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Àêòóàëüíîñòü
Недостаточно эффективное лечение тяжелой че-

репно-мозговой травмы (ТЧМТ), мозгового инсуль-

та (МИ) и глобальной ишемии мозга потребовало 

пересмотра стратегии нейропротекторной терапии: 

первичная нейропротекция должна быть направле-

на в первую очередь на восстановление реологиче-

ских свойств крови, микроциркуляции, эндотели-

альной дисфункции, улучшение текучести крови, 

снижение ее вязкости [1–3]. Вследствие такого под-

хода уменьшается отек-набухание головного мозга, 

увеличивается его перфузия, повышается доставка 

кислорода и глюкозы. На этом фоне принципиаль-

но важно улучшить утилизацию глюкозы ишеми-

зированными клетками, прежде всего глиальными 

[2, 4]. На данном этапе лечения чрезвычайно важна 

роль перекисного окисления липидов (ПОЛ) в пато-

генезе повреждений мозга. С одной стороны, ней-

роны поражает гипоксия, активирующая ПОЛ, а с 

другой, — опасным может быть избыток кислорода, 

который вызывает активацию перекисей, разруша-

ющих белки и липиды клеточных мембран. Баланс 

между этими процессами может иметь принципи-

альное влияние на исход повреждений мозга [5, 6]. 

Вторичная нейропротекция, влияющая преимуще-

ственно на нейроциты и клетки глиальной ткани, 

осуществляется только после начала проведения 

указанного комплекса мероприятий. 

При решении данной задачи важно определить 

клиническую значимость лекарственных средств, 

позволяющих восстанавливать трансмембранный 

ионный баланс, регулировать холин- и дофами-

нергическую активность мозга, влиять на цикл ян-

тарной кислоты, блокировать избыточный синтез 

оксида азота, уменьшать активность процессов ок-

сидантного стресса. 

Проведенное нами экспериментальное и клини-

ческое нейрофизиологическое исследование позво-

лило выделить базовые и ключевые препараты для 

реализации данной концепции [2, 4, 7].

Целесообразность использования в раннем пе-

риоде острой локальной ишемии мозга «ловушек» 

свободных радикалов и препаратов, разрушающих 

перекиси (с сульфидными и тиоловыми группами: 

унитиола, тиосульфата натрия и т.д.), была доказа-

на еще в 80-е годы прошлого столетия. Тогда же па-

тогенетически обосновано одновременное с ними 

применение токоферолов и каротиноидов, связы-
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вающих катализаторы и инактивирующих синглет-

ный кислород [7]. 

Препарат сукцинат 2-этил-6-метил-3-

оксипиридина, структурного аналога витамина 

B
6
 и янтарной кислоты (мексидол, нейротропин), 

является антиоксидантом нового поколения. Он 

способен ингибировать ПОЛ при недостатке аде-

нозинтрифосфата (АТФ), что важно для состоя-

ний со снижением перфузии ткани мозга. Так, 1 

минута глобальной ишемии мозга сопровождается 

снижением содержания АТФ на 60 % от исходно-

го [22]. Сукцинат 2-этил-6-метил-3-оксипиридина 

также активирует эндогенную антиоксидантную 

систему супероксиддисмутазы и церулоплазмин, 

предупреждает снижение активности глутатион-

зависимых ферментов (глутатионпероксидазы, 

глутатионредуктазы), в результате чего достоверно 

уменьшается активность процессов оксидантного 

стресса. Модулируя активность мембраносвязан-

ных ферментов (кальций-независимой фосфоди-

эстеразы, аденилатциклазы, ацетилхолинэстеразы), 

рецепторных комплексов (бензодиазепинового, 

GABA, ацетилхолинового) и усиливая их связы-

вание с лигандами, препарат способствует сохра-

нению структурно-функциональной организации 

биомембран, транспорта нейромедиаторов и улуч-

шению синаптической передачи [8–10]. Сукцинат 

2-этил-6-метил-3-оксипиридина обладает спо-

собностью усиливать компенсаторную активацию 

аэробного гликолиза, снижать степень угнетения 

окислительных процессов в цикле Кребса в услови-

ях гипоксии с увеличением содержания АТФ и кре-

атинфосфата, активировать энергосинтезирующие 

функции митохондрий. Ряд исследователей связы-

вают увеличение содержания АТФ с присутствием 

сукцината, являющегося субстратом окислительно-

го фосфорилирования [11]. 

Öåëü èññëåäîâàíèÿ
Исследование нейропротективного дей-

ствия препарата сукцинат 2-этил-6-метил-3-

оксипиридина у пациентов с острой церебральной 

недостаточностью различного генеза (ТЧМТ, ише-

мический инсульт (ИИ)) с помощью метода инте-

грального количественного анализа ЭЭГ-паттернов 

и изучения реактивности мозга в ответ на приме-

нение препарата, нейросетевого моделирования 

[12–14]. 

Ìàòåðèàë è ìåòîäû èññëåäîâàíèÿ
Было обследовано 36 пациентов в возрасте от 30 

до 72 лет, с диагнозом ИИ — 25 человек и ТЧМТ — 

11 больных. 

С первых суток поступления в нейрореанима-

ционное отделение Донецкого областного кли-

нического территориального медицинского объ-

единения (ДОКТМО) больные получали препарат 

сукцинат 2-этил-6-метил-3-оксипиридина в допол-

нение к стандартному протоколу лечения [16]. 

Больным проводились ЭЭГ-исследования за 

0,5 часа до и через 0,5 часа после внутривенного 

введения препарата сукцинат 2-этил-6-метил-3-

оксипиридина в дозе 100 мг в разведении на 200 мл 

физиологического раствора. Продолжительность 

лечения составляла 14 суток. Параллельно прово-

дилось ультразвуковое допплерографическое ис-

следование экстра- и интракраниальных сосудов, 

компьютерная томография головного мозга и маг-

нитно-резонансная томография. 

Регистрация биопотенциалов мозга осуществля-

лась с помощью нейрофизиологического комплек-

са, состоящего из 8-канального электроэнцефало-

графа фирмы Medicor, персонального компьютера 

IBM PC AT с аналогово-цифровым преобразовате-

лем и специальным программным обеспечением для 

хранения и обработки электроэнцефалограмм [13]. 

Для исследования кровотока по интракраниаль-

ным артериям и венам применяли ультразвуковую 

транскраниальную допплерографию (УЗДГ) [4] с 

использованием аппарата DWL EZ-Dop V2.1 (Гер-

мания). 

Все полученные данные обрабатывались с ис-

пользованием методов математической статистики 

[15].

Àíàëèç ïîëó÷åííûõ ðåçóëüòàòîâ 
è èõ îáñóæäåíèå

При поступлении в отделение выраженный не-

врологический дефицит (у пациентов с острым на-

рушением мозгового кровообращения (ОНМК) — 

8–12 баллов по шкале комы Глазго (ШКГ), 

«глубокое оглушение — сопор — кома I»; у больных 

с ЧМТ — 4–8 баллов по ШКГ, «кома I–II») предо-

пределял резкую дезорганизацию ЭЭГ-паттерна. 

При визуальной оценке в обеих группах преоб-

ладали ЭЭГ-кривые IV–V типа по классифика-

ции Жирмунской — Лосева с преобладанием - и 

-активности [13].

Были изучены типы реакции центральной нерв-

ной системы (ЦНС) в ответ на фармакологическое 

воздействие — введение сукцината 2-этил-6-метил-

3-оксипиридина, что дало возможность количе-

ственно оценить увеличение или уменьшение де-

зорганизации ЭЭГ-паттерна и определить уровень 

нейрофизиологического воздействия препаратов на 

мозг (кора — подкорка, кора — кора) (табл. 1). 

Статистически значимых различий (критерий 2) 

по типу реакций ЦНС при сравнении 1-й (ОНМК) 

и 2-й (ЧМТ) групп выявлено не было. 

У пациентов обеих групп было зафиксировано 

умеренное количество реакций I типа — отсутствие 

достоверных изменений показателей абсолютной 

спектральной мощности (АСМ) и интегральных 

коэффициентов (ИК), которое составило 7,8 % 

(табл. 1). Чаще подобные реакции были зареги-

стрированы симметрично, в обеих гемисферах. 

Ареактивность ЦНС в первую очередь связана со 

степенью тяжести поражения мозга, а во вторую — 

с особенностями нейрофармакологического дей-

ствия препарата и его дозой.

Установлено, что при исследовании реактив-

ности мозга в ответ на введение препарата сукци-
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нат 2-этил-6-метил-3-оксипиридина преобладали 

реакции, характеризующиеся снижением уровня 

дезорганизации ЭЭГ (42,1 % всех реакций ЦНС), 

из них доминировали реакции перераспределения 

мощности III типа (31,9 % всех реакций ЦНС). 

Среди реакций II типа (38,3 % всех реакций ЦНС) 

также преобладали реакции, снижающие уровень 

дезорганизации ЭЭГ (24,2 % всех реакций ЦНС). 

Практически с одинаковой частотой были зафик-

сированы реакции ЦНС с обязательной активацией 

-диапазона (24,2 %) и высокочастотного 2-ритма 

(22,6 %) (табл. 1).

Снижение дезорганизации ЭЭГ-паттернов при 

реакциях II типа чаще характеризовалось уменьше-

нием (p < 0,05) суммарной мощности за счет угнете-

ния медленноволновых - и -ритмов, с умеренной 

редукцией -активности, что связано с ростом ак-

тивности ретикулярной формации среднего мозга и 

продолговатого мозга [17]. 

Среди реакций, отражающих выраженный рост 

дезорганизации ЭЭГ-паттерна, встречались изме-

нения II 1а подгруппы в 14,1 % (табл. 1) с ростом 

суммарной мощности преимущественно за счет 

увеличения АСМ медленноволновых «патологиче-

ских» - и -диапазонов, с умеренной активацией 

-ритма, с обязательным увеличением уровней 1-го 

ИК, что свидетельствует об обязательном подавле-

нии сигналов от восходящей активационной систе-

мы ствола мозга на фоне функционального разоб-

щения внутриталамических связей [18]. 

Доминировала реакция ЦНС с умеренной акти-

вацией медленных ритмов ЭЭГ за счет перераспре-

деления мощности в пользу - и -диапазонов при 

угнетении 1-активности (9–11 Гц) — III 1a под-

группа, которая составила 17,2 % (табл. 1). Подоб-

ные изменения ЭЭГ, относящиеся к III типу, при 

острой церебральной недостаточности различного 

генеза связаны с морфофункциональными пере-

стройками на корковом уровне, причем смещение 

пика ЭЭГ-активности в -частотный диапазон мо-

жет быть связано как с активацией нейроглиальной 

популяции [17], так и со снижением уровня окси-

генации корковых нейронов, чаще сосудистого ге-

неза, обусловленного либо снижением, либо, на-

против, выраженным повышением артериального 

давления. Гораздо реже в ответ на введение сукци-

ната 2-этил-6-метил-3-оксипиридина была выявле-

на реакция ЦНС с умеренным ростом дезорганиза-

ции ЭЭГ-паттерна III 1б подгруппа (4,7 %), реакция 

перераспределения мощности с синхронной ак-

тивацией - и -ритмов за счет угнетения всех ча-

стотных диапазонов -активности при стабильно-

сти уровней 1-го ИК (табл. 1), отражающая, кроме 

всего вышеперечисленного при реакции III 1а под-

группы, также и процессы корковой активации за 

счет эффективной моноаминергической (а точнее 

сератонинергической) и глутаматергической ней-

ротрансмиссии (H. Boddeke и соавт., 1997; С.В. Па-

нюшкина, 2000) [17]. 

К доминирующим отнесена и гипореактивная 

реакция ЦНС III 3б подгруппы с умеренным уве-

личением 2-мощности за счет редукции -ритма, с 

тенденцией к снижению 1-го ИК, отражающая по-

вышение верхней частотной границы и расширение 

эффективной частотной полосы ЭЭГ-паттерна. По-

добные изменения указывали на десинхронизацию 

спонтанной корковой активности с усилением в 

ней ирритативных знаков. Она была зафиксирована 

в 14 % случаев (табл. 1). 

В дальнейшем было проведено исследование 

нейропротекторного фармакологического воздей-

ствия сукцината 2-этил-6-метил-3-оксипиридина 

на ЦНС с помощью нейросетевых моделей, создан-

ных для МИ и ЧМТ, имеющих на выходе 4 кластера 

(группы) [19–21].

Нейросетевая модель, созданная для МИ: ана-

лиз параметров 338 электроэнцефалограмм паци-

ентов с МИ с помощью нейронной сети Кохонена 

со 680 нейронами (170 параметров мощности, ИК 

и показателей когерентности для протокола записи 

Варианты ответа ЦНС Типы реакций ЦНС

36 пациентов
N (число реакций ЦНС)

128 реакций

Отсутствие изменений I тип 10/128 (7,8 %)

Рост дезорганизации ЭЭГ-паттерна II 1а 18/128 (14,1 %)
II 1б

III 1а 22/128 (17,2 %)
III 1б 6/128 (4,7 %)

Снижение дезорганизации ЭЭГ-паттерна II 1в 6/128 (4,7 %)
II 1г

II 2а 20/128 (15,6 %)
II 2б 5/128 (3,9 %)

III 2а 18/128 (14 %)
III 2б

III 3а 5/128 (3,9 %)
III 3в

Гипореактивные изменения III 3б 18/128 (14 %)

Таблица 1. Типы реакций ЦНС у пациентов с ИИ и ЧМТ в ответ на введение препарата сукцинат 

2-этил-6-метил-3-оксипиридина
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ЭЭГ «спокойное бодрствование, фотостимуляция 

2,5,10 Гц») во входном слое и четырьмя нейронами 

в выходном, было доказано, что все анализируемые 

объекты эффективно разделялись в 680-мерном 

пространстве признаков в 4 различных группы — 

кластеры (Cl) [19–21].

Нейросетевая модель, созданная для ЧМТ: ана-

лиз параметров 270 электроэнцефалограмм пациен-

тов с ТЧМТ с помощью нейронной сети Кохонена 

со 680 нейронами во входном слое и четырьмя ней-

ронами в выходном, все анализируемые объекты 

эффективно разделялись в 680-мерном простран-

стве признаков в 4 различных группы — кластеры 

(Cl) [19–21].

Полученные нами типы реакций на введение 

сукцината 2-этил-6-метил-3-оксипиридина были 

использованы в качестве входных признаков для 

нейросетевых моделей. Распределение типов реак-

ций ЦНС на введение сукцината 2-этил-6-метил-3-

оксипиридина у пациентов с МИ и ТЧМТ в нейро-

сетевых моделях представлены в табл. 2.

При статистическом анализе 4 групп типов ре-

акций ЦНС (табл. 2) у пациентов с МИ и ТЧМТ, 

исходные ЭЭГ-параметры которых относились 

к 4-м кластерам, было выявлено, что в ответ на 

введение препарата сукцинат 2-этил-6-метил-3-

оксипиридин их различия не являлись статистиче-

ски достоверными. То есть характер фармакологи-

ческого ответа на данный препарат не был связан с 

исходными ЭЭГ-параметрами и, соответственно, с 

уровнем функционирования нейронов. Аналогич-

ные данные получены нами на введение L-лизина 

эсцината [19–21]. Особенности фармакологиче-

ского ответа на данные препараты зависели не от 

исходного (до введения препаратов) уровня био-

электрической активности головного мозга, а от 

иных условий — уровня функционирования гема-

тоэнцефалического барьера, нейроглии, состояния 

мозгового кровотока, выраженности отека мозга 

[19–21]. Поэтому препарат сукцинат 2-этил-6-

метил-3-оксипиридин применяется на первом эта-

пе двухэтапной нейропротекторной терапии.

Нами изучено влияние сукцината 2-этил-6-

метил-3-оксипиридина на мозговой кровоток у па-

циентов с ОНМК. С помощью УЗДГ у пациентов 

при поступлении в отделение выявлены следующие 

изменения цереброваскулярного кровотока: гемо-

динамически значимая обратная (доминирование 

скорости на стороне поражения) асимметрия (более 

30 %) линейной скорости кровотока (ЛСК) по всем 

исследуемым церебральным артериям (рис. 1). Так-

же — особенно при инсульте в вертебробазилярном 

бассейне (ВББ) — отмечалось симметричное уско-

рение мозгового кровотока при изменении спек-

тральных характеристик потока за счет повышения 

циркуляторного сопротивления (рис. 2). 

Прогностически благоприятными изменениями 

кровотока в интракраниальных сосудах у пациентов 

после проведенной терапии с включением сукци-

ната 2-этил-6-метил-3-оксипиридина являются: 

достоверное уменьшение или отсутствие артери-

ального кровотока при право- или левополушарном 

МИ, достоверный рост скорости венозного оттока, 

более выраженный на стороне поражения, симме-

тричное снижение ЛСК, систолической скорости 

кровотока (ССК) практически до нормальных зна-

чений, уменьшение вазоконстрикции интракрани-

альных сосудов, в том числе в бассейне пораженной 

артерии (рис. 1 и 2). Таким образом, препарат об-

ладает не только метаболическим, но и сосудистым 

эффектом.

Изменения ЭЭГ-реактивности и основных 

цереброваскулярных характеристик после одно-

кратного введения сукцината 2-этил-6-метил-3-

оксипиридина пациентам в острейшем периоде ин-

сульта предопределяют необходимость включения 

данного препарата в состав (протокол) наиболее 

ранней интенсивной и патогенетически направлен-

ной терапии ИИ и ТЧМТ — первичной нейропро-

текции. Сочетание метода интегрального количе-

Таблица 2. Типы реакций ЦНС на введение сукцината 2-этил-6-метил-3-оксипиридина у пациентов 

с МИ и ТЧМТ, исходные ЭЭГ-параметры которых относились к 4 кластерам

Количество ЭЭГ в кластерах/типы реакций ЦНС в ответ на введение препарата

Кластеры/

препараты
Cl1 МИ Cl2 МИ Cl3 МИ Cl4 МИ Cl1 ЧМТ Cl2 ЧМТ Cl3 ЧМТ Cl4 ЧМТ

Сукцинат 2-этил-
6-метил-3-
оксипиридина

ЭЭГ — 22 ЭЭГ — 28 ЭЭГ — 12 ЭЭГ — 30 ЭЭГ — 9 ЭЭГ — 11 ЭЭГ — 8 ЭЭГ — 40

I — 4,5 %
II1• — 
36,4 %
II2* — 
27,3 %
III1 — 
9,1 %
III2* — 
22,7 %
III3 — 0 %

I — 21,4 %
II1• — 
14,3 %
II2* — 
14,3 %
III1 — 
10,7 %
III2* — 
25 %
III3 — 
14,3 %

I — 8,3 %
II1• — 
50 %
II2* — 
16,7 %
III1 — 
16,7 %
III2* — 
8,3 %
III3 — 0 %

I — 13,3 %
II1• — 
10 %
II2* — 
13,3 %
III1 — 
16,7 %
III2* — 
20 %
III3 — 
26,7 %

I — 11,1 %
II1• — 
0 %
II2* — 
11,1 %
III1 — 
16,7 %
III2* — 
33,3 %
III3 — 
27,8 %

I — 9,1 %
II1• — 
27,3 %
II2* — 
27,3 %
III1 — 
18,1 %
III2* — 
9,1 %
III3 — 
9,1 %

I — 0 %
II1• — 
37,5 %
II2* — 
0 %
III1 — 
0 %
III2* — 
18,8 %
III3 — 
43,7 %

I — 10 %
II1• — 
6,3 %
II2* — 
17,5 %
III1 — 
35 %
III2* — 
11,2 %
III3 — 
20 %

Примечание: * — снижение дезорганизации ЭЭГ-паттерна;  — стабильность ЭЭГ-паттерна;  — изме-

нения ЭЭГ с умеренной активацией медленноволновой активности; • — рост дезорганизации ЭЭГ-пат-

терна; 1, 2, 3, 4 — критерий хи-квадрат, различие с кластером 1, 2, 3, 4 является статистически значи-

мым на уровне значимости p < 0,05.
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ственного анализа ЭЭГ-паттерна с УЗГД повышает 

достоверность оценки эффективности антиокси-

дантной терапии. 

Нейрофизиологическое воздействие препаратов 

нейротропин и L-лизина эсцинат (в условиях МИ 

или ТЧМТ) преимущественно на белое вещество 

обеспечивает необходимый уровень функциониро-

вания гематоэнцефалического барьера, нейроглии, 

сосудов мозга. 

На этом фоне особенно эффективно примене-

ние препаратов вторичной нейропротекции (ци-

тиколин, тиоцетам, цереброкурин, нейромидин), 

особенности фармакологического ответа которых 

зависели от исходного (до введения препаратов) 

уровня биоэлектрической активности головного 

мозга в условиях МИ или ТЧМТ, так как данные 

препараты действовали преимущественно на серое 

вещество мозга — нейроцит [19–21].

Âûâîäû
1. Изучена реактивность мозга в ответ на вве-

дение препарата сукцинат 2-этил-6-метил-3-

оксипиридина с определением типов реакции ЦНС 

и оценкой особенностей нейрофизиологического 

воздействия препарата, разработано нейрофизи-

ологическое обоснование его применения в ком-

плексном лечении ТЧМТ и МИ. 

2. Особенности фармакологического от-

вета на препарат сукцинат 2-этил-6-метил-3-

оксипиридина не зависят от исходного (до введения 

препарата) уровня биоэлектрической активности 

головного мозга в условиях МИ или ТЧМТ, поэто-

му он должен применяться на первом этапе — для 

первичной нейропротекции.

3. Установлено, что нейропротекторный эффект 

сукцинат 2-этил-6-метил-3-оксипиридина объяс-

няется не только нейрометаболическим действием, 

но и циркуляторным цереброваскулярным эффек-

том (уменьшение вазоконстрикции интракрани-

альных сосудов, ликвидация асимметрии кровото-

ка, рост скорости венозного оттока, симметричное 

снижение ЛСК, ССК). 
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Рисунок 1. Уровень систолической скорости 

кровотока (Vps, sm/s) у пациентов с ОНМК, ИИ 

в вертебробазилярном бассейне до и после 

введения препарата сукцинат 2-этил-6-метил-3-

оксипиридина

Примечания: здесь и в рис. 2: ПМА — передняя 

мозговая артерия; СМА — средняя мозговая арте-

рия; ЗМА — задняя мозговая артерия; ПА — позво-

ночная артерия; ОА — основная артерия.
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Рисунок. 2. Уровень систолической скорости 

кровотока (Vps, sm/s) у пациентов с ОНМК, 

ИИ в бассейне левой среднемозговой артерии 

до и после введения препарата сукцинат 2-этил-

6-метил-3-оксипиридина
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ÑÒÐÀÒÅÃ²ß ÄÂÎÕÅÒÀÏÍÎ¯ ÍÅÉÐÎÏÐÎÒÅÊÖ²¯ 
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²ØÅÌ²×ÍÎÌÓ ²ÍÑÓËÜÒ²

Резюме. Наведені дані клінічного, неврологічного і елек-

троенцефалографічного (ЕЕГ) дослідження 36 пацієнтів (11 

хворих із тяжкою черепно-мозковою травмою (ТЧТМ) і 25 

хворих з ішемічним інсультом). Із перших діб хворі отриму-

вали препарат сукцинат 2-етил-6-метил-3-оксипіридину на 

додаток до стандартного протоколу лікування. 

За допомогою методу інтегрального кількісного аналізу ці-

лісного ЕЕГ-патерну визначалися коефіцієнти, що відобра-

жають співвідношення спектральних потужностей усіх ЕЕГ-

діапазонів. Реактивність мозку оцінювалася за зміною абсо-

лютної спектральної потужності й інтегральних коефіцієнтів 

у відповідь на введення нейротропного препарату, мозковий 

кровотік — методом допплерографії. Був проведений нейро-

мережевий аналіз електричної активності мозку людини при 

ТЧМТ і в найгострішому періоді мозкового інсульту (МІ).

Встановлено, що фармакологічна відповідь на введення 

препарату сукцинат 2-етил-6-метил-3-оксипіридину на ЕЕГ 

виявляється як неспецифічна реакція кірково-підкіркового 

і кіркового рівнів. Були визначені об’єктивні критерії ефек-

тивності застосування препарату сукцинат 2-етил-6-метил-

3-оксипіридину у пацієнтів з МІ і ЧМТ за допомогою методу 

інтегрального кількісного аналізу ЕЕГ-патернів і вивчення 

реактивності мозку у відповідь на фармакологічну дію.

Для оптимальної реалізації ефектів сукцинату 2-етил-6-

метил-3-оксипіридину рекомендується застосовувати його як 

первинний нейропротектор.

Ключові слова: мозковий інсульт, черепно-мозкова травма, 

інтегральний кількісний аналіз, ЕЕГ, УЗДГ, сукцинат 2-етил-

6-метил-3-оксипіридину.

Cherniy V.I., Andronova I.A., Cherniy T.V., Gorodnik G.A.
Donetsk National Medical University named after M. Gorky
Donetsk Regional Clinical Territorial Medical Association, 
Donetsk, Ukraine

STRATEGY OF TWO-STEP NEUROPROTECTION 
IN CRANIOCEREBRAL INJURY AND CEREBRAL ISCHEMIC 

STROKE

Summary. Data of neurological, clinical and electroencephalo-

graphic (EEG) examination of 36 patients (11 patients with severe 

craniocerebral injury (SCCI) and 25 patients with ischemic stroke) 

are presented. Administration of 2-ethyl-6-methyl-3-hydroxypyri-

dine succinate was added to standard therapy since on the first day 

of treatment.

The spectral EEG power ratio coefficients for all EEG ranges 

were determined by method of integral quantitative analysis of 

whole EEG. Brain reactivity was estimated by the changes of spec-

tral EEG power and integral coefficients in response to administra-

tion of neurotropic agent, cranial blood flow — by Doppler sonog-

raphy. Neural network analysis of electrical activity of the brain in 

SCCI and in acute cerebral stroke (CS) was performed.

There was founded that pharmacological response to administra-

tion of 2-ethyl-6-methyl-3-hydroxypyridine succinate manifests 

as non-specific reaction of EEG of corticosubcortical and cortical 

levels. The objective efficacy criteria of 2-ethyl-6-methyl-3-hy-

droxypyridine succinate use in patients with CS and SCCI were de-

termined by means of integral quantitative analysis of EEG patterns 

and study of brain reactivity in response to pharmacological effects.

2-ethyl-6-methyl-3-hydroxypyridine succinate should be used as 

a primary neuroprotection for optimal therapeutic effect. 

Key words: cerebral stroke, craniocerebral injury, integrated 

quantitative analysis, EEG, USDG, 2-ethyl-6-methyl-3-hy-

droxypyridine succinate.
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