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Во второй половине XX века 
значительно изменился 
возрастной состав населе-
ния: из-за увеличения про-

должительности жизни на долю лиц 
пожилого и старческого — нетрудо-
способного — возраста теперь при-
ходится до 71,8% [1]. Известно, что 
болезни сердечно-сосудистой систе-
мы, в том числе инфаркт миокарда 
и мозговой инсульт, занимают лиди-
рующее место в структуре смертно-
сти. Такие факторы риска и заболева-
ния, как артериальная гипертензия, 
ишемическая болезнь сердца и/или 
сахарный диабет, не могут быть моно-
нозологией — появляется коморбид-

ность, то есть дополнительные кли-
нические состояния, которые всегда 
изменяют течение основного заболе-
вания. В пожилом возрасте чаще всего 
диагностируется хроническая ише-
мия мозга и значительно реже — лег-
кие или умеренные сосудистые ког-
нитивные расстройства. Дело в том, 
что из-за расстройств памяти и других 
когнитивных функций эти пациен-
ты не обращаются к врачам несмотря 
на наличие артериальной гипертен-
зии (АГ), сахарного диабета (СД), ате-
росклеротической или ишемической 
болезни сердца (ИБС) [2]. Взаимосвязь 
между кардиальными и церебраль-
ными нарушениями давно известна. 
Кардиоцеребральный синдром, под-
робно изученный В. М. Яковлевым, 
дал толчок к развитию кардионевро-
логии — изучению неврологических 

расстройств при сердечно-сосудистых 
заболеваниях [3, 4]. Сердечно-
сосудистый континуум — общность 
динамического развития сердечно-
сосудистых изменений, а значит, 
и общность коррекции. Первый этап — 
это изменение стиля жизни: борьба 
с ожирением, увеличение физической 
активности, воздействие на контроли-
руемые факторы риска (лечение АГ, 
СД, дислипидемии). Стандарты лече-
ния таких пациентов хорошо извест-
ны: коррекция АГ, статины, антитром-
боцитарные средства.

При таких заболеваниях, как АГ, СД, 
сопровождаемых нарушением микро-
циркуляции и дисфункцией эндоте-
лия, происходит поражение мелких 
сосудов головного мозга, что ведет 
к возникновению сосудистых когни-
тивных расстройств. Неспецифическая 
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Не быть в тягость близким,
Не давать советы, 

Оставаться самим собой,
Не заставлять себя ждать,

Не говорить о своих болезнях.

Е. М. Тареев
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терапия таких расстройств основыва-
ется на выборе препаратов, действие 
которых направлено на снижение 
выраженности гипоксии и церебраль-
ной ишемии [5]. Одним из эффектив-
ных нейрометаболических препаратов 
для лечения когнитивных нарушений 
является Актовегин®.

Впервые Актовегин® был разработан 
и запатентован в 1956 году. Этот пре-
парат представляет собой высокоочи-
щенный депротеинизированный гемо-
дериват крови телят, в составе которо-
го более 200 биологически активных 
компонентов, в том числе аминокис-
лоты, биогенные амины и полиамины, 
сфинголипиды, инозитолфосфооли-
госахариды, продукты обмена жиров 
и углеводов, свободные жирные кис-
лоты, а кроме того, витамины и боль-
шое число микро- и макроэлементов. 
Молекулярные массы органических 
соединений не превышают 5000 даль-
тон. Технология получения гемодиа-
лизата исключает наличие белковых 
и других компонентов, обладающих 
антигенными и пирогенными свой-
ствами [6].

Актовегин® увеличивает потребле-
ние и использование кислорода, благо-
даря чему энергообмен клеток перево-
дится в сторону аэробного гликолиза 
и тормозится окисление свободных 
жирных кислот, что способствует 
активизации энергетического метабо-
лизма. Одновременно увеличивается 
содержание высокоэнергетичных фос-
фатов (АТФ и АДФ) в условиях ишемии 
и тем самым восполняется энергети-
ческий дефицит [6]. Обладая инсули-
ноподобным действием, Актовегин® 
стимулирует транспорт глюкозы через 
мембрану, не задействуя при этом 
рецепторы инсулина [7]. Кроме того, 
отмечается явно выраженный анти-
оксидантный эффект, являющийся 
составной частью нейропротектив-
ного действия препарата: снижается 
уровень маркеров индукции апопто-
за (каспазы-3) и сдерживается обра-
зование активных форм кислоро-
да в клетках [7–9]. Недавние работы 
показали, что Актовегин® ингиби-
рует активность полимеразы поли-
АДФ-рибозы — ядерного фермента, 
при избыточной активации которого 
могут запускаться процессы клеточ-
ной гибели в случае таких состояний, 
как цереброваскулярные заболева-
ния и диабетическая полинейропа-
тия [10]. Установлено, что препарат 

способен вызывать модуляцию актив-
ности нуклеарного фактора NF-kB, 
играющего важную роль в регуляции 
процессов апоптоза и воспаления [11]. 
Помимо этого Актовегин® улучшает 
микроциркуляцию в тканях, пози-
тивно воздействуя на эндотелий сосу-
дов [12]. Хорошо известны раноза-
живляющие и репаративные эффекты 
от приема данного препарата.

Особую роль играет магний, являю-
щийся обязательным участником син-
теза клеточных пептидов, он входит 
в состав 13 металлопротеинов, более 
300 ферментов, в том числе в состав 
глутатионсинтазы, осуществляю-
щей превращение глутамата в глута-
мин [13]. Актовегин®, обладая инсули-
ноподобным действием, стимулирует 
клеточный метаболизм, а также повы-
шает потребление кислорода и выра-
ботку энергии. Эффекты описаны для 
различных органов и тканей, что под-
тверждает представление о препарате 
как о стимуляторе выработки энер-
гии в различных тканях, находящихся 
в состоянии ишемии [13].

Актовегин® обладает плейотропным 
эффектом, что обеспечивается нейро-
протективными и метаболическими 
свойствами препарата, которые реа-
лизуются за счет инсулиноподобной, 
антигипоксической, антиоксидантной 
активности, а также способности улуч-
шать микроциркуляцию в тканях и, как 
следствие, позитивного воздействия 
на эндотелий сосудов [14]. Этот компо-
нент плейотропного эффекта особен-
но важен, поскольку микрососудистые 
нарушения играют определенную роль 
в патогенезе различных заболеваний, 
в частности инсульта, хронической 
ишемии мозга, ИБС и диабетической 
полиневропатии.

В последние годы взаимосвязь между 
ишемической болезнью сердца и нару-
шениями когнитивных функций уже 
не оспаривается. Нормализация уров-
ня артериального давления считает-
ся одним из наиболее эффективных 
способов профилактики развития 
и прогрессирования когнитивных 
расстройств. Однако и в этом случае 
когнитивные нарушения могут сохра-
няться, что не только способству-
ет сокращению продолжительности 
жизни пациентов и снижению ее каче-
ства, но и вызывает у них сомнения 
в необходимости лечения.

Таким образом, медикаментозная 
коррекция нарушений микроциркуля-

ции есть не что иное, как патогенети-
чески обоснованная стратегия лече-
ния артериальной гипертензии [15]. 
Наглядно показано, что нарушения 
в системе микроциркуляции отно-
сятся к наиболее распространенным 
формам поражения органов-мишеней 
у тех пациентов, которые не получа-
ли антигипертензивную терапию. 
Современные способы лечения 
в подавляющем большинстве случаев 
позволяют достичь целевых значений 
артериального давления, но сохраня-
ющиеся у некоторых пациентов ког-
нитивные нарушения требуют приме-
нения дополнительных лекарственных 
средств нейрометаболического типа 
действия. Одним из препаратов данной 
группы является Актовегин®, который 
не только способствует регрессу ког-
нитивных нарушений, но и оказывает 
положительное влияние на состояние 
сосудов микроциркуляторного русла, 
улучшая параметры микрогемоди-
намики и вазомоторной активности 
микрососудистого эндотелия [14].

В работе Е. Д. Остроумовой и соавт. 
отмечается, что применение препарата 
Актовегин® для лечения когнитивных 
нарушений, возникших на фоне артери-
альной гипертензии, приводило к субъ-
ективному и объективному улучшению 
памяти и внимания, причем этот эффект 
сохранялся в течение шести месяцев 
после окончания приема препарата [16].

При ведении пациента с кардиаль-
ной патологией очень важно иметь 
возможность усилить энергетические 
процессы метаболизма в миокарде 
именно с помощью лекарственных 
препаратов, существенно не влияю-
щих на гемодинамику и не обладаю-
щих отрицательным хроно- и инотроп-
ным действием. Этот подход может 
быть особенно эффективен у больных 
ИБС, когда максимальные значения 
доз антиишемических средств, обла-
дающих влиянием на гемодинамику, 
уже достигнуты, а положительный 
клинический эффект еще не получен. 
Основными энергетическими субстра-
тами в миокарде являются глюкоза 
и свободные жирные кислоты (СЖК), 
конечным продуктом их распада — 
ацетилкоэнзим-А, вступающий в цикл 
Кребса в митохондриях с образовани-
ем АТФ. При достаточном поступле-
нии кислорода таким энергетическим 
субстратом должны быть СЖК, кото-
рые служат источником 60–80% АТФ. 
В случае умеренной ишемии аэробное 
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окисление СЖК и глюкозы снижает-
ся, основным источником АТФ стано-
вится анаэробный гликолиз, и тогда 
запасы гликогена мобилизуются на его 
поддержку. Следует отметить, что при 
полной окклюзии сосуда анаэроб-
ный гликолиз остается единствен-
ным источником образования энер-
гии. Таким образом, при угнетении 
аэробной энергопродукции наиболее 
адаптивную роль играет анаэробный 
гликолиз, что обусловливает целесо-
образность назначения цитопротек-
тивных препаратов с антиоксидант-
ным эффектом уже на ранних этапах 
развития ишемии миокарда.

Установлено, что у больных ИБС 
ослабляется антиоксидантная защи-
та (АОЗ), что ведет к накоплению про-
дуктов перекисного окисления липи-
дов (ПОЛ). Чем тяжелее протекает ИБС, 
тем выше степень соотношения ПОЛ 
и АОЗ, коррелирующих с тяжестью 
заболевания. Так, при наличии ста-
бильной стенокардии уже начинается 
снижение активности антиоксидант-
ного фермента глутатионпероксида-
зы, а при более тяжелых формах ИБС, 
остром инфаркте миокарда (ОИМ), 
хронической сердечной недостаточ-
ности (ХСН) этот процесс усилива-
ется. Применение антиоксидантов, 
в частности препарата Актовегин®, 
приводит к блокированию активации 
свободных радикалов и перекисного 
окисления липидов клеточных мем-
бран, имеющих место при развитии 
ОИМ, острых нарушений региональ-
ного и общего кровообращения. При 
стабильном течении ИБС критерия-
ми включения препарата Актовегин® 
в схему терапии являются: отсутствие 
эффекта от традиционных способов 
лечения; возникновение нарушений 
ритма и проводимости, развитие сер-
дечной недостаточности; ухудшение 
течения ИБС (медленно прогресси-
рующая стенокардия); сочетание ИБС 
с АГ, СД, хронической обструктивной 
болезнью легких, хроническими забо-
леваниями печени. В таких случаях 
Актовегин® можно назначать внутрь 
по 200 мг (1 таблетка) 3 раза в день 
в течение не менее 3–4 недель. В отде-
лениях интенсивной терапии уже 
накоплен достаточный клинический 
опыт, который позволяет рекомендо-
вать введение высоких доз препарата 
Актовегин® (от 800–1200 мг до 2–4 г). 
При ургентных состояниях этот пре-
парат можно назначать внутривенно 

в качестве дополнительного лечения 
следующих заболеваний: ОИМ после 
проведения тромболизиса, для про-
филактики синдрома реперфузии; 
ОИМ с нарушениями ритма и прово-
димости, развитием сердечной недо-
статочности; нестабильная стенокар-
дия при невозможности назначения 
максимальных целевых доз антиан-
гинальных препаратов; после оста-
новки кровообращения и асфиксии; 
ХСН IIБ–III, III–IV функциональных 
классов; кардиальный синдром Х.

При ИБС нередко возникают 
микроциркуляторные нарушения. 
Применение препарата Актовегин® 
способствует улучшению микроцир-
куляции — по-видимому, за счет улуч-
шения аэробного обмена сосудистого 
эндотелия. Этот процесс сопровожда-
ется высвобождением мощных вазо-
дилататоров — оксида азота и про-
стациклина, что приводит к улуч-
шению перфузии органов и тканей, 
уменьшению общего периферического 
сосудистого сопротивления, а кроме 
того, создаются условия для снижения 
сопротивления сердечного выброса 
и уменьшения потребности миокарда 
в кислороде [5]. Самые положительные 
эффекты были получены в результа-
те назначения препарата Актовегин® 
больным ОИМ с признаками сердеч-
ной недостаточности и высокими 
градациями желудочковых аритмий. 
Современное лечение ОИМ предпо-
лагает проведение реканализации 
тромбированных коронарных артерий 
с помощью тромболитической терапии 
и/или чрескожной транслюминаль-
ной баллонной ангиопластики с уста-
новкой стента или без него. Однако 
в более чем 30% случаев восстанов-
ление коронарного кровотока приво-
дит к развитию синдрома реперфузии, 
что обусловлено резким возрастанием 
поступления кислорода и неспособно-
стью кардиомиоцитов утилизировать 
его. В результате повреждаются липи-
ды мембран и функционально важные 
белки, в частности, входящие в состав 
цитохромной дыхательной цепи и мио-
глобина, нуклеиновых кислот и других 
структур кардиомиоцитов [17]. Кроме 
того, при реперфузии избыточное 
количество СЖК ингибирует пируват-
дегидрогеназный комплекс с образо-
ванием 95% АТФ за счет их окисления. 
При этом повышается концентрация 
СЖК в ишемизированной зоне, что 
приводит к реперфузионному повреж-

дению миокарда и развитию опасных 
нарушений ритма, вплоть до аритмо-
генной внезапной смерти.

Таким образом, назначение препара-
та Актовегин® для лечения ИБС явля-
ется патогенетически обоснованным. 
Препарат, применявшийся в остром 
периоде ОИМ по 400 мг в сутки вну-
тривенно капельно, достоверно значимо 
снижал риск желудочковых аритмий уже 
через 5 дней. Подобная терапия в слу-
чаях ОИМ с осложненным течением 
безопасна и эффективна. Подтверждено 
двунаправленное положительное дей-
ствие препарата Актовегин®: уменьше-
ние проявления электрической неста-
бильности миокарда и улучшение его 
глобальной сократительной способно-
сти. Это объясняется положительным 
воздействием как на сохранение энерге-
тического потенциала кардиомиоцитов 
в условиях ишемии, так и на снабжение 
поврежденной клетки глюкозой и нор-
мализацию метаболизма. На основании 
клинических результатов Актовегин® 
может быть рекомендован для лечения 
ОИМ осложненного течения в качестве 
дополнения к базисной терапии [18].

При изучении действия препарата 
Актовегин® в отношении когнитив-
ных функций у пациентов с сахар-
ным диабетом 2-го типа и наличием 
сопутствующей артериальной гипер-
тензии, ишемической болезни сердца 
и гемодинамически значимых стено-
зов сонных артерий [19] выяснилось, 
что наибольшая динамика показате-
лей когнитивных функций отмечалась 
в тех случаях, когда диабет сочетал-
ся с другими клинически значимы-
ми сердечно-сосудистыми факторами 
риска. Причиной когнитивных нару-
шений у этой категории пациентов, 
наряду с другими факторами, являет-
ся тканевая гипоксия, обусловленная 
макро- и микрососудистым повреж-
дением. Вероятно, улучшая параме-
тры микроциркуляторного кровото-
ка, Актовегин® оказывает дополни-
тельный положительный эффект при 
сосудистых когнитивных расстрой-
ствах, приводящих к поражению сосу-
дов малого калибра. Таким образом, 
эффекты препарата Актовегин® объ-
ясняются плейотропным механизмом 
его действия, в котором особое место 
отводится активирующему влиянию 
на энергетический метаболизм клеток 
различных органов [20], снижению 
окислительного стресса и апоптоза, 
а также увеличению числа синапти-
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ческих связей между нейронами [21]. 
В коррекции когнитивных нарушений 
не последнюю роль играет улучше-
ние различных параметров кровотока 
в системе микроциркуляторного русла 
головного мозга. Это свидетельствует 
о том, что функциональное состояние 
микрососудистого русла кожи может 
отражать состояние процессов микро-
циркуляции в других органах и систе-
мах [22].

Интересно применение препарата 
Актовегин® при диабетической поли-
нейропатии (ДПН). ДПН является одним 
из самых частых осложнений СД и в слу-
чае неудовлетворительного наблюдения 
за состоянием больного неизбежно при-
водит к синдрому диабетической стопы 
и ампутации конечности. Появление пер-
вых симптомов ДПН не связано напря-
мую с длительностью СД. Зачастую 
нарушение функции нервов возникает 
достаточно быстро и при отсутствии 
выраженных жалоб со стороны паци-
ента своевременно не диагностируется. 
Контроль уровня сахара не всегда явля-
ется единственной мерой, предотвраща-
ющей или замедляющей развитие ДПН. 
Учитывая и метаболические, и микросо-
судистые нарушения в основе патогенеза 
ДПН, необходимо применять препара-
ты, обладающие комплексным нейроме-
таболическим действием и улучшающие 
функции микроциркуляторного русла 
и эндотелия.

Актовегин® облегчает нейропати-
ческие симптомы ДПН за счет соче-
тания нейрометаболического и сосу-
дистого эффекта, заключающегося 
в эндотелиопротекции и улучшении 
микроциркуляции в системе vasa 
nervorum (улучшение трофики нерва). 
Кроме того, снижается болевой син-
дром и нормализуется психологическое 
состояние пациентов с ДПН — веро-
ятно, за счет воздействия на опреде-
ленные нейротрансмиттеры (серо-
тонин) [23]. Поскольку в результате 
приема препарата Актовегин® у паци-
ентов с ДПН наблюдается болезнь-
модифицирующий эффект, его можно 
назначать при терапии ДПН, сопрово-
ждая медикаментозное лечение адек-
ватным гликемическим контролем.

Антигипертензивная, гиполипидемиче-
ская, гипогликемическая терапия не ока-
зывает какого-либо влияния на нарушен-
ные функции головного мозга, которые 
улучшились только на фоне терапии 
препаратом Актовегин®. Необходимость 
их коррекции не вызывает сомнений — 

это не только положительно сказывает-
ся на длительности жизни пациента и ее 
качестве, но и способствует появлению 
желания продолжить лечение. Учитывая 
системный характер действия препара-
та, можно с большой долей вероятно-
сти ожидать достижения благоприятно-
го результата в случае курсового приема 
препарата Актовегин® при артериальной 
гипертензии, ишемической болезни серд-
ца и сахарном диабете. ■
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