
ского района удельный вес выбросов ЦОФ 
«Абашевская», расположенной на этой террито-
рии, составлял 18,33%. В Заводском и Новои-
льинском районах в формировании риска до-
полнительной онкологической заболеваемости 
(4,72∙10-4) наиболее выражено влияние выбро-
сов ОАО Западно-Сибирский металлургиче-
ский комбинат (39,33%). Наименьший уровень 
канцерогенного риска отмечен в Центральном 
районе города (4,27∙10-4). 

Определено, что популяционный риск 
смертности, связанный с выбросами загрязняю-
щих веществ промышленными предприятиями 
в атмосферный воздух, составляет 1460 допол-
нительных случаев в год на 537,25 тыс. популя-
ции в возрасте до 70 лет. Наибольший вклад в 
риск смертности населения внесли выбросы 
ОАО Новокузнецкий металлургический комби-
нат (24,58%), ТЭЦ «Кузнецкая» (20,82%), ОАО 
Западно-Сибирский металлургический комбинат 
(15,18%), аглофабрики «Абагурская» (10,56%), 
Новокузнецкого алюминиевого завода (8,06%), 
ТЭЦ «Западно-Сибирская» (5,77%). 

Риск хронической интоксикации населе-
ния, связанный с загрязнением атмосферного 
воздуха, определялся по шести районам г. Но-
вокузнецка по среднегодовым концентрациям 
восьми загрязняющих веществ: фтористый во-
дород, сажа, диоксид азота, диоксид серы, ок-
сид углерода, взвешенные вещества, аммиак, 
фенол. Установлено, что при сохранении суще-
ствующего уровня загрязнения атмосферного 
воздуха города в течение длительного времен-
ного периода у 196-256 человек из 1000, посто-

янно проживающих на территории селитебных 
зон, проявятся симптомы неспецифической па-
тологии. Наиболее опасным загрязнителем ат-
мосферного воздуха г. Новокузнецка являются 
взвешенные вещества, удельный вес которых в 
риске определен как 24,70-28,41% (в зависимо-
сти от района города). Удельный вес диоксида 
азота составил 19,63-25,25%; фтористого водо-
рода – 15,95-22,31%; оксида углерода – 10,71-
13,28%; сажи – 4,57-13,53%; фенола – 3,74-
9,43%; диоксида серы – 2,06-2,93%; аммиака 
1,45-3,08%. 

Суммарный уровень риска неспецифиче-
ских токсических эффектов у жителей Централь-
ного района города составил 0,547-0,778 (в до-
лях единицы); в Куйбышевском районе – 0,556-
0,782; в Орджоникидзевском – 0,541-0,775; в 
Кузнецком – 0,573-0,791; в Заводском – 0,539-
0,774; в Новоильинском – 0,549-0,779. Удельный 
вес факторов загрязнения атмосферного воздуха 
в суммарном риске хронической интоксикации 
составляет в Центральном районе – 22,67-
33,09%; в Куйбышевском районе – 23,94-34,68%; 
в Орджоникидзевском – 21,78-31,96%; в Кузнец-
ком – 26,33-37,61%; в Заводском – 21,48-31,58%; 
в Новоильинском – 22,94-33,44%. 

Величина индивидуального канцерогенного 
риска от загрязнения атмосферного воздуха по 
районам города варьировала от 4,27·10-4 до 
6,47·10-4. Ведущая роль в формировании канце-
рогенного риска принадлежала бензолу (15,04-
33,7% в зависимости от района города), бенз(а)
пирену (16,59-34,67%), формальдегиду (16,93-
26,53%) и хрому (VI) (11,37-32,99%). 

Материалы конференции
«Интеграция науки и образования»,

Мальдивские острова, 14-21 февраля, 2014
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МБУЗ «Центральная городская больница 
г. Пятигорска», Пятигорск, 
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Препараты метаболического типа действия 
обладают большим спектром действия и в отли-
чие от других средств [1,2,3,4,5,6,7,8,9,10,11,12,1
3,14,15,16,17,18,19,20,21,22,23,24,25,26, 
27,28,29], могут назначаться при различных пато-
логиях мозговой ткани и других органов, особен-
но в составе комбинированной фармакотерапии. 

Цель исследования
Определить фармакологический спектр дей-

ствия и показания к применению цитофлавина.
Материал и методы исследования

Данные анализа научных клинических и 
экспериментальных публикаций.

Результаты исследования и их обсуждение
Цитофлавин, представляет собой препарат, 

улучшающий метаболизм головного мозга. В 
состав лекарственного средства (1мл раствора) 
входят янтарная кислота 100 мг; инозин (рибок-
син) 20 мг; никотинамид 10 мг; рибофлавина 
мононуклеотид 2 мг. Фармакологические эф-
фекты обусловлены комплексным воздействием 
входящих в состав препарата цитофлавин ком-
понентов. Это лекарственное средство стимули-
рует процессы клеточного дыхания и энергоо-
бразования, улучшает процессы утилизации 
кислорода тканями, восстанавливает активность 
ферментов, обеспечивающих антиоксидантное 
действие. Препарат активирует внутриклеточ-
ный синтез белка, способствует утилизации 
глюкозы, жирных кислот и ресинтезу гамма-
аминомасляной кислоты в нейронах через шунт 
Робертса, Оказывает позитивное воздействие на 
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биоэлектрическую активность головного мозга. 
Цитофлавин улучшает мозговой и коронарный 
кровоток, активизирует метаболические про-
цессы в центральной нервной системе, снижает 
рефлекторные нарушения, способствует восста-
новлению нарушенной чувствительности и ин-
теллектуально - мнестических функций мозга. 
Препарат положительно влияет на параметры 
неврологического статуса: уменьшает выражен-
ность астенического, цефалгического, вестибу-
ло-мозжечкового, кохлеовестибулярного син-
дромов, а также нивелирует расстройства в эмо-
ционально-волевой сфере (снижает уровень 
тревоги, депрессии); улучшает когнитивно-мне-
стические функции и качество жизни. При вну-
тривенном введении способствует восстановле-
нию нарушенного сознания. Обладает быстрым 
пробуждающим действием при посленаркозном 
угнетении сознания. При применении цитофла-
вина в первые 12 часов от начала развития ин-
сульта наблюдается существенный регресс ише-
мических и некротических процессов в зоне по-
ражения (уменьшение очага), восстановление 
неврологического статуса и снижение уровня 
инвалидизации в отдаленном периоде. Янтарная 
кислота, рибоксин и никотинамид при внутри-
венном введении цитофлавина очень быстро 
утилизируются тканями (особенно мозговой), а 
рибофлавин распределяется неравномерно: наи-
большее количество определяют - в миокарде, 
печени и почках. Цитофлавин вводят только 
внутривенно капельно в разведении на 100-200 
мл 5% раствора глюкозы, 0.9% раствора натрия 
хлорида. При остром нарушении мозгового кро-
вообращения препарат вводят в максимально 
ранние сроки от начала развития заболевания в 
объеме 10 мл на введение с интервалом 8-12 ча-
сов в течение 10 дней. При тяжелой форме тече-
ния заболевания разовую дозу увеличивают до 
20 мл. При дисциркуляторной энцефалопатии и 
последствиях нарушений мозгового кровообра-
щения цитофлавин вводят в дозе 10 мл раствора 
на 1 введение 1 раз в сутки в течение 10 дней. 
При токсической и гипоксической энцефалопа-
тии препарат вводят в дозе 10 мл раствора на 1 
введение 2 раза в сутки через 8-12 часов в тече-
ние 5 дней. При коматозном состоянии препарат 
вводят в объеме 20 мл на введение в разведении 
на 200 мл 5 процентного раствора глюкозы. 
Большинство компонентов цитофлавина совме-
стимо с наиболее часто применяемыми лекар-
ственными препаратами. Однако, рибофлавин 
уменьшает активность доксициклина, тетраци-
клина, окситетрациклина, эритромицина и лин-
комицина; несовместим со стрептомицином, а 
такие средства, как хлорпромазин, имизин, ами-
триптилин за счет блокады флавинокиназы на-
рушают включение рибофлавина в ферменты и 
увеличивают его выведение с мочой. Цитофла-
вин уменьшает развитие побочных эффектов 
хлорамфеникола.

  Выводы
Цитофлавин представляет собой высокоэф-

фективный и безопасный лекарственный препа-
рат для терапии патологии мозговой ткани. Учи-
тывая, профиль безопасности лекарственное 
средство можно рекомендовать к периодическо-
му назначению в любых возрастных категориях, 
но особенно в гериатрической практике.
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Спектр механизмов действия лекарствен-
ных средств очень важен для терапии любых за-
болеваний [1,2,3,4,5,6,7,8,9,10,11,12,13,14,15,16,
17,18,19,20,21,22,23,24,25,26,27,28,39,30], осо-
бенно при лечении патологий у пациентов по-
жилого и старческого возраста.

Цель исследования
Определить фармакологический спектр дей-

ствия золедроновой кислоты.
Материал и методы исследования

Анализ клинических и экспериментальных 
научных исследований. 
Результаты исследования и их обсуждение
Золедроновая кислота относится к группе 

корректоров метаболизма в костной и хрящевой 
ткани по клинической классификации и выпу-
скается под разными торговыми названиями 
(акласта, блазтера, верокласт, золедронат-Тева, 

золедроновая кислота, золедрэкс, золендроник-
Рус, золерикс, зомета, резокластин ФС, резорба, 
резоскан), по химическому строению представ-
ляет собой производное азотсодержащих би-
фосфонатов. Антирезорбтивный механизм пол-
ностью не ясен, но установлено, что ряд факто-
ров вносят вклад в этот эффект. Вне организма 
препарат ингибирует активность и индуцирует 
апоптоз остеокластов. Золедроновая кислота 
блокирует остеокластическую резорбцию мине-
рализированной костной и хрящевой ткани. В 
последнее время выявлено, что главной молеку-
лярной мишенью золедроновой кислоты в осте-
окласте является фермент фарнезилпирофос-
фатсинтетаза (ФПС), при этом не исключается 
возможность других механизмов действия пре-
парата. Продолжительный период действия пре-
парата определяется высоким аффинитетом к 
активному центру ФПС и выраженным срод-
ством к минерализованной костной ткани. При 
остеопорозе в период перименопаузе и постме-
нопаузе на фоне применения препарата акласта 
наблюдается быстрое снижение показателей 
костного обмена с повышенных постменопауз-
ных значений до минимально допустимого 
уровня (к 7 дню для показателей костной ре-
зорбции и к 12 неделе для показателей костного 
формирования). Впоследствии показатели кост-
ного обмена стабилизируются в пределах пре-
менопаузных значений. На экспериментальных 
моделях ускоренной остеорезорбции показано, 
что золедроновая кислота значительно ингиби-
рует костную резорбцию без нежелательного 
воздействия на формирование, минерализацию 
и механические свойства костной ткани, дозоза-
висимо уменьшает активность остеокластов и 
частоту активации новых очагов ремоделирова-
ния, как в трабекулярной (губчатой), так и в кор-
тикальной (компактной) костной ткани, не вы-
зывая образования волокнистой кости и абер-
рантной аккумуляции остеоида, а также дефек-
тов минерализации костной ткани. При приме-
нении препарата акласта у больных с постмено-
паузным остеопорозом (значения Т-критерия 
минеральной плотности костной ткани шейки 
бедра – менее 2.5) отмечалось статистически до-
стоверное снижение риска вертебральных пере-
ломов на 70% к концу 3 года лечения, а также 
уменьшение риска развития одного или более 
новых/повторных переломов и умеренных/тя-
желых переломов позвонков на 60-70%. У паци-
енток с остеопорозом в возрасте 75 лет и старше 
при лечении препаратом акласта достигалось 
снижение риска развития вертебральных пере-
ломов на 61%. Применение акласты в течение 3 
лет существенно снижало темпы потери роста у 
пациенток, а также способствовало повышению 
физической активности у женщин в постмено-
паузе с остеопорозом и переломами позвонков. 
При введении препарата больным (мужчинам и 
женщинам) с недавними (в течение 90 дней) пе-
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