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The paper addresses the analysis of neuroprotective medications. The authors suggest the 
original classification of neuroprotective agents, convenient for practical use.  

 
 
Перспективным направлением в лечении 

заболеваний нервной системы является нейро-
протективная терапия. Сущность нейропротек-
ции заключается в метаболической защите моз-
га от неблагоприятных факторов, ускорении 
восстановления нарушенных функций мозга.  

В настоящее время среди ведущих невро-
логов имеются различные подходы к выделе-
нию препаратов с нейропротекторными свой-
ствами. Некоторые находят нейропротектор-
ные эффекты у очень многих препаратов,  
используемых в неврологии [1], другие пыта-
ются сделать это понятие более узким и опре-
деленным [2, 3]. 

Неоднозначность мнений побудила нас 
провести анализ имеющихся сведений о ха-
рактеристике нейропротекторов и попытаться 
представить рациональную, с нашей точки 
зрения, классификацию. 

Главные направления нейропротекции 
включают воздействие на базисные механиз-
мы повреждения и гибели нейронов: наруше-
ния энергетического обмена, процессы сво-
боднорадикального повреждения, ферменто-
лиз кальциевых каналов, нарушения обмена 
нейромедиаторов [4]. Нейропротекторы долж-
ны отвечать ряду требований: проникать через 
гематоэнцефалический барьер, обладать ней-
ромедиаторной активностью и участвовать в 
анаболических процессах, сохранять цитоске-
лет нейронов, поддерживать функциональную 
активность мембран и экономить клеточные 
энергоресурсы [3]. 

И.П. Шабалов и соавт. [1] дополняют спи-
сок свойств нейропротекторов способностью 
оказывать нейротрофический и нейромодуля-
торный эффекты, влиять на содержание про-
межуточных продуктов метаболизма клетки, 
на мозговой кровоток и микроциркуляцию, 
повышать устойчивость нейронов к гипоксии, 
обладать антиоксидантной активностью. Од-
нако требования многосторонности действия 
препаратов, относимых к нейропротекторам, в 
данном случае привели к парадоксу: вместо 
сужения количества фармакологических 
средств авторы включили в эту группу самые 
различные препараты – от витаминов В и С до 
церебролизина и глицина. Широкий диапазон 
вносит неясность и размывает понятие нейро-
протективной терапии. 

В настоящее время предложена классифи-
кация нейропротекторых препаратов, исполь-
зуемых при острой ишемии мозга, основанная 
на патобиохимическом принципе [2]. Препа-
раты делятся на две группы: первичные и вто-
ричные нейропротекторы соответственно их 
преимущественному действию на начальные и 
поздние стадии "ишемического каскада". К 
препаратам с нейропротекторными свойства-
ми отнесены многие известные и новые, про-
ходящие испытания. Среди них подтвержден 
нейропротекторный эффект церебролизина, 
семакса, эбселена, глиатилина, пирацетама. В 
отношении других (ремацемид, лубелузол, 
клометиазол) вопрос окончательно не решен. 
З.А. Суслина и соавт. [5] предлагает класси-
фицировать препараты по преобладающему 
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механизму действия следующим образом: 1) 
блокаторы кальциевых каналов; 2) антиокси-
данты; 3) препараты преимущественно нейро-
трофического действия; 4) комбинированные 
препараты (нейротрофическое + вазоактивное 
действие); 5) препараты, улучшающие энерге-
тический тканевой метаболизм. Перечислен-
ное авторами большое количество лекарствен-
ных средств различных фармакологических 
групп может вызвать много вопросов о специ-
фичности и реальном существовании собст-
венно нейропротекторных препаратов. 

Представленные выше классификации 
разработаны для случаев ишемического пора-
жения головного мозга. Однако метаболиче-
ская защита мозга зависит и от характера па-
тологического процесса, вызывающего повре-
ждение нейродегенеративного, воспалитель-
ного, сосудистого и др. Вероятно, в этих 
случаях необходимо использование специфи-
ческих препаратов или средств, предупреж-
дающих разрушение нейронов вследствие об-
щих стрессреализующих механизмов. Так, на-
пример, имеются доказательства нейропротек-
тивного эффекта β-интерферона у больных 
рассеянным склерозом [6]. 

Обсуждая проблему нейропротекции, 
нельзя забывать, что при патологических про-
цессах в центральной нервной системе могут 
поражаться образования, различающиеся по 
функции протекающим в них биохимическим 
процессам. Соответственно этому наиболее 
эффективными окажутся средства, специфич-
ные для метаболизма данных структур (кора, 
белое вещество, подкорковые ядра, нейрог-
лия). К настоящему времени накоплены сведе-
ния об определенной избирательности дейст-
вия препаратов, влияющих на метаболизм 
нейронов. Так, глиатилин действует преиму-
щественно на холинергические структуры [3], 
агонисты D2-рецепторов (пирибедил, прами-
пексол) способствуют сохранности нигростри-
арных дофаминергических нейронов [7], се-
макс влияет преимущественно на глиальную 
ткань [8]. Антагонисты NMDA-рецепторов 
(магний и др.) эффективны при поражении се-
рого вещества, поскольку эти рецепторы от-
сутствуют в белом веществе [2, 9]. Имеются 
препараты другого типа, обладающие выра-
женным влиянием на метаболизм различных 

отделов мозга: церебролизин, пирацетам. Эти 
средства обладают также общерегуляторным 
действием, восстанавливают метаболизм и 
нейромедиаторные соотношения структур го-
ловного мозга [10–12]. 

Представленный выше анализ особенно-
стей действия препаратов делает логичным, 
как нам кажется, разделение их на две группы: 
1) препараты с широким спектром действия на 
головной мозг; 2) препараты с избирательным 
действием на головной мозг. 

При обзоре проблемы нейропротекции 
необходимо остановиться еще на одном важ-
ном вопросе. В лечении заболеваниий нервной 
системы давно нашли применение антиокси-
данты, антигипоксанты, препараты, улуч-
шающие энергетический тканевой метаболизм 
и микроциркуляцию. Причем они не обладают 
избирательностью действия по отношению к 
клеткам головного мозга, а влияют на метабо-
лизм органов и тканей  всего организма. Среди 
подобных препаратов – актовегин, рибоксин, 
янтарная кислота, токоферол и др. Для этих 
фармакологических средств характерны цито-
протекторный, органопротекторный эффекты, 
а нейропротективный является составной ча-
стью их общего влияния на организм [3]. 

Изложенные выше предпосылки послужи-
ли основанием для разделения нейропротек-
тивных препаратов по их клинико-функцио-
нальным особенностям на следующие группы: 

А. Препараты с общим воздействием на 
организм, обладающие нейропротекторными 
свойствами (актовегин и др.). 

В. Препараты, преимущественно влияю-
щие на головной мозг: 

1) нейропротекторные средства с широ-
ким спектром действия (церебролизин, пир-
ацетам); 

2) нейропротекторные средства с избира-
тельным действием на структуры головного моз-
га (глиатилин, агонисты D2-рецепторов и др.). 

Представленный вариант классификации 
препаратов с нейропротективными свойства-
ми, по нашему мнению, позволит на практике 
лучше ориентироваться в проблемах выбора 
адекватной терапии среди множества средств 
соответственно характеру процесса и локали-
зации очага поражения.  
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