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ВЛИЯНИЕ ЦЕРЕБРОЛИЗИНА И ПРОИЗВОДНЫХ 
ПАНТОТЕНОВОЙ КИСЛОТЫ  

НА ПОКАЗАТЕЛИ СИСТЕМЫ ГЛУТАТИОНА 
ПРИ ОКИСЛИТЕЛЬНОМ СТРЕССЕ
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Проблема лечения нейродегенеративных заболеваний 
приобретает все большую остроту в современном обществе, 
потому что число подобных заболеваний с каждым годом 
увеличивается. Перспективным направлением разработки 
способов нейропротекции является поиск комбинаций 
лекарственных средств и метаболических факторов, близких к 
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естественным метаболитам и способствующим восстановлению 
метаболических процессов в нервной ткани [5, 8]. 

Среди препаратов комплексного действия на процессы 
метаболизма в мозге особое внимание привлекает церебролизин, 
который представляет собой комплекс аминокислот (аланин, 
аргинин, аспартат, лейцин, лизин, метионин и др.) и пептидных 
факторов мозга в соотношении 15% и 85%. Основными 
механизмами действия церебролизина являются регуляция 
энергетического метаболизма мозга, собственное 
нейротрофическое влияние и модуляция активности эндогенных 
факторов роста, взаимодействие с системами нейропептидов и 
нейромедиаторов [4]. Экспериментальные исследования 
показали, что церебролизин уменьшает потребность мозга в 
кислороде, а также проявляет антиоксидантные свойства.

Представлялось перспективным изучение влияния 
церебролизина в комбинации с производными пантотеновой 
кислоты на фоне окислительного стресса, так как ранее была 
показана высокая нейропротекторная активность производных 
пантотеновой кислоты в различных моделях нейродегенерации 
[8, 9]. Окислительный стресс моделировали на крысах введением 
липополисахарида (0,4 мг/кг, в/бр за 24 ч. до декапитации). 
Исследуемые препараты вводили ежедневно в течение 7 дней: 
церебролизин – 2,5 мл/кг внутрижелудочно; пантенол – 100 мг/кг 
в/бр; пантогам – 300 мг/кг в/бр.  

С целью характеристики выраженности окислительного 
стресса было изучено содержание окисленной и восстановленной 
форм глутатиона в эритроцитах как важного фактора 
антиоксидантной защиты [6], а также активность редокс-
потенциала в эритроцитах [3]. Степень повреждения 
энергетического метаболизма в ткани мозга оценивали по 
изменениям активности ферментов ГАМК-шунта – ГАМК-
трансаминазы (ГАМК-Т) дегидрогеназы янтарного 
полуальдегида (ЯПА-ДГ) [7] и активности ферментов цикла 
трикарбоновых кислот – сукцинатдегидрогеназы (СДГ) [1] и 
оксоглутаратдегидрогеназы (ОГДГ) [2].

В результате исследований установлено, что введение 
липополисахарида сопровождается усилением процессов 
липопереокисления, о чем свидетельствуют нарушения 
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содержания окисленной и восстановленной форм глутатиона в 
эритроцитах. Так, содержание окисленной формы глутатиона на 
фоне липополисахарида увеличивается на 24,8% (p<0,05), тогда 
как содержание его восстановленной формы снижается 
недостоверно. Соотношение GSH/GSSG при этом достоверно 
снижается (p<0,05), что свидетельствует об усиленном окислении 
глутатиона с целью нейтрализации свободных радикалов, 
образующихся при воспалении, обусловленном действием 
липополисахарида.

В больших полушариях мозга при действии липолисахарида 
наблюдается снижение активности ОГДГ на 8,4% (p<0,05) и 
небольшое снижение активности СДГ, что может быть 
следствием небольшого ослабления процессов энергетического
метаболизма на фоне развития воспаления. Активность 
ферментов ГАМК-шунта в данных условиях не изменяется.

Введение церебролизина в течение 7 дней приводит к 
значительному повышению содержания восстановленного 
глутатиона (на 83%, p<0,05), увеличению суммы восстановленной 
и окисленной форм этого пептида, а также повышению почти в 2 
раза соотношения GSH/GSSG (p<0,05). Отмечается также 
повышение активности редокс-потенциала эритроцитов 
практически в два раза (p<0,05). Эти изменения подтверждают 
данные литературы о наличии у церебролизина выраженного 
антиоксидантного эффекта. В то же время активность реакций 
энергетического метаболизма в больших полушариях мозга при 
действии церебролизина изменяется незначительно: отмечается 
лишь небольшая активация ЯПА-ДГ и угнетение ОГДГ. 

Производное пантотеновой кислоты D-пантенол проявляет 
заметный антиоксидантный эффект на фоне действия ЛПС, 
снижая уровень окисленного глутатиона и восстанавливая 
соотношение GSH/GSSG и активность редокс-статуса в 
эритроцитах, но слабо воздействует на показатели 
энергетического метаболизма в больших полушариях мозга.

Антиоксидантный эффект церебролизина на фоне 
окислительного стресса, обусловленного действием ЛПС, 
оказывается еще более выраженным (соотношение GSH/GSSG
повышается в 3 раза по сравнению с контрольной группой и в 3,5 
раза по сравнению с действием чистого ЛПС). При совместном
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действии пантенола и церебролизина на фоне ЛПС 
антиоксидантные эффекты препаратов в эритроцитах 
усиливаются как в отношении системы глутатиона, так и в 
отношении редокс-статуса эритроцитов. Другое производное 
пантотеновой кислоты – пантогам – при действии совместно с 
церебролизином проявляет более слабый антиоксидантный 
эффект, что согласуется с нашими данными о более слабом его 
влиянии на процессы липопереокисления. Производные 
пантотеновой кислоты в комбинации с церебролизином 
практически не влияют на процессы энергетического 
метаболизма в больших полушариях мозга.

Следовательно, церебролизин обладает выраженным 
антиокислительным действием, способствуя поддержанию 
антиоксидантной защиты организма в условиях 
экспериментальной модели нейровоспаления. В условиях 
совместного введения церебролизина и пантенола системы 
антиоксидантной защиты усиливаются.
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