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На сегодня алкоголизм является актуальной соци-
альной и медицинской проблемой, требующей 

поиска новых путей решения [1–3].
Патогенез алкогольной энцефалопатии включает 

многочисленные этапы, один из них – угнетение раз-
личных звеньев углеводного обмена, приводящее к сни-
жению энергетического потенциала клеток, нарушению 
активного транспорта различных ионов через мембраны 
с раскрытием агонист-зависимых Са2+-каналов и увели-
чению концентрации свободного цитозольного кальция в 
нейроне с отклонениями в функции эксайтотоксических 
медиаторов возбуждения и, в конечном итоге, к развитию 
когнитивного дефицита [4–7]. Все выше перечисленное 
требует настоятельной медикаментозной коррекции.
Цель работы
Установить особенности и степень выраженности 

действия цереброкурина, кортексина и церебролизина 
на процессы энергетического метаболизма нейронов 
головного мозга при экспериментальной алкогольной 
интоксикации.
Материалы и методы исследования
В опытах использовали 50 белых беспородных крыс-

самцов с массой тела 180–220 г и возрастом 4,5 месяцев, 
которые содержались в виварии при свободном доступе 
к пище (стандартный гранулированный корм) и воды, 
при естественной смене дня и ночи. Животные были 
получены из питомника ГУ «Институт фармакологии и 
токсикологии АМН Украины». Все экспериментальные 
процедуры осуществляли в соответствии с «Положением 
об использовании животных в биомедицинских иссле-
дованиях» [8–9].
Хроническую алкогольную интоксикацию вызывали 

ежедневным внутрижелудочным введением первые 10 
дней – 15% раствора этанола в дозе 4 г/кг, следующие 10 
дней – 15% раствора этанола в дозе 6 г/кг и последующие 
10 дней крысам вводили 25% раствор этанола в дозе 4 
г/кг. С 30 суток прекращали акоголизацию и проводили 
экспериментальную терапию изучаемыми препаратами 
и продолжали наблюдение в течение 14 дней. Все крысы 
были разделены на 5 групп, которые получали:

I – в течение 30 дней – этанол и с 31 по 44 сутки – це-
реброкурин в дозе 0,01 мл/кг;

II – в течение 30 дней – этанол и с 31 по 44 сутки – 
церебролизин в дозе 1 мл/кг; 
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III – в течение 30 дней – этанол и с 31 по 44 сутки – 
кортексин в дозе 0,01 мл/кг;

IV – в течение 30 дней этанол (контроль); 
V – интакт (вместо этанола – физиологический раствор). 
Ежедневно каждой крысе проводили оценку невро-

логического статуса согласно шкалы stroke-index по 
McGrow (до 3 баллов – легкая степень, от 3 до 7 – средняя 
степень и от 7 и выше – тяжелая степень).
Нарушение ориентировочно-поисковой деятельности 

животных изучали в тесте «открытое поле». Когнитив-
ные функции животных оценивали по способности к 
запоминанию аверсивного стимула в тесте условной 
реакции пассивного избегания (УРПИ) на 44 сутки.
Количество лактата и малата определяли в гомогенате 

головного мозга крыс спектрофотометрически, пируват 
определяли по методу Цоха-Ломпрехта. Адениловые 
нуклеотиды определяли хроматографически с помощью 
пластины «Силуфол».
Статистическую обработку результатов проводили 

методами математической статистики с применением 
пакетов программ «Биостатистика для Windows, версия 
4.03» и «Microsoft Excel 2002».
Результаты и их обсуждение
Хроническая алкоголизация крыс приводила к стойким 

нарушениям энергетического обмена в головном мозге: 
к снижению содержания АТФ, АДФ и повышению АМФ 
на фоне гиперпродукции лактата и снижению малата и 
пирувата. Однако анаэробный гликолиз не компенсирует 
потребности клетки в макроэргах, замыкая круг энерге-
тического дефицита. Избыточное образование протонов 
происходит вследствие накопления недоокисленных 
продуктов углеводного и липидного обмена, гидролиза 
АТФ и других макроэргических соединений в результате 
накопления восстановленных пиридиннуклеотидов и 
продуктов гликолиза, приводя к развитию некомпенси-
рованного метаболического ацидоза [2]. 
Курсовое назначение на фоне алкогольной интокси-

кации церебролизина (1 мл/кг) привело к снижению 
уровеня лактата на 21,5% по отношению к группе не-
леченных животных (р≤0,05), при параллельном нарас-
тании уровня малата (на 5,4%) и пирувата (на 13,3%), что 
свидетельствало о нормализации цикла трикарбоновых 

кислот и ограничении активности анаэробного гликолиза 
(табл. 1).
Курсовое назначение кортексина приводило к подоб-

ным по направленности изменениям показателей энер-
гетического обмена, но более выраженных по действию 
(содержание лактата снизилось на 32,5% (р≤0,05) по 
отношению к показателям контроля), содержание малата 
повысилось на 13,5%, пирувата – на 25,0%).
Наиболее эффективным было назначение церебро-

курина, при котором регистрировалось уменьшение 
лактата на 50,6% (р≤0,05), повышение малата на 27% и 
пирувата – на 38,3% .
Интенсификация аэробных процессов, под действием 

нейропептидных препаратов в мозге животных, полу-
чавших длительно алкоголь, приводила к увеличению 
продукции макроэргических фосфатов. Так, назначение 
церебролизина увеличивало уровень АТФ на 21,8%, 
АДФ – на 5,7% при снижении уровня АМФ на 8% (табл. 2). 
В группе животных, получавших кортексин, эти показа-
тели были выше и составили: АТФ – на 49,1%, АДФ – на 
11,4%, а АМФ – на 20,0%. Применение цереброкурина 
привело к наиболее значительному повышению энер-
гопродукции – АТФ на 80,1%, АДФ на 20% и сниже-
ние АМФ на 28,0%. Механизм энергомодулирующего 
действия цереброкурина обусловлен его способностью 
ограничивать развитие митохондриальной дисфункции, 
повышать экспрессию генов раннего реагирования и, 
тем самым, активировать компенсаторные шунты про-
дукции энергии [1,2].
Выводы
На фоне хронической алкогольной интоксикации 

в нейронах головного мозга наблюдается угнетение 
аэробных путей энергопродукции и формирование 
энергодефицитного состояния.
Экспериментальная терапия нейропептидными цере-

бропротекторами (церебролизин, кортексин, церебро-
курин) приводила к нормализации окисления в цикле 
Кребса и увеличению уровня макроэргов в головном 
мозге животных с алкогольной интоксикацией.
Наиболее выраженная энергомодулирующая актив-

ность была отмечена у цереброкурина. 

Таблица 1
Показатели энергетического метаболизма в головном мозге крыс с алкогольной интоксикацией

Группы животных (n=10) Лактат, мкмоль/г ткани Малат, мкмоль/г ткани Пируват, мкмоль/г ткани

Интакт 2,10±0,06 0,48±0,03 0,85±0,04

Контроль 4,70±0,16 0,37±0,02 0,6±0,03

Церебролизин 3,69±0,10* 0,39±0,02 0,68±0,03

Кортексин 3,17±0,16*, ¤ 0,42±0,02 0,75±0,03*

Цереброкурин 2,32±0,16*, ¤ 0,47±0,03* 0,83±0,04*, ¤ 

Примечания: * – р≤0,05 относительно контроля; ¤ – р≤0,05 относительно церебролизина.
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Таблица 2
Показатели адениловых нуклеотидов в головном мозге крыс с алкогольной интоксикацией

Группы животных (n=10) АТФ, мкмоль/г ткани АДФ, мкмоль/г ткани АМФ, мкмоль/г ткани

Интакт 3,24±0,08 0,43±0,04 0,16±0,02

Контроль 1,61 ±0,05 0,35±0,03 0,25±0,02

Церебролизин 1,96±0,09* 0,37±0,03 0,23±0,02

Кортексин 2,4±0,07*, ¤ 0,39±0,04 0,20±0,02

Цереброкурин 2,90±0,14*, ¤ 0,42±0,04 0,18±0,02*

Примечания: *– р≤0,05 относительно контроля; ¤ – р≤0,05 относительно церебролизина.
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