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Цель работы – исследование клинической эффективности препарата 
«Реамберин» для профилактики и терапии постгипоксических поражений ЦНС у 
новорожденных детей и выявление оптимальных сроков его назначения. Под 
наблюдением находились 89 недоношенных новорожденных, родившихся в 
тяжелом состоянии, нуждавшихся в проведении интенсивной терапии после 
оказания первичной реанимационной помощи. Терапию Реамберином, которая 
была начата в первые 12 ч жизни, получали 18 детей; 22 ребенка начали 
получать лекарственное средство после 48 ч жизни; остальные дети составили 
группу контроля. Для оценки эффективности проводимой терапии, наряду со 
стандартными клинико-инструментальными методами использовали опреде-
ление нейроспецифических белков в сыворотке крови (GFAP, NSE и МВР). 
Полученные результаты продемонстрировали церебропротекторный эффект 
Реамберина. В группе пациентов с ранним началом терапии данным препаратом 
были отмечены достоверное сокращение сроков пребывания на ИВЛ, снижение 
частоты выявления ПВЛ и более низкие уровни сывороточных концентраций 
нейроспецифических антигенов. 

 
Важнейшей проблемой современной перинатологии является поиск путей 

снижения перинатальной смертности, заболеваемости и ранней детской инва-
лидности. Перинатальные факторы обуславливают 70-80% заболеваний нервной 
системы, приводящих в дальнейшем к инвалидизации и социальной 
дезадаптации [1, 4, 7] 

Гипоксия, являясь фактором повреждения мозга, плода или новорож-
денного при самых разнообразных патологических состояниях, приводит к нару-
шению процессов аэробного гликолиза и прогрессирующему снижению уровня 
макроэргических соединений в клетках нервной ткани [3, 6, 10, 12, 18, 19, 23, 
27]. 

Результаты многочисленных экспериментов по исследованию механизмов 
постгипоксического поражения ЦНС свидетельствуют о том, что своевременное 
фармакологическое вмешательство в каскад инициированных гипоксией 
процессов может в ряде случаев предотвратить повреждение клееток нервной 
ткани, ограничить очаг поражения и улучшить неврологический исход [3-5, 12, 
19, 20, 23, 28]. Промежуток времени – «терапевтическое окно», в течение 
которого фармакологическое вмешательство с церебропротекторной целью 
может оказаться эффективным, по данным литературы, колеблется от 6 до 100 ч 
жизни, а по мнению большинства исследователей, ограничивается первыми 48 ч 
жизни [3, 23, 27, 28]. 

В связи с этим чрезвычайно актуальным для неонатальной практики 
является поиск новых, эффективных препаратов, способных защищать клетки 
головного мозга новорожденных, как в первые часы жизни, так и в более позд-
ний период. Этим требованиям отвечает отечественный препарат Рееамберин» 
(«Полисан», Россия) [6, 9, 11]. Реамберин – сбалансированный изотонический 
инфузионный раствор с антигипоксическим действием, содержащий в качестве 



4 

основного действующего вещества сукцинат натрия (1,5% или 0,05 ммоль/мл). 
Помимо соли янтарной кислоты, в состав лекарственного средства (ЛС) входит 
натрия хлорид (0,6%), калия хлорид (0,03%) и магния хлорид 0,012%) [9, 11]. 

Янтарная кислота, являясь универсальным внутриклеточным метаболи-
том, позволяет восполнять фонд макроэргических соединений в анаэробных 
условиях и обладает выраженными антиоксидантными свойствами [2, 6, 8, 10, 
11]. В силу того, что янтарная кислота является неспецифическим энерго-
носителем, все ткани организма могут использовать ее в качестве альтерна-
тивного источника энергии, что обуславливает широкий диапазон ее фармако-
логического действия [2, 8, 10, 14]. 

Сочетание традиционных клинико-инструментальных и временных нейро-
иммунохимических (детекция нейроспецифических белков в сыворотке крови) 
методов обследования является, по нашему мнению, наиболее адекватным спо-
собом оценки проводимого нейропротекторного лечения [3-5, 12, 13, 18,22]. 

Многочисленные научные исследования продемонстрировали, что 
параллельное изучение концентрации в сыворотке крови таких нейроспеци-
фических белков, как GFAP, NSЕ и МВР, позволяет адекватно оценивать 
состояние практически всех основных клеточных популяций нервной ткани и 
косвенно судить об эффективности проводимой церебропротекторной терапии 
[3, 4, 12, 13, 15, 20-22, 24, 25]. Целью нашего исследования было изучение 
церебропротекторных свойств препарата «Реамберин» в комплексной профилак-
тике и терапии гипоксически-ишемических порражений ЦНС у новорожденных 
детей различного гестационного возраста и выявление оптимальных сроков его 
значения. 

Пациенты и методы 
Под нашим наблюдением находились 89 недоношенных детей со сроком 

гестации от 28 до 35 нед и массой тела при рождении от 910 до 2900 г, оценкой 
по шкале Апгар на 1-й минуте 5-7 баллов, на 5-й минуте 6-8 баллов, родившихся 
в городской больнице №8 г. Москвы в 2003-2004 гг. 

В исследование были включены младенцы, родившиеся в тяжелом 
состоянии и нуждавшиеся в проведении реанимации и интенсивной терапии. 
Дети с пороками развития головного мозга и внутренних органов в данное 
исследование включены не были. 

В основную группу вошли 40 новорожденных, которым проводилась 
терапия Реамберином. Препарат вводился вместе с раствором 5 или 10% 
глюкозы внутривенно с помощью инфузионного насоса равномерно в течение 
суток со скоростью от 3 до 6 мл/ч. Суточная доза составляла 5 мл/кг (75 
мг/кг/сут - сукцината натрия). Общая продолжительность курса лечения - 5 сут. 

Нами было опробованы две схемы назначения ЛС: 18 новорожденным, 
вошедшим в IA подгруппу, Реамберин начали вводить в первые 12 ч после 
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рождения, а остальные 22 ребенка, которые составили 1Б подгруппу, стали 
получать препарат после 48 ч жизни. 

В контрольную группу вошли 49 новорожденных, которым проводилась 
посиндромная интенсивная терапия. 

Все группы сравнения были сопоставимы по факторам анте- и интра-
натального риска, сроку гестации, массе тела при рождении и оценке по шкале 
Апгар на 1-й и 5-й минуте. 

Тяжесть состояния в раннем неонатальном периоде у всех наблюдавшихся 
новорожденных обусловливалась сочетанием тяжелой дыхательной недостаточ-
ности (РДС, внутриутробная пневмония и др.) с нарушениями системной 
гемодинамики. 

В связи с тяжестью состояния и развитием синдромов дезадаптации всем 
детям, вошедшим в данное исследование, с рождения проводился комплекс 
мероприятий интенсивной терапии и реанимации, включавший ИВЛ, инфузион-
ную, антибактериальную и симптоматическую терапию. Церебральная ишемия 
2-3 степени была отмечена у младенцев во всех обследованных группах. В 
качестве сопутствующих диагнозов выявлены недостаточность кровообращения, 
конъюгационная гипербилирубинемия, общий отечный и кожно-геморрагичес-
кий синдромы. 

За всеми пациентами, находившимися в отделении реанимации, прово-
дился круглосуточный мониторный контроль с регистрацией ЧСС, АД, sO2. 
Оценивались показатели суточного диуреза и динамика весовой кривой. 

Динамика неврологического статуса оценивалась с использованием «Клас-
сификации перинатальных поражений нервной системы у новорожденных» [7]. 

Нейросонография осуществлялась на 1, 3, 5 сут, а затем еженедельно или 1 
раз в 2 нед по показаниям. Наряду со стандартными клинико-лабораторными 
исследованиями (КОС, биохимическое и клиническое исследование крови, мочи 
и др.) проводилось динамическое определение сывороточной концентрации 
нейроспецифических белков на 1, 7, 14 и 28 сут. жизни (нейроспецифической 
енолазы – NSE, глиофибриллярного кислого белка – GFAP, основного белка 
миелина – МВР). 

Количественное определение уровней НСБ в венозной крови проводили с 
помощью иммуноферментного анализа с использованием специфических тест-
систем на основе моноклональных антител, разработанных в лаборатории 
иммунохимии ГНЦССП им. В.П.Сербского [13, 15]. 

Результаты исследования 
При детальном сравнительном анализе динамики клинического состояния 

детей обследованных групп выяснилось, что продолжительность ИВЛ с 
использованием высоких концентраций О2 (более 60%) была достоверно меньше 
в IA подгруппе – у новорожденных, получавших терапию «Реамберином» с 
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первых часов жизни (14±18,9 ч), в то время как в IБ длительность вентиляции в 
режиме гипероксигенации составила 27,5±34,1 ч, в контроле – 30,6±28,7 ч. 

Сравнение по такому показателю, как общая продолжительность ИВЛ, 
позволило выявить, что необходимость проведения ИВЛ в IA подгруппе была 
достоверно ниже по сравнению с группой контроля (12,4 и 7,7 сут, соответ-
ственно). В IБ подгруппе она также была ниже (9, 3 сут), чем в контрольной 
группе, однако достоверно не отличалась (рис. 1). 

 

0

2

4

6

8

10

12

14

IA-группа IБ-группа Контрольная группа

Группы детей

С
ут
ки

 ж
из
ни

 

Рис. 1. Длительность проведения ИВЛ 
у детей исследованных групп 

Церебральная ишемия различной степени тяжести в виде гипоксически-
ишемических или гипоксически-геморрагических повреждений диагностирова-
лась у всех наблюдавшихся новорожденных на основании данных анамнеза, 
оценки динамики неврологического статуса и результатов нейросонографи-
ческого обследования. 

В IA подгруппе в неврологическом статусе преобладал синдромом угне-
тения с элементами возбуждения (44,5%). У детей IБ и контрольной групп 
ведущим отмечался синдром угнетения – 50 и 61 % случаев, соответственно. 

Частота выявления неонатальных судорог была сопоставима во всех 
группах сравнения и составила 33,3% в IA подгруппе, 31,8 – в 1Б подгруппе и 
26,5% в группе контроля. 

При динамическом нейросонографическом исследовании было установ-
лено, что пери- и интравентрикулярные кровоизлияния (ПВК/ИВК) различной 
степени тяжести регистрировались реже у детей основной группы (IA, IБ), тем 
не менее достоверной разницы по частоте их развития при сравнении с группой 
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контроля не выявлено. Так, частота ПВК/ИВК в IA и IБ подгруппах составила 39 
и 45%, соответственно, а в группе контроля  – 54%. 

Тяжелые формы ПВК/ИВК (III-IV степени) не были выявлены ни у одного 
ребенка IA подгруппы. В IБ подгруппе ПВК/ИВК III-IV степени были диагно-
стированы у 4,6% детей, а в контрольной группе в 8,3% случаев (рис. 2). 
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Рис. 2. Частота выявления ПВК/ИВК 
у детей исследованных групп 

 
Очаговые ишемические поражения головного мозга в виде перивентри-

кулярных лейкомаляций (ПВЛ) не обнаружены при НСГ в течение всего 
периода наблюдения в IA подгруппе. 

В IБ подгруппе (получавшей Реамберин после 48 ч жизни) частота 
выявления ПВЛ была минимальной и составила 4,6%, в то же время в группе 
контроля ПВЛ диагностировалось достоверно чаще (в 14,3% случаев) по срав-
нению с IA подгруппой (рис. 3). 

Для более углубленного контроля за состоянием нервной ткани и ее 
различных клеточных пулов, а также для дополнительной оценки степени 
тяжести и объема гипоксически-ишемического и гипоксически-геморрагических 
повреждений нами проанализирована динамика изменений сывороточных 
концентраций НСБ от момента рождения до 1 мес жизни. 

Исходные уровни GFAP были значительно повышены по сравнению с 
показателями, полученными другими исследователями, у условно здоровых 
доношенных новорожденных [5, 15, 18]. 
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Рис. 3. Частота выявления ПВЛ 
у детей исследованных групп 

Уровни GFAP в сыворотке крови у детей первых суток жизни до начала 
лечения в основной группе и группе контроля достоверно не отличались и 
составили 32,8 ± 8,3 нг/мл в IA подгруппе, 32,9 ± 8,3 нг/мл в IБ и 32,7 ± 9,8 нг/мл 
в контрольной группе. 

Начиная с 7 сут жизни отмечено снижение уровня данного антигена в 
сыворотке крови у всех обследованных детей. При этом концентрация GFAP 
оставалась достоверно ниже (р<0,05) у детей IA подгруппы при сравнении с 
группой контроля вплоть до 1 мес жизни. При сравнении IБ подгруппы с 
контрольной группой достоверных различий не выявлено, несмотря на то, что 
уровни GFAP в период с 7 сут до 1 мес жизни в этой подгруппе также были 
более низкими, чем в контрольной группе (рис. 4). 

При сопоставлении наших данных с результатами других исследователей 
[15, 16, 21, 24] установлено, что исходный уровень NSE в сыворотке крови до 
начала терапии Реамберином был значительно выше нормативных показателей 
(рис. 5) и не имел достоверных отличий при сравнении всех обследованных 
детей (29,7±8,9 нг/мл – в IA; 28,4±11 нг/мл – в IБ; 29,6±10,7 нг/мл – в 
контрольной группе).  

При дальнейшем наблюдении отмечено снижение концентрации данного 
антигена, которое продолжалось до 2-недельного возраста. При этом на 7 и 14 
сут в IA подгруппе концентрация NSE в сыворотке крови была достоверно ниже 
сравнению с контрольной группой (рис. 5). 
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Рис. 4. Динамика сывороточной концентрации GFAP 
у обследованных новорожденных 
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Рис. 5. Динамика сывороточной концентрации NSE 

у детей исследованных групп 
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Рис. 6. Динамика сывороточной концентрации МВР 
у детей исследованных групп 

 
К месячному возрасту у всех детей зафиксировалось повторное 

повышение концентрации данного белка, при этом достоверные отличия отме-
чались только при сопоставлении показателей IA подгруппы и группы контроля. 

Базальный уровень МВР в первые 24 ч жизни практически не отличался от 
показателей, полученных другими авторами [13, 15, 18, 26] для условно 
здоровых доношенных детей, и не имел достоверных различий среди детей 
обследованных групп (2,1±1,1 и 1,9±0,6 нг/мл в IA и IБ подгруппах, 
соответственно; 2,1±1,0 нг/мл в контрольной группе) (рис. 6). 

Однако в дальнейшем, начиная с 7 сут жизни, во всех группах отмечено 
увеличение сывороточной концентрации данного белка с максимальными 
значениями к 14 сут. В течение всего этого периода достоверно более низкие 
показатели МВР отмечались у детей IA подгруппы по сравнению с группой 
контроля (р < 0,05). К 1 мес жизни отмечено снижение концентрации МВР у 
всех детей, но в контрольной группе его уровень по-прежнему оставался 
достоверно более высоким, чем в IA подгруппе. 



11 

Обсуждение 
Как упоминалось выше, все обследованные группы детей были сопоста-

вимы по отягощающим факторам материнского анамнеза, сроку гестации, массе 
тела при рождении и оценкам по шкале Апгар на 1-й и 5-й минутах. Кроме того, 
все три группы практически не отличались друг от друга по тяжести состояния 
при рождении и характеру патологических состояний, осложнявших период 
ранней неонатальной адаптации. Эти условия позволили нам провести 
достаточно корректное сравнение между группами в зависимости от особен-
ностей проводимого лечения. 

В целом у детей основной группы (IA и IБ подгруппы), получавших 
терапию Реамберином, отмечено сокращение времени пребывания на ИВЛ и 
длительности проведения респираторной поддержки в режиме гиперокси-
генации. Данный факт, вероятно, связан с тем, что сукцинат натрия, оказывая 
системное антигипоксическое действие, приводит к более быстрой норма-
лизации показателей КОС и тканевого кислородного гомеостаза [2, 8, 10]. 

Кроме того, у новорожденных основной группы (IA, IB подгруппы) отме-
чено снижение частоты развития ПВК/ИВК (особенно их тяжелых форм). По 
нашему мнению, это обусловлено достоверно более коротким периодом вре-
мени, в течение которого им требовалась интенсивная респираторная поддержка 
(ИВЛ), являющаяся серьезным фактором риска возникновения и прогресси-
рования ПВК/ИВК у недоношенных новорожденных [19, 20, 23, 27, 28]. 

Следует отметить, что у части детей IA и IБ подгрупп уже в первые сутки 
жизни при НСГ-исследовании были выявлены ПВК/ИВК I-II степени, тем не 
менее, в подгруппе (IA) не зарегистрирован ни один из случаев прогресси-
рования ПВК/ИВК от I до III-IV степени. 

У детей, которым внутривенное введение Реамберина было начато в 
первые 12 ч жизни (подгруппа IA), при анализе результатов НСГ-исследований 
не выявлено ни одного случая развития кистозных форм ПВЛ, в то время как у 
пациентов в подгруппе IБ с поздним началом терапии (после 48 ч жизни) 
зарегистрированы, хотя и в значительно меньшем проценте случаев по сравне-
нию с контролем, множественные ПВЛ. Эти клинико-инструментальные данные 
свидетельствуют о более высокой терапевтической эффективности сукцината 
натрия в случае его раннего применения после рождения по сравнению с 
отсроченным началом терапии. 

Дополнительным подтверждением изложенной нами точки зрения 
являются данные, полученные в результате динамического исследования сыво-
роточных концентраций нейроспецифических белков. Исходные сывороточные 
уровни НСБ у всех обследованных детей до начала терапии Реамберином не 
имели между собой достоверных различий. Данный факт позволяет предпо-
ложить, что исходная тяжесть гипоксически-ишемических поражений нервной 
системы к началу терапии у всех детей была сопоставима. Однако уже к 7 сут 
жизни и до 1 мес показатели всех трех антигенов были ниже у детей, получав-
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ших Реамберин в составе комплексной инфузионной терапии. Это дает нам 
основание считать, что сукцинат натрия, содержащийся в препарате, обладает 
антигипоксантными и нейропротек-тивными свойствами. 

Согласно современным данным отечественных и зарубежных исследо-
вателей, наиболее ранним маркером ишемически-гипоксического повреждения 
нервной ткани является повышение уровня GFAP, отражающего гибель 
астроцитов - клеток, формирующих перинейрональное микроокружение и 
являющихся неотъемлемым компонентом гематоэнцефалического барьера [3, 5, 
12, 23, 25, 27]. 

Подъем сывороточного уровня NSE обычно регистрируется в более 
позднем периоде и свидетельствует о повреждении нейроцитов [3, 5, 15, 16, 18], 
что согласуется с данными, полученными нами в более ранних исследованиях 
[3, 12]. Во всех группах к месячному возрасту зафиксировано повторное нарас-
тание уровня NSE, обусловленное, по-видимому, второй волной нейрональных 
потерь на фоне различных осложнений, развившихся в период проведения 
интенсивной терапии (РДС, сердечно-сосудистые, водно-электролитные нару-
шения, инфекционные и др.) [12, 15, 19, 27]. Тем не менее, не исключено, что 
этот повторный пик может быть обусловлен развитием аутоиммунных реакций в 
условиях поврежденного гематоэнцефалическбго барьера (образование 
аутоантител к NSE) и усилением нейродеструктивных процессов в ЦНС [3, 12, 
15, 23, 25]. 

В группе детей (подгруппа IA), получавших антиоксидантную терапию 
Реамберином с первых часов жизни, регистрировались достоверно более низкие 
уровни GFAP и NSE в сравнении с группой контроля в период с 7 по 28 сут. 
Данный факт позволяет предположить, что церебропротекторное действие 
препарата проявляется не только непосредственно во время его постоянного 
парентерального введения, но и продолжается даже после его отмены. 

По данным литературы, сывороточная концентрация МБР дает возмож-
ность косвенно судить о тяжести деструктивных процессов в белом веществе 
головного мозга [12, 13, 25, 26]. Анализ полученных нами результатов позволяет 
говорить о том, что повреждение перивентрикулярного белого вещества отме-
чалось у всех обследованных новорожденных. Это подтверждается значи-
тельным повышением сывороточного уровня МВР по сравнению с исходным к 
2-недельному возрасту. Однако на основании динамического НСГ-исследования 
установлено, что тяжесть поражения белого вещества у них была различной. 
Несмотря на то, что практически у всех детей в течение первых 2 нед жизни при 
НСГ-исследовании регистрировалось повышение эхогенности перивентри-
кулярных зон, только у незначительного их числа из контрольной группы и IБ 
подгруппы к 3-4-недельному возрасту отмечено развитие кистозных форм ПВЛ. 
У детей IA подгруппы, которым лечение Реамберином было начато в течение 
первых 12 ч жизни, уровень МВР в сыворотке крови, начиная с 7 сут жизни и до 
28 сут, оставался достоверно более низким по сравнению с контролем, и у них 
не выявлено ни одного случая развития ПВЛ. 
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Выводы 
• Применение инфузионных растворов на основе сукцината натрия оказы-

вает достоверный церебропротекторный эффект у недоношенных 
новорожденных, перенесших перинатальную гипоксию. 

• Церебропротекторные свойства Реамберина выражены более отчетливо 
при его раннем назначении недоношенным новорожденным (в первые 12 ч 
жизни). Положительные эффекты от проведенного лечения сохраняются в 
течение всего неонатального периода. 

• Системное антигипоксическое и антиоксидантное действие Реамберина 
позволяет сократить продолжительность ИВЛ и снизить частоту осложне-
ний, связанных с ее проведением. 

• Применение Реамберина достоверно снижает частоту возникновения 
перивентрикулярных лейкомаляций у недоношенных новорожденных, 
нуждающихся в проведении ИВЛ и интенсивной терапии. 
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Реамберин® 
(REAMBERIN) 
 

 

 

ЗАГАЛЬНА ХАРАКТЕРИСТИКА: 
основні фізико-хімічні властивості: прозорий, безбарвний розчин; 
склад: 1 мл розчину містить: М-(1-дезоксі-В-глюцитол-1-іл)-К-метиламонію,  
натрію сукцинату 0,015 г (15 мг), натрію хлориду 0,006 г (6 мг), 
калію хлориду 0,0003 г (0,3 мг), магнію хлориду 0,00012 г (0,12 мг); 
допоміжні речовини: вода для ін'єкцій. 

ФОРМА ВИПУСКУ 
Розчин для інфузій. 

ФАРМАКОТЕРАПЕВТИЧНА ГРУПА 
Розчини для внутрішньовенного введення. Код АТС В05Х А31. 

ФАРМАКОЛОГІЧНІ ВЛАСТИВОСТІ 
Фармакодинаміка. Препарат має дезінтоксикаційну, антигіпоксичну, антиоксидантну, 
гепато-, нефро- та кардіопротекторну дію. Головний фармакологічний ефект препарату 
зумовлений його здатністю підсилювати компенсаторну активацію аеробного гліко-
лізу, знижувати ступінь пригнічення окисних процесів у циклі Кребса мітохондрій, а 
також збільшувати внутрішньоклітинний фонд макроергічних сполук – аденозин-
трифосфату та креатинфосфату. Активує антиоксидантну систему ферментів і гальмує 
процеси перекисного окислення ліпідів у ішемізованих органах, справляючи мембра-
ностабілізуючу дію на клітини головного мозку, міокарда, печінки та нирок. У пост-
інфарктний період препарат стимулює репараційні процеси в міокарді. При ураженні 
тканини печінки препарат сприяє процесам репаративної регенерації гепатоцитів, що 
виявляється зниженням рівня у крові ферментів-маркерів цитолітичного синдрому. 
Фармакокінетика. Не вивчалась. 

ПОКАЗАННЯ ДЛЯ ЗАСТОСУВАННЯ 
Як антигіпоксичний засіб і засіб для детоксикації при гострих інтоксикаціях різної 
етіології: 

− гіпоксичний стан різного походження: наркоз, ранній післяопераційний період, 
значна втрата крові, гостра серцева чи дихальна недостатність, різні порушення 
кровообігу органів і тканин; порушення мікроциркуляції; 

− інтоксикація різної етіології: отруєння ксенобіотиками або ендогенна 
інтоксикація; 

− шок: геморагічний, кардіогенний, опіковий, травматичний, інфекційно-
токсичний; 

− комплексна терапія токсичних гепатитів, холестазу, затяжних форм вірусних 
гепатитів з жовтухою. 

ЗАТВЕРДЖЕНО
Наказ Міністерства 

охорони здоров’я України 
20.07.06 № 499 

Реєстраційне посвідчення 
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СПОСІБ ЗАСТОСУВАННЯ ТА ДОЗИ 
Реамберин застосовують тільки внутрішньовенно (краплинно), у добовій дозі (для 
дорослих) до 2 літрів розчину. Швидкість введення і дозування препарату визначають 
відповідно до стану хворого, але не більше 90 крап./хв (1-1,5 мл/хв). 
Дорослим зазвичай призначають 400-800 мл/добу. Швидкість введення препарату і 
дозування визначають відповідно до стану хворого. 
При тяжких формах шоку, гіпоксії та інтоксикації рекомендується поєднання з 
колоїдними кровозамінниками та іншими розчинами для інфузій. 
При гепатитах дорослим призначають у добовій дозі 200-400 мл розчину, протягом 2-
10 днів, залежно від форми і тяжкості захворювання, з контролем маркерних 
ферментів ураження печінки. 
Залежно від ступеня тяжкості захворювання курс лікування становить 7-11 днів. 
Дітям першого року життя вводиться внутрішньовенно крапельно з розрахунку 
2-5 мл/кг маси тіла щодня один раз на добу. 
Недоношеним дітям доцільно вводити розчин зі швидкістю 3-6 мл/год. 
Дітям від 1 до 14 років призначають в добовій дозі 10 мл/кг маси тіла зі швидкістю 
3-4 мл/хв, але не більше 400 мл на добу. Дозу ділять на 2 введення. 
Тривалість курсу лікування становить 5 діб. 

ПОБІЧНА ДІЯ 
Можливі алергічні реакції, металевий присмак у роті. При швидкому введенні 
препарату можливі короткочасні реакції у вигляді відчуття жару та почервоніння 
верхньої частини тіла. 

ПРОТИПОКАЗАННЯ 
Індивідуальна непереносимість, черепно-мозкова травма з набряком головного мозку. 

ПЕРЕДОЗУВАННЯ 
Може виникнути артеріальна гіпотензія, що потребує припинення вливання препарату, 
а за необхідності – введення ефедрину, серцевих засобів, кальцію хлориду, поліглю-
кіну, гіпертензивних препаратів. 

ОСОБЛИВОСТІ ЗАСТОСУВАННЯ 
З обережністю застосовують у випадку, якщо користь від застосування препарату 
переважає ризик у період вагітності та лактації. 

ВЗАЄМОДІЯ З ІНШИМИ ЛІКАРСЬКИМИ ЗАСОБАМИ 
Препарат є антагоністом барбітуратів. 

УМОВИ ТА ТЕРМІН ЗБЕРІГАННЯ 
Препарат треба зберігати в захищеному від світла місці при температурі від 0 до 25°С. 
Можливе заморожування під час транспортування. При зміні кольору розчину або за 
наявності осаду застосування препарату є неприпустимим. Зберігати в недоступному 
для дітей місці. Термін придатності – 3 роки. 

УМОВИ ВІДПУСКУ 
За рецептом. 
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УПАКОВКА 
Флакон скляний по 200 мл і 400 мл, картонна коробка. 

ВИРОБНИК 
ТОВ Науково-технологічна фармацевтична фірма ПОЛІСАН, Російська Федерація. 

АДРЕСА 
ТОВ НТФФ ПОЛІСАН, 
Російська Федерація, 191119, м. Санкт-Петербург, Ліговський пр, 112; 
т/ф. (812) 710-82-25 
 
 
Заступник директора 
Державного-фармакологічного центру 
МОЗ України, д.м.н.        Т.А. Бухтіарова 
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ЦИКЛОФЕРОН 
Противовирусное, антихламидийное средство 

с противовоспалительным и иммуномодулирующим эффектом 

Противовирусное, антихламидийное средство с противовоспалительным и иммуномоду-
лирующим эффектом Циклоферон -N-(1-дезокси-d-глюцитол-1-ил)-N-метиламмоний-
10-метил-карбоксилат акридона. Циклоферон является низкомолекулярным индуктором 
интерферона, что определяет широкий спектр его биологической активности (противо-
вирусной, иммуномодулирующей, противовоспалительной и др.). Циклоферон эффекти-
вен в отношении вирусов клещевого энцефалита, гриппа, гепатита, герпеса, цитомегало-
вируса, вируса иммунодефицита человека, вируса папилломы и других вирусов. 
Установлена высокая эффективность препарата в комплексной терапии острых и хрони-
ческих бактериальных инфекций (хламидиозы, рожистое воспаление, бронхиты, пнев-
монии, послеоперационные осложнения, бактериальные и грибковые инфекции мочепо-
ловой системы, серозные менингиты, язвенная болезнь) в качестве компонента иммуно-
терапии. Циклоферон проявляет высокую эффективность при ревматических и систем-
ных заболеваниях соединительной ткани, подавляя аутоиммунные реакции и оказывая 
противовоспалительное и обезболивающее действие. Иммуномодулирующий эффект 
Циклоферона выражается в коррекции иммунного статуса организма при иммуно-
дефицитных состояниях различного происхождения и аутоиммунных заболеваниях. 
Циклоферон применяют у взрослых и детей старше 4 лет. 

АМПУЛЫ 
12,5 % - по 2 ml (в упаковке 5 ампул, в коробке 150 упаковок). 
Регистрационный номер П.05.03/06972 от 30.05.03 
Показания к применению: 
У взрослых: 
− при лечении ВИЧ-инфекции (стадии 2А-ЗВ); 
− в комплексной терапии нейроинфекции (серозные менингиты, клещевой 
боррелиоз (болезнь Лайма), рассеянный склероз и др.); 

− при лечении вирусных гепатитов (А, В, С), герпеса и цитомегаловирусной 
инфекции; 

− при вторичных иммунодефицитах различной этиологии: острые и хронические 
бактериальные и грибковые инфекции, ожоги, радиационные поражения, язвенная 
болезнь и другие иммунодефицитные состояния; 

− при хламидийных инфекциях (венерическая лимфогранулема, урогенитальные 
хламидиозы, хламидийные реактивные артриты); 

− при ревматических и системных заболеваниях соединительной ткани (ревма-
тоидные артриты, другие аутоиммунные заболевания соединительной ткани); 

− при дегенеративно-дистрофических заболеваниях суставов (деформирующий 
остеоартроз и др.) 
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У детей: 
− при вирусных гепатитах А, В, С, дельта, GP и ВИЧ-инфекции; 
− при герпетической инфекции (простой герпес, цитомегаловирусная инфекция, 
инфекционный мононуклеоз и др). 

 

ТАБЛЕТКИ 
по 0,15 г, покрытые кишечнорастворимой оболочкой. 
Упаковки по 10 и 50 таблеток, в коробке 300 и 100 упаковок. 
Регистрационный номер Р02.03/059588 от 17.02.03 
 
Циклоферон применяют у взрослых в комплексной терапии: 
− ВИЧ-инфекции (стадии 1А-ЗВ). 
− Гриппа и острых респираторных заболеваний. 
− Вирусных гепатитов А, В и С. 
− Герпетической инфекции. 
− Нейроинфекции: серозные менингиты, клещевой бореллиоз (болезнь Лайма). 
− Острых кишечных инфекций. 
 

У детей, начиная с 10 лет, в комплексной терапии: 
− ВИЧ-инфекции (стадии 1А-ЗВ). 
 

У детей, начиная с четырех лет, в комплексной терапии: 
− Острых и хронических гапатитов В и С. 
− Герпетической инфекции. 
− Профилактики и лечения гриппа и острых респираторных вирусных инфекций. 
− Острых кишечных инфекций. 
 
 


