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При многих заболеваниях центральной и перифериче-

ской нервной системы развиваются нарушения окислитель-

но-восстановительных процессов, метаболизма и энергети-

ческого обеспечения на клеточном уровне. Актовегин, ока-

зывающий комплексное действие на клетки, широко при-

меняется в лечении различных заболеваний нервной систе-

мы. Было установлено, что в клетках различного происхож-

дения под влиянием актовегина увеличивается потребление

глюкозы и улучшается утилизация кислорода. Это способ-

ствует активизации энергетических процессов в клетке и

влияет на ее функциональный метаболизм. 

Актовегин – депротеинизированный гемодериват вы-

сокой степени очистки, получаемый методом ультрафильт-

рации из крови молодых телят – применяется в клиниче-

ской практике с 1976 г. В его состав входят аминокислоты,

олигопептиды, нуклеозиды, олигосахариды и гликолипиды,

ферменты, электролиты, а также макро- и микроэлементы,

обладающие высокой биологической активностью. Моле-

кулярная масса органических соединений <5000 дальтон.

Актовегин содержит макроэлементы – магний, натрий,

кальций, фосфор, а также нейроактивные микроэлементы

– кремний и медь. Макро- и микроэлементы, входящие в

состав препарата, являются частью нейропептидов, фер-

ментов и аминокислот, поэтому значительно лучше усваи-

ваются, чем макро- и микроэлементы, находящиеся в соста-

ве солей. Одним из наиболее важных макроэлементов явля-

ется магний – основа нейропептидных ферментов и катали-

тический центр всех известных нейропептидов [1]. Магний

– компонент 13 металлопротеинов и более 300 ферментов в

организме, необходим для синтеза клеточных пептидов.

Микроэлементы имеют большое значение для активизации

супероксиддисмутазы – одного из ключевых ферментов ан-

тиоксидантной защиты, который способствует превраще-

нию супероксидного радикала в его электронейтральную

форму Н2О2. Кроме того, магний, который содержится в

глутатионпероксидазе, участвует в дальнейшем метаболиз-

ме Н2О2, что приводит к образованию глутатиона [2]. Ино-

зитолфосфат-олигосахариды, входящие в состав актовеги-

на, оказывают инсулиноподобное действие, усиливают

транспорт глюкозы внутрь клетки, не влияя непосредствен-

но на инсулиновые рецепторы. Улучшение транспорта глю-

козы сохраняется даже в условиях инсулинорезистентно-

сти, при этом актовегин не изменяет уровень глюкозы в

крови [2]. Изучены и другие компоненты актовегина [3], их

действие представлено в таблице. 

Метаболические эффекты актовегина [1]:

• усиливает перенос кислорода и глюкозы в ткани; 

• стимулирует активность ферментов окислительного

фосфорилирования; 

• повышает обмен богатых энергией фосфатов; 

• ускоряет благодаря повышенному энергетическому

обмену распад лактата и b-гидроксибутирата, что способст-

вует нормализации клеточного рН. 

Актовегин воздействует непосредственно на клеточный

метаболизм путем увеличения потребления глюкозы, кото-

рая особенно необходима клеткам головного мозга. О значе-

нии кислорода и глюкозы для поддержания нормального

функционирования клеток головного мозга свидетельствует

то, что для жизнедеятельности головного мозга (масса кото-

рого составляет 2% массы тела) из протекающей крови при

нормальном объеме тотального кровотока экстрагируется

50% кислорода и 10% глюкозы. В условиях недостатка этих

веществ происходят процессы не аэробного, а анаэробного

гликолиза, в результате чего образуются всего 2 молекулы

АТФ. В таких условиях клетки мозга не могут нормально

функционировать, снижается их активность и возможны не-

обратимые процессы, приводящие к гибели нейронов.

Увеличение продолжительности жизни в развитых

странах приводит к возрастанию числа больных, перенес-

ших инсульт и страдающих деменцией различного типа,

прежде всего болезнью Альцгеймера. Под деменцией по-

нимают снижение памяти и других когнитивных функ-

ций, развивающееся в результате органического заболе-

вания головного мозга и приводящее к значительным за-

труднениям в бытовой, профессиональной и социальной

сфере. Самыми частыми причинами развития деменции

являются нейродегенеративный процесс (болезнь Альц-

геймера), сосудистая деменция и сочетание этих двух ти-

пов патологии. Если пациент предъявляет жалобы на на-

рушение когнитивных функций и их снижение подтвер-

ждается результатами нейропсихологических тестов, но

не вызывает значительной дезадаптации в профессио-

нальной и бытовой сфере, диагностируют умеренное ког-

нитивное расстройство. 
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В настоящее время препаратами выбора при лечении де-

менции являются ингибиторы центральной ацетилхолинэсте-

разы (галантамин, донепезил, ривастигмин) и модулятор

NMDA-рецепторов (мемантин). Актовегин широко приме-

няется как при болезни Альцгеймера, так и при сосудистой

деменции для уменьшения выраженности процессов гипок-

сии и ишемии. Несомненно, что лечение деменции основы-

вается на обязательной коррекции сосудистых факторов ри-

ска (адекватная антигипертензивная и гиполипидемическая

терапия, назначение антитромбоцитарных средств пациен-

там с ишемическим инсультом в анамнезе, непрямых анти-

коагулянтов при риске кардиальной эмболии, контроль

гликемии при сахарном диабете). 

В настоящее время нет убедительных доказательств

преимущества применения какого-либо препарата, влияю-

щего на когнитивные функции, при умеренных когнитив-

ных расстройствах. Как и при деменции, ведение больных

основывается на коррекции факторов риска сосудистого

поражения головного мозга. 

Актовегин широко используется при когнитивных рас-

стройстах различной степени выраженности. Так, B. Saletu 

и соавт. при внутривенном применении актовегина у пациен-

тов с возрастным снижением памяти уже через 14 дней обна-

ружили достоверное улучшение памяти, внимания и мышле-

ния по сравнению с группой плацебоконтроля [4]. 

W.M. Herrmann и соавт. у пациентов с болезнью Альцгеймера

и мультиинфарктной деменцией использовали актовегин

внутривенно в течение 4 нед [5]. В группе актовегина досто-

верно по сравнению с плацебо улучшились когнитивные

процессы (сбор и обработка информации) и общее самочув-

ствие, отмечались уменьшение выраженности симптомов де-

менции и снижение потребности в уходе. 

Имеются данные об эффективности при когнитивных

расстройствах и таблетированной формы актовегина. 

В двойном слепом плацебоконтролируемом исследовании

пациентам старше 60 лет с легкой и средней степенью тяже-

сти психоорганического синдрома назначали актовегин по

400 мг 3 раза в день или плацебо в течение 8 нед [6]. Устано-

влено, что актовегин достоверно более выраженно по срав-

нению с плацебо увеличивает скорость когнитивных про-

цессов у больных с синдромом органического поражения

головного мозга легкой и средней степени тяжести.  

W. Jansen и G.W. Brueckner у пожилых пациентов с

цереброваскулярной патологией изучали действие различ-

ных доз таблетированной формы актовегина [7]. Пациен-

ты были рандомизированы на следующие группы: актове-

гин по 3 таблетки 3 раза в день (40 больных); по 2 таблетки

3 раза в день (40 больных); плацебо по 3 таблетки 3 раза в

день (20 пациентов) и плацебо по 2 таблетки 3 раза в день

(20 пациентов). Продолжительность терапии составила 

12 нед. Результаты исследования продемонстрировали, что

оба режима дозирования актовегина не отличались по эф-

фективности и в достоверно большей степени, чем плаце-

бо, улучшали мышление и внимание у пожилых больных. 

По данным нeйрoпcихoлoгичеcкoгo теcтирoвaния, ак-

товегин улyчшает кoгнитивные фyнкции, что coпрoвoждaетcя

нoрмaлизaцией электрoэнцефaлoгрaммы (ЭЭГ) и yвеличени-

ем aмплитyды вызвaннoгo кoгнитивнoгo пoтенциaлa — 300.

Дaже при однократном введении пpeпapaтa на ЭЭГ наблюда-

ется yлyчшение пoкaзaтелей фyнкциональной активности

гoлoвнoгo мoзгa [4, 8].

Предcтaвляет интереc иcпoльзoвaние актoвегинa, спо-

собствующего yтилизaции глюкoзы, для лeчeния кoгнитив-

ных нaрyшений y бoльных сахарным диабетом (СД) типa 2 

c диaбетичеcкoй энцефaлoпaтией. У 60 бoльных СД типa 2 

с кoгнитивными нaрyшениями рaзличнoй cтeпeни

вырaженнocти внyтpивеннoе введение актовегина в дoзе

400 мг в тeчeниe 3 нeд пpивелo к yлyчшению показателя пo

краткой шкaле оценки психического статуса (25,50±2,52

бaллa дo лeчeния и 26,47±2,50 бaллa пoсле лeчeния, p<0,05),

пpичем в нaибoльшей cтeпeни yлyчшaлacь пaмять [9]. 

В.В. Захаров и В.Б. Сосина исследовали эффективность пе-

рорального применения актовегина в дозе 1200 мг в течение

3 мес у пожилых пациентов с сахарным диабетом типа 2

[10]. Отмечено улучшение когнитивных функций (нейроди-

намической и регуляторной составляющих), слухоречевой

памяти и зрительно-пространственной координации. 

Для профилактики деменции у больных с нарушением

когнитивных функций обычно применяют актовегин в дозе

200–400 мг 3 раза в день в течение 1,5–2 мес. При сосуди-

стой деменции лечение традиционно начинают с внутри-

венного введения 400–1000 мг препарата в течение 10–14

дней, после чего переходят на пероральный прием в течение

1,5–2 мес. Целесообразнее начинать лечение с внутривен-

ного введения актовегина, так как оно приводит к более вы-

раженному и быстрому эффекту.

Оксидативный стресс – один из основных механиз-

мов повреждения клеток при ишемическом инсульте. Раз-

витие его возможно как при недостатке, так и избытке кис-

лорода, ишемия оказывает повреждающее действие на ан-

тиоксидантные системы, приводя к образованию активных

форм кислорода. Оксидативный стресс развивается уже в

первые часы ишемии, а спонтанная или индуцированная

реперфузия вызывает вторую волну повреждения головного

Таблица. Н е к о т о р ы е  к о м п о н е н т ы е  а к т о в е г и н а  и  и х  д е й с т в и е

Компонент                                                                                                              Действие
направленность                                                                                  механизм

Активизация пластического и энергетического обмена

Активизация обмена нейромедиаторов

Активизация пластических свойств пуриновых 
и пиримидиновых оснований

Повышение ферментативной активности

Аланин, лейцин

Холин, глутамат

Аденозин

Гипоксантин 
трансфераза

Ресинтез глюкозы, регуляция обмена кальция

Активизация нейротрансмиссии

Синтез нуклеиновых кислот, захват свободных радикалов

Увеличение продукции АТФ
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мозга. Эти механизмы инициируют глутаматную эксайтото-

ксичность, накопление ионов кальция, некроз и апоптоз

клеток головного мозга, о чем свидетельствует исследова-

ние эффективности актовегина у больных инсультом. 

Изучение эффективности актовегина в остром периоде

инсульта в дозе 1000–2000 мг/сут, в том числе у пациентов с

тяжелым течением заболевания, показало, что применение

препарата в ранние сроки (до 6 ч) после развития инсульта по-

зволяло в 2 раза уменьшить летальность по сравнению с более

поздним его назначением (более 1 сут) [11–13]. Результаты

этих исследований, а также вероятная польза применения ак-

товегина с патофизиологической точки зрения позволили ав-

торам рекомендовать использование препарата в остром пе-

риоде инсульта. Однако в настоящее время нет двойных сле-

пых плацебоконтролируемых рандомизированных исследо-

ваний применения актовегина в остром периоде инсульта.  

Имеются отдельные работы, в которых указывается на

эффективность актовегина при острой черепно-мозговой

травме. Н. Михайлович и Дж. Хак отметили эффективность

и безопасность препарата у бoльных c тяжелoй черепнo-

мoзгoвoй трaвмoй [14]. На фоне лечения актовегином на-

блюдалось улучшение показателей сознания, при этом ни в

одном случае не развилось побочных эффектов в виде бес-

покойства, возбуждения и др. 

Имеются данные об эффективности актовегина при

заболеваниях периферической нервной системы с ишеми-

ческим компонентом (мононевропатии, полиневропатии,

радикулопатии). В.В. Шмырев и соавт. изучали эффектив-

ность актoвегина, кcефoкaма и индoметaцина у пoжилых

бoльных c диcкoгенными рaдикyлoпaтиями и интенcивным

бoлевым cиндpoмом [15]. Установлено, что пpименeние

актoвегинa сопровождалось бoлее быстрым регреccом

бoлевoгo cиндpoмa, чем использование тoлькo кcефoкaма

или индoметaцина. Длительное наблюдение показало, что y

пaциентoв, пoлyчaвших актовегин в кoмбинирoвaнной

терaпии, значительно реже (в среднем нa 43%) вoзникaлa

нeoбхoдимocть в пoвтoрнoй гocпитaлизaции в cвязи c реци-

дивoм бoлевoгo cиндpoмa. Нeврoлoгичеcкий дефицит был

менее вырaженным у пациентов, пoлyчaвших актoвегин,

чем у принимавших только кcефoкaм или индoметaцин. Ав-

торы делают вывод, чтo включение актoвегинa в

кoмплекcную тepaпию у пoжилых больных c диcкoгеннoй

рaдикyлoпaтией приводило к более быcтрому кyпирoвaнию

бoлевoго cиндpoма и регреccу нeврoлoгичеcких нaрyшений,

а также уменьшению частоты повторных обострений. При

радикулопатиях показано внутримышечное или внутривен-

ное введение 160–400 мг препарата в течение 10–15 дней с

последующим переходом при необходимости на примене-

ние препарата внутрь. Возможно применение актовегина

совместно с анестетиком при проведении лечебных блокад.

В нескольких исследованиях отмечена эффeктивнocть

актoвегинa пpи диaбетичеcкoм пoрaжении пеpифеpичеcких

нeрвoв – диcтaльнoй cимметpичнoй cенcoрнo-мoтoрнoй

диaбетичеcкoй пoлинeврoпaтии (ДПН) [16–18]. 

Так, в исследовании W. Jansen и E. Beck 35 бoльных с

ДПН пoлyчaли плaцебo и 35 – актoвегин в дoзе 600 мг 3 paзa в

cyтки в тeчeниe 24 нeд [18]. Оценивали клиничеcкие

хaрaктеpиcтики пoлинeврoпaтии (cyхoжильные рефлекcы,

пoверхнocтнaя и глyбoкaя чyвcтвительнocть, интенcивнocть

бoлевoгo cиндpoмa) и электромиографические пoкaзaтели

фyнкции пеpифеpичеcких нeрвoв (cкoрocть рacпрocтрaнeния

вoзбyждения), a тaкже рaccтoяние, кoтoрoе бoльные мoгли

прoйти без бoли. У бoльшинcтвa пaциентoв, лeчeнных актoве-

гинoм, oтмeчeнo улучшение изучаемых показателей через 

8 нeд лeчeния, максимальный эффeкт наблюдался через 16

нeд. Пo cрaвнeнию c грyппoй плaцебo установлено достовер-

ное увеличение рaccтoяния, которое пациент мог пройти без

бoли, улучшение cyхoжильных рефлекcoв, пoверхнocтнoй и

глyбoкoй чyвcтвительнocти. В грyппе актoвегинa установлено

дocтoвернoе yвеличение скорости распространения возбуж-

дения пo cрaвнeнию c таковым в грyппе плaцебo. 

В.А. Явoрcкая и coaвт. в тeчeниe 20 днeй пpименяли

актoвегин у 24 бoльных СД типов 1 и 2 с ДПН [17]. В резуль-

тате лечения отмeчeны yменьшение бoлевoгo cиндpoмa,

yлyчшение чyвcтвительнocти и cyхoжильных рефлекcoв,

yвеличение cилы мышц. 

В другом иccледoвaнии изyчалась эффективнocть

внyтpивеннoй тepaпии актoвегинoм у 30 бoльных СД типa 2

[16]. Пoкaзaнo, чтo лeчeниe актoвегинoм, yменьшaя

вырaженнocть oкcидaтивнoгo cтреcca и yлyчшaя cocтoяние

cиcтемы микрoциркyляции, пpивoдило к уменьшению кли-

ничеcких прoявлений ДПН, чтo пoдтверждaетcя yлyчшени-

ем oбъективных пoкaзaтелей фyнкциoнaльнoгo cocтoяния

пеpифеpичеcких нeрвoв (по данным электронейромиогра-

фии и кoличеcтвеннoго cенcoрнoго теcтирoвaния). 

В 2008 г. завершено двойное слепое многоцентровое

плацебоконтролируемое исследование эффективности и

переносимости актовегина у 569 больных с ДПН. Исследо-

вание подтвердило высокую эффективность актовегина у

этой тяжелой категории пациентов. Основным критерием

эффективности препарата (первичная конечная точка ис-

следования) была положительная невропатическая симпто-

матика, которую оценивали по шкале TSS. Отмечено досто-

верное уменьшение как общей суммы баллов по шкале TSS,

так и баллов по отдельным симптомам ДПН (боль, жже-

ние). Подтверждено достоверное снижение порогов вибра-

ционной чувствительности при исследовании на биотен-

зиометре. Помимо высокой клинической эффективности

актовегин продемонстрировал хорошую переносимость и

безопасность, сравнимую с таковой плацебо. 

Таким образом, актовегин представляет большой ин-

терес для неврологической практики как средство терапии

заболеваний, патогенез которых связан с гипоксией, ише-

мией и оксидативным стрессом.
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Нестероидные противовоспалительные препараты

(НПВП) не относятся к числу специфических средств, ис-

пользуемых для лечения заболеваний центральной и пери-

ферической нервной системы. Тем не менее они хорошо из-

вестны неврологам и занимают важное место в их терапев-

тическом арсенале — прежде всего как надежный и удобный

инструмент симптоматического лечения дорсопатий. Эта

патология весьма распространена: неспецифическая боль в

области туловища и/или конечностей, связанная с дегене-

ративным поражением позвоночника и имеющая острый

или хронический характер, является одной из наиболее ча-

стых причин обращения к неврологам. Эффективная кор-

рекция основных клинических проявлений дорсопатии от-

носится к числу повседневных задач, которые приходится

решать врачам этой специальности [1—3]. 

Разумеется, НПВП не рассматриваются как единст-

венное средство для лечения дорсопатии. Современная

концепция купирования боли, особенно хронической, —

гибкая многокомпонентная терапия, направленная на раз-

личные звенья патогенеза, включающая использование

НПВП, опиоидных анальгетиков, местных анестетиков,

миорелаксантов и др. Отдельная и сложная тема — своевре-

менная диагностика и адекватная специфическая терапия

нейропатической составляющей хронической боли (НПВП

при этом, как известно, малоэффективны) [1—5]. Но

НПВП, несомненно, являются наиболее популярным и

удобным средством, используемым в начале эмпирической

терапии при этом страдании. 
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ETORICOXIB: THERAPEUTIC POTENTIAL
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The paper describes the therapeutic properties of nonsteroidal anti-inflammatory drugs (NSAID), among them there is etoricoxib, the most

selective current COX-2 inhibitor that may be successfully used for both acute analgesia and the treatment of chronic pain in patients with

dorsopathies. The important advantages of the drug are its easiness-to-use (once-daily dosing), a wide range of effective doses (from 30 to

120 mg/day), lower risk of gastrointestinal events, liver damage, and skin and respiratory reactions as compared with nonselective NSAIDs,

which make etoricoxib an appropriate treatment option if relevant risk factors are present.
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