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В результате множества исследований in vitro были документально подтверждены нейропротекторные, 
нейротрофические и нейрогенные свойства Церебролизина. Церебролизин представляет собой стабилизи-
рованный водный раствор пептидов и аминокислот, полученный из головного мозга свиньи, пептиды и ами-
нокислоты могут проникать через гематоэнцефалический барьер. Согласно данным ВОЗ черепно – мозговая 
травма (ЧМТ) является глобальной проблемой, поэтому препараты, используемые для острого и хроничес-
кого периода лечения данной патологии представляют значительный интерес. Мы провели двойное слепое, 
плацебо - контролируемое исследование Церебролизина в аспекте лечения ЧМТ. Исследование проводилось в 
5 центрах и включало 44 пациента, по 22 в каждой группе. В качестве средств оценки состояния пациентов 
использовались GCS (шкала комы Глазго), CGI (шкала клинического глобального впечатления) и SKT (Syndrom-
Kurztest –Краткий тест уровня когнитивного функционирования) . Наблюдение включало общие клинические  
и лабораторными показателями. Церебролизин или плацебо вводились в виде внутривенной инфузии в тече-
ние 21 дня. Статистический анализ исходных значений и еженедельного обследования продемонстрировал 
значительные различия между группами Церебролизина и плацебо: состояние пациентов, получавших Це-
ребролизин, улучшалось быстрее и более выраженно. Несмотря на некоторые методологические проблемы 
и относительно небольшие группы, значимость полученных нами результатов имеет отношение к двум 
аспектам лечения: эффективности в отношении метаболизма нейронов головного мозга и внутриклеточ-
ных структур, а также индукции ремиссии, обусловленной действием Церебролизина. Данные эффекты поз-
воляют начать раннюю реабилитацию и, следовательно, снизить количество койко - дней. Как было указано 
выше,   в данном исследовании есть методологические недостатки, но, учитывая масштаб проблемы и пред-
варительно полученные результаты, подобные исследования должны быть продолжены.
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Во всем мире ЧМТ является одной из главных при-
чин смерти. В Соединенных Штатах Америки эта пато-
логия является главной причиной смерти лиц в воз-
расте до 45 лет и, соответственно, наиболее частой 
причиной физических или умственных нарушений 
[1]. Исследования с учетом возраста в США показали, 
что наиболее часто несчастные случаи происходят с 
лицами в возрасте от 15 до 24 лет с двумя меньшими 
пиками – один для детей и другой – для старших лиц 
[2]. Распределение этих происшествий по возрасту 
сильно зависит от изучаемой популяции. В Европе 
и США главной причиной ЧМТ являются дорожно-
транспортные происшествия, падения и насилие; 
для стран же Юго-Восточной Азии и Азиатских стран 
дорожно-транспортные происшествия с ЧМТ проис-
ходят с участием, в основном, двухколесного транс-
порта. Большое число этих дорожно-транспортных 
происшествий заканчиваются летально, что непос-
редственно связано с местным редким использова-
нием велосипедистами и мотоциклистами защитных 
шлемов. Что касается Западных стран, то, согласно 
оценкам, более 1,5% населения ежегодно страдает 
от травматических повреждений головного мозга, из 
которых приблизительно в 30 % случаев необходима 
госпитализация, и у приблизительно 50% больных 
данной группы развивается длительная нетрудоспо-
собность. ЧМТ у мужчин встречаются в два раза чаще, 
чем у женщин, а более высокая смертность у мужчин 
указывает на высокую тяжесть повреждений.

В Центральной Европе около 1% населения попа-
дает в дорожно-транспортные происшествия, где от 
ЧМТ страдает 15% населения и примерно 25% нуж-
дается в длительном стационарном лечении и уходе 
[3]. Эти данные отличаются от данных ежегодного 
статистического отчета Австрии (Austrian Statistical 
Yearbook), согласно которому в 2001 году было заре-
гистрировано приблизительно 6600 дорожно-транс-
портных происшествий с коэффициентом летальных 
исходов, равным около 1000 человек. В Австралии 
половое соотношение пациентов составило 3:1 (м:ж); 
приблизительно 2400 лиц получали стационарное ле-
чение. Согласно оценкам специалистов из Германии, 
около 150 000 случаев стационарного лечения непос-
редственно связано с дорожно-транспортными про-
исшествиями, и приблизительно у 5000 пациентов 
зарегистрирована ЧМТ.

Согласно статистическому исследованию Kraus и 
Mac Arthur [5], у 80 % госпитализированных пациен-
тов с ЧМТ наблюдается легкая степень травмы, у 10% 
– средняя степень и у 10% – тяжелая степень тяжес-
ти ЧМТ. Данное смещение к легкой степени тяжести 
не должно отвлекать от того факта, что все постра-
давшие являются людьми относительно молодого 
возраста, находящимися в начале продуктивного пе-
риода жизни. Таким образом, относительно высокое 
количество пострадавших не может быть вновь вов-
лечено в продуктивный экономический процесс даже 

после продолжительной реабилитации (по оценкам: 
12,5%–80%) [6, 7]. Средняя дневная стоимость лече-
ния ЧМТ согласно расчетам составила около 1000 
USD, а дополнительная реабилитация влечет за собой 
значительные дополнительные расходы [9]. На психо-
логическом уровне могут наблюдаться психологичес-
кий стресс, тревожные расстройства, депрессия и ус-
талость родственников и ухаживающих. И чем выше 
степень тяжести ЧМТ, тем эти расстройства более вы-
ражены и проявляются чаще. [11].

Таким образом, управление риском, оптимизация 
первичной помощи и снижение тяжести посттрав-
матического поражения при ЧМТ должны быть глав-
ными целями, направленными на улучшение личных 
шансов каждого пациента на реабилитацию, а также 
снижения психологических и экономических затрат. 
Курс лечения ЧМТ зависит не только от степени пов-
реждения, но и от типа и тяжести вторичных интра- и  
экстракраниальных поражений (например, вызван-
ных инфекцией или гипоксией), которых, по сути, 
можно избежать. Таким образом, снижение частоты 
осложнений и смертности при тяжелой ЧМТ может 
быть достигнуто путем предотвращения вторичных 
поражений головного мозга с помощью адекватного 
лечения и соответствующего ухода.

Если рассматривать медикаментозную терапию ЧМТ, 
то всегда используется широкий диапазон средств, 
которые, однако, не влияют на результат в отношении 
осложнений ЧМТ: стероиды, антихолинэргические 
средства, диуретики или ноотропы, аналоги модуля-
торов рецепторов N-метил-D-аспартата (NMDA).

 
Одной из терапевтических стратегий в терапии ЧМТ 

является ограничение распространенности первич-
ного поражения, раннее определение возможных 
вторичных осложнений, их предотвращение и лече-
ние. Необходимые терапевтические мероприятия 
для данной стратегии могут быть охарактеризованы 
как «нейропротекторные». Церебролизин – препарат 
с наиболее выраженным нейропротекторным дейс-
твием. Церебролизин - стабилизированный водным 
раствором пептидов и аминокислот, полученный из 
головного мозга свиньи, разнообразные пептиды ха-
рактеризуются нейропротекторным и нейротрофным 
эффектами в экспериментах in-vitro и in-vivo, в допол-
нение к доказанной клинической эффективности Це-
ребролизина. Данный препарат был допущен к при-
менению во многих странах. Высокая частота ЧМТ, 
высокий уровень смертности и большое количество 
посттравматических явлений на фоне высокой стои-
мости терапии обуславливает необходимость введе-
ния новых эффективных терапевтических стратегий 
Таким образом, изучение терапии с использованием 
Церебролизина при ЧМТ представляет интерес, пос-
кольку препарат хорошо переносится и эффективен 
при ЧМТ.
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Пациенты и методы

При исследовании ЧМТ возникают специфические 
методологические проблемы, начиная с определения 
«травматического повреждения головного мозга» и 
кончая размером и локализацией поражения голо-
вного мозга. Дополнительные трудности связаны с 
оценкой и объединением пациентов в группы по полу, 
возрасту, состоянию, предшествовавшему ЧМТ, инди-
видуальному интеллектуальному развитию. Другие 
проблемы связаны с набором пациентом, т.е. полу-
чением информированного согласия в соответствии 
с Хельсинкским протоколом, а также возможностями 
лечебного учреждения набрать необходимое коли-
чество больных в группах, достаточное для статис-
тических расчетов. Мы запланировали проведение 
многоцентрового исследования с включением ста-
ционаров в Feldkirch, Rankweil, Klagenfurt (Австрия), 
Prague (Чехия) и Györ (Венгрия). Местные этические 
комитеты одобрили исследование с учетом принци-
пов Хельсинкского протокола, получение и набор 
данных о пациентах, а также лабораторных данных в 
соответствии со стандартами GCP (Надлежащей Кли-
нической Практики).

По дизайну исследование было рандомизирован-
ным, двойным слепым, плацебо - контролируемым: 
половина пациентов получала 50 мл Церебролизина 
вместе с 50 мл 0,9% физиологического раствора в 
виде внутривенных инфузий. В группах плацебо па-
циенты получали по 100 мл 0,9% физиологического 
раствора внутривенно капельно в течение 15 минут 
на протяжении трех недель (21 дня). В исследование 
были включены пациенты обоих полов, перенесшие 
ЧМТ, в возрасте от 19 до 60 лет со степенью тяжести 
по шкале комы Глазго от > 4 до < 11 баллов, поступив-
шие в стационар в первые 6 часов после получения 
травмы [12]. Критериями «невключения» в исследова-
ние были беременность или лактация, ранее сущес-
твовавшие хронические гипоксемические состояния 
(например, хронические заболевания легких), инсу-
линозависимый сахарный диабет, тяжелое нарушение 
функции печени и почек (креатинин более 1,5 мг/дл), 
существовавшие до травмы заболевания головного 
мозга, отсутствие на КТ признаков травматических 
повреждений головного мозга, интервал начала ле-
чения более 6 часов, а также участие в других клини-
ческих исследованиях.

В качестве оценки состояния пациентов применя-
лась шкала комы Глазго (GCS), шкала клинического 
глобального впечатления (CGI) [13], использование 
которых выполнялось вслепую опытным персоналом, 
когнитивные функции изучались квалифицирован-
ными нейрофизиологами вслепую с использовани-
ем шкалы “Short Syndrome Scale” (Syndrom-Kurztest 
[SKT]) [14, 15]. Побочные явления фиксировались до-
кументально с помощью шкалы DOTES/TWIS. Оценка 
состояния пациентов выполнялось при включении в 

исследование и на день 7, 14, 21, 42 и 63. На день 7, 21 
и 63 для предотвращения возможного обучения или 
эффектов привыкания использовались шкалы SKT 
версии B, а на день 14 и 45 – версии C.

Обязательно оценивались такие лабораторные ге-
матологические показатели, как СОЭ, количественные 
показатели эритроцитов и лейкоцитов, кроме того, 
регистрировались значения C-реактивного белка, 
креатинина, мочевины, триглициридов, холестерина, 
глюкозы,  ГЩТ, АЛТ, ЩФ ГГТ , общего билирубина, а так-
же показатели общего анализа мочи, выполняемого с 
использованием тест-полосок Combur 8 (Roche).

Базовое лечение всех пациентов состояло из 500 мл 
15% маннитола и 100 мг дексаметазона, дозы которого 
последовательно снижались до 40 мг с последующей 
отменой (данная терапия была необходима соглас-
но местным стандартам лечения). В качестве допол-
нительного лечения применялись миорелаксанты 
и препараты для искусственной вентиляции легких, 
такие как анальгетики или фентанил, седативные пре-
параты (мидазолам), наряду с другими препаратами, 
например, антибиотиками в соответствии с нуждами 
пациента. Применение каких-либо ноотропных или 
психотропных средств, модуляторов Ca++ каналов, 
сосудорасширяющих препаратов, L - допа, антагонис-
тов дофамина и антихолинэргических средств, про-
изводных эрготамина, системных модуляторов глю-
тамина, дополнительных стероидов или диуретиков 
было исключено.

Статистические расчеты были основаны на принци-
пе «начавшие лечение» с применением непараметри-
ческого критерия Mantel-Haenszel-Test и множества 
непараметрических U-критериев для независимых 
образцов, контролируемых t-критериями. В отноше-
нии интраиндивидуальных сравнений применялся 
непараметрический критерий Wilcoxon, категориаль-
ные переменные рассчитывались с использованием 
критерия хи-квадрат. Статистические расчеты, в це-
лом, соответствовали рекомендациям ЕС по статисти-
ке (EU Guidelines for Statistics).

Результаты

Поскольку все внутривенные инфузии выполня-
лись медсестрами или персоналом больницы, комп-
лаентность применения была 100%. Из 44 рандомизи-
рованных пациентов, 41 получили лечение в полном 
объеме в виде 21 инфузии действующего препарата 
или плацебо. 3 пациента (6,8%) – 2 из группы Цереб-
ролизина и один – из группы плацебо, получили ме-
нее 17 инфузий (80% соответствие).

Таб. 1 показывает распределение пациентов по 
демографическим критериям,  Очевидна разница в 
среднем возрасте пациентов двух групп. По другим 
демографическим критериям и лабораторным дан-
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ным эта разница была не существенной. Исключения 
представлены в таб. 2. 

Оценка тяжести ЧМТ по двум шкалам (шкалы CGI и 
GCS) (таб.3) свидетельствует о менее тяжелых нару-
шениях у больных в группе Церебролизина. В этой же 
группе отмечалась более заметная и быстрая ремис-
сия (рис.1). 

Рис. 2, касающийся динамики теста «открывание 
глаз» по шкале комы Глазго, показывает лучшую дина-
мику у больных, получавших лечение Церебролизи-
ном. Также выявлена более выраженная положитель-
ная динамика по тесту «лучшая вербальная реакция» 
(рис.3) за весь период наблюдения (9 недель) у боль-
ных, получавших Церебролизин. Также в тесте шкалы 
GCS «лучшая двигательная реакция» была отмечена 
более выраженная положительная динамика у боль-
ных, получавших Церебролизин (рис.4).

Изменения в степени сознания или сосредоточен-
ности приведены на рис. 5, что демонстрирует статис-
тически значимую ремиссию после терапии Церебро-
лизином.

Это подтверждается снижением по шкале глобаль-
ной оценки GCS (рис. 6). Различия между двумя груп-
пами (Церебролизин и плацебо) в различные недели 
лечения были в высокой степени достоверны (p < 0.0091, 
а также в отношении показателя хи-квадрат p < 0.0089). 
На рис. 7 приведены баллы по шкале GCS для бодр-
ствующих пациентов в процессе лечения: в течение 
первых двух недель пациенты, получающие Церебро-
лизин, демонстрировали лучшие баллы в сравнении с 
пациентами, получавшими плацебо.

Изменения показателей когнитивных функций фик-
сировались с помощью шкалы SKT (рис. 8), что было 
продемонстрировано статистически значимым раз-
личием между Церебролизином и плацебо на протя-
жении всего исследования, но более выражено на 2 
неделе.

На рис. 9 данное изменение представлено в виде 
процента положительных результатов в сравнении с 
отрицательными результатами. В обоих случаях по-
ложительные результаты имели место, главным об-
разом, в группе Церебролизина, а отрицательные – в 
группе плацебо (за исключением недели 4).

Обсуждение

Как было указано выше, все типы стратегий, на-
правленные на улучшение клинического исхода ЧМТ 
важны в отношении снижения тяжести последствий 
ЧМТ и призваны значительно облегчить различные 
аспекты персональных страданий пациентов, а также 
экономическую нагрузку на общество.

Таблица 1. Демографические данные и распределение пациентов 
во всех наблюдаемых и подходящих случаях.

Плацебо Церебролизин Сравнение

Мужчины 12 17 n. s.
Женщины 10 5 n. s.
Возраст 37.1 29.1 p > 0.05
Вес (кг) 73 75 n. s.
Рандомизированные 
случаи 22 22

Наблюдаемые и под-
ходящие 19 20

Несоответствие тре-
бованиям* 2 2

Другие, неизвест-
ные* 1 –

* Причины прекра-
щения участия в 
исследовании

Таблица 2. Отклонения от нормальных лабораторных показате-
лей в обеих группах пациентов, указывающие на статистически 
значимые признаки кровопотери у пациентов, получающих пла-
цебо.

Показатель Плацебо Церебролизин Сравнение

Эритроциты 4.1 4.6 p > 0.05
Гемоглобин 12.6 13.9 p > 0.05
Гематокрит 37.4 41.0 p > 0.05
Холестерин 193 163 p > 0.05
Глюкоза крови 111 92 p > 0.05
Нейтрофилы (%) 71 61 p > 0,1
Лимфоциты (%) 20 28 p > 0,1
Моноциты (%) 4.5 7.6 p > 0.05
Базофилы (%) 0.4 0.9 p > 0,1

Таблица 3. Исходная тяжесть заболевания. В исходной точке 
тяжесть заболевания оценивалась с использованием шкал CGI 
и GCS. Тяжесть заболевания была сравнима в обеих группах ле-
чения. В соответствии со шкалой GCS, у большинства пациентов 
(75%) наблюдалась средняя степень тяжести травмы головного 
мозга, а у 25% – тяжелая травма.

Церебролизин 
(n = 21)

Плацебо 
(n = 16)

Шкала CGI

Нет признаков повреждения (2) 1 0
Пограничное с болезнью 
состояние (3) 3 0

Мягкая степень выраженности 
заболевания (4) 6 4

Средняя степень выраженности 
заболевания (5) 5 3

Заметно выраженная степень 
заболевания (6) 0 1

Тяжелая степень заболевания (7) 2 4

Крайне тяжелая степень 
заболевания (8) 4 4

Церебролизин 
(n = 22)

Плацебо 
(n = 22)

Шкала GCS
Легкие повреждения головного 
мозга (13-15) 0 0

Средние повреждения головного 
мозга(9-12) 18 15

Тяжелые повреждения головного 
мозга (3-8) 4 7
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Рисунок 1. Тяжесть заболевания по шкале CGI в течение курса лечения. Статистически с использованием критерия Mantel-Haens-
zel было продемонстрировано значительное различие между группами Церебролизина (p = 0.059) и плацебо в отношении изменения 
тяжести заболевания за весь период лечения. В группе Церебролизина -  более выраженное и быстрое улучшение.

Рисунок 2. Показатель шкалы GCS “открытие глаз”. В результате анализа терапии в течение исследования с использованием критерия 
Mantel-Haenszel было продемонстрировано статистически достоверное различие (p = 0.018) на уровне 5%.  Открытие глаз в ответ на 
команду на неделю 0 и 1, спонтанно только на неделе 1.

Рисунок 3. Показатель шкалы GCS “наилучший вербальный ответ”. В результате анализа эффекта  лечения в течение исследования с 
использованием критерия Mantel-Haenszel было продемонстрировано статистически достоверное различие (p = 0.012) на уровне 5%.  
Сходное распределение результатов во времени для групп Церебролизина и плацебо. 
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Для нашего двойного слепого, плацебо-контроли-
руемого исследования было отобрано относительно 
небольшое количество пациентов. Данный недоста-
ток количества напрямую связан с одним из крите-
риев включения, а именно - максимум шестичасо-
вой интервал между получением травмы и началом 
лечения, поскольку по истечении этого интервала 
повреждение нейронов переходит в необратимую 
стадию. Другие методологические вопросы заклю-
чаются в различии среднего возраста (пациенты, 
получавшие плацебо были моложе и возможно бла-
годаря этому были более выносливы), а показатели 
большой кровопотери в группе плацебо, возможно, 
были обусловлены более тяжелой травмой и вызва-
ны относительной гипоксией. По демографическим 
данным, по большинству лабораторных параметров 
обе группы сравнимы, также они сравнимы  и по по-
казателям тяжести травматических повреждений го-
ловного мозга согласно оценке по шкалам GCS и CGI.

Обе шкалы оценки, GCS и CGI, предлагают всесто-
ронний анализ клинического состояния пациента: 
шкала CGI [13] состоит из восьми категорий, которые 
либо представляют тяжесть состояния, либо степень 
ремиссии с течением времени. В наших целях только 
эти две переменные были документально зарегист-
рированы в шкале CGI (изначально шкала CGI была за-
думана для документальной регистрации изменений 
у пациентов с деменцией, но ее краткость и простота 
использования сделала ее ценным универсальным 
инструментом. Ее повторное применение у одних и 
тех же пациентов соответствует утвержденной прак-
тике). Также шкала CGI позволяет ранжировать ле-
чебные эффекты по пятибалльной шкале. В данном 
случае это субъективная оценка наблюдателя [16], 
которая отражает изменения с течением времени. 
Ранжирование четко очерчивает более быструю ин-
дукцию ремиссии на фоне применения Цереброли-
зина на 1-3 неделе, но не достигает статистической 
значимости (критерий Mantel-Haenszel, p = 0.360).

В отношении нашего исследования три подшкалы 
шкалы комы Глазго (GCS) были применимы, а именно 
показатель «открытие глаз», «наилучший вербальный 
ответ» и «наилучший моторный ответ». Как показано 
на рисунках 2, 3 и 4, эти результаты оценки достигли 
статистической значимости при сравнении  Церебро-
лизина с плацебо. Эти результаты подтверждены ре-
зультатами оценки состояния бодрствования (рис. 5) 
- статистически значимые различия между группами 
Церебролизином и плацебо. На  рис. 5 и 6 приведена 
явная тенденция в отношении более эффективной 
компенсации когнитивных функций на фоне терапии 
Церебролизином: порядок речи и правильность от-
ветов на команды демонстрирует более высокие ког-
нитивные способности. 

Данная интерпретация подтверждается данными, 
приведенными на рисунке 7, иллюстрирующем раз-
личные степени нарушения сознания.

На рисунке 7 приведено сравнение всех случаев 
дефицита бодрствования согласно шкале GCS; уже на 
второй неделе лечения у 100% пациентов, получав-
ших Церебролизин, наблюдалась ремиссия, в срав-
нении с 81% в группе плацебо. На рисунке 8 приве-
дены соответствующие данные согласно шкале SKT. 
Эти данные даже более внушительны при непосредс-
твенном сравнении с отрицательными и положитель-
ными процентными соотношениями результатов, 
показанными на рис. 9; на 1 и 2 неделе различия про-
являлись достаточно отчетливо.

Церебролизин является водным раствором пеп-
тидов, полученных в результате стандартного фер-
ментативного процесса. Контаминация, особенно 
прионами, невозможна. По причине низкого молеку-
лярного веса и малого размера, молекулы препарата 
способны проникать через гематоэнцефалический 
барьер. Препарат был всесторонне документально 
изучен, хорошо переносится и одобрен для лечения 
во многих странах.

Нейротрофическое и нейропротекторное действие 
Церебролизина было документально подтверждено 
в достаточной степени рядом исследований [17-23]. 
Нейрогенное действие Церебролизина было проде-
монстрировано Tatebayashi и его группой на культу-
рах нейронов гиппокампа [20]. Клиническая эффек-
тивность нейротрофического и нейропротекторного 
потенциала Церебролизина зарегистрирована в ходе 
исследований пациентов с болезнью Альцгеймера 
[24-27], при остром инсульте [28-31] и у пациентов с 
ЧМТ [32-34].

Каждый тип черепно-мозговой травмы в итоге при-
водит к прямому или опосредованному поврежде-
нию нейронов, под действием механических сил и / 
или патологического изменения гемодинамики. На 
клеточном уровне это приводит к глубоким измене-
ниям гомеостаза: к дисфункции рецепторов NMDA 
(N-метил-D-аспартата), неконтролируемому проник-
новению в клетки ионов Ca++, активации внутрикле-
точных протеолитических ферментативных путей и, в 
итоге, к гибели нейронов.

Один из активируемых Ca++ протеолитических 
ферментов представляет собой протеазу кальпаин, 
ключевой фермент в этом процессе распада, который 
в физиологических условиях важен для поддержа-
ния структуры скелета клетки [35, 36]. Как показал 
Wronski и соавт. [37], патологическая протеолитичес-
кая активность кальпаина эффективно ингибируется 
Церебролизином.  Данное ингибирование кальпаина 
может, вероятно, быть результатом действия фраг-
ментов физиологического антагониста кальпаина 
кальпастатина, входящего в состав Церебролизина. 
Сходный эффект может быть ответственен за защи-
ту белка MAP2, необходимого для функционального 
расположения и направления микротрубочек нейро-
нов [38].
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Оптимальное лечение ЧМТ в идеале должно дости-
гать следующих целей: при остром лечении – подде-
ржка снижения образования цитотоксического мате-
риала (который в противном случае может служить 
«топливом» для протеолитического процесса), что 
приведет к стабилизации нейронов. В дальнейшей 
перспективе -  оптимизация реабилитации. Посколь-
ку все мероприятия реабилитации заключаются в 
процессах обучения, фармакологическая поддержка 

этих механизмов крайне важна. Церебролизин под-
держивает физиологическую пластичность нейро-
нов, что само по себе является центральным струк-
турным свойством нейронов в процессе обучения. 
Возвращаясь к огромному масштабу проблемы ЧМТ, 
мы настоятельно рекомендуем проведение анало-
гичного исследования в более широких масштабах 
для проверки нашей гипотезы и наших результатов.

Рисунок 4. Показатель шкалы GCS “наилучший моторный ответ”. В результате анализа эффекта терапии с использованием критерия 
Mantel-Haenszel было продемонстрировано статистически достоверное различие групп Церебролизина и плацебо (p = 0.005) на уровне 1 
%.  Баллы демонстрируют различие в показателях сгибание, нахождение предмета и ответ на команды.

Рисунок 5. Уровень сознания. В результате статистического анализа не было показано значительных отличий по группам, но есть 
тенденция в отношении значительной гетерогенности в исходной точке (p < 0.091, критерий Kruskal-Wallis H). В результате анализа эффекта 
терапии с использованием критерия Mantel-Haenszel было продемонстрировано статистически достоверное различие (p = 0.0003) для 
двустороннего критерия на уровне 0,1 %, указывающее на изменение в сторону выздоровления после терапии Церебролизином. 
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Рисунок 6. Баллы по шкале GCS в отношении уров-
ня сознания. Снижение нарушения сознания на фоне 
проводимого лечения. Различия между неделей 0 и 
неделями 1, 2 и 3 (везде  p < 0.001.) Различие плацебо, 
Церебролизина хи-квадрат p < 0.0089.

Рисунок 7. Быстрое, раннее восстановление на не-
деле 0-2 на фоне терапии Церебролизина.

Рисунок 8. Статистически достоверное изменение 
баллов по шкале SKT.                                                                  

                                                                   

Рисунок 9. Различия (в процентах) улучшения
(+ сторона оси X = увеличение положительного ран-
жирования)  и отрицательных результатов
(- сторона оси X).
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