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боЛьноЙ  
С ЦереброВаСкУЛЯрноЙ боЛеЗньЮ 
и коМорбидноЙ ПаТоЛоГиеЙ 
на ПриЁМе У ВраЧа-ТераПеВТа. 
оСобенноСТи  
ЦиТоПроТекТиВноЙ ТераПии 
резюме
Цитопротективная терапия является важным компонентом лечебной программы хронической ЦВБ, в особенности при её сочетании с АГ и ИБС. 

Применение цитопротекторов позволяет оптимизировать энергетический внутриклеточный обмен, уменьшить потребность ишемизирован­

ной ткани в кислороде, уменьшить проявления окислительного стресса, улучшить функции сосудистого эндотелия, что позволяет как улуч­

шить функцию сердечной мышцы, эндотелия сосудов, так и ускорить восстановление двигательных, чувствительных, координаторных и мне­

стических функций, снизить неврологический дефицит, улучшить социальную адаптации и качество жизни. Для реализации указанных меха­

низмов у больных с коморбидной патологией (сочетание ЦВБ с ИБС, АГ) эффективно используется Актовегил, способный увеличивать синап­

тическую проводимость, ускорить рост нейронов в мозговой ткани, увеличить поступление глюкозы как кислородсберегающего субстрата 

окисления в митохондрии клеток.

Ключевые слова: цитопротекция, нейроцитопротекция, цереброваскулярная болезнь, антиоксиданты, артериальная гипертония.

Abstract
Citoprotective  treatment  is  one  of  main  components  in  treatment  program  of  chronic  cerebrovascular  disease,  especially  in  case  of  such  co­

morbidities  like  arterial  hypertension  and  ischemic  heart  disease.  Citoprotective  treatment  could  optimize  energetic  intracellular  balance  of 

energy, decrease oxygen stress, decrease requirement of oxygen, improve function of endothelium, improve function of heart. All these process 

lead to acceleration recovery of movement ability, sensitive, coordinator, intellectual functions, decrease neurological deficiency, improve social 

adaptation and increase level of life. For realization of all these mechanisms in patients with co­morbidities it is very useful to prescribe Actovegin. 

This medication can increase synaptic conductivity, increase growth of neurons, increase entrance of glucose – main oxygen saver in mitochondria.

Key words: citiprotection, neurocito protection, crebro-vascular disease, arterial hypertension

ЦВБ — цереброваскуляная болезнь, ИБС — ишемическая болезнь сердца, АГ — артериальная гипертензия, ОНМК — острое наруше-
ние мозгового кровообращения, ЖК — жирные кислоты, СД — сахарный диабет.

Сердечно-сосудистая патология по-прежнему 
остаётся мировым лидером среди причин смерти 
либо стойкой утраты трудоспособности взрослого 
населения развитых стран мира. Лечение и вто-
ричная профилактика такой патологии является 
основополагающей стратегической задачей прак-
тического здравоохранения на пути снижения 
смертности и улучшения качества жизни больных 
с сердечно-сосудистыми заболеваниями. Особую 
сложность представляет лечение и реабилитация 
больных с коморбидной сердечно-сосудистой па-
тологией, в частности, при сочетании ЦВБ с АГ 
либо ИБС, что наблюдается у больных АГ и ИБС 
соответственно в 39 и 34% случаев. Как правило, 
больные c хронической ЦВБ или последствиями 

ОНМК в сочетании с АГ и/или ИБС попадают в 
поле зрения врача-терапевта после завершения 
стационарной реабилитации по поводу ОНМК 
либо хроническом течении ЦВБ, имея консульта-
тивное заключение врача-невролога поликлини-
ки. Такие пациенты имеют предписания дальней-
шей длительной медикаментозной терапии ЦВБ, 
но реализация указанных рекомендаций, лечение 
и вторичная профилактика частой коморбидной 
патологии — АГ либо ИБС полностью ложится на 
плечи участкового врача, который должен опреде-
лить содержание сбалансированной цереброва-
скулярной, гипотензивной или антиангинальной 
терапии в сочетании с гиполипидемическими, де-
загрегантными средствами. 
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Важную роль в структуре медикаментозно-
го лечения таких больных занимает цитопро-
тективная терапия [10]. Применение нейро-
кардиоцитопротективных средств у больных 
ИБС, ЦВБ направлено на поддержание должного 
энергетического метаболизма в условиях недо-
статочной оксигенации тканей путём снижения 
потребности нейронов или кардиомиоцитов в 
кислороде. В основе действия современных ци-
топротекторов лежит их свойство увеличивать 
способность клеток (кардиомиоцитов, нейронов) 
сохранять жизнеспособность тканей в условиях 
ишемии, быстро восстанавливая её функциональ-
ную активность [1]. Энергетическим субстратом 
для синтеза АТФ в митохондриях служит глюко-
за и ЖК. Окисление глюкозы в метаболической 
цепи синтеза требует на одну молекулу АТФ на 
35–40% кислорода меньше, чем при окислении 
ЖК [10]. Поэтому торможение митохондриаль-
ного окисления ЖК достигается угнетением их 
β-окисления, приводит к ощутимой экономии 
кислорода: триметазидин блокирует β-окисление 
ЖК за счёт ингибирования 3-кетоацил-КоА-
тиолазы, что стимулирует окисления глюкозы [31]. 
Милдронат инактивирует образование карнити-
на (из γ-бутиробетаина за счёт конкурентного ин-
гибирования γ-бутиробетаингидроксилазы), обе-
спечивающего транспорт в митохондрии клетки 
ЖК, окисление которых требуется много кисло-
рода. Препарат не увеличивает уровень недоокис-
ленных ЖК, предшествующих их β-окислению, 
служащих источником токсических пероксидов 
[5]. Мексикор стимулирует сукцинатзависимый 
фрагмент цикла Кребса в митохондриях, глико-
лиз, элементы цитохромной цепи, обеспечивая 
максимальную утилизацию глюкозы без непо-
средственного угнетения окисления ЖК [9]. 

Использование Мексикора и Милдроната при 
ИБС позволяет повысить физическую толерант-
ность больных, сократить потребность в сублинг-
вальных нитратах, уменьшить частоту ишемиче-
ских атак [9], а при АГ повысить эффективность 
гипотензивной терапии, улучшить суточный про-
филь артериального давления[12], снижать дис-
функцию сосудистого эндотелия [8], уменьшать 
число лиц с опасными (из-за развития инсульта) 
ночными профилями артериального давления 
(найт-пикер, овер-диппер) [27] 

Другой стороной коррекции клеточного метабо-
лизма при ИБС, ЦВБ, АГ является снижение уров-
ня крайне атерогенных активных свободных ра-
дикалов, рост концентрации которых обусловлен 
постишемической реперфузией в зонах хрони-
ческой рецидивирующей ишемии миокарда или 
головного мозга на фоне дефицита антиоксидант-
ных ферментов организма [6], а избыток атероген-
ных липидов в крови служит лёгким субстратом 
для образования крайне атерогенных перекисно 

модифицированных липопротеидов [4]. Универ-
сальность механизмов реализации указанных ци-
топротекторов позволяет с успехом использовать 
их при ОНМК и хронических церебральных дис-
циркуляциях, улучшая нейродинамические и ре-
гуляторные функций мозга [14]. Применение Мек-
сикора, Милдроната в комплексе лечения острого 
ишемического инсульта ускоряет восстановление 
двигательных, чувствительных и координатор-
ных функций, способствует нормализации мне-
стических функций, фразовой речи, письма, сни-
жает выраженность очагового неврологического 
дефицита, бытовой и социальной дезадаптации, 
улучшает исходы болезни [10].

Важнейшей стороной нейропротекции является 
обеспечение клетки субстратом окисления, тре-
бующего для синтеза АТФ небольшое количество 
кислорода, т.е. глюкозой. Таким препаратом может 
служить Актовегин. В основе его действия лежит 
активация транспорта глюкозы в ткань (подобно 
инсулину за счёт инсулиноподобного действия 
компонента препарата — инозитолфосфоолиго-
сахарида) без участия инсулиновых рецепторов, 
стимуляция захвата клетками кислорода даже в 
условиях гипоксии; препарат ускоряет распад лак-
тата и гидроксибутирата, что способствует норма-
лизации pH в условиях гипоксии, а также стиму-
лирует захват тканями кислорода [15]. 

Актовегин представляет собой высокоочищенный 
гемодиализат крови телят, полученный метод  ом 
ультрафильтрации, исключающим наличие в препа-
рате антигенных и пирогенных белковых структур.  
Актовегин содержит аминокислоты, олигопепти-
ды, нуклеозиды, промежуточные продукты углевод-
ного и жирового обмена, антиоксидантные фер-
менты, электролиты, микроэлементы, в том числе 
и магний, что обеспечивает активацию металлсо-
держащих антиоксидантных ферментов (суперок-
сиддисмутаз, глютатионпероксидаз) и определяет 
высокие антиоксидантные свойства препарата [19, 
40]. Антиоксидантные и энергометаболические 
эффекты препарата, наступающие через 5–7 ми-
нут после его попадания в кровоток, определяют 
его способности повышать устойчивость клеток к 
гипоксемии, противостоять окислительному стрес-
су, восстанавливать функциональную активность  
нейронов [25].

Универсальные цитопротективные свойства  
Актовегина позволяют использовать препарат 
для коррекции реперфузионного синдрома при 
остром инфаркте миокарда на фоне тромболизиса 
и баллонной ангиопластики, при лечении различ-
ных видов шока [28]. Установлено, что Актовегин 
ингибирует активность факторов апоптоза — 
нейропептида АВ25–35 и полимеразы поли-АДФ-
рибозы — ядерного фермента, избыточная ак-
тивация которого может запускает процессы 
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клеточной гибели, и активирует нуклеарный фак-
тор kB, играющий важную роль в регуляции про-
цессов апоптоза и воспаления [38].

Особое значение в составе коморбидной патоло-
гии имеют когнетивные нарушения, развиваю-
щиеся у больных АГ и ЦВБ, СД: у 73% пациентов 
среднего и пожилого возраста без инсульта в анам-
незе при АГ длительностью более 5 лет имеются 
умеренные (26,5%) и лёгкие (46,5%) когнитивные 
нарушения, что проявляется ухудшением показа-
телей нейропсихологических тестов — время ре-
акции, пространственная, слуховая и зрительная 
память, непосредственное и отсроченное воспро-
изведение запоминаемых слов, скорость реакции 
выбора, анализ информации, решение задач, выяв-
ление сходств и различий, обобщение, активность, 
мотивация, построение программы, умозаключе-
ние, произвольное внимание [20]. Анализ 19 ран-
домизированных (18515 пациентов) и 11 ориги-
нальных исследований (831674 пациента) показал, 
что важнейшей стороной коррекции когнетивных 
нарушений при АГ является цитопротекция, на-
правленная на нейроны, сосудистый эндотелий и 
церебральную микроциркуляцию [17, 21].

Лечением лёгких когнитивных расстройств цере-
брально-сосудистого генеза у пожилых больных 
при АГ ежедневно занимаются как неврологи, так и 
врачи общей практики (более 30% пожилых горо-
жан имеют указанные нарушения) [30]. Актовегин 
является ведущим комплесным цитонейропротек-
тивным средством, имеющим убедительную дока-
зательную базу: у пациентов с возрастным сниже-
нием памяти 2-недельный парентеральный курс 
препарата ощутимо улучшал параметры памяти, 

внимания, мышления [37], а у пациентов с болез-
нью Альцгеймера и мультиинфарктной деменци-
ей наблюдалось значимое улучшение когнитив-
ных процессов по сбору и обработке информации, 
выраженности симптомов деменции, снижение 
потребности в уходе и coпрoвoждaлось улучшени-
ем электрoэнцефaлoгрaммы (дaже после рaзoвoго 
введение пpeпapaтa) [35]. 

Эффект Актовегина дозовозависим [24]. Высокая 
эффективность препарата у больных с лёгкой и 
умеренной деменцией на фоне АГ подтверждена в 
ряде многоцентровых исследованиях, доказавших 
прирост скорости психических процессов после 
его приёма [32, 36]. Пероральный прием Актове-
гина (1,2–1,8 г/сут в течение 12 недель) у пожилых 
больных с ЦВБ сопровождался улучшением по-
казателей мышления и внимания [32]. При мяг-
ких когнитивных снижениях церебрально–сосу-
дистого генеза Актовегин положительно воздей-
ствует как на общее клиническое состояние, так 
и на составляющие когнитивных дисфункций (ас-
социативное мышление, различные компоненты 
мнестической функции), зрительную и слухорече-
вую память, номинативную функцию речи, про-
извольное запоминание в слухоречевой сфере, ди-
намический праксис и произвольную регуляцию 
праксиса, зрительно-пространственную деятель-
ность [2].

Цитопротективные свойства Актовегина по-
зволяют использовать его как инструмент для 
предупреждения инсульта при продромальных 
ишемических атаках в качестве средства «пре-
кондиционирования» мозговой ткани и защиты 
нейронов от реперфузионных повреждений. Эн-
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дотелийпротективные свойства Актовегина по-
зволяют оптимизировать баланс простациклина 
и увеличить экспрессию эндотелиального оксида 
азота, что обеспечивает улучшение сосудистого 
компонента кровоснабжения ткани [18]. 

Применение Актовегина у больных с диабетической 
микроангиопатией сопровождается улучшением 
основных характеристик капиллярного кровотока, от-
ражающих реологические свойства крови и состояние 
проницаемости стенки капилляра [13]. В ряде ориги-
нальных исследований было показано, что приём Акто-
вегина (400 мг/сут внутривенно) у бoльных СД 2 типа 
с когнитивными нaрyшениями приводит к улучше-
нию показателей пo шкaле оценки психического ста-
туса, в первую очередь памяти [3, 22]. Эффективность  
Актовегина доказана у больных СД с диабетической 
дистальной симметричной сенсорно-моторной по-
линевропатией [31], что выражалось в увеличении 
расстояния ходьбы без боли, сухожильных рефлексов, 
поверхностной и глубокой чувствительности [29], ам-
плитуды сенсорного ответа [13]. 

Доказано, что Актовегин способен увеличивать си-
наптическую проводимость и приводить к росту чис-
ла нейронов в мозговой ткани, что во многом опреде-
ляет нейротрофические эффекты препарата [34, 39]. 
Не вызывает сомнения, что обладающий антигипок-
сантным и антиоксидантным действием Актовегин 
может применяться при широком круге патологий 
центральной и периферической нервной системы, в 
патогенезе которых лежит гипоксия, ишемия и окси-
дативный стресс. Препарат используется при ЦВБ, 
когнитивных нарушениях, обусловленных сосуди-
стыми или сосудисто-дегенератив ными факторами, а 
также заболеваниях периферической нервной систе-
мы — ишемической невропатий, обусловленнойсо-
судистым фактором. Таким образом, Актовегин1 ока-
зывает плейотропные нейрометаболическиеэффекты 
и представляет большой интерес для клинической не-
врологической практики в терапии цереброваскуляр-
ных заболеваний, в том числе профилактики разви-
тия и лечения сосудистых когнитивных расстройств у 
пациентов с АГ [33].

Решение проблем комбинированной нейропро-
текции представляет собой одно из самых слож-
ных, но перспективных направлений терапии 
цереброваскулярной патологии. Результаты ис-
следований свидетельствуют о перспективности 
применения кардио- и нейроцитопротекторов в 
составе комплексной терапии сердечно-сосудис-
той патологии. 

У больных с коморбидной цереброваскулярной 
и сердечно-сосудистой патологией Актовегин 
хорошо сочетается с цитопротекторами, обеспе-
чивающими снижение потребности нейронов в 
кислороде за счёт активации окисления глюкозы, 
поскольку он обеспечивает её транспорт в клетку 
и нейромедиаторный компонент. 

Результаты клинической эффективности цитопро-
текторов и фактическое отсутствие у них ощути-
мых нежелательных побочных эффектов делают 
их препаратами выбора в составе комплексной 
терапии цереброваскулярной патологии на фоне 
АГ и ИБС, что позволит повысить эффективность 
вторичной профилактики болезней и улучшить ка-
чество жизни больных с коморбидной патологией.
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