИЧЕСКИМ ПОВРЕЖДЕНИЕМ 
ГОЛОВНОГО МОЗГА
IK. Знаменская, Л.Г. Кириллова, В.Б. Швейкина
Резюме. На оснований результатов сплошного комплексного междис-
циплинарного исследования доказана зффективность лечения недоно-
шенньїх новорожденньїх с гипоксически-ишемическим повреждением 
головного мозга с включением в традиционную терапию препарата ней-
рометаболического и  нейропротекторного действия  (цитиколин). 
Обьективизация полученньїх данньїх проведена при помощи сравни-
тельного анализа данных клинического, нейровизуализационного и 
иммуноферментного исследований.

THE MODERN APROACH ТО NEUROPROTECTIVE 
TREATMENT OF PRETERM INFANTS 
WITH HYPOXIC-ISCHEMIC BRAIN DAMAGE
T.K. Znamenskaya, L.G. Kirillova, V.B. Shveikina
Summary. On the basis of the results of all-embracing complex interdiscipli-
nary research the effi ciency of treatment of preliminary- born with hypixemic-
ischaemic  damage of neurometabolic and  neuroprotector activities 
(Cytokine) has been proved. Objectifi cation of derived data has been con-
ducted with the help of comparative analysis of the results of clinical, neuro-
visual and immune-ferment research.

Ключевые слова: гипоксически-ишемическое повреждение ЦНС, недо-
ношенные новорожденные, отек головного мозга, внутрижелудочковое 
кровоизлияние, перивентрикулярная лейкомаляция, мозговой нейро-
трофический фактор, цитиколин.

Key words: hypixemic- ischaemic damage of central nervous system, prelim-
inary- born, cerebral edema, introventrical hemorrhage, periventricular leuko-
malacia, brain-derived neurotropic factor (BDNF), Cytokine.


