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С позиций медицины, основанной на до-
казательствах, сегодня ни один препарат, пре-
тендующий на фармакологическую метабо-
лическую, в частности нейропротективную 
активность, за исключением цитиколина, не 
продемонстрировал своих преимуществ в ши-
рокомасштабных плацебоконтролируемых 
исследованиях. Однако это не может явить-
ся поводом к отказу от назначения подобных 
средств в связи, как минимум, с многолетним 
отечественным опытом применения этих ле-
карственных препаратов (например, Актовеги-
на) и большого числа российских и зарубежных 
открытых сравнительных проспективных ис-
следований, демонстрирующих большую вы-
живаемость, лучший уровень восстановления 
неврологического дефицита, снижение инва-
лидизации в группах пациентов, которым на-
значались метаболические средства. Другим 
аргументом является наличие коморбидных со-
стояний российского пациента, где назначение 
метаболической терапии играет важную роль в 
компенсации сопутствующей патологии.

При этом в большой группе метаболических 
препаратов, в частности нейрометаболических 
средств, существуют принципиальные разли-
чия в фармакологическом действии. Для пони-
мания различий фармакологического действия 
необходимо представлять биохимические на-
рушения метаболизма клеток, в частности ней-
ронов, приводящие к их гибели.

В целом для адекватного физиологическо-
го функционирования любой клетки, в том числе 
нейронов, принципиальным является адекватный 
энергетический статус, т.е. синтез 38 молекул АТФ. 
Это возможно при наличии следующих условий:

- адекватное поступление глюкозы в клетку;
- адекватная утилизация кислорода клеткой;
- низкий уровень активности свобод-

ных радикалов, образующихся в процес-
се окисления глюкозы. В норме высокая 
активность супероксиддисмутазы инак-
тивирует свободные радикалы;

- адекватное соотношение фосфолипи-
дов мембраны для активности мембраны 
клетки и митохондрий.

При ишемии клетки различных органов и 
тканей, в частности нейронов, в надежде на 
восстановление нормального кровотока начи-
нают приспосабливаться к условиям ишемии, в 
первую очередь перестраиваясь на анаэробное 
окисление глюкозы.

Однако резервные возможности, исчерпав 
себя, приводят к апоптозу клетки.

Перестройка метаболизма клетки для анаэ-
робного окисления глюкозы в общих чертах за-
ключается в следующем:

Статья впервые опубликована в журнале «Врач 
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- системный синтез антиинсулиновых ан-
тител, блокирующих рецепторы к ин-
сулину на мембране (физиологический 
смысл — уменьшить потребление глюко-
зы в условиях ишемии);

- снижение числа и активности перенос-
чиков глюкозы на мембране;

- снижение активности пируватдегидроге-
назы и замедление цикла Кребса (физио-
логический смысл — снизить потребле-
ние кислорода в условиях ишемии);

- снижается активность супероксиддисму-
тазы, соответственно, увеличивается чис-
ло свободных радикалов, повреждающих 
мембрану (физиологический смысл — 
«убить» больше клеток для снижения пот-
ребности в кислороде и глюкозе);

- снижение синтеза фосфолипидов кле-
точной мембраны и нарушение ее транс-
портных и физиологических функций;

- избыточное накопление возбуждающих 
аминокислот.

В соответствии с описанными патологичес-
кими изменениями формируется список тре-
бований к препаратам, претендующим на мета-
болическую, в частности нейропротективную 
активность. В идеале лекарственный препарат 
должен обладать фармакологической актив-
ностью в отношении всех патологических из-
менений в метаболизме клетки при ишемии. 
Однако ни один из препаратов не отвечает пол-
ному списку требований.

Особо стоит остановиться на инсулино-
подобном действии препаратов этой группы. 
Подчеркнем, что нарушение транспорта и ути-
лизации глюкозы является ведущим патогене-
тическим механизмом апоптоза клетки. Подоб-
ным фармакологическим эффектом обладает 
лишь препарат Актовегин.

Активная фракция препарата оказывает ин-
сулиноподобное действие. Об отличном от ин-
сулина действии Актовегина свидетельствует 
то, что антитела к инсулину не блокируют этот 
эффект и не нарушают транспорт глюкозы, ко-
торый под влиянием Актовегина усиливается в 
5, а не в 10 раз, как под воздействием инсули-
на. Показано, что инсулиноподобное действие 
оказывают выделенные из Актовегина инози-
толфосфат-олигосахариды (ИФО), активиру-
ющие переносчики глюкозы в плазматической 
мембране. К настоящему времени обнаружены 
5 носителей глюкозы (GLUT 1–5).

Инсулиноподобное действие Актовегина 
было подтверждено и в клинических исследо-
ваниях. Так, в рандомизированное двойное 
слепое исследование, проведенное Heidrich 

и соавт. (1979), было включено 20 пациентов 
с сахарным диабетом и 20 лиц с нормальным 
метаболизмом углеводов. Исследовалось вли-
яние на гликемию и сывороточный инсулин 
14-дневного курса терапии Актовегином (0,5 
мл/кг/день в/в), в качестве плацебо использо-
вали эквивалентное количество физиологичес-
кого раствора. У больных сахарным диабетом 
Актовегин значительно улучшал толерантность 
к глюкозе, не влияя на концентрацию сыворо-
точного инсулина, при нормальном метаболиз-
ме углеводов содержание сахара крови и инсу-
лина сыворотки под воздействием Актовегина 
не изменилось.

По данным В.Н. Оболенского и соавт. (2002), 
у 21 пациента с «диабетической стопой», кото-
рым проводилось внутривенное введение 1000 
мг Актовегина, было отмечено снижение сред-
несуточного уровня гликемии с первых суток 
применения препарата, повлекшее за собой 
уменьшение суточной потребности в инсули-
не, а также купирование глюкозурии на 3 сут-
ки (рис. 1).

Одним из самых универсальных механиз-
мов жизнедеятельности клетки и процессов, 
реализующихся в межклеточном пространстве, 
является образование свободных радикалов — 
неотъемлемых спутников окислительных реак-
ций, обладающих мощной химической и био-
логической активностью.

Свободнорадикальное окисление следует 
рассматривать как необходимое метаболичес-
кое звено в окислительном фосфорилирова-
нии, биосинтезе простагландинов и нукле-
иновых кислот, иммунных реакциях и т.д. В 
частности, свободные радикалы образуют-
ся в процессе перекисного окисления жир-
ных кислот с изменением при этом физических 
свойств биологических мембран. Свободнора-
дикальное окисление является универсальным 
патофизиологическим феноменом при многих 
патологических состояниях, а также обязатель-
ной и существенной составляющей механиз-
мов возрастных изменений организма и пов-
реждающего действия хронического стресса.

Рис. 1. Динамика среднесуточного уровня глюкозы в крови и моче, 
а также вводимой суточной дозы инсулина у больных, получавших 
Актовегин внутривенно по 1000 мг в течение 10 суток [4].
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Типичным явлением для всех перечислен-
ных процессов является тканевой дефицит 
кислорода. При этом в условиях нарушений 
энергообразующих реакций и неполного вос-
становления кислорода происходит образова-
ние высокореактивных и потому токсичных 
свободных радикалов или продуктов, которые 
их генерируют. Патологическое воздействие 
свободных радикалов связано с их влиянием 
на структурно-функциональные характерис-
тики биологических мембран, что приводит к 
нарушенииям их естественной транспортно-
защитной функции, повышению микровязкос-
ти, изменению проницаемости для различных 
ионов, а следовательно, изменениям в жизне-
деятельности клетки и в дальнейшем — ее де-
струкции и гибели.

Особо опасны свободные радикалы для ми-
тохондрий, в частности митохондриальной 
ДНК (мтДНК). Поскольку митохондрии ис-
пользуют 85-99% всего кислорода, потребляе-
мого клетками, самые большие количества су-
пероксидрадикала образуются именно в них. В 
результате отмечается окислительное повреж-
дение молекулы мтДНК и, соответственно, по-
вышение вероятности развития мутаций.

Исключительно важны упомянутые процес-
сы для головного мозга, принимая во внимание 
последствия повреждения ДНК в постмитоти-
ческих клетках, каковыми являются нейроны.

Повышенная продукция свободных ради-
калов — одна из существенных причин дли-
тельного спазма церебральных сосудов, про-
грессирования постишемического отека и 
дегенерации нейронов вследствие нарушения 
целостности мембран.

В последнее время оксидативный стресс 
рассматривается как один из ведущих факто-
ров патогенеза поражения головного мозга при 
сосудистых, метаболических и дегенеративных 
заболеваниях.

Именно антиоксидантная фармакотерапия 
является одним из оптимальных направлений 
развития стратегии нейропротекции, посколь-
ку позволяет обеспечить защиту нейронов от 
действия универсальных повреждающих фак-
торов, лежащих в основе большинства клини-
ческих форм патологии ЦНС.

По механизму действия все препараты с ан-
тиоксидантными и антигипоксантными свойс-
твами делятся на первичные, препятствующие 
образованию новых свободных радикалов (это 
преимущественно средства ферментной приро-
ды), и вторичные, способные захватывать уже 
образовавшиеся радикалы, то есть работающие 
по принципу «ловушки» (scavengers). В настоя-

щее время, несмотря на свою перспективность, 
прямые антиоксиданты редко используются 
в клинической практике вследствие быстрой 
инактивации ферментов, большого молекуляр-
ного веса и неспособности проникать через ге-
матоэнцефалический барьер, высокого риска 
развития побочных эффектов.

В связи с этим наиболее широкое примене-
ние в практической медицине нашли антиокси-
данты с непрямым механизмом действия. Еди-
ной классификации непрямых антиоксидантов 
на сегодня не существует. В настоящее время 
в клинической практике применяются вита-
мин Е (токоферол) и его синтетические анало-
ги (азотокоферол и др.), ароматические фено-
лы и полифенолы (ионол, пробукол, дибунол), 
пептидные препараты (карнозин), органичес-
кие кислоты и их производные (аскорбиновая, 
тиопропионовая, ретиноевая, липоевая и др. 
кислоты), коэнзим Q (убихинон), — каротин, 
производные 3-оксипиридина (эмоксипин, 
мексидол), производные мочевины (мебикар), 
фитопрепараты (препараты гинкго) и т.д.

Детальная характеристика фармакологи-
ческого действия метаболических препаратов, 
в частности нейропротекторов, в отношении 
свободнорадикального окисления является 
особо важной. В литературе представлена ак-
тивность в отношении супероксиддисмутазы 
лишь небольшого числа препаратов. При этом 
Актовегин обладает самым мощным стимули-
рующим эффектом в отношении активности 
супероксиддисмутазы.

Обсуждая проблему метаболических пре-
паратов, нельзя не остановиться на препарате 
Цитиколин (Цераксон, Никомед). Этот препа-
рат имеет наиболее существенные доказательс-
тва эффективности при разных формах острого 
нарушения кровообращения. 

Цитиколин — эндогенное вещество, проме-
жуточный продукт в синтезе фосфатидилхоли-
на — одного из основных структурных компо-
нентов клеточной мембраны, вт. ч. нейрона.

В условиях ишемии под действием фосфо-
липаз, активированных резким повышением 
концентрации кальция в клетках, фосфатидил-
холин распадается с образованием свободных 
жирных кислот (в том числе арахидоновой кис-
лоты) и свободных радикалов, что ведет к пере-
кисному окислению липидов и окислительно-
му стрессу. Цитиколин в результате гидролиза 
в стенке кишечника и печени распадается на 
свои основные компоненты цитидин и хо-
лин, которые попадают в системный кровоток 
и участвуют в различных метаболических про-
цессах. Они пересекают гематоэнцефаличес-
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кий барьер, после чего в клетках мозга из них 
вновь ресинтезируется Цитиколин. 

Экспериментальные данные свидетельству-
ют, что Цитиколин оказывает плейотропный 
эффект при ишемии мозга, противодействуя 
прогрессированию ишемического поврежде-
ния тканей. Цитиколин, как источник фосфо-
тидилхолина, участвует в репарации клеточных 
мембран, восстанавливая его уровень в нейро-
нах, подвергнутых ишемии в экспериментах in 
vitro. Кроме того, было показано, что введение 
Цитиколина в условиях ишемии восстанавли-
вает уровни фосфолипида клеточной мемб-
раны сфингомиелина и структурного фосфо-
липида внутренней мембраны митохондрий 
кардиолипина, разрушение которых происхо-
дит при участии активированной фосфолипа-
зы А2 (И.М.Шетова, 2009).

С мембранотропным действием препара-
та может быть связана его способность восста-
навливать активность Na+/K+-насосов. Кроме 
того, Цитиколин может способствовать повы-
шению уровня глутатиона и активности глу-
татионредуктазы, усиливая активность анти-
оксидантных систем. Благодаря снижению 
проницаемости гематоэнцефалического барь-
ера препарат может способствовать уменьше-
нию выраженности отека мозга, играющего 
важную роль в развитии вторичного повреж-
дения мозга. Нейропротекторный эффект мо-
жет быть связан и со снижением выброса глу-
тамата, что ослабляет ишемический каскад на 
его ранней стадии. 

На экспериментальных моделях фокальной 
ишемии продемонстрирована способность Ци-
тиколина снижать активацию прокаспаз, что 
противодействует процессам апоптоза. Про-
веденное в эксперименте совместное введение 
Цитиколина и тромболитика привело к сниже-
нию смертности животных по сравнению с од-
ной тромболитической терапией и продемонс-
трировало способность Цитиколина уменьшать 
выраженность реперфузионного повреждения 
мозга. Важное значение при ОНМК может так-
же иметь способность Цитиколина усиливать 
активность холинергической, дофаминерги-

ческой и норадренергической систем, что на 
этапе восстановления функций может усили-
вать процессы пластичности и уменьшать вы-
раженность нейропсихологических нарушений 
(О.С.Левин, 2008).

Цитиколин (Цераксон) представляет собой 
препарат, дающий реальную и доступную воз-
можность повлиять на исход инсульта, причем 
наиболее эффективным такое вмешательство 
является у пациентов с умеренным или тяже-
лым инсультом. Цитиколин — один из наибо-
лее изученных нейропротекторных препара-
тов, в отношении которого накоплен большой 
опыт клинического применения у пациентов 
различного возраста и с различной церебраль-
ной патологией. Он обладает благоприятным 
профилем безопасности и переносимости, а 
также доказанной в крупных контролируемых 
исследованиях клинической эффективностью 
при лечении пациентов с ишемическим ин-
сультом. Учитывая безопасность применения 
Цитиколина в первые часы умеренного и тяже-
лого геморрагического инсульта, препарат мо-
жет применяться уже на догоспитальном эта-
пе в отсутствие данных нейровизуализации 
(М.А.Пирадов, 2010).

Резюмируя приведенные сведения, отметим, 
что наиболее адекватное действие на комплекс 
метаболических нарушений в клетках разных 
органов и тканей, в том числе нейронов, при 
ишемии (т.н. инсульт, причем вне зависимости 
ишемический он или геморрагический) оказы-
вает Актовегин и Цитиколин (Цераксон), ко-
торый непосредственно влияет на энергетичес-
кое обеспечение клеток в условиях гипоксии. 

Существует множество мнений большинс-
тва экспертов-неврологов о совместном при-
менении Актовегина и Цитиколина в качест-
ве недифференцированной терапии ОНМК, 
вне зависимости от формы. Это обусловлено, 
в первую очередь, дополняющими эффектами 
обох препаратов.

Такое сочетание открывает значительную 
перспективу патогенетической терапии на эта-
пе СМП в отсутствие доступных методов визу-
ализации.

А.О.Данчинова, А.В.Наумов, М.М.Шамуілова, Н.О.Ховасова. Застосування в практиці ліка-
ря швидкої та невідкладної допомоги метаболічних препаратів. Ефективність та безпека. Москва, 
Росія.

Ключові слова: метаболічні препарати, швидка допомога, догоспітальний етап, нейропатія, цукровий 
діабет, актовегін, цитіколін, цераксон, швидка медична допомога. 

Особливості вітчизняного досвіду та системи охорони здоров’я визначають вельми надійну перспекти-
ву використання групи метаболічних лікарських препаратів у клінічній практиці. При цьому слід відмітити 
масштабність палітри показань до застосування даної групи ліків: гострі та хронічні порушення мозкового 
кровообігу, нейропатії (у тому числі діабетична автономна нейропатія та діабетична дистальна полінейро-
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патія), хронічний больовий синдром, метаболічна енцефалопатія, перед- та постінтервенційне ведення тро-
болітичних процедур тощо.

A.A.Danchinova, A.V.Naumov, M.M.Shamuilova, N.O.Khovasova. Use of metabolic medicines in ambu-
lance doctor practice. Efficacy and safety. Moscow, Russia.

Key words: metabolic medicines, ambulance, prehospital stage, neuropathy, diabetes, actovegin, cytikolin, zerak-
son, ambulance service.

Specifics of Russian experience and health care system determine rather reliable perspective of metabolic medi-
cines use in clinical practice. In this case it should be notified the huge range of indications for these medicines group 
use: acute and chronic brain circulation disorders, neuropathias (including diabetic autonomous neuropathy and dia-
betic distal neuropathy), chronic pain syndrome, metabolic encephalopathy, pre- and postinterventional performing of 
thrombolytic manipulations, etc.

Надійшла до редакції 06.03.2011 р.
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Становление и развитие вертебрологии на Луганщине

А.И.Швец, В.К.Ивченко, А.А.Самойленко, Д.В.Ивченко 

ГЗ «Луганский государственный медицинский университет» (ректор — профессор В.К.Ивченко) 
Луганск, Украина

Вертебрология в Луганской области своим появлением и развитием связана с кафедрой травматологии 
и ортопедии Луганского медицинского университета. В 60-70-е гг. вмешательства на позвоночнике 
носили эпизодический характер и заключались в фиксации сколиотического позвоночника по Чаклину 
и исправлении деформации корректором Роднянского. С 1977 г. начинается системный научный 
подход к изучению патологии позвоночника. Был налажен тесный контакт, научно-практическое и 
методическое руководство в работе специализированных школ-интернатов для детей со сколиозом. 
С 1980 г. проводится реорганизация помощи больным с неосложненной и осложненной травмой 
позвоночника. Впервые на Востоке Украины выполняются хирургические вмешательства на всех 
отделах позвоночника из передних доступов, корригирующие вертебротомии при болезни Бехтерева. 
Разрабатываются собственные методы оперативных вмешательств и инструменты к ним. По проблемам 
позвоночника защищена докторская диссертация и 3 кандидатские диссертации. Получено более 20 
авторских свидетельств и патентов и более 80 рацпредложений. 

Ключевые слова: вертебрология, травма позвоночника, корригирующие вертебротомии, передние 
доступы.

Введение
Луганская область с первых лет ее образова-

ния являлась промышленным регионом с боль-
шим удельным весом угольной промышлен-
ности. Специфика производства и, в первую 
очередь, подземная работа откладывали свой 
отпечаток на структуру травматизма, в которой 
особое место занимала травма позвоночника и 
ее последствия. Вертебрология как один из раз-
делов в структуре оказания ортопедо-травмато-

логической помощи в Луганской области своим 
появлением и развитием неразрывно связана с 
кафедрой травматологии и ортопедии Луганс-
кого медицинского университета.

У истоков вертебрологии
 Еще в 60-е гг. на кафедре проводятся ис-

следования по исходам лечения повреждений 
позвоночника, результатом которых была кан-
дидатская диссертация доц. И.М.Михайленко 




