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Актуальность: несовершенство существующих концепции лекарственной терапии
морфо=функциональных нарушений при хронической алкогольной интоксикации де=
лает необходимым поиск и разработку новых, более эффективных фармакологичес=
ких средств профилактики и лечения этой патологии.

Цель исследования: изучить влияния нейротрофических церебропротекторов (це=
реброкурина, кортексин, церебролизина) на неврологический статус и когнитивно=
мнестические функции при моделировании хронической алкогольной интоксикации
и одновременном введении препаратов.

Материалы и методы
Хроническую алкогольную интоксикацию вызывали ежедневным внутрижелудоч=

ным 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. Параллельно проводили профилактическую тера=
пию изучаемыми препаратами от момента начала и до завершения алкоголизации.

Все крысы были разделены на 5 групп по 10 животных в каждой группе:
• первая группа получала в течение 30 дней этанол и цереброкурин в дозе 0,06 мг/кг;
• вторая группа получала в течение 30 дней этанол и церебролизин в дозе 4 мг/кг;
• третья группа получала в течение 30 дней этанол и кортексин в дозе 0,5 мг/кг;
• четвертая группа получала в течение 30 дней этанол (контроль);
• пятая группа — интакт (вместо этанола — физиологический раствор).

Неврологический дефицит у животных определяли по шкале Stroke=index С.Р.
McGrоw в модификации И.В. Ганнyшкиной. Антиамнестическую активность веществ
оценивали по сохранности у крыс аверсивного стимула в тесте условной реакции пассив=
ного избегания (УРПИ) [1]. Также оценивались реакции ориентировочно=исследова=
тельского поведения в тесте «открытое поле». Процедура тестирования животных в от=
крытом поле была предложена Hall (1936) для регистрации поведения животных в ответ
на новые, потенциально опасные стимулы (Буреш, Бурешова, Хьюстон, 1991) [2, 3].

Результаты и их обсуждение
С момента начала хронической алкоголизации в группе контроля отмечается посте=

пенное нарастание неврологической симптоматики в виде тремора, тревожности, кон=
фликтности, агрессивности, гиперактивности, в последующем вялости и дискоордина=
ции движений, апатии, пассивного пребывания животных лежа, тонических и клони=
ческих судорог, птоза (табл. 1).
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Таблица 1

Оценка неврологического дефицита животных с 30%дневной хронической
алкоголизацией и одновременно проводимым лечением согласно

шкале C.P. McGrow посуточно в баллах

Примечание: * — р 0,05 относительно контроля.

На 5 день проводимой алкоголизации животных и одновременного профилактичес=
кого лечения в группе церебролизина отмечался неврологический дефицит на 40 %
меньше по отношению к группе контроля, которая получала только этиловый спирт.
Группа кортексина имела на 42,86 % менее выраженную неврологическую симптомати=
ку по отношению к контролю, а группа цереброкурина — на 64,29 %, демонстрируя са=
мые оптимальные показатели. На 10 день эксперимента неврологическая симптоматика
в группе церебролизина была на 35 % ниже контроля, а в группах кортексина и церебро=
курина на 50 % ниже контроля соответственно. На 15 и 20 день одновременного профи=
лактического лечения и хронической алкоголизации были обнаружены приблизительно
одинаковые показатели неврологического дефицита в группах церебролизина и кортек=
сина — на 50 % ниже группы контроля, а в группе цереброкурина — на 60 % ниже конт=
роля. На 25 день проводимого эксперимента эта закономерность исчезает, неврологи=
ческий дефицит группы церебролизина ниже группы контроля на 32,20 %, кортексина —
на 49,15 %, цереброкурина — на 57,63 %. Самым эффективным препаратом по=прежнему
остается цереброкурин, показывая минимальные проявления неврологического дефици=
та. На последний, 30 день, эксперимента церебролизин продемонстрировал уровень не=
врологического дефицита на 42,86 % ниже группы контроля, в группе кортексина — на
55,71 %, а в группе цереброкурина — на 64,29 % ниже по отношению к контролю.

Для оценки ориентировочно=исследовательской активности животных проводил=
ся тест «открытое поле» на первые и последние сутки эксперимента (табл. 2).

В первый день эксперимента значимых различий во всех группах животных по всем
исследуемым показателям не наблюдалось. На 30 сутки хронической алкоголизации
и одновременно проводимой профилактической терапии было отмечено, что горизон=
тальная двигательная активность в группе церебролизина увеличилась на 202,31 %,
кортексина — на 238,46 %, цереброкурина — на 384,62 % по отношению к контролю;
вертикальная двигательная активность в группе церебролизина увеличилась на
141,27 %, кортексина — на 144,44 %, цереброкурина — на 241,27 % по отношению к
контролю; грумминг в группе церебролизина увеличилась на 30 %, кортексина — на
150 %, цереброкурина — на 195 % по отношению к контролю; обследование отверстий
в группе церебролизина увеличилась на 21,88 %, кортексина — на 43,75 %, цереброку=
рина — на 184,38 % по отношению к контролю; дефекация в группе кортексина и це=
реброкурина уменьшилась на 100 % по отношению к контролю.

Сутки Группы животных (по 
10 крыс каждая группа) 1=е 5=е 10=е 15=е 20=е 25=е 30=е 

Цереброкурин (n=10) 0 1,25 ± 0,08* 2* 2 ± 0,1* 2,55 ± 0,3* 2,5 ± 0,24* 2,5 ± 0,24* 

Церебролизин (n=10) 0 2,1 ± 0,27* 2,6 ± 0,38 2,6 ± 0,38* 3 ± 0,33* 4 ± 0,33* 4 ± 0,36* 

Кортексин (n=10) 0 2 ± 0,1* 2 ± 0,2* 2,5 ± 0,33* 3 ± 0,36* 3 ± 0,36* 3,1 ± 0,34* 

Контроль (хроническая 
алкоголизация) (n=10) 

0 3,5 ± 0,44 4 ± 0,56 5 ± 0,33 6 ± 0,8 5,9 ± 0,67 7 ± 0,36 

Интакт (n=10) 0 0 0 0 0 0 0 
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Таблица 2

Оценка ориентировочно%исследовательской активности животных
с 30%дневным хроническим алкоголизмом

и одновременно проводимым лечением

Примечание: * — р 0,05 относительно контроля.

Также в последний день эксперимента у алкоголизированных животных проводился
тест условной реакции пассивного избегания (таблица 3).

Таблица 3

Тест условной реакции пассивного избегания на 30%е сутки эксперимента
после алкоголизации и одновременного лечения, время в секундах

Примечание: * — р0,05 относительно контроля.

Выводы: из приведенных данных однозначно можно заключить, что все три пре=
парата в разной степени выражености улучшали процессы формирования памятного
следа у алкоголизированных животных. Латентный период захода в темный отсек у
крыс из группы, получавшей цереброкурин, значительно увеличивался, практически
приближаясь к показателю группы интакта. Немного уступал цереброкурину кортек=
син, который также положительно влиял на когнитивно=мнестические функции жи=
вотных, а церебролизин проявил себя как менее активный препарат по сравнению с
вышеописанными, но по отношению к группе контроля значительно увеличивал ла=
тентный период захода в темный отсек.

Количество движений 
Сутки 

Группы животных  
(по 10 крыс  

каждая группа) 
горизонта=

льных  
вертикаль=

ных  

Грумминг Исследо=
вание отве=

рстий 

Дефекация 

Цереброкурин (n=10) 62,2 ± 3,88 24,6 ± 3,15 6,1 ± 0,5 10,4 ± 1,1 0,1 ± 0,1 

Церебролизин (n=10) 56,4 ± 5,17 24,8 ± 3,1 8,5 ± 1,36 8,4 ± 0,92 0,2 ± 0,13 

Кортексин (n=10) 59,8 ± 5,46 21 ± 2,73 6,7 ± 1 9,4 ± 1,52 0,2 ± 0,13 

Контроль (хроническая 
алкоголизация) (n=10) 

58,4 ± 5,14 26,9 ± 3,91 5,7 ± 0,67 11 ± 1 0,2 ± 0,13 
1=е  

Интакт (n=10) 62,4 ± 6,24 24,4 ± 3,85 7,4 ± 0,4 11,3 ± 1,2 0,3 ± 0,15 

Цереброкурин (n=10) 63 ± 8,2* 21,5 ± 3,92* 5,9 ± 0,45* 9,1 ± 0,88* 0 

Церебролизин (n=10) 39,3 ± 5,83* 15,2 ± 3,4* 2,6 ± 0,7 3,9 ± 0,95 0,1 ± 0,1 

Кортексин (n=10) 44 ± 5,89* 15,4 ± 2,3* 5 ± 0,51* 4,6 ± 0,79 0 

Контроль (хроническая 
алкоголизация) (n=10) 

13 ± 1,96 6,3 ± 1,24 2 ± 0,94 3,2 ± 0,96 0,1 ± 0,1 
30=е 

Интакт (n=10) 62,7 ± 7,31 22 ± 3,49 7,3 ± 1,83 11,8 ± 2,11 0,3 ± 0,15 

 

Латентный период в тесте УРПИ, сек Группы животных (по 10 
крыс каждая группа) до обучения  через 24 часа после обучения 

Количество обученных 
животных, % 

Цереброкурин (n=10) 6,9 ± 1,34 148,7 ± 24,79* 100 

Церебролизин (n=10) 4,2 ± 0,68 106,6 ± 20,48* 50 

Кортексин (n=10) 5 ± 1,11 125,5 ± 21,28* 80 

Контроль(хроническая 
алкоголизация) (n=10) 

4,1 ± 0,76 7 ± 1,36 30 

Интакт (n=10) 10,3 ± 1,3 168,9 ± 26,93 100 
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