
Нейрометаболическая терапия имеет широкие показа-

ния при самых разнообразных заболеваниях нервной систе-

мы. Целью нейрометаболической терапии является, во-пер-

вых, создание метаболической защиты нейронов от ише-

мии, гипоксии и других повреждающих воздействий (нейро-

протекция). Во-вторых, на фоне оптимизации церебрально-

го метаболизма происходит активация процессоров нейро-

нальной пластичности и нейрорепарации (нейротрофиче-

ский эффект). Именно эти процессы лежат в основе функ-

ционального восстановления после инсульта, черепно-моз-

говой травмы или иного острого локального или диффузно-

го поражения головного мозга. Поэтому нейрометаболиче-

ская терапия способствует уменьшению степени и темпа по-

вреждения нервной системы при различных патологических

состояниях и мобилизует внутренние резервы головного

мозга для преодоления последствий таких повреждений.

Важным клиническим эффектом нейрометаболической те-

рапии является улучшение когнитивных функций у пациен-

тов с различными сосудистыми и нейродегенеративными

церебральными заболеваниями. В настоящее время в нашей

стране нейрометаболическая терапия используется в качест-

ве основного лечения когнитивных нарушений (КН) у паци-

ентов с легкими и умеренными (недементными) расстрой-

ствами высших мозговых функций, в восстановительном пе-

риоде инсульта, черепно-мозговой травмы, иного острого

локального или диффузного повреждения нервной системы. 

Актовегин представляет собой классический нейро-

метаболический препарат, который хорошо зарекомендовал

себя у российских неврологов и врачей других специально-

стей в результате 35-летнего успешного применения в кли-

нической практике в нашей стране.

С о с т а в  А к т о в е г и н а
Актовегин получают из крови телят методом ультра-

фильтрации. В процессе производства Актовегина из перво-

начального сырья удаляют все молекулы массой >5000 Да,
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Актовегин – производное крови телят, которое содержит более 200 биологически активных соединений. В экспериментальных усло-

виях показано, что Актовегин уменьшает нейротоксический эффект амилоида, нейтрализует активные формы кислорода, норма-

лизует эндотелиальную функцию сосудов небольшого калибра. На модели нейробластомы показано, что препарат не стимулирует

опухолевый рост. Клинический опыт использования Актовегина свидетельствует о его несомненной эффективности при умеренных

когнитивных нарушениях сосудистого генеза и при хронической симметричной дистальной диабетической полиневропатии, а также

в качестве дополнительной терапии деменции первично-дегенеративной и сосудистой природы. В настоящее время активно изуча-

ется клиническая эффективность Актовегина при хронических облитерирующих заболеваниях артерий нижних конечностей.
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включая любые белки, эндотоксины и антигены. Состав

Актовегина неоднократно уточнялся с помощью современ-

ных высокотехнологичных методик, таких как газовая и

жидкостная хроматография в сочетании с масс-спектроско-

пией. Установлено, что в состав лекарственного средства

входит более 200 биологически активных соединений, в том

числе незаменимые аминокислоты, биогенные амины, по-

лиамины, сфинголипиды, эйкозаноиды, гексозы, лактат,

сукцинат, холин, витамины, аденозинмонофосфат, ацетил-

карнитины, фосфолипиды и др. Перечисленные вещества

оказывают многомодальное положительное воздействие на

нейрональные мембраны и внутриклеточный метаболизм,

включая процессы синтеза белка и аденозинтрифосфата, а

также на функцию эндотелия церебральных микрососудов.

Важно подчеркнуть, что Актовегин полностью лишен бел-

ковых молекул, поэтому практически не вызывает аллерги-

ческих реакций и абсолютно безопасен в отношении транс-

миссивных белковых заболеваний. После завершения про-

цесса ультрафильтрации отсутствие белка в полученном

препарате обязательно верифицируется с помощью элект-

рофореза в SDS-полиакриламидном геле. Все молекулы,

содержащиеся в Актовегине, присутствуют в человеческом

организме в норме и представляют собой естественные ме-

таболиты, поэтому Актовегин оказывает плейотропное дей-

ствие на нейрональный метаболизм, изменяя его исключи-

тельно в пределах физиологического гомеостаза [1–3].

М е х а н и з м ы  д е й с т в и я  А к т о в е г и н а
В многочисленных доклинических исследованиях in

vitro и in vivo показано, что благоприятное нейропротектив-

ное, нейротрофическое и когнитивное воздействие Актове-

гина связано со следующими механизмами:

– активация внутриклеточных окислительных про-

цессов, что приводит к увеличению утилизации кислорода

без роста потребности в нем, повышает синтез аденозин-

трифосфата, что в конечном итоге повышает выживаемость

клеток в условиях ишемии и гипоксии (антигипоксический

эффект) [4–7];

– активация трансмембранного транспорта глюкозы

внутрь нейронов и повышение утилизации глюкозы – инсу-

линоподобный эффект без воздействия на рецепторы к ин-

сулину; предполагается, что в основе данного эффекта ле-

жит усиление высвобождения инозитололигосахаридов из

клеток гепатоцитов [8–14];

– уменьшение содержания активных форм кислорода,

ингибирование процессов перекисного окисления липидов

(антиоксидантный эффект) [15, 16];

– стимуляция иммунокомпетентных клеток, актива-

ция факторов, регулирующих процессы тканевого воспале-

ния и апоптоза (NF-κB) [2];

– нормализация функции эндотелия микроциркуля-

торного русла, увеличение кровотока по капиллярам (анти-

ишемический эффект) [17].

Нейропротективный и нейротрофический эффекты

Актовегина были подробно изучены в работе M. Elmlinger и

соавт. [16] на модели эмбриональных нейронов гиппокампа

крыс. Нейроны были взяты у 18-дневных эмбрионов, куль-

тивированы стандартным образом и наблюдались в течение

10 дней на фоне применения различных доз Актовегина или

без применения исследуемого препарата. После 10 дней ин-

кубации число живых клеток оказалось достоверно боль-

шим (в 2,4 раза) на фоне использования Актовегина, чем в

контрольной культуре нейронов. Этот эффект был дозоза-

висимым и прослеживался начиная с дозы 10 мкг/мл. Од-

новременно отмечались увеличение плотности дендритной

сети в обработанной лекарством культуре по сравнению с

необработанной и достоверное превосходство обработан-

ной культуры по числу активных синапсов (в 3,6 раза;

р<0,001). Не было получено, однако, существенного роста

аксонов после применения Актовегина. Также было показа-

но, что Актовегин дозозависимым образом защищает ней-

роны от повреждающего воздействия амилоидного белка и

процессов перекисного окисления липидов. Как известно,

отложение в паренхиме головного мозга патологического

амилоидного белка рассматривается в настоящее время в

качестве первого этапа патогенеза самого распространенно-

го нейродегенеративного заболевания – болезни Альцгей-

мера. Церебральный амилоидный белок реализует свое ней-

ротоксическое действие через активацию тканевого воспа-

ления, перекисное окисление липидов, глутаматергическую

эксайтотоксичность и другие механизмы. В цитируемой

экспериментальной работе основной фрагмент амилоидно-

го белка добавлялся к эмбриональным нейронам гиппокам-

па крыс, обработанным в разных концентрациях Актовеги-

ном или нативных. Было выявлено, что вызванная амило-

идным белком Aβ25-35 индукция апоптоза в значительной

степени нивелируется при использовании терапевтических

доз Актовегина. В другой экспериментальной модели 

апоптоз индуцировали добавлением к клеточной культуре

тетрабутилгидропероксида – вещества с мощным проокси-

дантным эффектом. Однако в культурах, обработанных те-

рапевтическими дозами Актовегина, содержание активных

форм кислорода было достоверно (р<0,001) меньшим, чем в

отсутствие лекарственного средства [15].

По экспериментальным данным, Актовегин не только

обладает нейропротективным эффектом, но и оказывает

положительное влияние на эндотелий сосудистой стенки. 

В исследовании А.А. Fedorovich и соавт. [17] 28 условно здо-

ровым добровольцам внутривенно вводилось 1 или 2 г ле-

карственного вещества, после чего методом лазерной ка-

пилляроскопии оценивали изменения периферического

кровотока. Было показано, что через 2–6 ч после введения

Актовегина фиксируется значительное увеличение крове-

наполнения в периферических метаартериолах и капилля-

рах, которое достоверно превосходит аналогичные измене-

ния после введения физиологического раствора (рис. 1).

Анализ колебаний перфузии крови по микроциркуляторно-

му руслу свидетельствовал, что реактивная периферическая

вазодилатация после введения Актовегина развивалась

главным образом за счет изменения реактивности эндоте-

лия микрососудов. Одновременно было зафиксировано не-

которое положительное влияние на мышечную оболочку

микрососудов. Полученные результаты позволяют считать

Актовегин средством патогенетической терапии сосудисто-

го поражения головного мозга при артериальной гипертен-

зии (АГ), сахарном диабете (СД) и других заболеваниях, где

эндотелиальная дисфункция играет важную роль [17]. 

О положительном когнитивном эффекте Актовегина

сообщают S. Meilin и соавт. [18]. У экспериментальных жи-

вотных вызывали транзиторную глобальную ишемию го-

ловного мозга, а затем оценивали их способность к про-

странственной ориентировке в заданиях с водным лабирин-
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том. Было показано, что лечение Актовегином способству-

ет более быстрому нахождению экспериментальным живот-

ным выхода из лабиринта. При патоморфологическом ис-

следовании авторы обнаружили достоверно большую выжи-

ваемость нейронов гиппокампов обоих полушарий на фоне

лечения Актовегином по сравнению с контрольной группой

животных. Увеличение выживаемости нейронов на фоне

Актовегина было продемонстрировано и во многих других

экспериментальных моделях церебральной ишемии.

Помимо нейротропных эффектов Актовегина, много-

численные исследования свидетельствуют о способности

данного препарата ускорять заживление ран и уменьшать

выраженность радиационного повреждения перифериче-

ских тканей. Есть отдельные сообщения о снижении на фо-

не применения Актовегина риска тромбозов, благоприят-

ном влиянии препарата на сердечный выброс и функцию

кардиомиоцитов [1, 2].

К л и н и ч е с к и е  и с с л е д о в а н и я  А к т о в е г и н а
Актовегин имеет доверительную доказательную базу

клинической эффективности при деменциях различной

этиологии, синдроме умеренных когнитивных нарушений

(УКН) и диабетической полиневропатии.

В работе W.M. Herrmann и соавт. [19] Актовегин при-

меняли в смешанной группе пациентов с деменцией, в ко-

торую вошли как лица, страдающие болезнью Альцгейме-

ра, так и пациенты с выраженными стадиями сосудистого

поражения головного мозга (рис. 2). Многомодальный

плейотропный эффект изучаемого

препарата делает возможным и обос-

нованным подобный дизайн иссле-

дования, так как Актовегин воздей-

ствует на патогенетические механиз-

мы, общие для обеих распространен-

ных форм деменции. Исследование

было выполнено по двойному слепо-

му рандомизированному проспек-

тивному методу. Пациенты (n=120)

получали Актовегин в дозе 2000 мг в

виде внутривенных капельных вли-

ваний трижды в неделю в течение 

4 нед или аналогичное по внешнему

виду плацебо (ПЛ). Для оценки эф-

фективности использовались как

нейропсихологические методики

(принятый в Германии так называе-

мый «короткий синдромный тест»),

так и психометрические шкалы для

оценки эмоционально-поведенче-

ской сферы и опросники, которые

позволяют оценить степень самосто-

ятельности пациентов, а следова-

тельно, клиническую значимость

полученных результатов. В итоге бы-

ло выявлено, что пациенты, полу-

чавшие Актовегин, после лечения

достоверно превосходили больных

из группы ПЛ как по когнитивным,

так и по поведенческим показателям

и параметрам самостоятельности в

повседневной жизни. Различия дос-

тигали статистической значимости как при анализе общей

популяции, так и в группах первично-дегенеративной и

сосудистой деменции отдельно.

В сходном по дизайну исследовании S. Kanowsky и со-

авт. [20] 60 пациентов с синдромом деменции различной

этиологии получали внутривенные вливания 20% раствора

Актовегина в дозе 250 мл ежедневно в течение 4 нед или ПЛ.

К окончанию терапии пациенты, получавшие действующий

препарат, достоверно превосходили группу ПЛ как по ней-

ропсихологическим тестам, так и по эмоционально-пове-

денческим показателям и общим клиническим шкалам.

После внедрения в клиническую практику ацетилхоли-

нергических препаратов и мемантина актовегин используется

как дополнительное лечение первично-дегенеративной или

сосудистой деменции. Обычно он назначается пациентам,

уже стабилизированным благодаря применению так называе-

мой базисной терапии для усиления эффективности антиде-

ментных препаратов. Он может использоваться также в каче-

стве альтернативной терапии при наличии противопоказаний

к приему ингибиторов ацетилхолинэстеразы или мемантина.

Однако с учетом нейропротективного эффекта Акто-

вегина наибольший интерес врачей и исследователей вызы-

вает использование данного препарата до развития выра-

женных КН. Следует отметить, что международным науч-

ным сообществом до сих пор не разработан общепринятый

протокол ведения пациентов с легкими или умеренными

КН, поэтому изучение нейропротективных препаратов на

этой стадии особенно актуально. 
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Рис. 1. Динамика максимальных значений амплитуды эндотелиального ритма 

в процессе острого фармакологического теста у 5 испытуемых после введения 

Актовегина и физиологического раствора (NaCl) [17]
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Рис. 2. Опыт применения Актовегина у пациентов с болезнью Альцгеймера 

и сосудистой деменцией [19]
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В наиболее крупном рандомизированном контроли-

руемом исследовании эффективности Актовегина при син-

дроме УКН – ARTEMIDA [21] участвовали пациенты с по-

стинсультным вариантом сосудистых КН легкой и умерен-

ной выраженности. У пациентов в остром периоде нетяже-

лого ишемического инсульта при условии ясного сознания

проводилось нейропсихологическое исследование. Если у

пациента выявлялись легкие или умеренные КН, он был

рандомизирован. Часть пациентов получали исследуемый

препарат вначале в виде внутривенных вливаний (2000 мг

ежедневно во время нахождения в стационаре, но не более 21

вливания), а затем перорально по 400 мг 3 раза в день в тече-

ние 6 мес. Остальные пациенты получали аналогичное по

внешнему виду ПЛ. Всего в исследовании приняли участие

более 500 пациентов с синдромом сосудистых УКН. Оценка

эффективности проводимой терапии осуществлялась на 21-

й день, через 3, 6 и 12 мес лечения. Превосходство Актове-

гина над ПЛ было зафиксировано уже через 3 мес терапии и

сохранялось в течение всего срока наблюдения (1 год; рис.

3). Представляет интерес тот факт, что последние 6 мес на-

блюдения пациенты не получали терапию исследуемым

препаратом. Тем не менее величина терапевтического эф-

фекта продолжала возрастать. Вероятно, в основе отсрочен-

ного эффекта препарата лежит его влияние на ключевые

нейротрофические факторы и их отсроченное активирую-

щее воздействие на церебральные репаративные процессы.

Важно подчеркнуть, что Актовегин является единственным

на сегодняшний день препаратом с доказанной в рандоми-

зированном исследовании эффективностью при сосуди-

стых УКН.

Интерес к применению Актовегина при КН, не дости-

гающих выраженности деменции, присутствует и у евро-

пейских коллег. В одной работе [22] применяли Актовегин в

двойном слепом исследовании у пациентов с синдромом

хронической ишемии головного мозга. Пациенты были

рандомизированы на три группы по 40 человек: 1-я группа

получала Актовегин по 400 мг 3 раза в день, 2-я группа – Ак-

товегин по 600 мг 3 раза в день и 3-я группа – ПЛ. Длитель-

ность лечения составила 3 мес. Эффективность терапии

оценивали с помощью большого числа нейропсихологиче-

ских методик, включая тесты на память, внимание, реше-

ние задач, темп познавательной деятельности и т. д. В ре-

зультате было показано, что к окончанию срока терапии па-

циенты, получавшие Актовегин, имеют достоверное пре-

имущество над ПЛ по большинству использованных в рабо-

те методик. При этом величина эффекта существенно нара-

стала к третьему визиту (через 3 мес лечения) по сравнению

с предыдущим лечением. Это говорит о целесообразности

более продолжительных курсов лекарственной терапии. 

В то же время не получено различий между сравниваемыми

режимами дозирования Актовегина: увеличение дозы до 

600 мг 3 раза в день не давало никаких дополнительных пре-

имуществ по сравнению с дозой 400 мг 3 раза в день.

W.D. Oswald и соавт. [23] изучали влияние Актовегина

на темп познавательного процесса. Это очень важный пока-

затель, который отражает функционирование неспецифи-

ческих срединных стволово-подкорковых структур голов-

ного мозга и коррелирует с другими показателями внима-

ния. Следует отметить, что снижение темпа познавательно-

го процесса (брадифрения) является основным и самым

ранним признаком подкоркового типа КН, к которому от-

носятся в том числе сосудистые КН. Пациенты с формаль-

ным диагнозом «психоорганический синдром» (n=128) бы-

ли рандомизированы на две группы и получали лечение в

течение 3 мес. Пациенты терапевтической группы получали

Актовегин перорально в стандартной дозировке (400 мг 

3 раза в день). В результате заранее определенная первичная

конечная точка была достигнута: авторы показали, что ле-

чение Актовегином способствует достоверному регрессу

брадифрении.

В нескольких ранних зарубежных работах [24–26] от-

мечено свойство Актовегина позитивно влиять на электро-

физиологические показатели пожилых людей с признаками

возрастного когнитивного снижения. Наблюдались регресс

относительной мощности медленноволновой биоэлектри-

ческой активности головного мозга и уменьшение латент-

ного периода когнитивного вызванного потенциала Р300.

Это соответствует общепринятому представлению о жела-

тельном профиле действия ноотропных препаратов и соот-

носится с приведенными выше клиническими данными.

В основе положительного когнитивного эффекта Ак-

товегина, вероятно, лежит его влияние на эндотелиальную

дисфункцию и ремоделирование капиллярного русла, о чем

уже говорилось ранее. В работе А.А. Федоровича и Г.Н. Со-

болевой [27] метод лазерной капилляроскопии ногтевого

ложа проводился пациентам с АГ до и после курсового лече-

ния Актовегином. Пациенты с АГ (n=40) были разделены на

две группы: в обеих группах уже на момент включения в ис-

следование был достигнут адекватный контроль основного

заболевания. Однако увеличение кровотока по микроцир-

куляторному руслу наблюдалось только у тех пациентов, ко-

торым было проведено курсовое лечение Актовегином.

Улучшение микроциркуляции сопровождалось достовер-

ной положительной динамикой в когнитивной сфере, в

первую очередь по результатам тестов на внимание и темп

познавательной деятельности. Таким образом, только анти-

гипертензивной терапии, вероятно, недостаточно для ниве-

лирования эндотелиальной дисфункции. Чтобы получить

более полный клинический эффект, необходимо сочетать

антигипертензивную терапию с патогенетическим нейро-
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Рис. 3. Динамика результата MoCA-теста на фоне 

терапии Актовегином у пациентов с синдромом УКН 

сосудистой природы [21]
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метаболическим лечением, и в качестве препарата выбора

можно рекомендовать Актовегин.

Об улучшении когнитивных функций на фоне АГ со-

общают также некоторые другие авторы [28, 29]. Мы наблю-

дали достоверное улучшение когнитивных функций у паци-

ентов с недементными КН на фоне СД, причем это улучше-

ние было достоверным и клинически значимым как в груп-

пе относительно «чистой» диабетической энцефалопатии,

где все остальные факторы риска церебральной патологии

были минимизированы, так и при сочетании СД с АГ, ате-

росклерозом и другими сосудистыми факторами риска [30].

Механизм действия Актовегина позволяет использо-

вать данный препарат не только при церебральной патоло-

гии, но и при заболеваниях периферической нервной систе-

мы. На сегодняшний день серьезной неврологической и эн-

докринологической проблемой остается хроническая дис-

тальная симметричная диабетическая полиневропатия.

Следует сказать, что современные международные реко-

мендации ограничиваются лишь достижением метаболиче-

ского контроля и симптоматическим лечением болевого

синдрома, если последний имеет место. Однако клиниче-

ская практика свидетельствует, что достижение адекватного

метаболического контроля является обязательным, но не-

достаточным. Как и при АГ, контроль основного заболева-

ния сам по себе не приводит к обратному развитию имею-

щихся неврологических осложнений. Необходимо также

проведение патогенетической терапии.

Многие экспериментальные исследования свидетель-

ствуют о том, что хроническая симметричная дистальная

полиневропатия развивается по патогенетическим механиз-

мам, сходным с теми, которые вызывают поражение голов-

ного мозга при микроангиопатии. Установлено, что ключе-

вую роль в развитии данного неврологического механизма

играют свободнорадикальное повреждение эндотелия сосу-

дов микроциркуляторного русла, эндотелиальная дисфунк-

ция с формированием патологического шунтирования кро-

ви в обход капилляров и хроническая ишемия. Поэтому

предпринимаются попытки использования препаратов с

антиоксидантным и эндотелий-протективным эффектом

при диабетической полиневропатии.

Наиболее масштабное изучение эффективности ней-

рометаболической терапии при диабетической полиневро-

патии проведено в исследовании D. Zigler и соавт. [31]. 

В нем участвовало 567 пациентов с СД 2-го типа и хрониче-

ской дистальной симметричной полиневропатией. Пациен-

ты были рандомизированы на две группы: основная группа

получала Актовегин в дозе 2000 мг в виде ежедневных внут-

ривенных вливаний, общим числом 20. В дальнейшем эти

пациенты получали исследуемый препарат перорально по

400 мг 3 раза в день в течение 6 мес. Вторая группа пациен-

тов получала аналогичное по внешнему виду и форме введе-

ния ПЛ. Эффективность терапии оценивали по общепри-

нятым для оценки тяжести полиневропатии методикам: об-

щей шкале субъективных симптомов (англ. Total Symptom

Score), объективной шкале Neuropathy impairment score low

limbs (NIS-LL) и изменению порога вибрационной чувстви-

тельности. Также оценивали качество жизни пациента. 

В результате исследования группа Актовегина достоверно

превосходила ПЛ по шкале субъективных симптомов. 

Регрессировали «стреляющие», жгучие боли и парестезии,

уменьшилось ощущение онемения. Объективно отмечалось

достоверное понижение порога вибрационной чувствитель-

ности. Не было достигнуто статистической значимости раз-

личий по общему показателю шкалы NIS-LL, но по отдель-

ным, очень важным для пациента показателям (например,

сенсорные расстройства) пациенты группы Актовегина так-

же достоверно превосходили получивших ПЛ. В итоге на-

блюдалось достоверное преимущество группы Актовегина

по показателю качества жизни. Таким образом, Актовегин в

настоящее время может с полным основанием расценивать-

ся как эффективный препарат для патогенетического лече-

ния самого частого неврологического осложнения СД –

хронической симметричной дистальной полиневропатии

(см. таблицу).

Эффективность Актовегина при диабетической по-

линевропатии была показана и в ряде других, менее мас-

штабных, исследований. При этом в работе Ф.Э. Моргое-

вой и соавт. [32] клиническое улучшение сопровождалось

снижением содержания в крови малонового диальдегида,

который является одним из основных показателей актив-
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И з м е н е н и е  к л ю ч е в ы х  к л и н и ч е с к и х  х а р а к т е р и с т и к  н а  ф о н е  и с п о л ь з о в а н и я  А к т о в е г и н а
у  п а ц и е н т о в  с  д и а б е т и ч е с к о й  п о л и н е в р о п а т и е й  [ 3 1 ]

Показатель                                                                 Актовегин (n=276)           ПЛ (n=280)     Разница                                               p
(95% доверительный 
интервал)

Оценка по шкале TSS -5,5±2,6 -4,7±2,9 -0,86 (от -1,22 до -0,50) <0,0001

«Стреляющая» боль -1,2±1,2 -1,0±1,2 -0,20 (от -0,32 до -0,08) 0,0015

Жгучая боль -1,5±1,1 -1,3±1,2 -0,26 (от -0,38 до -0,14) <0,0001

Парестезия -1,3±1,1 -1,2±1,1 -0,21 (от -0,33 до -0,09) 0,0007

Онемение -1,4±1,1 -1,2±1,1 -0,24 (от -0,38 до -0,10) 0,0010

Порог вибрационной чувствительности -3,6±4,5 -2,9±4,7 -5 (от -9 до -1) 0,017

Сенсорная функция по шкале NIS-LL -2,1±2,1 1,7±2,1 -0,38 (от -0,64 до -0,12) 0,0045

Психическое здоровье по опроснику SF-36 5,5±10,6 3,8±10,1 1,53 (0,17–2,88) 0,027



ности оксидантного стресса. Поэтому можно сделать вы-

вод, что в основе положительного эффекта Актовегина

при диабетической полиневропатии лежит в том числе

его благоприятное влияние на процессы перекисного

окисления липидов. 

При экстраневральной патологии имеется положи-

тельный опыт использования Актовегина при хрониче-

ских облитерирующих заболеваниях артерий нижних ко-

нечностей (ХОЗАНК) и осложненных формах хрониче-

ской венозной недостаточности (ХВН). В ряде отечествен-

ных и зарубежных рандомизированных плацебоконтроли-

руемых либо с активным контролем исследований с не-

большой выборкой было показано, что препарат увеличи-

вал дистанцию безболевой ходьбы у пациентов с ХОЗАНК

стадии IIВ, а также сокращал сроки лечения венозных тро-

фических язв на всех стадиях течения раневого процесса,

способствовал более быстрому купированию отечно-боле-

вого синдрома [33–38]. В настоящее время проходит круп-

ное международное многоцентровое рандомизированное

плацебоконтролируемое исследование, в которое плани-

руется включить 366 пациентов с ХОЗАНК IIB стадии из

России и ряда стран СНГ [39]. 

Интересны также аспекты применения Актовегина в

спортивной медицине. В последние годы в неспециализи-

рованной прессе были опубликованы противоречивые дис-

куссии сторонников и противников применения препарата

в спорте высоких достижений. Как известно, актовегин уве-

личивает поступление кислорода и глюкозы, усиливает кле-

точный метаболизм, а в недавнем исследовании in vitro бы-

ло продемонстрировано увеличение окислительного фос-

форилирования в митохондриях мышечных волокон с нару-

шенной проницаемостью базальной мембраны у человека

(полученных у нетренированных лиц с избыточной массой

тела) при острой экспозиции препарата [40]. Эти данные

стали основой для множества спекуляций, базирующихся

на несистематических наблюдениях, что Актовегин может

улучшать физические характеристики спортсменов, а так-

же, вероятно, содержит компоненты, обладающие анаболи-

ческим действием [41]. Однако при тестировании препара-

та Актовегин в антидопинговых лабораториях гормонов ро-

ста или запрещенных гормонов при ультрафильтрации мо-

лекул с массой до 6000 Да обнаружено не было. На сегод-

няшний день, в соответствии со «Списком запрещенных

препаратов и методов» WADA, Международного олимпий-

ского комитета, Национального олимпийского комитета

Германии и многих других национальных антидопинговых

агентств, Актовегин не запрещен для потребления спортс-

менами в период соревнований или вне его [42]. Результаты

последнего аналитического исследования F.X. Reichel и со-

авт. [43] продемонстрировали, что Актовегин содержит

крайне низкие концентрации половых анаболических гор-

монов (тестостерона и кортизола); вместе с тем содержание

ряда ингредиентов было значительно выше, чем в человече-

ской сыворотке. Помимо этого, было обнаружено значи-

тельное увеличение миозина в мышечных клетках С2С12, а

также увеличение площади мышечных трубочек после до-

бавления Актовегина по сравнению с контрольной группой.

Таким образом, результаты исследования свидетельствуют,

что ряд компонентов препарата может играть важную роль в

регуляции пролиферации мышечных клеток и способство-

вать улучшению регенерации скелетных мышц. Получен-

ные данные могут объяснять положительное влияние пре-

парата на заживление повреждений мышц, что было пока-

зано в предшествующих исследованиях [44].

Б е з о п а с н о с т ь  А к т о в е г и н а
Важными особенностями Актовегина являются безо-

пасность его применения и хорошая переносимость, в том

числе у пожилых и старых людей с различными сопутствую-

щими заболеваниями. Препарат по сути не имеет какого-

либо ожидаемого спектра нежелательных явлений. Побоч-

ные эффекты в основном сводятся к аллергическим реакци-

ям, которые возникают редко.

Касаясь вопроса риска развития трансмиссивных за-

болеваний при использовании Актовегина, необходимо

снова подчеркнуть, что специфика производственного про-

цесса исключает возможность попадания прионных частиц

в конечную субстанцию [45]. Более того, поставщики те-

лячьей крови проходят процедуру аудита, проводимого

компанией на регулярной основе, а ветеринарные сертифи-

каты подтверждают пригодность всех телят для употребле-

ния в пищу человеком. Биологическая безопасность ис-

пользуемого сырья в отношении прионных заболеваний

была подтверждена сертификатом соответствия Европей-

ского директората по качеству лекарственных средств, при

этом установлено, что производство Актовегина удовлетво-

ряет всем требованиям по предотвращению губчатой энце-

фалопатии, предусмотренным документом Европейского

агентства по лекарственным средствам (EMA).

Использование препаратов с нейротрофическим эф-

фектом иногда вызывает обеспокоенность практикующих

врачей в связи с теоретическим риском стимуляции опухо-

левого роста. Однако в отношении Актовегина имеются до-

казательства отсутствия подобного риска. Так, в экспери-

менте М.Г. Винокурова и соавт. [46] было показано, что в ус-

ловиях in vitro Актовегин не увеличивает количество опухо-

левых нейробластомных клеток линии SK-N-S при культи-

вировании в течение 72 ч по сравнению с контролем; более

того, препарат в высоких концентрациях снижает их коли-

чество, вызывая клеточную гибель.

В заключение следует сказать, что использование ней-

рометаболических препаратов началось много лет назад эм-

пирически и долгое время основывалось в большей степени

на собственном клиническом опыте, а не на данных иссле-

дований. Однако в настоящее время требования доказатель-

ной медицины заставляют проводить новые эксперимен-

тальные и клинические исследования давно известных ле-

карственных препаратов. Эти исследования позволяют уже

с точки зрения современных научных знаний понять меха-

низмы действия, доказать известную из опыта клиническую

эффективность, уточнить место нейрометаболических пре-

паратов в терапии неврологических расстройств, а иногда –

развеять необоснованные страхи относительно их безопас-

ности и переносимости. 
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