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Պիրիմիդինային նուկլեոտիդները որպես ուղեղի արյան 

շրջանառության խանգարումների շտկման հեռանկարային 
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Բանալի բառեր. ուղեղային արյան շրջանառություն, ուրիդին, ցիտիդին, նյար-

դապաշտպանություն, իշեմիկ կաթված 

 

Ուղեղային արյան շրջանառության խանգարումների դեղաբա-

նական շտկման բացառիկ կարևորությունը հիմնավորվում է ուղե-

ղային հյուսվածքի բարձր մետաբոլիկ ակտիվությամբ և թթվածնի ու 

գլյուկոզի սպառման ամենաբարձր ցուցանիշով: Չնայած ուղեղի արյան 

շրջանառության ինքնականոնավորման մեծ հնարավորություններին՝ 

ուղեղային հյուսվածքը չափազանց զգայուն է նեյրոններում էներգե-

տիկ պաշարների անբավարարության հանդեպ [30,35]: 

 Գլխուղեղի արյունամատակարարման խանգարումների հե-

տևանքով գրանցվող մահացությունը և հաշմանդամությունը զբաղեց-

նում են առաջատար դիրք [36]` թեպետ վերջին տարիներին նյար-

դաբանության, ֆարմակոլոգիայի և ինտենսիվ թերապիայի ոլորտում 

հասած հաջողություններին: Ուղեղի արյան շրջանառության խան-

գարումների հիմքում ընկած մեխանիզմների բազմակողմանի ուսում-

նասիրությամբ հիմնավորվել են դրա դեղաբանական նյարդապաշտ-

պան շտկման ժամանակակից մոտեցումները` ներառյալ կալցիու-

մական մղանցքները, NMDA և AMPA ընկալիչների պաշարիչները, 

գլյուտամատի ձերբազատման արգելակիչները, ԳԱԿԹ և ադենոզի-

նային ընկալիչների ագոնիստները, նեյրոտրոֆիկ գործոնները, ազոտի 

օքսիդի սինթեզի արգելակիչները, հակաօքսիդանտները, հակաբորբո-

քային դեղերը, թաղանթ կայունացնող միջոցները և այլն [16,22,46]: 

Նշված դեղաբանական խմբերի կիրառումը արյան շրջանառության 

խանգարումների ամենատարածված պաթոլոգիայի` ինսուլտի դեպ-

քում ուղղված է ուղեղի իշեմիզացված հատվածում արյան հոսքի 
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վերականգնմանը և իշեմիկ կիսաստվերում [penumbra] նեյրոնների 

պահպանմանը [9]: Այդ նպատակով կլինիկական պայմաններում ար-

դյունավետություն է ցուցաբերել հյուսվածքային պլազմինոգենն ակ-

տիվացնող գործոնը` rt-PA [20]: Իսկ նախակլինիկական հետազո-

տություններում փորձարկված նյարդապաշտպան մեծ քանակի մի-

ջոցներից միայն եզակիներն են կլինիկայում արդյունավետություն 

ցուցաբերել, այն էլ որոշակի սահմանափակումներով [29]: Նյար-

դապաշտպան դեղերի կիրառումը, ինչպես վկայում են կլինիկական 

փորձարկումները, հիմնականում ուղղված է հետիշեմիկ բարդու-

թյունները կանխելուն կամ վերացնելուն [26]: 

Ինսուլտի նյարդապաշտպան թերապիայում իրենց ուրույն տեղն 

ունեն և մեծ հետաքրքրություն են ներկայացնում էնդոգեն միացու-

թյունների հիման վրա ստեղծված միջոցները: Դրա ապացույցն են 

ԳԱԿԹ-էրգիկ միացությունները, մի շարք պեպտիդներ, նուկլեոզիդներ 

[48]:  

Էնդոգեն ծագման միացություններից բարձր արդյունավետու-

թյամբ կիրառվում են պիրիմիդինային նուկլեոզիդների նմանակները 

[21]: Հատկապես ուշադրության են արժանացել թաղանթապաշտպան 

հատկություններով օժտված ուրիդինը և ցիտիդինը: Նշված նուկլեո-

զիդները նախանյութեր են պիրիմիդինային նուկլեոտիդների` ցիտի-

դին մոնոֆոսֆատի (ՑՄՖ), ցիտիդին եռֆոսֆատի (ՑԵՖ), ուրիդին դի-

ֆոսֆատի (ՈւԴՖ), ուրիդին եռֆոսֆատի (ՈւԵՖ) սինթեզի համար: 

Հայտնի է, որ ՑՄՖ-ը, ՈւԴՖ-ը և ՈւԵՖ-ը ընդգրկված են ԴՆԹ-ի և  

ՌՆԹ-ի սինթեզում, որոնք կարգավորում են բջջի մետաբոլիզմը և 

սպիտակուցի սինթեզը: Կենսաբանորեն ակտիվ այս պիրիմիդինային 

նուկլեոտիդները մասնակցում են նաև նյարդաթաղանթի ձևավոր-

մանը, ուղեղում գլիկոգենի սինթեզին, նպաստում են միելինային թա-

ղանթի վերականգնմանը` բարելավելով նյարդային ազդակների հա-

ղորդման գործընթացը, մասնակցելով ուղեղի տարբեր ֆունկցիանե-

րում [3,24,33,45]:  

Այսպիսով, ցիտիդինը [որպես ՑԵՖ] և ուրիդինը, որն առաջին 

հերթին վերածվում է ՈւԵՖ-ի և այնուհետև ՑԵՖ-ի, նպաստում են 

նյարդաթաղանթի ֆոսֆատիդիլխոլինի և ֆոսֆատիդիլէթանոլամինի 

կենսասինթեզին՝ կազմելով Քենեդիի մետաբոլիկ ցիկլը [24,31], (նկար 

1): Ցիտիդին-5-մոնոֆոսֆատը նույնպես մասնակցում է նյարդային 

թաղանթի ճարպերի սինթեզին, մասնավորապես սֆինգոմիելինի, որը 

միելինային թաղանթի հիմնական բաղադրիչն է: ՈւԴՖ-ն և ՈւԵՖ-ը 

մասնակցում են գլիկոլիզի գործընթացին ՈւԴՖ-գլյուկոզի սինթեզի 

միջոցով: Ուրիդին-5-եռֆոսֆատը նաև նեյրոնների և միելինային թա-
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ղանթի գլիկոլիպիդների սինթեզի կոֆերմենտ է` լրացնելով ցիտիդին 

մոնոֆոսֆատի ազդեցությունը [1,33]: 

 

Նկար. Ֆոսֆատիդիլխոլինի կենսասինթեզի Քենեդիի ուղի (24) 

ՑԵՖ-ցիտիդին եռֆոսֆատ 

ՈւԵՖ-ուրիդին եռֆոսֆատ 

ՑԴՖ-ցիտիդին դիֆոսֆատ 

 

Ավելին, հետազոտությունները ցույց են տվել նաև ուրիդինի 

փոխկապակցվածությունն այլ նյարդափոխադրիչ համակարգերի հետ: 

Այսպես, ապացուցված է, որ ուրիդինն ուղեղում նպաստում է գամմա 

ամինոկարագաթթվի մակարդակի բարձրացմանը, ինչպես նաև փո-

խազդում է դոֆամինէրգիկ համակարգի հետ` նվազեցնելով դոֆա-

մինային ընկալիչների քանակը [37,41]: 

Ուրիդինը, ինչպես նաև այլ ուրիդինային նուկլեոտիդներ, ունեն 

նաև լրացուցիչ դեր կենտրոնական նյարդային համակարգում` որպես 

ազդանշանային մոլեկուլներ: Այսպես, ուրիդինային նուկլեոտիդների 

ազդեցության մեխանիզմների ուսումնասիրությունները վկայում են, 

որ վերջիններս, ինչպես նաև ՈւԴՖ-գլյուկոզը, գլխուղեղի վրա իրենց 

ազդեցությունն իրականացնում են` կապվելով պիրիմիդինային ընկա-

լիչների տարատեսակների` P2Y2, P2Y4, P2Y6 և P2Y14 հետ [24,42]:  
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Հետաքրքիր տվյալներ են արձանագրված ուղեղի լոկալ (տեղա-

յին) իշեմիկ խանգարումների պայմաններում: Այսպես, փորձարա-

րական հետազոտությունները ցույց են տվել, որ ՈՒԵՖ-ը, սպեցիֆիկ 

P2Y պուրիներգիկ ընկալիչների ակտիվացմամբ միջնորդավորված, 

ցուցաբերում է անոթալայնիչ ազդեցություն, հատկապես կոլատե-

րալների նկատմամբ, ինչի հետևանքով ուղեղային արյան հոսքը մե-

ծանում է, փոքրանում են նեկրոտիկ տարածքը և ուղեղի այտուցը [42]: 

Հանդիսանալով նեյրոակտիվ մոլեկուլ՝ ուրիդինն ընդգրկված է 

կարևորագույն կենտրոնական նյարդային ֆունկցիաների կարգավոր-

ման մեջ, ինչպիսիք են նրա քունը խթանող, հակաէպիլեպտիկ ազդե-

ցությունները, հիշողության ֆունկցիաների և նեյրոնալ պլաստիկու-

թյան բարելավումը [3]:  

Օրգանիզմում ցիտիդինը ցիտիդին դեամինազա ֆերմենտի մաս-

նակցությամբ վերափոխվում է ուրիդինի: Ընդ որում հայտնի է, որ 

մարդու օրգանիզմում շրջանառվող պիրիմիդիններից գերակշռում է 

ուրիդինը, իսկ առնետների մոտ` ցիտիդինը, ինչը պայմանավորված է 

պլազմայում ցիտիդին դեամինազ ֆերմենտի ակտիվության տարբե-

րությամբ [24]: 

 Հիմնվելով Կոնֆորդի և Օլդենդորֆի [1975] հետազոտություն-

ների վրա՝ ցույց է տրված, որ ուրիդինն ունակ է թափանցելու ուղե-

ղարյունային պատնեշով, մինչդեռ ցիտիդինը և դրա համապատաս-

խան հիմքերը չեն թափանցում: Սակայն նուկլեոզիդների փոխադրման 

վերաբերյալ հետագա հետազոտությունները ենթադրում են, որ ուրի-

դինը, ինչպես և ցիտիդինը, այնուամենայնիվ կարող են թափանցել 

ուղեղարյունային պատնեշով համապատասխան գրադիենտային փո-

խադրիչների միջոցով [3,24]: Ուրիդինը (ուրիդին մոնոֆոսֆատի ձևով) 

հայտնաբերվել է կերակրող մայրերի կաթում [43], ինչի հիման վրա 

հեղինակները ենթադրում են, որ այն ներգրավված է պլազմայում 

առկա միջնորդանյութերով կարգավորվող ուղեղի զարգացման մի 

շարք կոմպենսատոր մեխանիզմներում:  

Բերված տվյալները, ինչպես նաև ուղեղի կողմից ուրիդինի 

զավթման բարձր մակարդակը [24], վերջինիս ցածր թունայնության 

[33] հետ մեկտեղ հիմք հանդիսացան դրա թերապևտիկ նպատակնե-

րով կիրառման համար:  

Պիրիմիդինային նուկլեոտիդների բազմակողմանի կենսաբանա-

կան ակտիվությունը հիմք հանդիսացավ վերջիններիս լայն կիրառման 

համար տարբեր դեղերի և դեղային համակցումների ձևով [7, 17]: 

Հատկապես արժևորվում է դրանց՝ թաղանթ կայունացնող հատկու-

թյուններով պայմանավորված կիրառումը՝ որպես նյարդապաշտպան 

միջոցներ: Ուրիդինի և ցիտիդինի նուկլեոտիդների հիման վրա ստեղծ-
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ված դեղերն ավելի քան 40 տարի կիրառվում են ծայրամասային նյար-

դային այնպիսի խանգարումների ժամանակ, ինչպիսիք են դիաբետիկ 

և ալկոհոլային նեյրոպաթիաները, եռանիստ նյարդի բորբոքումը և 

այլն [1, 6, 7, 23], ընդ որում, պայմանավորված պիրիմիդինների բա-

ցահայտվող նոր հատկություններով, այս ոլորտում անընդհատ աճում 

է հետաքրքրությունը դրանց հանդեպ, և ստեղծվում են նոր հա-

մակցված դեղամիջոցներ [21]: Մեծ ուշադրության է արժանանում նաև 

այս նուկլեոտիդների հիման վրա ստեղծված նոր համակցումների կի-

րառումը կենտրոնական նյարդային համակարգի խանգարումների 

դեպքում, ներառյալ ուղեղի իշեմիկ կաթվածը [27,32,34]:  

Այսպես, ռեպերֆուզիայով պայմանավորված առնետների գլխու-

ղեղի իշեմիայի փորձարարական մոդելների կիրառմամբ ուսումնասի-

րությունները ցույց են տվել, որ ուրիդին 5’-եռֆոսֆատը 90 մկգ/կգ 

դեղաչափով ն/ո ներմուծման պայմաններում ցուցաբերել է վիճակա-

գրորեն հավաստի պաշտպանիչ ազդեցություն [40]: Մեկ այլ հետա-

զոտության մեջ ցույց է տրված, որ նորածին առնետների մոտ հիպեր-

օքսիայով մակածված գլխուղեղի վնասման դեպքում ուրիդինի կիրա-

ռումը հինգ օր տևողությամբ փոքրացրել է ապոպտոտիկ բջիջների 

քանակը հիպոկամպի ինչպես СА1, այնպես էլ СА3 հատվածներում, 

որի շնորհիվ ուրիդինը բարելավել է ուսուցման և հիշողության գործ-

ընթացները գլխուղեղի վնասվածքից անգամ 40օր հետո [14]: 

Որպես նեյրոակտիվ միացություն՝ ուսումնասիրվել են նաև 

ուրիդինի հակաէպիլեպտիկ ակտիվությունը [41] և Ալցհեյմերի հի-

վանդության ժամանակ հիշողության վրա ունեցած ազդեցությունը [4]: 

Արձանագրվել է նաև, որ ՈՒՄՖ-ի և դոկոսահեքսանաթթվի համատեղ 

ներմուծումը վերականգնում է դոֆամիներգիկ նյարդահաղորդակա-

նությունը Պարկինսոնի հիվանդության փորձարարական մոդելում 

[25]: Դե Բրունի և համահեղինակների կողմից կատարված հետա-

զոտությունը ցույց է տվել, որ ուրիդինի և խոլինի կիրառումը հան-

գեցրել է ընտրողական ուշադրության և տարածական ուսուցման 

բարելավման ճանաչողական խանգարումների պայմաններում [8]: 

Վերջապես ուրիդին մոնոֆոսֆատի ներառումը գերբիլների օրական 

սննդակարգում չորս շաբաթվա ընթացքում բարձրացրել է ֆոսֆատի-

դիլխոլին, ֆոսֆատիդիլէթանոլամին և ֆոսֆատիդիլինոզիտոլ ֆոսֆո-

լիպիդների մակարդակը [44]:  

Ցիտիդինի նուկլեոտիդների ակտիվությունը նույնպես հիմք է 

հանդիսացել ուսումնասիրելու վերջիններիս արդյունավետությունը 

նյարդաբանական խանգարումների դեպքում: ՑԴՖ-ի նյարդապաշտ-

պան ազդեցությունը բացատրվում է մի շարք մեխանիզմներով, 

ինչպիսիք են ապոպտոզի կանխումը, նեյրոնների թաղանթի կառուց-
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վածքային ֆոսֆոլիպիդների կենսասինթեզին մասնակցությունը, ֆոս-

ֆոլիպազա A2-ի քանակի նվազեցումը, ուղեղային նյութափոխանա-

կության ակտիվացումը, նորադրենալինի, դոֆամինի քանակների 

բարձրացումը ԿՆՀ-ում, միտոքոնդրիալ կարդիոլիպինի (բացառիկ մի-

տոքոնդրիալ ֆոսֆոլիպիդ, որը հարուստ է չհագեցած ճարպաթթու-

ներով) քանակի պահպանումը [5,32]: Համաձայն Ռ. Գինեմեզի և հա-

մահեղինակների՝ նյարդապաշտպան ազդեցության դրսևորման մեջ 

դեր ունի նաև ՑԴՖ-ի ուղեղային հյուսվածքում թրոմբոցիտ ակտի-

վացնող գործոնի քանակությունը նվազեցնելու հատկությունը, ինչը 

պայմանավորված է վերջինիս սինթեզի համար պատասխանատու 

խոլինֆոսֆոտրանսֆերազ ֆերմենտի ինակտիվացումով [13]:  

Այսպես, Քենեդիի ֆոսֆատիդիլխոլինի կենսասինթեզի գործըն-

թացում որպես էնդոգեն միջանկյալ միացություն հանդիսացող ցիտի-

դին դիֆոսֆատ խոլինի (Ցիտիկոլինի) նյարդապաշտպան ակտիվու-

թյունը գնահատվել է սուր և քրոնիկ իշեմիկ ինսուլտի և գլխուղեղի 

տրավմատիկ վնասվածքի դեպքում ինչպես փորձարարական, այնպես 

էլ կլինիկական հետազոտություններում: Հետազոտությունների ար-

դյունքում պարզվել է, որ ցիտիդին դիֆոսֆատը իշեմիկ ինսուլտով, 

էմբոլիկ իշեմիկ ինսուլտով, ներուղեղային արյունազեղման, ուղեղի 

հիպոքսիայի և ճանաչողական անբավարարության [27] դեպքում ցու-

ցաբերում է դրական ազդեցություն շնորհիվ խոլինի բաղադրիչի, քանի 

որ ցիտիդին մոնոֆոսֆատը և ցիտիդինն առանձին չունեն որևէ ազ-

դեցություն` ուղեղարյունային պատնեշով դժվար թափանցելիության 

հետևանքով [24,45]:  

Հետազոտությունները ցույց են տվել, որ ՑԴՖ-խոլինի ընդունումը 

բարելավում է Ալցհեյմերով հիվանդների մտավոր ունակությունը: 

Ցիտիկոլինով բուժվող անոթային դեմենցիայով հիվանդների հետազո-

տության արդյունքում հաստատվել է, որ ուղեղի արյունամատա-

կարարման բարձրացման և կոգնիտիվ ֆունկցիաների բարելավման 

միջև առկա է կոռելյացիա [18]: Ավելին, ինսուլտի որոշ ձևերի կլի-

նիկական հետազոտությունները վկայում են ՑԴՖ-խոլինի արդյունա-

վետությունը [19]: Հաստատվել է, որ ցիտիկոլինի ներերակային ներ-

մուծումը տարբեր դեղաչափերով տարբեր տևողությամբ բուժման 

ժամանակ նկատելիորեն բարելավել է նյարդաբանական ֆունկցիա-

ները, նպաստել է շարժողական և կոգնիտիվ ֆունկցիաների վերա-

կանգնմանը [2,18]:  

Ցույց է տրված, որ ցիտիդին 5’-դիֆոսֆոխոլինը (Ցիտիկոլինը) 

կանխում է իշեմիկ օջախի տարածումը ինսուլտով հիվանդների մոտ` 

շնորհիվ գլյուտամատի կոնցենտրացիայի նվազեցման: Դրա հետ մեկ-
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տեղ այն տարածուն ինսուլտի դեպքում նպաստում է այտուցի փոք-

րացմանը գլխուղեղի տարբեր կառույցներում [19]:  

Կան նաև հավաստի տվյալներ ցիտիկոլինի` ուղեղային արյու-

նահոսքի վրա դրական ազդեցության վերաբերյալ [47]: Միջին ուղե-

ղային զարկերակի կապման և սակավաշարժության պայմաններում 

ցիտիկոլինի միանվագ ներարկումը 12,5մգ/կգ դեղաչափով, ն/ո, բա-

րելավում է ուղեղի տեղային արյան շրջանառությունը [50]: Ցիտի-

կոլինն ուղեղային արյան շրջանառությունը խթանելու ունակության 

հետ մեկտեղ օժտված է նաև սակավաշարժությամբ պայմանավորված 

վարքային փոփոխությունները [52] և տագնապը շտկելու ունակու-

թյամբ [38]: 

Չափազանց կարևորվում է սուր իշեմիայի պայմաններում ցի-

տիկոլինի՝ ազատ ռադիկալներ կապելու հատկությունը՝ դանդաղեց-

նելով բջջի վնասումը [12]:  

Ընդհանուր քնային զարկերակի փորձարարական մոդելում [11] 

և սակավաշարժության պայմաններում [39,51] ցիտիկոլինի ազդեցու-

թյան գնահատման հետազոտությունները ցույց են տվել, որ վերջինիս 

ներմուծումը կանխում է նյարդային բջիջների մահը, բարելավում է 

խափանված հիշողությունը և վարքը:  

Մեկ այլ հետազոտության մեջ ցույց է տրվել, որ թունավոր 

կուպրիզոնով հարուցված դե- և ռեմիելինացիայով մկների մոդելնե-

րում ցիտիդին դիֆոսֆատ խոլինը բարելավել է միելինային պրոտեո-

լիպիդային սպիտակուցի էքսպրեսիան [15]: Ե. Նակազակիի և հա-

մահեղինակների կողմից կատարված հետազոտությունը վկայում է, որ 

ցիտիդին դիֆոսֆատ խոլինի և դոկոսահեքսանաթթվի համակցումը 

կանխում է հիպոկամպի CA1 հատվածում նյարդային բջիջների մահը 

երկկողմանի ընդհանուր քնային զարկերակի կապումով առաջացած 

փորձարարական իշեմիայի պայմաններում [10]:  

Մեր կողմից կատարված հետազոտությունները, որոնք նվիրված 

են ցիտիդինի և ուրիդինի զուգակցման ազդեցության ուսումնասիր-

մանն ուղեղային արյան շրջանառության փորձարարական խանգա-

րումների պայմաններում, ցույց են տվել դրանց նյարդապաշտպան 

ազդեցությունն ուղեղի տեղային իշեմիայի պայմաններում: Այսպես, 

ընդհանուր քնային զարկերակի կապման հետևանքով գրանցվող 

ուղեղային արյան շրջանառության խանգարման պայմաններում 

ինչպես ուրիդինի և ցիտիդինի 10մգ/կգ, այնպես էլ դրանց համակցման 

ն/ո ներարկումը ցիտիդին-5-մոնոֆոսֆատի 5մգ/կգ և ուրիդինի ֆոս-

ֆատային աղերի 3մգ/կգ դեղաչափով ուղեկցվում է ուղեղի կեղևի 

տեղային արյան հոսքի խթանմամբ, որը բերում է ուղեղային արյու-
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նամատակարարման բարելավման ընդհուպ մինչև նախաիշեմիկ մա-

կարդակ [49]:  

Միջին ուղեղային զարկերակի ինսուլտով մոդելավորված փոր-

ձարարական կաթվածի պայմաններում պիրիմիդինային նուկլեոտիդ-

ների համակցված կիրառումն ուղեկցվում է նյարդավարքային խան-

գարումների [28] և գլխուղեղի հյուսվածքի ձևաբանական փոփոխու-

թյունների շտկմամբ [53]: Համակցման ներմուծումից հետո գրանցվում 

են լոկալ իշեմիայով պայմանավորված ուղեղային հյուսվածքի մոր-

ֆոֆունկցիոնալ տարրերի պահպանում, տագնապանման վարքի հա-

մուղղում, ինչպես նաև խաթարված հիշողության և շարժողական 

կոորդինացիայի բարելավում:  

Մեր լաբորատորիայում հայտնաբերված պիրիմիդինային նուկ-

լեոտիդների նոր հատկությունները, հիմնավորված գրականության 

մեջ առկա ապացույցներով, հեռանկարներ են բացում առաջարկելու 

պիրիմիդինային նուկլեոտիդների՝ ուրիդինի և ցիտիդինի համակցու-

մը, ինչպես նաև դրանց հիման վրա կառուցվող նմանակները՝ որպես 

պոտենցիալ նյարդապաշտպան միջոցներ, ուղեղի արյան շրջանառու-

թյան խանգարումների համուղղման նպատակով:  
 

Ընդունված է 28.04.23 

 

 

Пиримидиновые нуклеотиды – перспективные 

нейропротекторы нарушенного мозгового кровообращения 
 

М.С.Хачатурян 

 
В обзоре представлена нейропротекторная способность пиримидиновых 

нуклеотидов на основе анализа литературных данных относительно их церебро-

васкулярных, метаболических и функциональных эффектов в условиях нару-

шений кровоснабжения мозга, являющихся одной из главных причин смертности 

и основной причиной инвалидизации населения. Принимая во внимание воз-

растающий интерес к эндогенным соединениям, пиримидиновые нуклеотиды 

представлены как потенциальные нейропротекторы для терапии инсульта – 

наиболее часто встречающейся патологии нарушений мозгового кровообращения. 

Показано участие пиримидиновых нуклеотидов в формировании миели-

новой оболочки, синтезе гликогена в мозговой ткани, передаче нервных им-

пульсов, так же как и в различных функциях головного мозга. Благодаря своей 

разносторонней биологической активности, пиримидиновые нуклеотиды нашли 

широкое применение в виде различных лекарственных средств и лекарственных 

комбинаций в качестве нейропротекторов, особенно для лечения заболеваний 

периферической и центральной нервной системы. Представлены так же и выяв-

ленные новые свойства уридин- и цитидинфосфатов относительно их способ-

ности стимулировать локальный мозговой кровоток в условиях одностороннего 

нарушения кровоснабжения мозга, а также их участия в предотвращении нейро-
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поведенческих последствий и морфологических изменений в тканях головного 

мозга, вызванных локальной ишемией.  

 
 

Pyrimidine Nucleotides as Promising Neuroprotective Agents for the 

Correction of Cerebrovascular Disorders 

 
M. S. Khachaturyan 

 
 Presented review describes the neuroprotective ability of pyrimidine nucleotides 

based on the analysis of literature data regarding their cerebrovascular, metabolic and 

functional effects in conditions of impaired brain blood flow, which is one of the main 

causes of death and disability all over the world. Taking into account the growing 

interest in endogenous compounds, pyrimidine nucleotides are presented as potential 

neuroprotectors for the treatment of stroke - the most common pathology of 

cerebrovascular disorders. The participation of pyrimidine nucleotides in the formation 

of the myelin sheath, the synthesis of glycogen in the brain tissue, the transmission of 

nerve impulses, as well as in various functions of the brain, has been demonstrated. Due 

to their diverse biological activity, pyrimidine nucleotides have found wide application 

in the dosage form of various drugs and drug combinations as neuroprotectors, 

especially for the treatment of the peripheral and central nervous system diseases. New 

discovered properties of uridine and cytidine phosphates regarding their ability to 

stimulate local cerebral blood flow in the conditions of unilateral disturbances of brain 

blood supply, as well as their participation in prevention of neurobehavioral 

consequences and morphological changes in brain tissues caused by local ischemia, are 

also presented. 
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