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В работе исследована эффективность использования пре%
парата Церебролизин производства фармацевтической
фирмы Ebewe Neuro Pharma (Австрия) для лечения 32 па%
циентов с болезнью Пейрони (БП). Было установлено, что
комплексная консервативная терапия БП с использовани%
ем препарата Церебролизин статистически достоверно бо%
лее эффективна (на 14–16%), а также ускоряет наступле%
ние фазы ремиссии. На основании этого можно рекомендо%
вать использование препарата Церебролизин для лечения
больных с БП.
Ключевые слова: болезнь Пейрони, лечение, Церебролизин,
нейротрофическая терапия.

Фибропластическая индурация полового члена (ФИПЧ) –
андрологическая патология, известна практическим вра-

чам как болезнь Пейрони (БП). Профессор Franзois de la
Peyronie (1699–1747) описал данное заболевание еще в 1743 го-
ду. В последние десятилетия наблюдается непрерывное увели-
чение случаев заболевания [1, 5, 6]. По нашим данным, БП вы-
является у 0,88% взрослого мужского населения Украины [5].

Для понимания проблемы необходимо представить опре-
деление и динамику развития данного заболевания. ФИПЧ
– это постепенное уплотнение некоторых участков белочной
оболочки полового члена, появление в ней соединительно-
тканных включений, что приводит к появлению боли и его
искривлению во время эрекции, анатомическому нарушению
эректильной функции. 

Заболевание протекает длительно, постепенно прогрес-
сируя. В начальный период наблюдается нестабильность ло-
кализации, размеров бляшек в белочной оболочке полового
члена и их консистенции. В ряде случав у некоторых боль-
ных наблюдается самопроизвольное исчезновение бляшек и
полное выздоровление пациента. Если этого не происходит,
то наступает следующий период – стабилизация локализа-
ции и размеров бляшек, изменение геометрических показате-
лей члена во время эрекции, что в некоторых случаях приво-
дит к невозможности осуществления полового акта.

С точки зрения терапии заболевания, в первый его пери-
од оправдано патогенетически направленное лечение, пред-
отвращающее появление новых бляшек и в некоторых случа-
ях приводящее к выздоровлению. К сожалению, этот период
ограничивается 2–3 мес, и если время упущено, то следую-
щей задачей терапии становится остановка или стабилиза-
ция процесса. Длительность этого периода различна, в сред-
нем составляя около 1,5–2 лет. В этот период применяют те-
рапию, что недостаточно этиологически и патогенетически
оправдано, которая не всегда позволяет эффективно лечить
пациентов. 

Следующий период БП считается временем хирургичес-
ких «интересов». Основными показаниями для хирургичес-
кого лечения становятся нарушения геометрических показа-
телей полового члена, приводящие к невозможности поло-
вой жизни, и наличие заинтересованности самого пациента в
ней. Оперативное лечение проводят на поздних стадиях за-
болевания и в определенном проценте случаев оно вызывает
уменьшение длины полового члена во время эрекции, кор-
рекцию нарушенной чувствительности полового члена и
эректильную дисфункцию [5]. 

Этим обусловлена необходимость поиска и использова-
ния новых препаратов и подходов к лечению БП, довольно
часто нестандартных. Например, с этой целью используют
такие препараты, как тамоксифен (антиэстрогенный препа-
рат), пирацетам (ноотропный препарат), препараты железа и
селена, витамины группы В, С, препараты системной энзимо-
терапии, а также массу других медикаментозных средств и
схем лечения. 

Одним из перспективных направлений лечения БП, на
наш взгляд, является применение с этой целью нейротрофи-
ческих препаратов. Это обусловлено комплексным характе-
ром воздействия на основные патогенетические механизмы
возникновения и течения БП, безопасностью в использова-
нии, низкой токсичностью. Одним из таких препаратов явля-
ется препарат Церебролизин, широко используемый в невро-
логической практике.

Церебролизин – уникальный нейротрофический препа-
рат с нейропротекторным действием, имеющий доказанную
эффективность и безопасность применения у пациентов с
инсультом, деменцией, черепно-мозговой травмой. Церебро-
лизин производят на заводе компании Ebewe Neuro Pharma
(Австрия). Технология производства Церебролизина соот-
ветствует требованиям Надлежащей производственной
практики (GMP), а процесс производства включает совре-
менные биотехнологические методы с применением стандар-
тизированного управляемого ферментативного расщепления
высокоочищенного белка головного мозга свиней. Постоян-
ство качественного и количественного состава препарата
обеспечивается благодаря использованию процедур контро-
ля качества, включающих аминокислотный анализ, HPLC
картирование пептидов. Качественный состав Церебролизи-
на, его фармакологическое и фармакотерапевтическое воз-
действие (эндогенная нейротрофика, нейропротекция, ней-
роплаcтичность), идентичное механизмам развития естест-
венных репаративных процессов, протекающих внутри орга-
низма, определяют уникальные нейротрофические и нейро-
протекторные возможности препарата. В настоящее время
Церебролизин единственный нейропротектор, действие ко-
торого подобно эффекту таких естественных факторов роста,
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как: NGF (фактор роста нервов), CNTF (цилиарный нейро-
трофический фактор), GDNF (глиальный нейротрофичес-
кий фактор), IGF-1 и IGF-2 (инсулиноподобный фактор ро-
ста 1-го и 2-го типов), с доказанной in vivo и in vitro фармако-
специфической активностью. 

ФАРМАКОЛОГИЧЕСКИЕ СВОЙСТВА
Фармакологическое действие. Препарат способствует

улучшению обмена веществ в поврежденной мозговой ткани.
Церебролизин содержит биологически активные аминокис-
лоты и пептиды, являющиеся основными звеньями мозгово-
го метаболизма (обмена веществ). Проникая через гематоэн-
цефалический барьер (ГЭБ), препарат регулирует внутри-
клеточный обмен и улучшает синаптическую передачу. В ре-
зультате его введения повышается эффективность кислород-
ного энергетического метаболизма, улучшается внутрикле-
точный синтез белка, уменьшается негативное влияние лак-
тацидоза. Такой комплексный фармакологический эффект в
сочетании со стимуляцией транссинаптической передачи
обеспечивает нейропротекторное действие препарата, то есть
повышение выживаемости нейронов в условиях гипоксии и
действия на организм других повреждающих факторов, воз-
действий и условий.

Фармакодинамика. Церебролизин – это пептидная
фракция мозга свиней, получена в результате протеолиза,
стимулирует дифференциацию и улучшает функцию по-
врежденных нервных клеток, активирует механизмы их за-
щиты и восстановления. Церебролизин оказывает непосред-
ственное влияние на нейрональную и синаптическую плас-
тичность, способствуя улучшению когнитивных функций.
При церебральной ишемии препарат уменьшает объем зоны
инфаркта, предотвращает развитие отека, стабилизирует
процессы микроциркуляции, нормализует неврологические
и когнитивные нарушения. Церебролизин значительно уве-
личивает количество транспортера глюкозы (ГЛЮТ-1)
в ГЭБ, корригируя степень критического дефицита энергии.
Благодаря нейротрофической активности (подобно дей-
ствию многочисленных факторов роста) данный нейротро-
фический препарат может значительно замедлять, а в неко-
торых случаях и останавливать прогрессирование дегенера-
тивных процессов.

Фармакокинетика. Поскольку пептидная фракция, по-
лученная из мозга свиней, содержит биологически активные
пептиды, подобные или идентичные образующимся эндоген-
но, непосредственно измерить фармакокинетические пара-
метры Церебролизина не удается. Косвенные фармакокине-
тические данные были получены на основе изучения фарма-
кодинамического профиля Церебролизина: после однократ-
ного его введения нейротрофическая активность препарата
выявляется в течение почти 24 ч. 

Показания: органические, метаболические нарушения и
дегенеративные заболевания головного мозга, сосудистая де-
менция и болезнь Альцгеймера; травматические поврежде-
ния головного мозга (закрытая черепно-мозговая травма, со-
трясение мозга, состояние после нейрохирургического вме-
шательства); инсульт (преимущественно ишемический)
и осложнения после инсульта; задержка умственного разви-
тия и дефицит внимания у детей. 

Применение: препарат вводят парентерально – подкож-
но, внутримышечно или внутривенно. Неразведенный Цере-
бролизин вводят в дозах до 5 мл внутримышечно. Оптималь-
ная рекомендованная продолжительность курса лечения со-
ставляет 20 дней ежедневного введения препарата. Рекомен-
дованная суточная доза для лечения БП составляет 5 мл,

причем эффективность терапии существенно возрастает
при проведении повторных курсов. 

Противопоказания: гиперчувствительность к компонен-
там препарата, эпилепсия, тяжелые нарушения функции по-
чек и печени. 

Возможные побочные эффекты:
Со стороны иммунной системы: реакции гиперчувстви-

тельности, или аллергические реакции, лихорадка, озноб. 
Психические расстройства: бессонница, депрессия, апа-

тия. 
Со стороны ЦНС: головокружение, тремор, головная

боль. 
Со стороны сердечно1сосудистой системы: артериальная

гипертензия, артериальная гипотензия. 
Со стороны пищеварительного тракта: потеря аппетита,

диспепсия, запор, тошнота, рвота. 
Со стороны кожи и подкожных тканей: крапивница, по-

краснение кожи. 
Реакции общего характера и местные реакции: повышен-

ная утомляемость, гриппоподобные симптомы.
Взаимодействия с другими препаратами: учитывая фар-

макологический профиль Церебролизина, следует уделять
особое внимание возможным аддитивным эффектам в слу-
чае одновременного применения препарата с антидепрессан-
тами или ингибиторами МАО. В таких случаях рекомендует-
ся снижать дозы антидепрессантов. Допускается одновре-
менное применение препарата Церебролизин с витаминны-
ми препаратами и средствами, влияющими на сердечно-сосу-
дистую систему, однако не допустимо смешивание в одном
шприце. 

Таким образом, можно суммировать механизмы дей-
ствия Церебролизина: нормализация функции нейронов,
влияние на тканевой окислительный метаболизм, активиза-
ция реакции спраутинга, нормализация нейротрансмиттер-
ных нарушений и нарушений синаптической передачи. Под
действием этого препарата, что подтверждается эксперимен-
тальными данными, происходит улучшение мнестических
функций при различных типах церебральных повреждений.
Пептиды, входящие в состав Церебролизина, хорошо прони-
кают через ГЭБ в фармакологически эффективных количес-
твах и их эффект более выражен, чем нейротрофических
факторов. Кроме воздействия на нейроны, препарат активи-
рует микроглию, уменьшает неблагоприятное влияние фак-
торов воспаления на ткани и воздействует на механизмы
окислительного стресса. Помимо этого, Церебролизин улуч-
шает транспорт глюкозы через ГЭБ. Таким образом, данный
нейротрофический препарат обладает активным мультимо-
дальным действием, направленным на ряд ключевых меха-
низмов, апоптоза, некроза и нейродегенерации. Еще одним
положительным свойством препарата является быстрое на-
ступление и длительное сохранение положительного лечеб-
ного эффекта после проведенного курса лечения. 

Нами установлено, что Церебролизин влияет практичес-
ки на каждое звено патогенеза БП. Это и обеспечило широ-
кое внедрение данного средства в лечение ряда ревматичес-
ких заболеваний, к которым в последнее время относят и БП
[2, 3, 9]. Однако эффективность применения Церебролизина
для лечения больных с БП не была изучена.

В результате ранее выполненных морфогистохимичес-
ких исследований и их сопоставительного анализа составле-
на примерная схема патогенеза и морфогенеза изменений со-
единительной ткани при БП, что позволило разработать со-
ответствующую гистоморфологическую классификацию. На
ее примере можно показать влияние Церебролизина на каж-
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дое звено патогенеза БП [4,7,8]. Рассмотрим этот процесс по-
дробнее с учетом стадий заболевания БП.

11я стадия. Патология сосудов: увеличение проницаемос-
ти сосудистой стенки (стаз форменных элементов крови, на-
рушение реологических свойств крови, повышение давления
на стенки сосудов и эндотелия, дискомплектация эндотели-
альных клеток, выход в кровоток плазменных белков (глюко-
заминогликанов, мукополисахаридов, гликопротеидов). Од-
ними из основных свойств Церебролизина является его вли-
яние на процесс развития отека и воспаления, которые со-
ставляют морфологическую основу начального периода БП.
Являясь нейротрофическим средством, для получения кото-
рого применяют стандартизированный ферментный гидро-
лиз очищенных белков мозга свиньи, он на 25 % он состоит из
низкомолекулярных биологически активных пептидов и сво-
бодных аминокислот, способных проникать через ГЭБ и про-
являть нейротрофическую активность по отношению к ней-
ронам периферической и центральной нервной системы. Це-
ребролизин эффективно корректирует реологические свой-
ства крови. Биохимический механизм его действия на этом
этапе БП довольно сложный и недостаточно исследован.

К основным эффектам Церебролизина относят нейротро-
фическую стимуляцию, нейроиммунологическую регуляцию
и увеличение проникновения глюкозы через ГЭБ. Общепри-
знано, что одним из ведущих патогенетических звеньев в реак-
циях организма на действие повреждающих факторов (в том
числе травмы – пускового механизма развития БП) является
активация свободнорадикального окисления липидов (СРО).
СРО – это процесс непосредственного переноса кислорода на
субстрат с ускоренным образованием перекисей, кетонов, аль-
дегидов, которые индуцируют последующие реакции перекис-
ного окисления при участии так называемых активных форм
кислорода – супероксидного аниона (О2), перекиси водорода
(Н2О2) и гидроксильного радикала (RОН). Одним из наибо-
лее важных патогенетических механизмов, связанных с про-
цессами СРО, является способность образующихся свобод-
ных радикалов активно вступать в реакции с фосфолипидами
клеточных мембран. В результате развиваются резкие струк-
турные изменения мембран, происходит нарушение их фосфо-
липидного слоя, повышается клеточная проницаемость, поте-
ря эластичных свойств вплоть до разрыва мембран. Окисле-
ние липидов клеточной стенки сопровождается формировани-
ем полярных каналов, увеличивающих пассивную проницае-
мость мембран для ионов Са2+, излишек которого депонирует-
ся в митохондриях. Изменение барьерной функции цитоплаз-
матических мембран развивается одновременно с повышени-
ем клеточной проницаемости, приводя к нарушению водно-
ионного гомеостаза клеток и тканей организма.

Регуляция постоянства концентрации перекисей липидов
в биологических мембранах обеспечивается сбалансирован-
ным взаимодействием трех составляющих антиоксидантной
системы (АОС): антикислородной, антирадикальной и анти-
перекисной. Среди компонентов АОС различают: а) непосред-
ственно ингибиторы активированных кислородных метаболи-
тов, которые ассоциируются с инициированными радикалами;
б) превентивные компоненты, действие которых основано на
изменении структурной организации окисляющего субстрата
и преобразовании перекисей в стабильные продукты окисле-
ния. В нормальных условиях между компонентами существу-
ет положительная корреляция, которая у пациентов с БП из-
меняется на отрицательную.

При БП основным пусковым фактором развития метабо-
лических нарушений в клетках белочной оболочки полового
члена становится нарушение нервной проводимости и гемоди-

намики, что в свою очередь сопровождается активацией про-
цессов СРО. Повышенная интенсивность липидной перокси-
дации и невозможность компенсации ее факторами антиокси-
дантной защиты находятся в прямой зависимости от характе-
ра и особенностей повреждения белочной оболочки во время
травмы – пускового механизма БП. Установлено, что дезорга-
низация реакций перекисного окисления липидов (ПОЛ) яв-
ляется одним из стойких метаболических изменений, развива-
ющихся при завершении острого периода воспалительной ре-
акции, который длится до 2–3 мес. Следует отметить, что в
этот период еще возможно обратное развитие заболевания, в
то время как продолжительная дестабилизация процессов пе-
реокисления может быть причиной дальнейшего накопления
перекисей и соответственно истощения системы антиокси-
дантной защиты тканей.

Включение в комплекс терапевтических мероприятий
препарата Церебролизин, который оказывает полифакторное
действие, оказалось перспективным, так как на практике он
реализует чрезвычайно востребованные при патологии нейро-
протекторные и нейротрофические свойства, вероятно, и в бе-
лочной оболочке полового члена. 

В результате сложного взаимодействия компонентов, вхо-
дящих в состав Церебролизина, с нейрональными структура-
ми может быть достигнута нейротрофическая стимуляция
различных популяций клеток центральной и периферической
нервной системы.

Следовательно в ткани полового члена, сразу после начала
образования бляшки при БП происходит активация ПОЛ, ко-
торая имеет ту же природу и количественную характеристику,
что и при стрессе различного генеза. В результате резкого на-
рушения процессов окисления и выхода из тканевых депо ме-
таллов переменной валентности, инициирующих и активиру-
ющих СРО, наблюдается выраженная активация процессов
пероксидации, которая имеет важное значение в развитии ги-
поксии, отека и травмы, то есть приобретает ведущую роль в
патогенезе БП. Применение Церебролизина у больных с БП
обосновано также индуцированием активности супероксидди-
смутазы и, как следствие, резким снижением активации пе-
роксидации.

Как активный нейротрофический препарат Церебролизин
оказывает специфическое мультимодальное действие на го-
ловной мозг. В частности, он обеспечивает метаболическую ре-
гуляцию за счет повышения эффективности аэробного энерге-
тического метаболизма, оказывает нейромодуляторное и ней-
ропротекторное действие, защищая нейроны от повреждающе-
го действия лактатацидоза, свободных радикалов, снижая ней-
ротоксическое влияние глутамата и других возбуждающих
нейроаминокислот, предотвращает гибель нейронов в услови-
ях гипоксии и ишемии. Данный препарат оказывает функцио-
нальное нейромодулирующее действие, положительно влияя
на процессы запоминания и воспроизведения информации при
нарушении когнитивных функций, активируя процессы ум-
ственной деятельности и улучшая настроение. Церебролизин
является единственным ноотропным пептидергическим препа-
ратом с доказанной нейротрофической активностью, аналогич-
ной действию естественных факторов нейронального роста.
При этом данный эффект препарата проявляется в условиях
периферического парентерального введения.

Все эффекты Церебролизина реализуются благодаря вхо-
дящим в его состав аминокислотам, нейропептидам, микро-
элементам и витаминам, которые благодаря низкой молеку-
лярной массе свободно преодолевают ГЭБ, распределяются в
ЦНС соответственно востребованности в тех или иных обра-
зованиях.
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Следовало ожидать, что Церебролизин в состоянии вли-
ять на ЦНС благодаря купированию дистресса, который воз-
никает после травмы полового члена во время коитуса и лик-
видации очага воспаления, развивающегося в белочной обо-
лочке полового члена.

Из Церебролизина выделен пептид глутатион (GSH), уча-
ствующий в регуляции окислительно-восстановительных ре-
акций, который необходим для индукции большого числа
ферментов. Из очищенных от липидов образцов Цереброли-
зина выделен также энкефалин, который вместе с другими
пептидами способен регулировать болевую чувствительность,
половое поведение, мотивацию удовлетворения, эффектив-
ность адаптационных процессов. Витамины, входящие в со-
став Церебролизина, разнообразны: витамины группы В, ас-
корбиновая кислота, токоферол, ретинол. При этом они пред-
ставлены в препарате в достаточных терапевтических концен-
трациях. Микро- и макроэлементы, входящие в состав Цереб-
ролизина (K, Na, Mg, Ca, P, Si, Cu, Co, Fe, Mn, Cr, Li, Zn, Sn и
другие, всего 68 элементов), играют важнейшую роль в функ-
ционировании ряда энзимов. Благодаря этим компонентам су-
пероксиддисмутазная активность Церебролизина в десятки
раз выше, чем других нейропротекторов, применяющихся в
клинической практике.

Церебролизин, по результатам многочисленных клиниче-
ских исследований, демонстрирует мультимодальное дей-
ствие не только при острых мозговых катастрофах, но и при
хронических прогрессирующих заболеваниях, в том числе за-
болеваниях соединительной ткани, к которым в настоящее
время относят БП. Все перечисленное выше позволило нам
включить данный препарат в комплекс терапии больных с
ФИПЧ.

Ниже будет представлена динамика биохимических пока-
зателей на фоне проводимой патогенетически и метаболичес-
ки адаптированной терапии с включением в курс лечения пре-
парата Церебролизин, которая приобретала устойчивую поло-
жительную направленность.

Патогенез БП довольно сложен и многогранен. При этом
можно констатировать, что течение посттравматического пе-
риода сопровождается выраженными изменениями оксидант-
но-антиоксидантной системы больных. Исследуя эту систему
крови пациентов с БП в динамике, ранее до лечения было ус-
тановлено более выраженное повышение концентрации про-
дуктов СРО в результате увеличения содержания первичных
продуктов окисления (увеличение уровня диенового конъюга-
та (ДК) в 2,06 раза относительно контроля). Одновременно с
этим наблюдалось относительное уменьшение содержания так
называемых основных звеньев, что свидетельствует о компен-
саторной реакции системы антиоксидантной защиты при раз-
витии данного заболевания.

Церебролизин обладает выраженными антиоксидантны-
ми свойствами, что позволяет ему тормозить процессы СРО и
ПОЛ, а с другой стороны, препарат положительно влияет на
гомеостаз тех микроэлементов (магния, калия, селена, марган-
ца, ванадия), которые принимают участие в развитии антиок-
сидантных реакций, основанных на тканевых процессах.

Резюмируя изложенное выше, можно сделать предполо-
жение о том, что Церебролизин обладает свойством влиять на
сосудистую стенку и тем самым снижать проницаемость сосу-
дисто-тканевых барьеров, препятствуя выходу белков и фор-
менных элементов крови за пределы сосудистого русла. Со-
вместно с аскорбиновой кислотой данный препарат может ре-
гулировать окислительно-восстановительные процессы в тка-
нях, способствуя расщеплению недоокисленных продуктов
обмена в очаге воспаления, а также препятствовать накопле-

нию перекисных соединений в частности в тканях белочной
оболочки при развитии БП [10].

Такое комплексное действие сопровождается снижением
уровня дискомплектации эндотелиальных клеток и выходом
белков плазмы крови (глюкозаминогликанов, гликопротеи-
дов) из просвета сосудов в тканях организма, а перифокаль-
ный отек тканей существенно уменьшается.

21я стадия. Активация клеточной реакции.
А. Активация тучноклеточной реакции хемотаксиса. Объ-

ясняется это тем, что тучные клетки проявляют тропность к
глюкозаминогликанам, при этом их количество в соедини-
тельной ткани вокруг сосудов резко увеличивается. Происхо-
дит процесс дегрануляции, который сопровождается выбро-
сом гиалуроновой кислоты и других биологически активных
веществ (гепарина, гистамина, гидроксилтриптамина и др.),
нарушается системная организация молекул коллагена.

Церебролизин как модификатор клеточных реакций изме-
няет поведение тучных клеток, взаимодействуя с альфа-2-ма-
кроглобулинами крови, влияет на метаболизм биологически
активных веществ, выделяющихся во время дегрануляции из
тучных клеток в очаге воспаления, к числу которых относятся
низкомолекулярные пептиды с кининоподобным действием
(брадикинин, лейкокинины), интерлейкины, которые являют-
ся медиаторами воспаления. Именно они, накапливаясь в оча-
ге повреждения тканей, повышают проницаемость сосудов,
благоприятствуя развитию алгического синдрома, эмиграцию
лейкоцитов. 

Б. Активация плазмоцитарной реакции. В норме плазмо-
циты образуются из периферических бластных бета-лимфо-
цитов, и расположены в тканях в небольшом количестве. При
БП происходит активация плазмоцитарной реакции, деграну-
ляция с выбросом рибонуклеопротеидов, которые являются
молекулами, необходимыми для образования белковой фрак-
ции коллагеновых волокон при развитии неоколлагеногенеза.

В. Активация лимфоидных элементов развивается при по-
ражении целости сосудистой стенки. Из сосудов выходят лим-
фоциты и образуют так называемый периваскулярный ин-
фильтрат, при этом клетки дегранулируют, в тканях накапли-
ваются лимфокины, которые активируют фибробласты и их
трансформацию в зрелые клетки.

Г. Активация фибробластической реакции. При БП проис-
ходит гиперплазия фибробластов в результате увеличения со-
держания молекул раздражителей, образующихся при дегра-
нуляции тучных клеток и плазмоцитов, а также проникнове-
нии из крови протеинов (гамма-глобулинов), например, в ре-
зультате нарушения целости капилляров сосудистой стенки.
В периферической крови повышается уровень СРБ и гамма-
глобулина, что приводит к уменьшению А/Г-коэффициента и
дополнительному образованию фибрилл коллагена в услови-
ях стимуляции его новообразования. Также клеточный сим-
биоз фибробластов и лимфоцитов способствует усилению об-
разования коллагеновых волокон и избыточному росту соеди-
нительной ткани. Данные изменения со временем вовлекают в
формирующийся патологический процесс новообразования
сосудов среднего и крупного калибра (неоангиогенез).

Установлепно, что использование Церебролизина способ-
но изменять метаболическую активность фибробластов, сни-
жать и ингибировать синтеза коллагена.

Церебролизин воздействует на эту систему посредством
активации фибринолитической системы крови и, в частности,
плазминогена. Установлено два основных пути его активации:
1. Внутренний (с помощью фактора Хагемана, когда прекал-
ликреин превращается в калликреин, который в свою очередь
воздействует на плазминоген); 2. Внешний (когда активация
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плазминогена осуществляется с помощью тканевых серино-
вых протеиназ – стрептокиназы, урокиназы, которые в боль-
ших количествах продуцируются эндотелиальными клетками,
фибробластами, макрофагами). Оба активатора имеют высо-
кое сродство к фибрину, при наличии которого скорость акти-
вации плазминогена увеличивается в сотни раз. Таким обра-
зом, на поверхности волокон образовавшегося фибрина адсор-
бируются активаторы плазминогена и молекулы плазминоге-
на, соединяющиеся с фибрином. Плазмин образуется внутри
волокон фибрина и поэтому не подвергается энзимной инак-
тивации антиплазминами, которые содержатся в большом ко-
личестве в плазме крови. Было установлено, что Цереброли-
зин увеличивает синтез и выделение активаторов плазминоге-
на, что и способствует постепенному уменьшению уровня фи-
бриногена в плазме крови. Этот механизм объясняет и сниже-
ние вязкости крови, которая напрямую зависит от концентра-
ции высокомолекулярного асимметричного белка фибриноге-
на [12].

В норме в формирующемся инфильтрате сосредоточива-
ется значительное количество макрофагов (из моноцитов кро-
ви), выделяющих большое количество биологически актив-
ных веществ (в том числе коллагеназу), способствующих об-
ратному развитию фибрилл коллагена. При развитии состоя-
ния иммунодефицита данный процесс угнетается и воспали-
тельная реакция постепенно трансформируется в хроничес-
кую форму. 

Церебролизин оказывает ингибирующее влияние на
апоптоз-индуцированные клеточные процессы, вызванные
стрессом [1, 2]. Это объясняется селективным действием Це-
ребролизина предотвращать гиперактивацию микроглии, сни-
жать продукцию интерлейкинов, других противовоспалитель-
ных цитокинов, что в свою очередь, ослабляет выраженность
местной воспалительной реакции и активность процессов ок-
сидантного стресса в тканях. Церебролизин способствует уве-
личению количества моноцитов крови, так называемой систе-
мы мононуклеарных фагоцитов в отдельных тканях и облас-
тях организма. Практически этот препарат регулирует интен-
сивность и тканевую дифференциацию иммунных реакций,
модулирует активность противовоспалительных цитокинов.
Благодаря активации рецепторов мононуклеарных фагоцитов
достигается удаление иммунных циркулирующих и фиксиро-
ванных комплексов и молекул адгезии из организма, что спо-
собствует, в частности, обратному развитию бляшек как мар-
керов БП [12].

Следовательно Церебролизин эффективно изменяет ак-
тивность иммунного ответа, который играет одну из основных
ролей в развитии данного заболевания мочеполовой системы
у мужчин. Использование Церебролизина в комплексном ле-
чении пациентов с БП в начальной фазе с преобладанием ре-
акций активного воспаления способствует значительному
увеличению относительного и абсолютного количества 
Т-лимфоцитов, тенденции восстановления оптимального со-
отношения иммунорегуляторных субпопуляций, элиминации
содержания ЦИК, нормализации активности внутриклеточ-
ной бактерицидной системы нейтрофильных гранулярных
лимфоидных клеток. 

Поэтому мы предполагаем, что Церебролизин является
эффективным средством не только для коррекции нарушений
иммунного гомеостаза, но и для профилактики осложнений,
которые могут развиваться при БП.

31я стадия. Стадия гиалиноза сосудов сопровождается
процессом денатурации тканевых белков с одновременно раз-
вивающимся процессом их полимеризации, тяжелым наруше-
нием трофики тканей. В то же время в периваскулярных

участках увеличивается количество фибробластов, которые
ассимилируют дополнительное количество белков крови, об-
разуя новые группы коллагеновых волокон. Эта полимериза-
ция коллагена и является основой процесса гиалиноза.

Предполагается, что на этой стадии заболевания Церебро-
лизин будет стимулировать выброс биологически активных
веществ из клеток и способствовать накоплению в области
бляшки моноцитов (макрофагов крови), что будет сопровож-
даться повышением концентрации гиалуронидазы и последу-
ющей деструкцией коллагена. При БП фиброзная бляшка рез-
ко нарушает структуры белочной оболочки и приводит к нару-
шению половой функции.

Механизмы, приводящие к фиброзу белочной оболочки
полового члена, очень сложные, они включают процессы по-
вреждения, ишемии, воспаления и развития измененной архи-
тектуры ткани с последующим накоплением мезенхимальных
клеток (базофильных гранулоцитов, плазмоцитов, фибробла-
стов). В то время как у здоровых индивидов формирование
рубца крайне ограничено, при БП формируется переходная
зона, восстановительные процессы в этой зоне сопровождают-
ся усилением фиброза, в реализации котрого важную роль иг-
рает фактор роста фибробластов (TGF-β). Эффект TGF-β
обусловлен инициированием комплексных соединений био-
логически активных веществ на хеморецепторах моноцитов.
Это сопровождается индуцированием регенерации тканей,
увеличением продукции цитокинов, других провоспалитель-
ных медиаторов и факторов. Одновременно это сопровожда-
ется снижением производительности матрицы блоков, умень-
шением синтеза протеаз и одновременным увеличением со-
держания в тканях ингибиторов протеаз. Все эти изменения
могут способствовать восстановлению ткани после микро-
травмы или более интенсивного повреждения. Однако при БП
они приводят к активации процессов рубцевания и фиброза.
Кроме того, способность TGF-β стимулировать собственную
продукцию в клетках является ключом для стимуляции про-
цессов рубцевания и фиброза. Таком образом, TGF-β являет-
ся основным специфическим цитокином фибробластов, запу-
скающим механизмы хронического фиброза (в сердце, голов-
ном мозге, легких, печени, половом члене). Снижение актив-
ности TGF-β может предотвратить развитие хронических вос-
палительных заболеваний, сопровождающихся фиброзом тка-
ни, в том числе и БП, что обосновывает важную роль TGF-β в
череде фиброзных состояний.

41я стадия. Стадия кальциноза. Вследствие развития дис-
трофических процессов и так называемой эластоидной дегене-
рации изменяются тинкториальные свойства ткани и она при-
обретает свойства тропности к ионам кальция. В результате
образуется сложный комплекс коллагена с белками (глюкоз-
аминогликанами), которые являются матрицей для обыз-
вествления. Механизмы данного процесса в настоящее время
во многом объясняется процессом развития специфических
нанобактерий.

Мы полагаем, что в стадии кальциноза применение Цере-
бролизина будет способствовать снижению концентрации
плазменных белков в очаге развития заболевания, интенсив-
ности развития самой бляшки, и отчасти способствовать ее об-
ратному развитию, а также профилактике дальнейшего увели-
чения размеров бляшки как морфологического субстрата БП.

Из этого следует, что Церебролизин может быть достаточ-
но эффективным средством лечения и профилактики БП на
всех стадиях развития данного заболевания. 

Цель работы – исследовать возможности и эффектив-
ность использования препарата Церебролизин для лечения
пациентов с БП.
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МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

В отделении сексопатологии и андрологии ГУ «Институт
урологии НАМН Украины» была проведена оценка эффек-
тивности использования препарата Церебролизин в комплек-
сном лечении пациентов с БП. Исследовательская группа
больных состояла из 32 мужчин в возрасте от 27 до 43 лет (1-я
группа), а контрольную группу составили 58 больных в воз-
расте от 24 до 62 лет (2-я группа). Продолжительность болез-
ни у пациентов составила от 3 до 36 мес. Искривление полово-
го члена достигало от 30 до 90°. Половая жизнь представля-
лась невозможной в связи с искривлением члена у 9 (28,1%)
мужчин (там, где угол искривления полового члена составлял
от 45 до 90°) 1-й группы и у 19 (32,8%) пациентов 2-й группы.

Количество определяемых бляшек составило от 1 до 3. Бо-
левой синдром разной степени выраженности беспокоил
29 (90,6%) пациентов 1-й группы и 51 (87,9%) пациента 2-й
группы. У 5 (15,6%) пациентов 1-й группы и у 7 (12,1%) боль-
ных 2-й группы консистенция бляшек была костеобразной; в
то время как у 27 (84,4%) больных 1-й группы и у 51 (87,9%)
пациента 2-й группы - хрящеподобной. Эти показатели у па-
циентов обеих групп достоверно не отличались.

Пациенты 1-й группы наряду с традиционным лечением
принимали препарат Церебролизин в дозе 5 мл внутримышеч-
но ежедневно в течение 20 дней. Больным контрольной груп-
пы проводили общепринятую терапию. Следует отметить, что
исследуемый препарат хорошо переносился пациентами. Не
было зафиксировано ни одного случая системных побочных
эффектов.

Все пациенты были всесторонне обследованы, включая
анамнез, половой анамнез, был проведен комплекс лаборатор-
ных и инструментальных исследований. Комплекс включал
общий анализ крови, изучение минерального, липидного, бел-
кового обмена и исследования функции печени и почек. Паци-
ентам с БП проводили внутрикавернозное введение 10–20 мг
простагландина Е или сеанс ЛОД-терапии для выявления сте-
пени искривления полового члена и фотографирования члена
в состоянии эрекции, 6 пациентам была проведена сонография
полового члена для выявления размеров бляшки. Кроме того,
больным 1-й группы было проведено исследование показате-
лей ПОЛ в динамике.

Больные 1-й группы получали комплексную терапию: Це-
ребролизин в дозе 5 мл внутримышечно ежедневно, № 20, фо-
нофорез диклофенака натрия в форме геля на область бляшки,
№ 20, фонофорез контрактубекса на область бляшки, № 20, то-
коферола ацетат по 400 мг 2 раза в сутки, ЛОД-терапию. Боль-
ные 2-й группы получали то же лечение за исключением Цере-
бролизина. Оценку эффективности лечения проводили на ос-

новании клинических и ультрасонографических исследова-
ний до и после завершения курса лечения через 1 и 6 мес.

Критерии эффективности лечения: купирование болевого
синдрома, уменьшение величины бляшки и снижение ее кон-
систенции, а также долгосрочная нормализация эректильной
функции у пациентов.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 
И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

После лечения алгический синдром сохранился лишь у
4 (13,8%) из 29 больных 1-й группы и у 24 пациентов (41,3%)
из 51 контрольной группы.

Размер бляшки, который измеряли пальпаторно и мето-
дом ультрасонографии, был уменьшен в 6 случаях (18,8%), в
24 (75,0%) остался без изменений и лишь в 1 случае (3,1%)
увеличился. Полного рассасывания бляшки удалось достичь
лишь в 1 (3,1%) случае. В контрольной группе эти показатели
были иными и составляли соответственно 12 (20,7%);
43 (74,1%); 3 (5,2%). Полного рассасывания бляшки в ни од-
ном случае достичь не удалось. Угол искривления полового
члена во время эрекции в 1-й группе уменьшился у 4 (12,5%),
остался без изменений – у 27 (84,4%) и увеличился у 1 (3,1%)
пациента. В контрольной группе эти показатели составили со-
ответственно 9 (15,5%); 41 (70,1%) и 6 (10,4%). Улучшение
эректильной функции наблюдалось у 7 (77,7%) из 9 пациентов
1-й группы и у 24 (72,7%) из 33 пациентов контрольной груп-
пы. Побочных реакций в процессе лечения Церебролизином
не отмечалось ни у одного пациента. Случаи, в которых на-
блюдалось полное рассасывание бляшки объясняются, по на-
шему мнению, незначительным сроком продолжительности
заболевания и отсутствием развития кальциноза бляшки. 

Кроме того, нами были исследованы показатели оксидант-
но-антиоксидантной системы у пациентов с БП и влияние на
эти показатели с лечебной целью препарата Церебролизина.
Контрольную группу составили 25 практически здоровых
лиц, сопоставимых по возрасту (18–40 лет) с пациентами обе-
их групп, страдающих БП.

Оценку состояния оксидантно-антиоксидантной системы
осуществляли на основании следующих показателей: уровня
малонового диальдегида (МД), диенового конъюгата (ДК), ак-
тивности пероксидазы (Пер), каталазы (Кат), SH-групп (SH),
глутатиона (Гл). Уровень SH-групп и Гл в сыворотке опреде-
ляли методом амперометрического титрования. Определение
активности Кат и Пер проводили стандартными методами.
Уровень ДК и МД определяли с использованием стандартных
методик (таблица). Полученные результаты были обработаны
методом статистического анализа.

Показатель

1%я группа (n=22) 2%я группа (n=25)

M±m
M±m

До лечения После лечения

ДК (мкмоль/л) 115,32±12,3* 65,12±7,6 55,89±0,5

МД (мкмоль/л) 14,29±2,8* 9,3±1,7 8,10±1,06

ГЛ (мкмоль/л) 0,89±0,11* 0,534±0,8 0,515±0,06

Кат (мгкат/г Нб) 4,95±0,3* 3,15±0,3 3,05±0,2

Пер (мгкат/г Нб) 11,26±0,5* 6,43±0,3 5,91±6,1

SH (мкмоль/л) 12,39±2,5 10,32±1,4 10,55±1,2

Ñîäåðæàíèå îñíîâíûõ ïîêàçàòåëåé îêñèäàíòíîé è àíòèîêñèäàíòíîé ñèñòåì â êðîâè ïàöèåíòîâ ñ ÁÏ

Примечание: * – р<0,05 по сравнению с контрольной группой.
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Анализ полученных результатов исследований свиде-
тельствует, что в крови больных БП до лечения Цереброли-
зином, определяли повышенный уровень МД у пациентов 1-
й группы — в 1,76 раза (±76,42%); ДК – в 2,06 раза (±10,63%).
Эти данные свидетельствуют о накоплении продуктов ПОЛ
с последующим развитием цитотоксических эффектов и из-
менением проницаемости клеточных мембран. 

При анализе состояния антиоксидантной составляющей
ОАС было установлено существенное изменение содержа-
ния антиоксидантов в крови больных 1-й группы: увеличе-
ние SH-групп (±17,5%), Гл (±72,8%), активности Кат в 1,62
раза (±62,29%). Эти данные отражают высокую степень на-
пряжения антиоксидантной защиты тканей организма, дина-
мику адаптационных и антиокислительных механизмов,
опосредованных АОС, которая активно тормозит индуциро-
ванную патологическим процессом БП тканевую цепную пе-
роксидацию. 

После лечения пациентов с использованием Цереброли-
зина, обладаюшего антиоксидантными, антирадикальными и
мембраностабилизирующими свойствами, показатели окси-
дантной и антиоксидантной систем в крови пациентов с БП
практически нормализовались (см. таблицу). В частности,
нормализовались уровни ДК, МД, ГЛ и некоторых других.

Результаты лечения пациентов с одновременным ис-
пользованием Церебролизина свидетельствуют о повыше-
нии эффективности терапии по различным данным на
14–16%. Учитывая, что БП является «фармакоригидным»
заболеванием и крайне тяжело поддается терапии, а основ-
ной целью ее можно считать остановку процесса гиалиниза-
ции и задержку процессов кальцификации структур белоч-
ной оболочки полового члена, мы рекомендуем использова-
ние препарата Церебролизин для лечения БП, особенно І и ІІ
стадий, когда сохраняются реальные шансы обратного разви-
тия данного заболевания.

Таким образом, на основании полученных данных анали-
за и их обобщения, можно сделать вывод о том, что включе-
ние препарата Церебролизин в комплексную терапию БП су-
щественно ускоряет наступление фазы ремиссии у опреде-
ленной группы больных. 

Використання нейротрофічного препарату
Церебролізин для лікування хворих на
фібропластичною індурацією статевого члена
І.І. Горпинченко, Ю.М. Гурженко, О.М. Макаренко 

У роботі досліджена ефективність використання препарату
Церебролізин® (виробництва фірми Ebewe Neuro Pharma
(Австрія) для лікування 32 пацієнтів із хворобою Пейроні

(ХП). Було встановлено, що комплексна консервативна те-
рапія ХП з використанням препарату Церебролізин статистич-
но достовірно більш ефективна (на 14–16%), а також приско-
рює настання фази ремісії. На основі цього можна рекоменду-
вати використання препарату Церебролізин для лікування
пацієнтів із ХП.
Ключові слова: хвороба Пейроні, Церебролізин, нейротрофічна те1
рапія. 

Use of the medicine Cerebrolysin in complex thera%
py of fibroplastic induration of the penis
I.I. Gorpinchenko, Y.M. Gurzhenko, 
O.M. Makarenko 

The efficiency of use medicine Cerebrolysin for treatment of patients
with Peironie’s disease is investigated by the example of 32 patients.
The complex conservative therapy of Peironie’s disease with use of
medicine Cerebrolysin statistically authentically is more effective in
14–16%, and also essentially accelerates approach of a phase of remis-
sion that was established in the work. Based on these datas it is possi-
ble to recommend the use medicine Cerebrolysin for treatment patient
with Peironie’s disease.
Key word: Peironie’s disease, Cerebrolysin, conservative therapy.
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