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Вступ

Надмірне споживання алко-
голю негативно впливає на со-
ціальну, емоційну, а також ко-
гнітивну функцію організму,
суттєво змінюючи якість жит-
тя індивідуума. Виявлення по-
ведінкових і біологічних особ-
ливостей надмірного спожи-
вання етанолу має важливе
значення для розробки страте-
гій профілактики та лікування
від зловживання алкоголем
[1; 2].
Недосконалість існуючих

концепцій фармакотерапії мор-
фофункціональних порушень
при хронічній алкогольній ін-
токсикації робить необхідним
пошук і розробку нових, більш
ефективних фармакологічних
засобів профілактики і лікуван-
ня даної патології.
Мета дослідження: вивчити

вплив нейротрофічних цереб-
ропротекторів (цереброкурин,
кортексин і церебролізин) на
неврологічний статус і когні-
тивно-мнестичні функції при мо-
делюванні хронічної алкоголь-
ної інтоксикації та одночасно-
му введенні медикаментозних
препаратів.

Матеріали та методи
дослідження

Хронічну алкогольну інток-
сикацію викликали щоденним

внутрішньошлунковим введен-
ням перші 10 днів — 15 % роз-
чину етанолу в дозі 4 г/кг, на-
ступні 10 днів — 15 % розчину
етанолу в дозі 6 г/кг і наступні
10 днів щурам вводили 25 %
розчин етанолу в дозі 4 г/кг.
Паралельно проводили профі-
лактичну терапію досліджува-
ними препаратами від моменту
початку і до завершення алко-
голізації тварин.
Усі щури були розділені на

5 груп по 10 тварин у кожній
групі. Досліджувані щури про-
тягом 30 днів отримували:

— перша група — етанол і
цереброкурин у дозі 0,06 мг/кг;

— друга група — етанол і це-
ребролізин у дозі 4 мг/кг;

— третя група — етанол і кор-
тексин у дозі 0,5 мг/кг;

— четверта група — етанол
(контроль);

— п’ята група — фізіологіч-
ний розчин (інтакт).
Неврологічний дефіцит у тва-

рин визначали за шкалою Stroke-
index С. Р. McGrоw у модифіка-
ції І. В. Ганнyшкіної. Антиам-
нестичну активність речовин
оцінювали за збереження у щу-
рів аверсивного стимулу в тес-
ті умовної реакції пасивного
уникнення (УРПУ) [3]. Також
оцінювалися реакції орієнтовно-
дослідницької поведінки в тес-
ті «відкрите поле». Процедура
тестування тварин у «відкрито-
му полі» була запропонована

Hall (1936) для реєстрації пове-
дінки тварин у відповідь на но-
ві, потенційно небезпечні сти-
мули (Буреш, Бурешова, Х’юс-
тон, 1991) [4; 5].

Результати дослідження
та їх обговорення

З моменту початку хронічної
алкоголізації в групі контролю
відзначається поступове нарос-
тання неврологічної симптома-
тики у вигляді тремору, тривож-
ності, конфліктності, агресив-
ності, гіперактивності, у подаль-
шому розвинулися млявість і
дискоординація рухів, апатія,
пасивне перебування тварин у
горизонтальному положенні,
тонічні й клонічні судоми, птоз
(табл. 1).
На 5-й день проведення ал-

коголізації тварин і одночасно-
го профілактичного введення
препаратів у групі церебролізи-
ну відзначався неврологічний
дефіцит на 40 % менше по від-
ношенню до групи контролю,
яка отримувала тільки етило-
вий спирт. Група кортексину
мала на 42,86 % менш вираже-
ну неврологічну симптоматику
по відношенню до контролю, а
група цереброкурину — менше
на 64,29 %, демонструючи най-
оптимальніші показники нев-
рологічного статусу після одно-
часного введення етилового
спирту та препарату. На 10-й
день експерименту неврологіч-
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на симптоматика в групі цере-
бролізину була на 35 % нижчою
від контролю, а в групах кор-
тексину і цереброкурину — на
50 % нижчою за контроль. На
15-й і 20-й день одночасного
профілактичного лікування та
хронічної алкоголізації були ви-
явлені приблизно однакові по-
казники неврологічного дефі-
циту в групах церебролізину і
кортексину — на 50 % нижчі,
ніж у контрольній групі, а в
групі цереброкурину — на 60 %
нижчі контролю. На 25-й день
експерименту неврологічний
дефіцит групи церебролізину
визначається на рівні, кращому

за контрольну групу на 32,20 %,
кортексину — на 49,15 %, цереб-
рокурину — на 57,63 %. Най-
ефективнішим препаратом, як і
раніше, залишається церебро-
курин, демонструючи мінімаль-
ні прояви неврологічного дефі-
циту. На останній, 30-й день екс-
перименту церебролізин про-
демонстрував рівень неврологіч-
ного дефіциту, на 42,86 % ниж-
чий від групи контролю, у групі
кортексину — на 55,71 %, а в гру-
пі цереброкурину — на 64,29 %
нижчий щодо контролю.
Для оцінки орієнтовно-дослід-

ницької активності тварин про-
водився тест «відкрите поле» на

першу й останню добу експери-
менту (табл. 2).
У перший день експеримен-

ту статистично значущих від-
мінностей у всіх групах тварин
щодо досліджуваних показни-
ків не спостерігалося. На 30-ту
добу хронічної алкоголізації та
одночасно проведеної профілак-
тичної терапії було відзначено,
що горизонтальна рухова ак-
тивність у групі церебролізину
збільшилася на 202,31 %, кор-
тексину — на 238,46 %, цереб-
рокурину — на 384,62 % по від-
ношенню до контролю; верти-
кальна рухова активність у гру-
пі церебролізину збільшилася

Таблиця 1
Оцінка неврологічного дефіциту тварин з тридцятиденною хронічною алкоголізацією
та одночасно проведеним лікуванням згідно зі шкалою C. P. McGrow подобово, бали

    
 Група тварин, n=10

Доба дослідження

1-ша 5-та 10-та 15-та 20-та 25-та 30-та

Цереброкурин 0 1,25±0,08* 2* 2,0±0,1* 2,55±0,30* 2,50±0,24* 2,50±0,24*
Церебролізин 0 2,10±0,27* 2,60±0,38 2,60±0,38* 3,00±0,33* 4,00±0,33* 4,00±0,36*

Кортексин 0 2,0±0,1* 2,0±0,2* 2,50±0,33* 3,00±0,36* 3,00±0,36* 3,10±0,34*

Контроль 0 3,50±0,44 4,00±0,56 5,00±0,33 6,0±0,8 5,90±0,67 7,00±0,36
(хронічна алкоголізація)

Інтакт 0 0 0 0 0 0 0

Примітка. У табл. 1–3: * — р<0,05 щодо контролю.

Таблиця 2
Оцінка орієнтовно-дослідницької активності

тварин з тридцятиденним хронічним алкоголізмом і одночасно проведеним лікуванням

Кількість Кількість Дослідження     Група тварин, n=10 горизонтальних вертикальних Грумінг отворів Дефекація
рухів рухів

1-ша доба

Цереброкурин 62,20±3,88 24,60±3,15 6,1±0,5 10,4±1,1 0,1±0,1

Церебролізин 56,40±5,17 24,8±3,1 8,50±1,36 8,40±0,92 0,20±0,13

Кортексин 59,80±5,46 21,00±2,73 6,7±1,0 9,40±1,52 0,20±0,13
Контроль 58,40±5,14 26,90±3,91 5,70±0,67 11±1 0,20±0,13
(хронічна алкоголізація)

Інтакт 62,40±6,24 24,40±3,85 7,4±0,4 11,3±1,2 0,30±0,15

30-та доба

Цереброкурин 63,0±8,2* 21,50±3,92* 5,90±0,45* 9,10±0,88* 0
Церебролізин 39,30±5,83* 15,2±3,4* 2,6± 0,7 3,90±0,95 0,1±0,1

Кортексин 44,00±5,89* 15,4±2,3* 5,00±0,51* 4,60±0,79 0

Контроль 13,00±1,96 6,30±1,24 2,00±0,94 3,20±0,96 0,1±0,1
(хронічна алкоголізація)
Інтакт 62,70±7,31 22,00±3,49 7,30±1,83 11,80±2,11 0,30±0,15
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на 141,27 %, кортексину — на
144,44 %, цереброкурину — на
241,27 % по відношенню до кон-
тролю; грумінг у групі церебро-
лізину збільшився на 30 %, кор-
тексину — на 150 %, церебро-
курину — на 195 % по відно-
шенню до контролю; обстежен-
ня отворів у групі церебролізи-
ну збільшилося на 21,88 %,
кортексину — на 43,75 %, це-
реброкурину — на 184,38 % по
відношенню до контролю; де-
фекація в групі кортексину і це-
реброкурину зменшилася на
100 % по відношенню до конт-
ролю.
Також в останній день експе-

рименту в алкоголізованих тва-
рин проводився тест умовної
реакції пасивного уникнення
(табл. 3).
З наведених даних можна

зробити висновок про те, що всі
вищеозначені препарати в ціло-
му покращували процеси фор-
мування пам’ятного сліду алко-
голізованих тварин, проте в різ-
ному ступені вираженості да-
ного позитивного впливу. Ла-
тентний період заходу в темний
відсік у щурів з групи, що одер-
жувала цереброкурин, значно
збільшувався, практично на-
ближаючись до показника гру-
пи інтакту. Дещо поступався
цереброкурин іншому препара-

ту — кортексину, який також
позитивно впливав на когні-
тивно-мнестичні функції тварин,
а церебролізин проявив себе як
найменш активний препарат
порівняно з вищеописаними,
але по відношенню до групи
контролю значно збільшував
латентний період заходу в тем-
ний відсік.

Висновки

Нейротрофічні церебропро-
тектори — цереброкурин, кор-
тексин і церебролізин — справ-
ляли позитивний вплив на нев-
рологічний статус і когнітивно-
мнестичні функції при моде-
люванні хронічної алкогольної
інтоксикації та одночасному
введенні медикаментозних пре-
паратів. Максимальне віднов-
лення показників неврологічно-
го статусу та пам’ятного сліду
алкоголізованих тварин спосте-
рігалося у групі цереброкурину,
яка превалювала над аналогіч-
ними показниками груп кортек-
сину та церебролізину. У ціло-
му показники неврологічного
статусу, тесту УРПУ та «від-
крите поле» у кожній групі тва-
рин після проведеної алкоголі-
зації та профілактичного вве-
дення препаратів характеризу-
валися значним покращанням
щодо групи контролю.

Ключові слова: алкоголіза-
ція, нейропептидні препарати,
нейропротекція.
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Таблиця 3
Тест умовної реакції пасивного уникнення

на тридцяту добу експерименту після алкоголізації
та одночасного лікування

      
Група тварин,

          Латентний період у тесті УРПУ, с Кількість
              n=10 до через 24 год навчених

навчання після навчання тварин, %

Цереброкурин 6,90±1,34 148,70±24,79* 100
Церебролізин 4,20±0,68 106,60±20,48* 50

Кортексин 5,00±1,11 125,50±21,28* 80

Контроль (хронічна 4,10±0,76 7,00±1,36 30
алкоголізація)

Інтакт 10,3±1,3 168,90±26,93 100
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Нейропептидні препарати церебролізин, кортексин і
цереброкурин покращують процеси формування пам’ятно-
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The neuropeptide preparations cerebrolysin, cortexin and
cerebrocurin improve the formation of a memorable trace in
alcoholized animals. The latent period of entering the dark com-
partment in rats from the cerebrocurine group was significant-
ly increased after concurrent alcoholization and administration
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tive-memory functions of animals, and cerebrolysin proved to
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Ферменти, молекули яких
складаються з двох і більше суб-
одиниць, що контролюються
різними генами, мають різну
первинну, вторинну й третинну
структуру і поєднуються в різ-
них кількісних співвідношен-
нях, можуть існувати у вигля-
ді кількох форм. Ці різновиди
ферментів дістали назву ізофер-
ментів. Унаслідок епігенетич-
них перетворень ізоферментні
спектри мають тканинну спе-
цифічність і можуть змінювати-
ся як у процесі онтогенезу, так
і під впливом різноманітних
чинників.
Серцевий м’яз відрізняється

від скелетного не тільки морфо-
логічними та функціональними
характеристиками, а й, у пер-
шу чергу, значним вмістом мі-
тохондрій, швидкістю обміну
білків, високою інтенсивністю
аеробних процесів, зокрема ре-

акцій циклу трикарбонових кис-
лот, кратинфосфокінази. Серце-
вий м’яз, на відміну від скелет-
ного, для одержання енергії ви-
користовує поряд із глюкозою
значні кількості жирних кислот,
а також лактат і кетонові тіла [1].

Матеріали та методи
дослідження

Експериментальні досліджен-
ня проведені на статевозрілих
щурах-самцях лінії Вістар ма-
сою 180–220 г, яких утримува-
ли на стандартній дієті віварію
ОНМедУ.
Для визначення вмісту фор-

мених елементів крові та білка
у сироватці крові кров брали із
хвостової вени тварин, що доз-
воляло спостерігати динаміку
змін в одних і тих же особин
протягом 30 діб спостереження.
Для визначення екскреції азоту
та розпаду білка в експеримен-

тальних тварин їх утримували
в обмінних клітках протягом
усього експерименту.
Для визначення біохімічних

показників серце і передню гру-
пу м’язів стегна тварин гомоге-
нізували у 9-кратному об’ємі
0,32 моль сахарози на 0,05 моль
трис-буфері, pH 7,36 і піддава-
ли диференційному центрифу-
гуванню. Для досліджень вико-
ристовували мітохондріальний
супернатант експерименталь-
них тварин [2].
Активність лактатдегідроге-

нази (ЛДГ) визначали за від-
новленням пірувату до лактату
в присутності відновленого
НАД. Активність ЛДГ оціню-
ється за швидкістю окиснення
НАДН, яка реєструється спек-
трофотометрично і виражаєть-
ся у мікромолях НАДН на мілі-
грам білка у пробі за 1 хв інку-
бації [3].
Ізоферменти ЛДГ у тканинах
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