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   НЕВРОЛОГИЯ   

Определение жизнеспособности и выбор пути 
гибели нейронов обеспечивается влиянием внут-
риклеточных протеинов, называемых танакана-
ми, продуктов суицидных генов. Также на выжи-
ваемость нейрона и переход его к гибели влияют 
уровень энергетических затрат, необходимых для 
процессов ресинтеза, и наличие цитотоксических 
ионов и свободных радикалов, перемещающихся че-
рез клеточную мембрану. При достижении опреде-
ленного критического уровня этих влияний проис-
ходит «запуск» программы гибели. Нейрональная 
гибель – процесс, растянутый по времени [1, 2].

В экстремальной ситуации к апоптозу переходят 
не все клетки ЦНС, а только те, в которых этот 
процесс предпочтителен [2].

Процессы функционального восстановления и 
регенерации идут по трем основным путям [3]:
-	 снятие явлений диашиза за счет ликвидации оте-

ка;
-	 создание новой эквивалентной системы мозго-

вых зон за счет «викарирующих» центров;
-	 восстановления нарушенной деятельности за 

счет других, сохранных, нейроструктур. 
Клеточный синтез контролируют танаканы и 

нейротрофины. Первые либо образуются в клетке, 
реализуя программу апоптоза, либо поступают из 
разрушенных нейронов и глиоцитов через межкле-
точное пространство. И в том, и в другом случае 
восстановление структуры клетки прекращается. 
Нейротрофины реализуют эффекты тремя путями:
-	 ретроградный (основной – до 70%) – из клеток-

мишеней [4];
-	 синтез в самой клетке;
-	 через афференты из глии [5].

При некоторых видах тяжелой ЧМТ (например, 
проникающее ранение с массивным разрушением 
вещества мозга и «диффузное аксональное повреж-
дение») наблюдается полный разрыв аксонов. При 
этих видах ЧМТ реализация ретроградного меха-
низма невозможна, а следовательно, и регенератор-
ная возможность ЦНС – самая низкая [6]. Почти 
все пути эффектов нейротрофинов значительно 
блокируются при гипоксии [5].

Положение «каждому нейротрофину свой пул 
нейронов» в настоящее время опровергнуто [7]. 
Регионарная трофическая единица является час-
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тью общей трофической сети – нервной системы, в 
рамках которой происходит обмен нейротрофина-
ми между всеми составляющими. Следовательно, 
дефицит нейротрофического потенциала компен-
сируется в любой части поврежденной ЦНС [7]. 
Восстановление структуры поврежденных нейро-
нов происходит за счет аксональной регенерации, 
а смысл нейропептидной коррекции (в первую оче-
редь в «золотой час») состоит в предотвращении 
апоптоза дефектных клеток в надежде на их после-
дующее нормальное развитие.

Сохранившиеся при травме (инсульте) нейроны 
формируют новые клоны клеток, которые предрас-
положены к патологии из-за недостаточной резис-
тентности. Они имеют неправильные функции и ис-
каженный генетический фон. Процесс растянут по 
времени. При срыве программы регенерации этот 
пул нейронов становится источником патологии. 
Он представляет собой структурную базу продол-
жения лечения не только в острой и подстрой ста-
дии, но и в периодах реконвалесценции и резиду-
альном (до нескольких лет).

Прослежена последовательность нейрохими-
ческих звеньев при БПМ [8]: холинергическое – 
серотонинергическое – возбуждающие аминокис-
лоты – ГАМКергическое – энергетический обмен 
клетки – норадреналин – перекисное окисление – 
нейропептиды – дофаминовая система (взаимоза-
меняемость звеньев при различной нейропатоло-
гии). Анализ представленной выше схемы позволяет 
обоснованно вводить регуляторные пептиды в прото-
кол лечения БПМ (от «золотого часа» до резидуаль-
ной стадии). Одним из наиболее активных препаратов 
этого класса является кортексин, представляющий 
собой смесь полипептидов с молекулярной массой от 
1 до 10 кДа, выделенных из коры головного мозга те-
лят или поросят (не старше 12-мес. возраста) методом 
уксуснокислой экстракции и лишенных видовой спе-
цифичности.

Существенным и значимым свойством кортекси-
на является его состав, а значит и поливалентное 
воздействие на патологический процесс при БПМ. 
Выделить какую-либо функцию головного мозга, 
на которую он оказывает избирательное действие, 
сложно, однако, опираясь на собственный клини-
ческий опыт и результаты экспериментальных ис-
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следований, можно сказать, что кортексин обладает 
цитопротекторным действием в условиях окисли-
тельного стресса, ФРН-подобной нейротрофической 
активностью [9]. Более того, сбалансированность 
аминокислотного и пептидного состава кортексина 
(равновесие между возбуждающими аминокисло-
тами-нейромедиаторами – глутаминовой кислотой, 
глутамином, аспартатом и тормозными – глицином, 
таурином, ГАМК, серином) позволяет назначать 
препарат в самой острой фазе БПМ без риска сти-
муляции ЦНС, особенно у пациентов, находящих-
ся в вегетативном состоянии, тогда как примене-
ние традиционной терапии в острейшую и острую 
стадию БПМ (ноотропил, инстенон и т.д.) может 
привести к срыву адаптивных перестроек в восста-
навливающемся мозге, поддерживать деятельность 
генератора патологически усиленного возбуждения 
[10]. Таким образом, кортексин мягко, неспецифи-
чески и дозозависимо влияет практически на все 
нейрохимические звенья при БПМ [8]. 

Проиллюстрируем дозо- и времязависимые эф-
фекты нейропептида кортексина клиническими слу-
чаями.

1. Больной К-в, 52 года. Диагноз: «Тяжелая со-
четанная травма – ушиб головного мозга тяжелой 
степени. Очаг контузии и кровоизлияния правой те-
менно-височной локализации. Отек, набухание го-
ловного мозга. Перелом свода и основания черепа 
справа на уровне ПЧЯ и СЧЯ. Ушибы, кровоподтеки 
мягких тканей головы. Закрытый перелом медиаль-
ного надмыщелка левой бедренной кости». При пос-
туплении: уровень сознания сопор-кома I, синдром 
дыхательных расстройств, кровотечение из носа, из 
правого уха; рвота; на глазном дне – артерии спаз-
мированы, признаки повышенного внутричерепно-
го давления; на КТ головного мозга – очаг контузии 
и геморрагии в правой теменной и височных долях, 
симметричная гидроцефалия, дислокация мозга – до 
5 мм справа налево. На фоне традиционной фарма-

кологической дегидратации под контролем ЦВД и 
гематокрита, вспомогательной ИВЛ под контролем 
капнографии и пульсоксиметрии, адекватной седа-
ции, назначался кортексин (с момента поступления) 
внутривенно* микроструйно с помощью инфузомата 
в суточной дозе 40 мг в течение 22 дней. Курсовая 
доза составила 880 мг. Повторные курсы (амбула-
торно) через 2,5 месяца – 20 мг в/м в течение 10 
дней, через 3 месяца – 20 мг в/м в течение 10 дней. 
Полная неврологическая, социальная и профессио-
нальная реабилитация. Подтверждено динамическим 
исследованием КТ и ЭЭГ.

2. Больной Л-х, 59 лет. Диагноз: «ОНМК по ге-
моррагическому типу в бассейне средней мозговой 
артерии с прорывом в желудочки мозга». Со дня 
поступления кортексин внутривенно микроструй-
но в дозе 20 мг в сутки в течение 20 дней (на курс 
– 400 мг). Выписан на амбулаторное лечение с рег-
рессирующим неврологическим дефицитом.

3. Больной К-х, 58 лет. Диагноз: «Ушиб головно-
го мозга тяжелой степени. Перелом основания чере-
па на уровне СЧЯ, перелом задней стенки орбиты. 
Очаг контузии и геморрагии в лобной доле слева. 
Кортексин 40 мг/сутки внутривенно микроструйно. 
Восстановление сознания на третьи сутки госпита-
лизации от комы I-II до оглушения I (8-9 баллов по 
шкале Глазго в первые сутки до 12-14 баллов на тре-
тьи).

Во всех описываемых историях БПМ из всех 
препаратов, традиционно называемых ноотропами, 
применялся только кортексин (разумеется, на фоне 
обычных в таких случаях мероприятий по регуля-
ции гомеостаза – ИВЛ, поддержание системного 
АД в пределах сохранения авторегуляции мозгово-
го кровотока, адекватной седации и аналгезии, про-
филактики отека мозга и вторичной инфекции и 
т.д.). 

Таким образом, включение препаратов пептид-
ной структуры в протокол лечения БПМ восста-

* Примечание: во всех случаях внутривенное введение – с информированного согласия родственников
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