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ABSTRACT. The review describes the pathogenetic mechanisms of the development of traumatic brain injury (TBI), 
contusion and post-concussion syndrome, and presents the modern possibilities of their pharmacotherapy. The analysis 
of experimental and clinical studies showed that the multifactorial effect of edaravone on the main pathogenetic links 
of brain damage in TBI and numerous positive clinical effects make edaravone a promising drug in the treatment of TBI, 
concussion and post-concussive syndrome.
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Едаравон у лікуванні контузії 
та постконтузійного синдрому

РЕЗЮМЕ. В огляді описано патогенетичні механізми розвитку черепно-мозкової травми (ЧМТ), контузії й посткон-
тузійного синдрому та представлено сучасні можливості їх фармакотерапії. Проведений аналіз експериментальних 
і клінічних досліджень показав, що багатофакторний вплив едаравону на основні патогенетичні ланки ушкодження 
мозку при ЧМТ і численні позитивні клінічні ефекти роблять його перспективним препаратом у лікуванні ЧМТ,  
контузії та постконтузійного синдрому.
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РЕЗЮМЕ. В обзоре описаны патогенетические механизмы развития черепно-мозговой травмы (ЧМТ), контузии 
и постконтузионного синдрома, представлены современные возможности их фармакотерапии. Проведенный анализ 
экспериментальных и клинических исследований показал, что многофакторное влияние эдаравона на основные 
патогенетические звенья повреждения мозга при ЧМТ и многочисленные положительные клинические эффекты 
делают его перспективным препаратом в лечении ЧМТ, контузии и постконтузионного синдрома.
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Черепно-мозкова травма (ЧМТ), що визначається  
як «зміна функції мозку або ознака патології мозку, спричи-
нена зовнішньою силою», має великий вплив на військово
службовців і цивільне населення [1]. Захворюваність 
на ЧМТ оцінюється в 939 випадків на 100 000 у всьому 
світі, основними причинами є падіння, автомобільні аварії, 
війни та спорт [2]. За оцінками, рівень смертності від ЧМТ 
у всьому світі досягає 25 % [3]. Окрім того, ЧМТ накла-
дає економічний тягар на суспільство: щорічні глобальні 
витрати становлять понад 400 мільярдів доларів [4].

ЧМТ переважно класифікується за ступенем тяж-
кості на тяжку, помірну та легку. У структурі бойової ЧМТ 
переважає легка форма. Зокрема, з 244 217 випадків 
ЧМТ, повідомлених Системою медичного спостереження 
та зберіганням даних США з 2001 по 2012 рік, приблизно 
75 % були класифіковані як легкі [7].

Основою явища, яке багато людей звикли нази-
вати «контузія», є струс головного мозку – commotio 
(concussion англійською), а не контузія – забій головного 
мозку, сontusio. Останній має геть інший тип ураження  
та проявів [6]. Струс головного мозку від дії мінно-вибухової 
хвилі значно відрізняється від такого, що відбувається 
внаслідок удару, спортивних травм або дорожньо-
транспортної пригоди. Це окремий травматичний вплив 
на головний мозок, до котрого додається ураження слухо-
вого та вестибулярного апаратів, аналогів якому не існує 
в клініці захворювань мирного часу [6].

Для контузії характерні такі симптоми, як сильний 
головний біль, нудота та блювання (незалежно від при-
ймання їжі), запаморочення, особливо під час поворо-
тів голови, амнезія, порушення слуху й мовлення. Най-
значніші порушення слуху, аж до його втрати, можливі  
при баротравмах.

У постраждалих часто виникають як загальні пору
шення (непритомність, розлади дихання, кровообігу 
тощо), так і вогнищеві ознаки (пов’язані з локалізацією 
конкретного осередку ураження мозкової тканини). Якщо 
осередок контузії розташовується в ділянці передньої 
та задньої центральних звивин лівої півкулі головного 
мозку, виникають розлади руху й порушення чутливості 
відповідно [7]. Під час контузії лівої лобної чи скроневої 
частки можливе порушення мовлення. Контузія головного 
мозку може супроводжуватися крововиливом і стиснен-
ням тканин мозку кров’ю. Часто спостерігаються кровотечі 
з вух і носа, розвиваються сенсоневральна туговухість, 
розлади когнітивних функцій [8].

Під час повітряної контузії, як і під час струсу голов-
ного мозку, часто виникають гострі чи затяжні психічні 
розлади, запаморочення, головний біль, дратівливість, 
нестриманість. Іноді на тривалий час залишаються ве-
гетативні розлади: підвищена пітливість, серцебиття, 
сонливість, синюшність кистей рук, припливи до голови 
тощо.

Зазвичай симптоми струсу мозку вважаються тимчасо-
вими й пацієнти повністю одужують протягом 1-3 місяців. 
Проте легка ЧМТ унаслідок впливу вибуху на полі бою 
чи травми тупим предметом залишається актуальною 
проблемою в медичній практиці. Симптоми часто бувають 
нерозпізнаними, відсутні специфічні методи лікування, 
а подальша втрата працездатності від травми триває 
декілька місяців. Наслідками тяжкої контузії є швидка 

втомлюваність, що довго зберігається, погане самопочуття, 
підвищена дратівливість, епілептиформні напади [8].

Крім того, наслідками контузії головного мозку 
можуть бути тимчасова втрата слуху, зору, мовлення, 
тяжкі порушення психічної діяльності. Повторювані 
травми голови мають серйозні довгострокові наслідки, 
як-от розвиток хронічної травматичної енцефалопатії, 
хвороби Альцгеймера та постконтузійного синдрому 
(ПКС).

ПКС є наслідком легкої ЧМТ. Вважається, що близько 
90 % пацієнтів можуть відчувати ПКС після травми го-
лови [9]. Загальноприйнятого визначення ПКС не існує,  
але його визначають як розвиток принаймні трьох із таких 
симптомів: головний біль, утома, дратівливість, запамо-
рочення та проблеми з рівновагою, порушення сну, роз-
лади пам’яті й концентрації, а також підвищена чутливість  
до світла та шуму [10]. Симптоми виникають незабаром 
після удару головою й можуть зберігатися протягом 
тижнів або місяців. Якщо симптоми зберігаються понад  
6 місяців або 1 рік, стан визначають як стійкий ПКС [9].  
Він має переважно неспецифічні прояви, складно підлягає 
лікуванню та значно погіршує якість життя пацієнтів.

Етіологія та механізми ураження
У військовій сфері головними причинами ЧМТ все ще 

визнаються сильний удар головою, вплив вибухових при-
строїв і проникні балістичні поранення [11]. Поширеними 
видами бойової ЧМТ є проникне балістичне поранення, 
спричинене миттєвим викидом енергії з фізичним руйну-
ванням пучка нейронних волокон, і вибухове поранення, 
зумовлене флуктуацією внутрішньочерепних судин, утво-
ренням градієнту тиску та динамічною деформацією че-
репа [12]. Водночас ЧМТ, зумовлена ударом по голові,  
є менш характерною для військових.

Вибухове ураження класифікується на чотири під-
типи, а саме: первинне, вторинне, третинне й четвертинне 
[5]. Первинне ураження є результатом проходження по-
чаткової хвилі підвищеного та зниженого тиску крізь 
м’які тканини (баротравма). До вторинного ураження, 
спричиненого вибухом, відносять проникні поранення, 
спричинені уламками вибухового пристрою та сторонніх 
предметів, які розлітаються внаслідок інтенсивного ви-
вільнення енергії під час вибуху [13]. Зазвичай первинне 
ушкодження спричинене безпосередньо самою ударною 
хвилею, тоді як вторинне – уламками, що вилетіли вна
слідок вибуху.

Третинне ушкодження виникає внаслідок прискорення 
й гальмування тіла людини та його зіткнення з іншими 
об’єктами. Третинні ушкодження виникають, коли по-
страждалого силою вибуху відкидає та/або притискає 
при падінні до певних конструкцій [13]. Переважна біль-
шість клінічно діагностованих випадків ЧМТ у військових 
зумовлена третинним механізмом травми, що частково 
відображає оригінальне визначення контузії. Через ве-
личезну потужність вибухової зброї солдати, які отриму-
вали первинні та вторинні вибухові травми, часто гинули  
на місці або залишалися із серйозною фізичною дисфунк-
цією (наприклад, вегетативним станом). Військовослуж-
бовцям із третинним пораненням часто лікують насампе-
ред фізичні рани, як-от опіки шкіри та слизової оболонки 
дихальних шляхів, системні токсичні реакції, задуху.  
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Порівняно з видимою/виявленою тяжкою травмою ознаки 
та симптоми струсу чи контузії мозку не мають специфіч-
ності. Тому зрозуміло, що клініцисти часто пропускають 
легкі ЧМТ [14].

Четвертинне ураження зумовлене впливом високої 
температури та вдиханням отруйних газів, що виділяються 
під час вибуху. Більшість четвертинних ушкоджень, спричи-
нених вибухом, – це опіки різного ступеня тяжкості.

У військовому середовищі найпоширенішим механіз-
мом струсу є децелераційна травма (тобто тупий удар 
головою) або активний удар головою об інший твердий 
предмет за механізмом «хлистового удару» – напри-
клад, удар голови солдата в межах дії вибухової зброї 
[15]. Під дією інтенсивної сили змінний рух відбувається 
миттєво в тканині мозку, включаючи обертальний рух, що 
спричиняє ушкодження аксонів і мікросудин [16], незба-
лансоване співвідношення концентрацій іонів усередині  
та поза клітинами тканини мозку [17], а також приско-
рення швидкості метаболізму глюкози в нейронах [18]. 
Зрештою, цілісність гематоенцефалічного бар’єра (ГЕБ), 
який переважно утворений астроцитами та перицитами, 
руйнується, що призводить до зниження перфузії локаль-
них функціональних зон мозку [16].

Патогенез контузії головного мозку та ПКС
Патогенез ЧМТ складається переважно з первинних  

і вторинних ушкоджень. Первинне ушкодження є прямим 
результатом впливу зовнішньої фізичної сили на мозок, 
тоді як вторинне ушкодження відбувається через кілька 
хвилин або днів після первинного та складається з моле-
кулярних і хімічних змін, що призводять до ушкодження 
нейронів [19]. Однак просторовий поділ між первинним 
і вторинним ушкодженням не є чітким у деяких формах 
ЧМТ, як-от повторювана ЧМТ, яка має деякі спільні риси  
з проникною ЧМТ голови [20]. Вторинне ушкодження 
може призводити до поведінкових, емоційних і когнітив-
них порушень.

Після механічного впливу відбувається викид збу-
джувальних амінокислот, як-от глутамат, у синапс, що, 
своєю чергою, надмірно стимулює рецептори N-метил-D- 
аспартату (NMDA). Результатом цього є перевантаження 
Са2+ разом із посиленням деполяризації через іонний 
дисбаланс [21]. Високі рівні Са2+ можуть спричинити внут
рішньоклітинне Са2+-залежне його вивільнення та згодом 
активувати Са2+-залежні ферменти, включаючи проте-
ази, ліпази й ендонуклеази, що зрештою може призвести 
до деградації білка, порушення його фосфорилювання 
й агрегації [21]. Надлишок внутрішньоклітинного Са2+  
і ексайтотоксичність призводять до надмірного вироб
лення активних форм кисню (АФК) і в підсумку до окис-
лювального стресу. Це передусім відбувається в мітохон-
дріях, де підвищений рівень Са2+ стимулює вироблення 
АФК через активацію мембранних перехідних пор, ви-
вільнення цитохрому С й інгібування дихального ланцюга 
[22]. Крім того, вторинне ушкодження після ЧМТ також 
охоплює нейрозапалення, дисфункцію ГЕБ, ушкодження 
аксонів і метаболічні порушення.

Окислювальний стрес у разі ЧМТ
Окислювальний стрес являє собою стан, коли рі-

вень кисню разом із вільними радикалами, отриманими  

з кисню, перевищують можливості антиоксидантної сис-
теми організму. До них належать такі агенти, як перекис 
водню (H2O2), супероксиданіони (O2

–), гідроксильні (OH–)  
і пероксильні (ROO–) радикали [23].

Коли виникає ексайтотоксичність, спричинена ушко-
дженням, надлишок Са2+ сприяє виробленню АФК, а також 
оксиду азоту (NO); захисні механізми (антиоксиданти)  
не можуть контролювати ці радикали, що призводить  
до окислювального стресу [24]. Підвищені концентрації 
вільних радикалів зумовлюють зміни різних макромоле-
кул, включаючи ДНК, білки та ліпіди, що в підсумку по-
рушує різні клітинні процеси [25]. Зворотні та незворотні 
зміни цих макромолекул схиляють організм до широкого 
спектра розладів, включаючи нейродегенеративні захво-
рювання [26, 27].

Мітохондрії виступають як джерелом, так і мішенню 
вільнорадикального окислення. На відміну від ядер-
ної ДНК, мітохондріальна ДНК не має шляхів віднов-
лення нуклеотидів і не захищена гістонами. Отже, мі-
тохондріальна ДНК стає особливо схильною до мутацій.  
Мутована мітохондріальна ДНК спричиняє біоенергетич-
ний дефіцит, за якого вироблення аденозинтрифосфату 
(АТФ) помітно знижується, а вільних радикалів – значно 
збільшується [29]. Тканина головного мозку особливо 
вразлива до окисного ушкодження через його високу 
окислювальну метаболічну активність, відносно низьку 
антиоксидантну здатність і низькі механізми віднов-
лення [29]. При ЧМТ вільні радикали можуть вироблятися  
за допомогою каскадної активності арахідонової кислоти, 
витоку мітохондрій, окислення катехоламінів і синтезу 
нейтрофілами [30]. Крім того, оксидази нікотинамідаде-
ніндинуклеотидфосфату (НАДФ-оксидази) є сімейством 
мембранних ферментів, які відновлюють кисень до АФК. 
НАДФ-оксидази відіграють важливу роль у патофізіології 
нервової системи та роблять вирішальний внесок у роз-
виток вторинного ураження після ЧМТ. Було показано,  
що активність НАДФ-оксидаз підвищується через 1 го-
дину після ЧМТ і приводиться в дію мікроглією й що 
інгібування НАДФ-оксидаз може послабити вторинне  
ушкодження після ЧМТ [31, 32].

Тяжкість травми при ЧМТ може корелювати зі ступе-
нем пов’язаного з АФК ушкодження тканин [25] і мітохон-
дріальної дисфункції [33]. Окислювальний стрес у разі 
повторюваної ЧМТ помітно проявляється як перекисне 
окислення ліпідів (ПОЛ) нейрональних, гліальних і судин-
них клітинних мембран, а також мієліну [34]. ПОЛ може 
призвести до розпаду поліненасичених жирних кислот
у ліпідних мембранах, іще більше порушуючи іонні гра-
дієнти та потенційно призводячи до лізису мембрани 
[35]. У спробі відновити іонний баланс активуються іонні 
насоси вздовж мембрани. Отже, споживається більше 
глюкози, запаси енергії дедалі більше виснажуються,  
а мітохондріальний приплив Са2+ збільшується. Таке пору-
шення окисного метаболізму та гліколізу може призвести 
до утворення лактату, ацидозу й набряку [30, 35, 36]. Процес 
секвестрації Са2+ у мітохондріях може призвести до загибелі 
клітин безпосередньо через апоптоз або опосередковано 
через втрату окисного фосфорилювання та невдалу про-
дукцію АТФ. Якщо конкретніше, перевантаження Са2+ може 
відігравати провідну роль у вивільненні мітохондріального 
цитохрому С, активації каспази та в апоптозі [23, 36].
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На сьогодні жодне лікування не було ефективним для 
усунення наслідків травми. Замість цього терапевтичні за-
соби зосереджені на полегшенні впливу вторинної травми 
й управлінні її біохімічними чинниками. Зважаючи на це, 
а також на зростання кількості доказів щодо ролі окис-
лювального стресу в розвитку ЧМТ, антиоксиданти роз-
глядають як потенційні терапевтичні засоби [24, 25, 37].

Слід зазначити, що останніми роками було проведено 
багато досліджень препаратів із заявленою антиоксидант-
ною активністю при ЧМТ. Однак більшість із цих засобів 
не були визнані повністю ефективними чи потужними 
з різних причин. Деякі з них можуть негативно впли-
вати на фізіологічний стан, інші ефективні лише в разі 
незначного окислювального стресу, деякі з них мають 
коротке терапевтичне вікно [2]. Крім того, багато сполук 
не показали переваг у клінічних випробуваннях через 
численні доклінічні неадекватності, як-от співвідношення 
доза – реакція, фармакокінетичні та фармакодинамічні 
кореляції [34]. Останнім часом у наукових колах активно 
обговорюється можливість застосування при ЧМТ відо-
мого антиоксиданта – едаравону.

Застосування едаравону
Едаравон – це антиоксидант, який використовується 

в Японії з 2001 року для лікування хворих на гострий 
ішемічний інсульт. Він пригнічує окислення ліпідів шля-
хом поглинання водорозчинних пероксильних радикалів,  
що ініціюють ланцюгові хімічні реакції, а також жиро-
розчинних пероксильних радикалів, що підтримують цей 
ланцюг. У гострій стадії інсульту едаравон демонструє за-
хисну дію, пригнічуючи набряк головного мозку, невро-
логічні симптоми, повільну загибель нейронів і запобігає 
реперфузійному ушкодженню при гострому ішемічному 
інсульті [7]. Препарат поглинає вільні радикали після іше-
мії, тим самим пом’якшуючи окисне ушкодження нейро-
нів. Окрім антиоксидантної властивості, було показано,  
що він відіграє роль у зниженні вироблення NO, актив-
ності матричних металопротеїназ, запаленні й апопто-
тичній смерті клітин, таким чином вписуючись у клас 
багатоцільових сполук [38]. Клінічну ефективність 
едаравону в лікуванні гострого інсульту було показано 
в багатьох дослідженнях [39-42]. Окрім того, едара-
вон широко використовується для лікування бічного 
аміотрофічного склерозу в Японії та Кореї, а також був 
схвалений у США та Канаді [43, 44].

Протягом останнього десятиліття значні дослідження 
були зосереджені на терапевтичних ефектах едаравону 
при кількох неврологічних розладах, включаючи ЧМТ.  
У них було показано, що препарат безпечний і ефек-
тивний.

У дослідженнях на експериментальних моделях ЧМТ 
едаравон уводили внутрішньовенно в дозі 1,5 або 3 мг/кг 
[45, 46]. Вплив едаравону на гризунів вивчали в гострих 
і підгострих періодах (1/3 і 7 днів) після травми [47, 48]. 
Що стосується часу терапевтичного вікна, то дослідження 
показало, що едаравон може проявляти свій ефект у разі 
введення до 6 годин після травми [40]. У дослідженні 
Y. Higashi та співавторів (2014) едаравон виявляв значний 
ефект у разі ЧМТ тоді, коли його вводили через 1 годину 
після травми, і ефект був дозозалежним [49].

Забезпечення нейропротекції
Дослідження на моделях ЧМТ показали, що едаравон 

може значно зменшити травму або обсяг ураження [45]  
і збільшити кількість Ніссль-позитивних нейронів у трав-
мованій ділянці та гіпокампі [46, 50]. М. Zhang і співав-
тори (2019) продемонстрували, що рівень апоптозу через 
24 години після травми був значно знижений у групі еда-
равону [50]. Інші маркери ушкодження ДНК й апоптозу, 
як-от одноланцюгова ДНК і 8-гідрокси-20-дезоксигуа-
нозин, також були зменшені в ушкодженій ділянці мозку  
в гострих і підгострих періодах після ЧМТ [47, 48]. Едара-
вон також здатний послаблювати апоптотичну активність 
каспази-3 у зоні впливу [46]. Дослідження Y. Ding і співавто-
рів (2019) показало, що введення едаравону здатне пригні-
чувати апоптоз нейронів у гіпокампі на моделі ЧМТ; своєю 
чергою, це значно послаблює вираженість неврологічних 
порушень і сприяє розвитку когнітивних функцій [51].

Протидія окисному стресу
Едаравону приписують важливу роль у боротьбі 

з окисним стресом у разі ЧМТ. У дослідженні К. Miyamoto 
та співавторів (2013) було показано, що на тлі застосу-
вання едаравону підвищувалася експресія фактора транс
крипції та його генів, рівень яких знижувався при ЧМТ 
[45]. Подібним чином у моделі струсу мозку на мишах 
рівні нітротирозину в корі головного мозку та гіпокампі 
знижувалися під час уведення едаравону [49]. В одному 
дослідженні рівень H2O2 знизився, а супероксиддисмутази 
(SOD) – підвищився після лікування едаравоном [50]. 
У клінічному дослідженні K. Dohi та співавторів (2006) 
було показано, що едаравон може поглинати АФК і значно 
знижувати рівні цих радикалів у пацієнтів із ЧМТ [52]. 
В іншому дослідженні лікування едаравоном помітно по-
слабило окислювальний стрес, про що свідчили зниження 
малонового діальдегіду (MDA), що утворюється з ПОЛ, 
зменшення рівня закису азоту й активності індуцибельної 
синтази NO (iNOS) [46]. Ба більше, в гострі та підгострі 
періоди після ЧМТ у групі, яка отримувала едаравон, іму-
нопозитивні клітини 4-гідрокси-2-ноненал (4-HNE, інший 
маркер перекисного окислення ліпідів) майже не були 
присутні навколо ушкодженої ділянки мозку [47, 48]. По-
дібним чином у мишачій моделі струсу мозку 4-HNE був 
значно пригнічений у корі головного мозку та гіпокампі 
вже через 1 день після травми, коли едаравон уводили 
одразу після струсу [49]. У дослідженні Х. Li та співавторів 
(2021) було встановлено, що після попереднього застосу-
вання едаравону клітини центральної нервової системи 
показали багатообіцяльну стійкість до H2O2-індукованого 
окисного стресу, а також продемонстрували значне збіль-
шення активності та проліферації, зниження апоптозу [53].

Ослаблення імунної відповіді та лікування набряку мозку
Кілька досліджень вивчали вплив едаравону на за-

пальну реакцію, включаючи задіяні імунні клітини та ци-
токіни. Вироблення запальних цитокінів, фактора нек
розу пухлини-α (TNF-α) й інтерлейкінів (IL-6, IL-1β) було 
значно послаблене в тканині мозку, тоді як рівень IL-10, 
протизапального цитокіна, збільшувався після введення 
едаравону. Крім того, було виявлено знижену експресію 
ядерного фактора каппа B (NF-κB) порівняно з контролем. 
Відзначили також негативну кореляцію між запальними 
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цитокінами та SOD і позитивну кореляцію з MDA, що свід-
чить про зв’язок між ефектом едаравону на окислюваль-
ний стрес і нейрозапаленням [46, 50]. У дослідженні  
G.H. Wang і співавторів (2011) було продемонстровано,  
що едаравон здатний пригнічувати астрогліоз і мікрогліоз: 
рівні клітин, які експресують маркери активації астро-
цитів (GFAP, Vimentin і S-100), а також клітин, які експре-
сують маркери активації мікроглії (OX42), були значно 
знижені в тканині мозку, що оточує ушкодження кори, 
після введення едаравону [46]. Це дослідження показало,  
що едаравон здатний зменшувати набряк головного мозку 
та проникність ГЕБ залежно від дози, що вимірюється 
вмістом води та дифузією синього барвника Еванса [46].

Посилення продукування стовбурових клітин
Деякі дослідження повідомляють про роль едаравону 

у виробленні стовбурових клітин. Зокрема, T. Itoh і співав
тори (2009) зазначили, що в групі хворих, які отримували 
едаравон, спостерігалося значне збільшення позитив-
них клітин нестину (нейтрального попередника маркера) 
навколо ушкодженої ділянки мозку через 3 і 7 днів після 
ЧМТ. Так само кількість ізольованих і культивованих сфер 
було значно збільшено порівняно з групою контролю [47].

Зміна когнітивних можливостей і поведінки
Роль едаравону в модулюванні поведінкової реакції  

в гризунів також було продемонстровано в кількох дослід
женнях. Оцінка неврологічної тяжкості (NSS) у мишей  
у групі нелікованої ЧМТ була значно вищою порівняно 
з такою в групі лікування едаравоном [50]. Окрім того, 
едаравон покращив ефективність поранених щурів  

у тестах на балансування [46]. Що стосується навчання 
та пам’яті, то час прибуття на платформу у водному лабі-
ринті Морріса значно скоротився в групі едаравону [48]. 
Подібним чином у мишачій моделі струсу мозку едаравон 
запобігав поведінці, яка нагадує депресію, про що свід-
чить зменшення часу нерухомості в тесті на примусове 
плавання [49].

Висновки
Проведений аналіз експериментальних і клінічних 

досліджень показав, що терапевтичні ефекти едаравону 
у хворих на ЧМТ пов’язані зі впливом на основні ланки 
патогенетичних порушень у разі контузії та ПКС.

Зокрема, введення едаравону пригнічує основні 
шляхи окисного стресу (ексайтотоксичність, секвестрацію 
Ca2+, вивільнення цитохрому С), знижує апоптоз нейронів 
і пригнічує ПОЛ шляхом поглинання водорозчинних 
і жиророзчинних пероксильних радикалів. Едаравон по-
ліпшує результати лікування ЧМТ і віддалених наслідків 
за допомогою гальмування надлишкового вироблення 
медіаторів запалення, активації ферментів антиоксидант-
ного захисту та нейтралізації АФК.

Клінічні ефекти едаравону при ЧМТ полягають у змен-
шенні вираженості неврологічних порушень і проявів 
набряку головного мозку, забезпеченні нейропротекції, 
покращенні когнітивних можливостей і поведінкових 
реакцій.

Багатофакторний механізм впливу едаравону на па-
тогенетичні ланки ушкодження центральної нервової 
системи й численні позитивні ефекти роблять його пер-
спективним препаратом у лікуванні ЧМТ, контузії та ПКС.
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