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Резюме __________________________________________________________________________________________________ 

Нейродегенеративные заболевания – это группа гетерогенных заболеваний с про-

грессирующей и селективной потерей нейронов. Эти заболевания имеют некоторые 

общие патологические изменения, такие как аксональная дисфункция, демиелини-

зация и необратимая гибель нейронов. Офтальмонейродегенеративные заболева-

ния имеют тесную связь с системными нейродегенеративными процессами и изме-

нениями в центральной нервной системе. Поскольку распространенность нейроде-

генеративных заболеваний резко увеличивается с возрастом, а население стареет, 

эти процессы могут оказывать все большее влияние на качество жизни людей, что 

вызывает необходимость проведения нейропротекторной терапии.

Окислительный стресс, ишемия, нейровоспаление и митохондриальная дисфункция 

приводят к гибели ганглиозных клеток сетчатки (ГКС) и являются основными при-

чинами наиболее распространенных офтальмологических нейродегенеративных 

заболеваний, таких как глаукоматозная, ишемическая и диабетическая оптиконей-

ропатии. 

Применение цитиколина при офтальмологических нейродегенеративных заболева-

ниях основано на его многофакторном механизме действия и участии в нескольких 

метаболических путях, включая гомеостаз фосфолипидов, митохондриальную дина-

мику, а также холинергическую и дофаминергическую передачу импульса. Цитико-

лин стимулирует биосинтез сфингомиелина, способствующего стабилизации плаз-

матической мембраны аксонов ГКС, и предотвращает высвобождение модуляторов 

нейровоспаления. А также, учитывая, что офтальмонейродегенерация сопровожда-

ется повышенным окислительным стрессом, а мозговой ткани для поддержания над-

лежащей электрофизиологической функции необходимы антиоксиданты, проника-

ющие через гематоэнцефалический барьер, разумно предположить, что необходи-

мы терапевтически-патогенетические стратегии, основанные на нейропротекции 

витаминно-антиоксидантным комплексом Цебролюкс™ НФ Нейрофактор, который 

будет обоснованно эффективен в замедлении гибели ГКС и сохранении их функции 

при офтальмонейродегенеративных заболеваниях. 

Ключевые слова: ганглиозные клетки сетчатки, цитиколин, Цебролюкс™ НФ Нейро-

фактор, нейропротекция, нейродегенерация, глаукома, диабетическая ретинопатия, 

передняя ишемическая оптическая нейропатия
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Abstract __________________________________________________________________________________________________ 

Neurodegenerative diseases are a group of heterogeneous diseases with progressive 

and selective loss of neurons. These diseases share some common pathological changes 

such as axonal dysfunction, demyelination, and irreversible neuronal death. Ophthalmic 

neurodegenerative diseases are closely related to systemic neurodegenerative processes 

and changes in the central nervous system.

Since the prevalence of neurodegenerative diseases increases sharply with age, and the 

population ages, these processes can have an increasing impact on the quality of life of 

people, which necessitates neuroprotective therapy.

Oxidative stress, neuroinfl ammation and mitochondrial dysfunction lead to the death 

of retinal ganglion cells and are the main causes of the most common ophthalmic 

neurodegenerative diseases such as age-related macular degeneration, glaucoma, and 

diabetic retinopathy.

The use of citicoline in ophthalmic neurodegenerative diseases is based on its 

multifactorial mechanism of action and participation in several metabolic pathways, 

including phospholipid homeostasis, mitochondrial dynamics, and cholinergic 

and dopaminergic impulse transmission. Citicoline stimulates the biosynthesis of 

sphingomyelin, which helps to stabilize the plasma membrane of the axons of retinal 

ganglion cells (RGC) and prevents the release of neuroinfl ammation modulators. And also 

considering that neurodegenerative diseases are accompanied by increased oxidative 

stress, and brain tissue needs antioxidants that penetrate the blood-brain barrier to 

maintain proper electrophysiological function, it is reasonable to assume that therapeutic 

and pathogenetic strategies are needed based on neuroprotection with the neurotropic 

vitamin-antioxidant complex Cebrolux™ NF NeuroFactor will be eff ective in slowing the 

death of GCS in neurodegenerative diseases such as glaucoma, ischemic optic neuropathy 

and diabetic retinopathy.

Keywords: retinal ganglion cells, citicoline, Cebrolux™ NF Neurofactor, neuroprotection, 

neurodegeneration, glaucoma, diabetic retinopathy, anterior ischemic optic neuropathy

_________________________________________________________________________________________________

  ВВЕДЕНИЕ
Нейродегенеративные заболевания – это группа гетерогенных заболеваний с 

прогрессирующей и селективной потерей нейронов. Эти заболевания имеют не-

которые общие патологические изменения, такие как аксональная дисфункция, 

Современные подходы в нейропротекции при офтальмологических нейродегенеративных заболеваниях
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демиелинизация и необратимая гибель нейронов [1]. Офтальмологические нейро-

дегенеративные заболевания имеют тесную связь с системными нейродегенератив-

ными процессами и изменениями в центральной нервной системе [2, 3]. 

Ишемия является критическим фактором всех офтальмонейродегенераций. 

Окислительный стресс, нейровоспаление и митохондриальная дисфункция приво-

дят к апоптозу ганглиозных клеток сетчатки (ГКС) и к дальнейшему прогрессирова-

нию офтальмонейродегенераций, таких как возрастная дегенерация макулы, глау-

комная, ишемическая и диабетическая оптиконейропатии [4–6]. Поскольку распро-

страненность нейродегенеративных заболеваний резко увеличивается с возрастом, 

а население стареет, эти процессы могут оказывать все большее влияние на каче-

ство жизни людей и требуют проведения эффективной нейропротекторной терапии.

Терапевтические стратегии нейропротекции разделены на (1)  клеточную тера-

пию (заместительная терапия стволовыми клетками представляет трудности успеш-

ной интеграции трансплантированных ГКС в нейронную сеть сетчатки), (2) неклеточ-

ную нейропротекторную терапию и (3)  нейропротекторную терапию, основанную 

на доставке генов (ограничена с точки зрения осуществимости, но служит много-

обещающим будущим лечением для повышения выживаемости ГКС и улучшения их 

функции) [7].

Таким образом, неклеточная нейропротекторная стратегия подразделяется на: 

фармакологические средства (мемантин, бримонидин), пищевые добавки (экстракт 

гинкго билоба, коэнзим Q10, кроцин – фармакологически активное вещество шаф-

рана, цитиколин и др.) и нейротрофические факторы (исследования демонстрируют 

высокий потенциал их нейрозащиты, однако клиническое использование ограниче-

но из-за доставки в нейроглию). 

Из фармакологических средств было показано, что бримонидин обеспечивает 

нейрозащиту, уменьшая накопление внеклеточного глутамата и бл окируя рецепто-

ры N-метил-D-аспартата (NMDA), независимо от механизмов снижения ВГД, и был эф-

фективен в предотвращении потери функции ГКС, а также в регулировании воспали-

тельных биомаркеров, вызванных ишемическим/реперфузионным повреждением 

сетчатки  [8]. Применение мемантина, как и других фармакологических средств, не 

дало убедительных доказательств долгосрочной стабилизации нейродегенерации 

(доказательства с низкой достоверностью). 

Нейропротекция с применением цитидин-5’-дифосфохолина (цитиколина) успеш-

но используется при системных нейродегенеративных заболеваниях. В обзоре Julio 

J. Secades (2021) показано, что цитиколин восстанавливает активность митохондри-

альной ATФазы и мембранной Na’/K-ATФазы, он способен нормализовывать актив-

ность фосфолипазы А
2
, ускоряя реабсорбцию отеков головного мозга в различных 

гипоксических/ишемических экспериментальных моделях [9]. Митохондрии не толь-

ко являются источником энергии клетки, но также регулируют некоторые клеточные 

метаболические реакции, такие как окислительный стресс и апоптоз. Многофактор-

ный механизм действия цитиколина с участием в нескольких метаболических путях, 

включая гомеостаз фосфолипидов, митохондриальную динамику, холинергическую 

и дофаминергическую передачу импульса  [10], а также стабилизацию плазматиче-

ской мембраны аксонов ГКС, с предотвращением высвобождения модуляторов ней-

ровоспаления [11, 12], способствует его активному применению при офтальмологи-

ческих нейродегенеративных заболеваниях. 
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Особое значение при повышенном окислительном стрессе уделяется антиокси-

дантам, проникающим через гематоэнцефалический барьер  [13], и нейротропным 

витаминам группы В (В1, В2, ниацин (В3), пантотеновая кислота (В5), В6, В9, В12), А, Е, 

С и цинку с нейрозащитой ГКС [14].

При офтальмонейродегенерациях (оптических нейропатиях) для поддержания 

надлежащей электрофизиологической функции необходимы терапевтически-пато-

генетические стратегии с комбинацией разных веществ, обладающих нейропротек-

торным действием [15]. Поэтому наше внимание привлек продукт Цебролюкс™ НФ 

Нейрофактор, который содержит новейшую форму цитиколина  – Cognizin™, вита-

мины группы А, В, Е, С и цинк. Cognizin™ разрешен к применению в биологических 

добавках и продуктах питания в странах ЕС и США, представляет собой улучшенную 

форму цитиколина, полученную запатентованным процессом ферментации япон-

ской компанией.

Оценка цитиколина в доклинических моделях 

С самого открытия и первого использования в доклинических моделях и в кли-

нике цитиколин продемонстрировал многофакторный механизм действия, связан-

ный с гомеостазом фосфолипидов, окислительно-восстановительным гомеостазом, 

улучшением митохондриальной функции, холинергической и дофаминергической 

нейротрансмиссией. 

В моделях на животных показано, что цитиколин оказывает антиапоптотическое 

действие на ГКС, снижая эксайтотоксичность глутамата и окислительный стресс [11, 

16, 17].

Кроме того, цитиколин стимулирует биосинтез сфингомиелина, ключевого ли-

пидного метаболита, который способствует стабилизации плазматической мембра-

ны аксонов ГКС, обеспечивает дополнительную защиту от окислительно-восстано-

вительного дисбаланса за счет улучшенных поглощающих свойств и предотвраще-

ния высвобождения модуляторов нейровоспаления [11].

Сделанный Julio J. Secades обзор (2021) выявил основные действия цитиколина в 

эксперименте [9]: защита и восстановление нейрональной мембраны с нормализа-

цией содержания в ней фосфолипидов и мембранной функции, улучшение нейро-

трансмиссии (ацетилхолин, дофамин и др.) в мозговой ткани, подавление активности 

фосфолипаз, с предотвращением высвобождения свободных радикалов и усилени-

ем антиоксидантных и противовоспалительных механизмов, подавление апоптоза и 

активация механизмов восстановления клеток и нейропластичности.

Кроме того, различные исследования подтверждают положительные эффекты и 

безопасность цитиколина в моделях нейродегенерации сетчатки in vivo (см. обзор 

G. Roberti et al., 2015) [18].

Цитиколин и его возможности при офтальмонейродегенерациях 

Глаукома – это прогрессирующее нейродегенеративное заболевание, характери-

зующееся гибелью ГКС с типичным дефектом поля зрения, который может прогрес-

сировать до слепоты, затрагивающим как глазные, так и зрительные структуры моз-

га. Это одна из наиболее частых причин необратимой потери зрения во всем мире, 

и поскольку глаукома напрямую коррелирует со старением  [19], то к 2040  году ее 

распространенность, как прогнозируется, увеличится до 111,8 млн больных [20]. 

Современные подходы в нейропротекции при офтальмологических нейродегенеративных заболеваниях
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В литературе рассматривается несколько процессов, способствующих аксональ-

ному повреждению при глаукоме и/или опосредующих его, включая нейровоспале-

ние, потерю нейротрофических факторов, митохондриальную дисфункцию, метабо-

лическую недостаточность, окислительный стресс, кальциевый дисбаланс, дисрегу-

ляцию нейроваскулярного звена и нарушение аксонального цитоскелета [21–25].

Прогрессирующая дегенерация ГКС при глаукоме является сложным и потенци-

ально гетерогенным процессом, аксональное повреждение в конечном счете счита-

ется ключевым в глаукомной нейродегенерации, что и продемонстрировали живот-

ные модели глаукомной глазной гипертензии.

Также нами было проведено экспериментальное исследование на модели адре-

налиновой глаукомы на кроликах, где ультраструктурно выявлялись отек аксоплаз-

мы и альтерация органелл в аксоне, деформация и расслоение миелиновой обо-

лочки нервных волокон большого калибра. Гидропические изменения мембранных 

органелл в глиальных клетках представлены на рис. 1. 

Исследования показали, что нейродегенеративные процессы проявляются об-

щими патологическими изменениями, связанными с митохондриями, такими как ми-

тохондриальная дисфункция, окислительный стресс, аутофагическая дисфункция и 

апоптоз.

Учитывая эти изменения при глаукоме на ультраструктурном уровне, возникает 

критическая необходимость в их коррекции. Зрительный нерв имеет один из са-

мых высоких показателей потребления кислорода и потребности в энергии среди 

всех тканей организма, о чем свидетельствует наличие большого количества мито-

хондрий в ГКС [26]. Точкой приложения при офтальмонейродегенерациях являются 

Рис. 1. Ультраструктура зрительного нерва кролика: А – после инъекции физиологического 
раствора; В – с моделируемой адреналиновой глаукомой; ×4000

Примечания: ЗН – зрительный нерв, НВ – нервные волокна, ГК – глиальная клетка, М – митохондрии, ГЭС – гранулярная 

эндоплазматическая сеть.

Fig. 1. Ultrastructure of the rabbit optic nerve: A – after injection of saline; В – with simulated adrenaline 
glaucoma; ×4000

Notes: ЗН – optic nerve, НВ – nerve fi bers, ГК – glial cell, M – mitochondria, ГЭС – granular endoplasmic reticulum.

А В
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функциональные и морфологические изменения ГКС с последующим апоптозом их 

аксонов [27]. 

Наиболее распространенными стрессорами для глаукоматозного повреждения 

ГКС являются повышение внутриглазного давления (ВГД) любой величины, старение 

и генетический фактор [28–31] с повышенной восприимчивостью к апоптозу. Одна-

ко, несмотря на значительное снижение ВГД, во многих случаях, определяемых как 

«хорошо контролируемые», наблюдается прогрессирование заболевания [31–34], 

что подтверждает необходимость дополнительной нейропротекции [35].

Немаловажная роль в прогрессирующей гибели ГКС при офтальмонейродегене-

рации принадлежит хронической ишемии  [36]. Так, F.  Zheng с соавт. (2019) выяви-

ли, что даже у офтальмологически здоровых людей имеется дефицит кровотока в 

центральной сетчатке, увеличивающийся с возрастом [37]. А при различных офталь-

монейродегенеративных процессах это еще больше усугубляется  [38]. Возрастное 

снижение метаболических ресурсов клетки объясняют уменьшением митохондри-

альной активности и возрастанием окислительного повреждения. Эти изменения 

повышают уязвимость ГКС к нейродегенерации [27]. 

Этиология большинства нейродегенеративных заболеваний опосредована це-

лостностью нейронных мембран [39, 40], будь то мембрана ГКС или митохондриаль-

ная мембрана [41, 42], которые обеспечивают холинергическую передачу сигналов.

Критический период дисфункции аксонов при их повреждениях – это и есть ми-

шень для длительной нейропротекции [43].

Нейропротекторные свойства цитиколина

Цитиколин был протестирован в различных исследованиях в офтальмологии и 

подтвержден данными (in vitro и in vivo) клинических и рандомизированных контро-

лируемых исследований [17].

В последнее время предложено множество веществ, способных противодейство-

вать дегенерации ГКС, и цитиколин представляется наиболее перспективным [44].

В обзорах многих авторов собраны доказательства того, что цитиколин эффекти-

вен при глаукомной оптиконейропатии (по результатам поля зрения, зрительных пу-

тей и слоя нервных волокон сетчатки) в дополнение к офтальмологической гипотен-

зивной терапии [34, 45–49], а также при других офтальмонейродегенерациях [50–52]. 

В организме цитиколин быстро метаболизируется (минуты) и превращается в 

пиримидинергические и холинергические катаболиты. Наиболее важными фосфо-

липидами являются фосфатидилинозитол, фосфатидилэтаноламин, фосфатидилхо-

лин и сфингомиелин. Они являются частью клеточной мембраны и обеспечивают 

ее функцию, как и ферментативные процессы в мембране, связывая рецепторы с 

внутриклеточными сигналами, поддерживая гомеостаз клетки. Механизм офталь-

монейродегенеративных заболеваний, таких как глаукомная, ишемическая и диа-

бетическая оптиконейропатии, включает специфические изменения нейрональной 

мембраны и метаболизм структурных фосфолипидов. Апоптотический каскад запу-

скается изменениями метаболизма фосфатидилхолина. Цитидин-5’-дифосфохолин 

также связан с метаболизмом ацетилхолина. Таким образом, введение экзогенного 

цитиколина обеспечивает холин для синтеза ацетилхолина. 

Этиология большинства нейродегенеративных заболеваний опосредована це-

лостностью нейронных мембран [53,  54]. Поскольку нейроны являются наиболее 

Современные подходы в нейропротекции при офтальмологических нейродегенеративных заболеваниях
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энергетическими клетками организма [55, 56], нарушение равновесия в поддержа-

нии уровня кардиолипина и сфингомиелина может повредить нейроны, особенно с 

длинными миелинизированными аксонами, а ГКС являются подходящими кандидата-

ми на такие дегенеративные и проапоптотические повреждения. Поэтому введение 

цитиколина пациентам с глаукомной, ишемической и диабетической оптиконейро-

патией может стать одним из потенциальных методов лечения для предотвращения 

гибели ГКС с сохранением их функции при этих нейродегенеративных заболеваниях.

Цитиколин может вызывать реальный эффект нейроусиления на ГКС и на их аксо-

ны, формирующие зрительные пути; это контрастировало с идеей о том, что первич-

ные наблюдаемые изменения поля зрения при первичной открытоугольной глауко-

ме (ПОУГ) после лечения цитиколином могли быть связаны с повышением уровня 

сознания и качества жизни [34].

Европейское общество глаукомы признало, что целью лечения глаукомы являет-

ся сохранение зрительной функции и качества жизни пациентов [57].

Поэтому очень актуально обоснование применения цитиколина при офтальмо-

логических нейродегенеративных заболеваниях.

Van der Merwe Y. с соавт. (2021) отметили, что 3-недельный пероральный прием 

цитиколина на фоне хронического повышения ВГД значительно уменьшает сниже-

ние остроты зрения без изменения ВГД с сохранением эффекта после прекращения 

лечения в течение 3 недель [58]. Цитиколин оказывает нейропротекторное действие 

при ПОУГ независимо от стадии глаукомы, а также при прогрессировании глаукомы 

несмотря на значения внутриглазного давления ниже 18 мм рт. ст.

Получено достаточно доказательств улучшения психофизических, морфологи-

ческих и электрофизиологических результатов, наблюдаемых в ходе сравнительных 

рандомизированных пилотных клинических испытаний и крупных неконтролируе-

мых исследований, проводимых при различных офтальмонейродегенерациях после 

применения цитиколина (табл. 1) [45–52].

Сделанный обзор проясняет, что нейропротекция при офтальмологических ней-

родегенеративных заболеваниях должна охватывать не только ГКС, но и нейроны 

головного мозга, участвующие в оптиконейропатии.

Витамины и минералы, участвующие в нейронных структурах

Мозговой ткани для поддержания надлежащей электрофизиологической функ-

ции, особенно при офтальмонейродегенерациях, сопровождающихся повышенным 

окислительным стрессом, необходимы антиоксиданты, проникающие через гемато-

энцефалический барьер  [13]. Немаловажное значение имеют нейротропные вита-

мины группы В (В1, В2, ниацин (В3), пантотеновая кислота (В5), В6, В9, В12), А, Е, С и 

микроэлементы, поскольку они играют важную роль в различных основных метабо-

лических путях, которые поддерживают основные клеточные функции. В частности, 

их участие в энергетическом метаболизме, синтезе ДНК, транспорте кислорода и 

функциях нейронов делает их критически важными для функций нейронных струк-

тур. В свою очередь, они влияют на когнитивные и психологические процессы, вклю-

чая умственную и физическую активность. 

Витамин А всегда был микроэлементом, интересным диетологам. Это не одно пи-

тательное вещество, а набор ненасыщенных питательных соединений, который вклю-

чает ретинол, ретиналь, ретиноевую кислоту и каротиноиды провитамина  А. Было 
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обнаружено, что он необходим для нормальной функции палочек и адаптации к тем-

ноте, а его дефицит вызывает гемералопию, способствуя дегенерации сетчатки [59]. 

Положительный эффект витаминов (витамины E и C) при нейродегенерациях был 

показан Petrovic S. (2020) [60]. Защитные эффекты альфа-токоферола (витамин Е) до-

стигаются путем предотвращения окислительного стресса в клетках и ингибирова-

ния апоптоза, альфа-токоферол активно усваивается мозгом и принимает непосред-

ственное участие в защите мембран нейронных структур. Благодаря способности пе-

реносчика электронов аскорбиновая кислота поглощает активные формы кислоро-

да, а также синглетный кислород. Высокий уровень аскорбата в тканях обеспечивает 

Таблица 1
Клинические исследования применения цитиколина при офтальмологических 
нейродегенеративных заболеваниях
Table 1
Clinical studies on the use of citicoline in ophthalmic neurodegenerative diseases

Авторы, год
Патоло-
гия

Доза пре-
парата цити-
колин / путь 
введения

Схема лечения
На-
блю-
дение

Основные результаты

Virno M. 
et al., 2000 
[45]

ПОУГ 1000 мг/сутки

20 циклов 
по 15 дней 
лечения / через 
6 месяцев

10 лет Улучшение поля зрения

Parisi V. et al., 
2005 [48]

ПОУГ
1000 мг/
сутки / в/м

14 циклов лече-
ния по 60 дней / 
через 4 месяца 

8 лет

Улучшение поля зрения коррели-
ровало с улучшением параметров 
зрительно вызванных потенциа-
лов и электроретинограммы 

Parisi V. et al., 
2008 [49]

ПУОГ

1600 мг/
сутки / 
перорально 
или 1000 мг/
сутки / в/м

2 цикла лечения 
по 60 дней / 
через 4 месяца

8 лет
Улучшение зрительных функций 
и стабилизации глаукоматозного 
процесса

Parisi V. et al., 
2008 [50]

ИОНП
1600 мг/
сутки / перо-
рально

2 цикла лечения 
по 60 дней / 
через 4 месяца 

1 год

Увеличение остроты зрения, улуч-
шение параметров зрительно вы-
званных потенциалов и электро-
ретинограммы

Ottobelli L. 
et al., 2013 
[47]

ПОУГ
500 мг/сутки / 
перорально

4 цикла лечения 
по 120 дней / 
через 2 месяца 

2 года
Снижение скорости прогрессиро-
вания поля зрения

Parisi V. et al., 
2019 [51]

ИОНП
500 мг/сутки / 
перорально

180 дней 
лечения / через 
3 месяца

9 меся-
цев

Улучшение функции ГКС и нейрон-
ной проводимости по зрительным 
путям с соответствующим улуч-
шением дефектов поля зрения, 
улучшение состояния СНВС

Lanza M. 
et al., 2019 
[46] 

ПОУГ
500 мг/сутки / 
перорально

2 цикла лечения 
по 120 дней 
каждый / через 
2 месяца

2 года
Стабилизация MD, ассоциации 
с более медленным истончением, 
средняя толщина RNFL 

Parravano M. 
et al., 2020 
[52]

ДРП, 
непро-
лифера-
тивная 
стадия

3 капли/сут-
ки / глазные 
капли

Непрерывно в 
течение 3 лет 

3 года

Увеличение макулярной плотно-
сти (внутреннего и внешнего плек-
сиформного слоев), повышение 
плотности капиллярных сосудов 
в поверхностном капиллярном 
сплетении

Современные подходы в нейропротекции при офтальмологических нейродегенеративных заболеваниях
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существенную антиоксидантную защиту там, где встречаются свободные радикалы, 

а также участвует в удалении отработанных нейтрофилов макрофагами из участков 

апоптоза [61].

Исследования in vitro и in vivo продемонстрировали нейрозащитные свойства 

витаминов группы B (B12, B6 и рибофлавин) [62], витаминов B6 и B12, среди прочего, 

они непосредственно участвуют в синтезе некоторых нейромедиаторов. Рибофла-

вин (витамин В2) играет особую и основную защитную роль против перекисей ли-

пидов благодаря его участию в окислительно-восстановительном цикле глутатиона. 

Глутатион является мощным антиоксидантом благодаря своей тиоловой группе, ко-

торая действует как донатор электронов [63]. 

Никотинамид является предшественником никотинамидадениндинуклеотида 

(НАД), который является коферментом в нескольких клеточных процессах, включая 

энергетический метаболизм и восстановление ДНК. Старение вызывает снижение 

уровня НАД, что приводит к метаболической и митохондриальной дисфункции, де-

лая ГКС более чувствительными к апоптозу. Модели на животных показывают, что 

никотинамид улучшает функции митохондрий и предотвращает гибель ГКС во время 

повышения ВГД [64, 65]. Многообещающий нейрозащитный потенциал никотинами-

да с улучшением функции сетчатки показали F. Hui с соавт. (2020) [66].

Цинк играет важную роль в функции митохондрий, обеспечивающих высокие 

энергетические потребности нервной ткани. В частности, цинк участвует в синтезе 

нейромедиаторов, модулирует синаптическую активность [67] и действует как вто-

ричный внутриклеточный мессенджер  [68], улучшая негативные эффекты, связан-

ные с ишемией, реперфузией и аутофагией. Добавление его к пище восстанавливает 

нарушенное митохондриальное дыхание и повышает уровень нейротрофического 

фактора мозга (BDNF)  [69]. Повышение выживаемости ГКС связано с повышенной 

антиоксидантной способностью и функциональной стабилизацией митохондрий, а 

также с противовоспалительной ролью цинка [14]. Поскольку цинк является кофак-

тором многих факторов транскрипции, можно предположить, что цинк регулирует 

транскрипцию генов, необходимых для аутофагии. Как показано в Rotterdam Eye 

Study, влияние цинка на зрительную функцию, на нейрокогнитивные расстройства, 

обучение, память может зависеть от индивидуального генетического фона [70, 71]. 

Учитывая, что комплекс витаминов группы В (В1, В2, ниацин (В3), пантотеновая 

кислота (В5), В6, В9, В12), А, Е и С, а также микроэлементы способствуют нормаль-

ному функционированию нервной системы, защите клеток от оксидативного стрес-

са и обеспечивают многогранную защиту от нейродегенерации  [72], необходимо 

включать их в комплексную нейропротекцию офтальмонейродегенераций [73]. Мы 

акцентировали внимание на продукте Цебролюкс™ НФ Нейрофактор, который со-

держит новейшую форму цитиколина – Cognizin™, а также комплекс нейротропных 

витаминов группы В, А, Е, С и цинк.

Механизмы действия

Цитиколин – нейротропный активный ингредиент, доступен в качестве пищевой 

добавки в США и ЕС в терапии глаукомной нейродегенерации. Цитиколин является 

нейропротекторным средством для всех нейронов головного мозга, участвующих в 

офтальмонейродегенерациях: глаукомной [45–49], ишемической  [51] и диабетиче-

ской оптиконейропатиях [12, 52, 74].
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Цитиколин с улучшенной формулой Cognizin™ (полученный с помощью запатен-

тованного процесса ферментации японской компанией KYOWA HAKKO BIO СО, LTD) 

содержится в составе пищевой добавки Цебролюкс™ НФ Нейрофактор. Cognizin™ по-

сле приема внутрь является источником холина. Холин является естественным пред-

шественником фосфолипидов, участвующих в формировании и восстановлении кле-

точных мембран, в синтезе нейромедиатора ацетилхолина. Цитиколин значительно 

менее токсичен, чем холин, и может быть более безопасным и эффективным [75]. 

Цитиколин можно вводить несколькими путями, но пероральное введение оста-

ется наиболее приемлемым в связи с хорошей переносимостью и отсутствием по-

бочных эффектов у пациентов [76].

Цебролюкс™ НФ Нейрофактор выпускается в саше в виде порошка, который пе-

ред применением следует растворить в стакане воды, имеет приятный вкус. Также 

следует отметить удобный способ применения для пациента – 1 саше в день.

В составе 1 саше массой 3 г (g) Цебролюкс™ НФ Нейрофактор: L-аскорбиновая 

кислота (витамин  С)  – 60  мг (mg); цитрат цинка (цинк)  – 6,25  мг (mg); DL-альфа-

токоферoл ацетат (витамин  Е)  – 8,2  мг (mg); никотинамид (ниацин)  – 12  мг (mg); 

кальция D-пантотенат (пантотеновая кислота)  – 4,5  мг (mg); ретинилацетат (вита-

мин А) – 600 мкг (μg); пиридоксина гидрохлорид (витамин В6) – 1,05 мг (mg); тиами-

на гидрохлорид (витамин В1) – 0,83 мг (mg); рибофлавин (витамин В2) – 1,05 мг (mg); 

птероилмоноглутаминовая кислота (фолиевая кислота)  – 150  мкг (μg); D-биотин 

(биотин) – 37,5 мкг (μg); цианокобаламин (витамин В12) – 1,875 мкг (μg); цитиколин 

(Cognizin™) – 250 мг (mg).

Анализ литературы показал, что данные о нейропротекторных свойствах цитико-

лина, включая клинические данные, обширны и убедительны. 

Таким образом, преимущества продукта Цебролюкс™ НФ Нейрофактор для сет-

чатки – это защита ее от оксидативного стресса и, по сути, предохранение внутрен-

ней сетчатки от последующей потери ГКС и апоптотической дегенерации их аксонов, 

что обеспечивает многогранную нейропротекцию.

Стратегия применения Цебролюкс™ НФ Нейрофактора

Нейрозащита при офтальмонейродегенерациях – это суммирующая биохимиче-

ская и биологическая активность цитиколина в отношении ГКС и их аксонов [77].

Комбинация цитиколина (Cognizin™) и нейротропных витаминов группы B (B1, B2, 

B3, B5, B6, B8, B9 и B12), витаминов C, А, Е и цинка в составе Цебролюкс™ НФ Ней-

рофактора оказывает аддитивное нейропротекторное действие при нейродегене-

ративных заболеваниях в гипоксических/ишемических условиях (при глаукомной, 

ишемической и диабетической оптиконейропатиях):

  защищает неповрежденные аксоны – нейропротекторная активность (например, 

снижение нейротоксичности, вызванной глутаматом);

  восстанавливает частично поврежденные нейроны – нейровосстановительная 

активность (например, мембранная реинтеграция поврежденных нейронов);

  данные исследований in vitro подтверждают способность цитиколина регене-

рировать нейрональные клетки – нейрорегенеративную активность (например, 

биосинтез структурных компонентов клеточной мембраны) [12, 77, 78].

Это и мотивирует длительную нейропротекцию при офтальмонейродегенераци-

ях (глаукоматозной, диабетической и ишемической оптиконейропатиях).

Современные подходы в нейропротекции при офтальмологических нейродегенеративных заболеваниях
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Из-за сложной природы нейродегенеративных заболеваний рекомендуется ис-

пользовать многоцелевой лекарственный подход, поскольку он может иметь допол-

нительные положительные эффекты [60].

Цебролюкс™ НФ Нейрофактор и когнитивные функции

Немаловажное значение представляет собой потенциальный порочный круг, в 

котором потеря зрения при офтальмонейродегенерациях вызывает психологиче-

ский стресс и тревогу, оказывающие влияние на холинергическую систему мозга, 

вызывая дальнейшую потерю зрения. Например, часто отмечается страх пациен-

тов перед слепотой с течением времени, даже с хорошо зрячим единственным гла-

зом [79]. В то же время известно, что холинергические нейроны участвуют в регуля-

ции когнитивных функций, включая страх [80], а психический стресс может изменять 

холинергическую нейротрансмиссию в головном мозге, нарушая работу системы 

ацетилхолина, что приводит к тревоге  [81]. Ухудшение зрения влияет на качество 

жизни и на эмоциональное благополучие в дополнение к потере функциональных 

способностей [82].

Цитиколин (Cognizin™) оказывает положительное влияние на расстройства субъ-

ективной памяти и сосудистые когнитивные расстройства от легкой до умеренной 

степени [83]. S.E. Bruce с соавт. (2014) показали улучшение запоминания, концентра-

ции и восприятия, а также отмечалось повышение активности головного мозга в 

лобной доле и префронтальной коре на фоне цитиколина по данным электроэнце-

фалограммы [84]. Немаловажную роль в энергетическом метаболизме, синтезе ДНК, 

транспорте кислорода и функциях нейронов мозга играют нейротропные витамины 

группы B (B1, B2, B3, B5, B6, B8, B9 и B12), витамин C и цинк, улучшающие когнитивные 

и психологические процессы, включая умственную нагрузку [85, 86].

Учитывая, что в состав Цебролюкс™ НФ Нейрофактора включен Cognizin™ (улуч-

шенный цитиколин) – ноотропный нуклеотидный агент, благоприятно влияющий на 

улучшение памяти и когнитивных функций человека, а также то, что продукт усилен 

нейротропными витаминами группы В, С, Е, А и цинком, интересным представляется 

факт назначения препарата молодым пациентам и здоровым лицам в период повы-

шенной умственной нагрузки.

Нами было изучено влияние Цебролюкс™ НФ Нейрофактора у здоровых студен-

тов в период экзаменационного стресса на уровень компетентности (при входном 

и итоговом уровне знаний) (табл. 2). Изучались составляющие успеваемости (актив-

ность, внимание и усвояемость). Были изучены компетентности двух групп студен-

тов в возрасте 18–26 лет. 1-я группа (30 студентов) – контроль, 2-я группа (27 студен-

тов) – добровольно принимавшие рекомендованный продукт Цебролюкс™ НФ Ней-

рофактор (перорально по 1 саше в сутки в течение 1 месяца). Наблюдения (изучение 

динамики составляющих успеваемости) включали два визита: визит 1 – первичное 

наблюдение и визит 2 – через 1 месяц наблюдения (1-я группа контроля и 2-я груп-

па – на фоне применения продукта Цебролюкс™ НФ Нейрофактор).

При оценке первоначальных данных активности, внимания и усвояемости у сту-

дентов двух групп значимых различий отмечено не было (р>0,05) (табл. 2), при этом 

средний балл входного уровня компетентности в 1-й группе составил 3,3±0,45, а во 

2-й – 3,3; SD 0,44 балла.
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Была отмечена корреляционная зависимость итогового уровня компетентности 

от внимания (r
s
=0,52) и усвояемости учебного материала (r

s
=0,57). В группе студентов 

на фоне приема Цебролюкс™ НФ Нейрофактора в течение 1 месяца значимо улуч-

шился показатель успеваемости (уровень компетентности повысился от среднего 

до достаточного) – на 36% (до 4,5; SD 0,64) за счет повышения активности студентов 

на 19%, внимания – на 26%, улучшения усвояемости учебного материала – на 25%. 

В группе контроля значимых изменений не отмечено (до 3,7; SD 0,45) – уровень ком-

петентности оставался на среднем уровне (рис. 2). 

Таблица 2
Динамика составляющих успеваемости (активность, внимание и усвояемость) студентов через 
1 месяц наблюдения
Table 2
Dynamics of the components of academic performance (activity, attention and assimilation) of students 
after 1 month of observation

Показатели составля-
ющих успеваемости

Группы (кол-во студентов)

1-я (n=30) 2-я (n=27)

контроль
применение Цебролюкс™ НФ Ней-
рофактора

Сроки исследования 

Визит 1 
Визит 2 (через 
1 месяц)

Визит 1
Визит 2 (через 
1 месяц)

Активность 4,0; SD 0,83 4,1; SD 0,84 3,89; SD 0,80 4,63; SD 0,56

р >0,05 <0,05

Внимание 3,9; SD 0,96 4,0; SD 0,91 3,81; SD 0,83 4,81; SD 0,39

р >0,05 <0,05

Усвояемость 3,87; SD 0,94 4,07; SD 0,78 3,85; SD 0,77 4,81; SD 0,40

р >0,05 <0,05

Рис. 2. Динамика уровней компетентности студентов на фоне 1 месяца перорального приема 
Цебролюкс™ НФ Нейрофактора (2-я группа) и без диетической добавки (1-я группа – контроль)
Fig. 2. Dynamics of students’ competence levels against the background of 1 month of oral intake of 
Cebrolux™ NF Neurofactor (group 2) and without a dietary supplement (control group 1)
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Полученные нами результаты согласуются с данными исследователей, которые 

наблюдали улучшение когнитивных функций у здоровых женщин после 28-дневно-

го приема Cognizin™ (250–500  мг)  [87], а также улучшение двигательной функции, 

улучшение внимания и снижение импульсивности среди испытуемых подростков 

13–18 лет [88], улучшение визуальной рабочей памяти со значительным уменьшени-

ем окислительного стресса по сравнению с плацебо [89]. 

Такой подробный анализ механизмов действия, включая применение у молодых 

пациентов и здоровых лиц с целью улучшения общего статуса, подкреплен самой 

многочисленной среди используемых нейропротекторов доказательной базой. 

Цитиколин не только источник холина. Он также является поставщиком цитидина – 

предшественника ноотропного соединения уридина, и его положительное влияние 

на познавательную способность было связано с повышением уровня некоторых 

нейромедиаторов головного мозга [90]. Наличие питьевой формы (саше), легкость в 

применении у разных возрастных групп и удобство способа применения (однократ-

но в день) – данные особенности актуальны как для молодых пациентов (отсутствие 

сложных схем применения при быстром наступлении эффекта), так и для возрастных 

(снижение риска полипрагмазии). Во всех случаях применения Цебролюкс™ НФ Ней-

рофактора мы не наблюдали какого-либо побочного, токсического или аллергизиру-

ющего действия препарата, что свидетельствует о его высокой фармакологической 

толерантности.

Цитиколин призван обеспечить многогранную защиту от нейродегенерации за 

счет снижения эксайтотоксичности глутамата и окислительного стресса, повышения 

уровня нейротрофина, усиления высвобождения нейротрансмиттеров (таких как 

норадреналин и дофамин), улучшения дефицита аксонального транспорта и под-

держки регенерации аксонов, способствуя митохондриальной функции и восстанав-

ливая целостность мембранных сигналов [11, 17]. Кроме того, цитиколин приводит к 

антиапоптотическому эффекту, связанному с механизмом зависимой от митохондрий 

гибели клеток [9, 91], и, по данным авторов, эффективен при нейродегенеративных 

заболеваниях в дозировке от 500  мг/сутки  [92]. А  аддитивный эффект Cognizin™ и 

комбинации витаминов А, В, С, Е и Zn наделяют Цебролюкс™ НФ Нейрофактор наибо-

лее эффективными нейропротекторными и нейровосстановительными свойствами.

Основные моменты:

  холинергическая нервная система играет важную роль в зрительном анализа-

торе, где метаболиты холина необходимы для функционирования митохондрий, 

миелина и нейронов;

  цитиколин (Cognizin™) увеличивает биосинтез фосфатилхолина в нейронных 

мембранах, улучшает энергетический метаболизм мозга и может модулиро-

вать уровни различных нейротрансмиттеров, таких как ацетилхолин, допамин 

и норадреналин;

  аддитивная комбинация Cognizin™ и нейротропных витаминов группы B (B1, B2, 

B3, B5, B6, B8, B9 и B12), витаминов C, А, Е и цинка в составе Цебролюкс™ НФ Ней-

рофактора оказывает нейропротекторное действие при офтальмонейродегене-

ративных заболеваниях в гипоксических и ишемических условиях (при глауком-

ной, ишемической и диабетической оптиконейропатиях);

  Цебролюкс™ НФ Нейрофактор оказывает нейропротекторное, нейровосстанови-

тельное и нейрорегенеративное действие на зрительный анализатор;
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  Цебролюкс™ НФ Нейрофактор необходимо принимать курсами 1–3 месяца 2 раза 

в год;

  Цебролюкс™ НФ Нейрофактор улучшает когнитивные способности здоровых лю-

дей при умственной нагрузке в пероральном приеме 1 саше в сутки – 1 месяц;

  в исследованиях не обнаружено побочных эффектов при приеме Цебролюкс™ НФ 

Нейрофактора;

  Цебролюкс™ НФ Нейрофактор улучшает качество жизни пациентов с офтальмо-

нейродегенеративными заболеваниями.

  ВЫВОДЫ
1. Эффективная нейропротекторная терапия требует комплексного подхода. 

2. Цебролюкс™ НФ Нейрофактор благодаря оригинальному составу, в который вхо-

дят Cognizin™ (новейшая форма цитиколина), нейротропные витамины В, С, А, Е и 

цинк, обеспечивает комплексное нейропротекторное действие.

3. Применение Цебролюкс™ НФ Нейрофактора способствует улучшению когнитив-

ных функций и усилению нейропротекции при оптиконейропатиях различного 

генеза. 

4. Отсутствие каких-либо аллергических явлений или токсического действия про-

дукта Цебролюкс™ НФ Нейрофактор позволяет отнести его к группе высокотоле-

рантных продуктов с нейропротекторными свойствами.

RAF CEB-UA2201-001-01
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