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В аспекте коморбидности одной из

важных считается проблема развития це�

реброваскулярных заболеваний (ЦВЗ),

которые являются следствием АГ, СД и

атеросклероза. В Украине насчитывается

более 3 млн пациентов с ЦВЗ (8219,3 на

100 тыс. населения), причем распростра�

ненность ЦВЗ за последние 10 лет увели�

чилась в 2 раза [1, 2]. Высокая степень

церебральной ишемии и большая ско�

рость ее нарастания приводят к развитию

цереброваскулярной катастрофы, после

которой у 50% больных наблюдаются со�

судистые когнитивные нарушения

(СКН) [3]: расстройства кратковремен�

ной памяти, абстрактного восприятия,

способности концентрировать внимание. 

Среди вариантов СКН встречаются

следующие:

• СКН мультиинфарктной природы

в результате повторных острых наруше�

ний мозгового кровообращения с форми�

рованием обширных очагов;

• когнитивные нарушения вследствие

единичного инфаркта в т. н. стратегичес�

кой зоне головного мозга: зрительных

буграх, гиппокампе, полосатом теле,

префронтальной лобной коре, области

стыка височной, теменной и затылочной

долей левого полушария;

• СКН, возникающие вследствие ги�

поперфузии головного мозга и наруше�

ния системной гемодинамики;

• СКН при лакунарном инфаркте;

• болезнь Бинсвангера;

• постинсультные когнитивные нару�

шения (ПИКН).

Следует отметить, что на фоне когни�

тивных нарушений, особенно постин�

сультных, даже в отсутствие двигатель�

ных расстройств у пациентов возникает

социально�бытовая дезадаптация.

Мозговой инсульт был и остается важ�

нейшей проблемой здравоохранения.

Частота развития этого заболевания

в глобальном масштабе достигает 15 млн

случаев; в Европе составляет около 1 млн;

в США – 750 тыс. и в Украине – 105�

110 тыс. случаев ежегодно [4].

Каковы в настоящее время клиничес�

кие реалии семейного врача в отношении

пациентов с перенесенным ишемичес�

ким инсультом? Как показывает практи�

ка, возможны три варианта развития со�

бытия. При первом пациент, перенесший

ишемический инсульт, отказывается от

госпитализации и остается дома. Второй

возможный исход: больной после острого

периода ишемического инсульта выпи�

сан домой из стационара после лечения.

И третий, наиболее часто встречающий�

ся, случай включает сложные коморбид�

ные состояния – ЦВЗ, которые возника�

ют на фоне сочетания СД, АГ и ИБС. 

ЦВЗ является не только одной из глав�

ных причин смерти и инвалидизации

взрослого населения страны. Это наибо�

лее частая причина развития приобретен�

ных когнитивных нарушений, которые

обусловливают низкую приверженность

к лечению и в значительной степени сни�

жают качество и продолжительность

жизни пациентов. Необходимо отметить,

что приобретенные когнитивные нару�

шения в скором времени могут транс�

формироваться в сосудистую деменцию,

которая развивается у 5% лиц старше

65 лет и у 20�40% лиц старше 80 лет [5]. 

В настоящее время единственным

объективным методом оценки степени

когнитивных расстройств после инсуль�

та является нейропсихологическое

тестирование. Международное научное

сообщество для использования в по�

вседневной практике рекомендует Мон�

реальскую шкалу оценки когнитивных

функций (Montreal Cognitive Assessment –

МоСА) – эффективный инструмент как

при СКН, так и в случае сочетания це�

реброваскулярной патологии с нейро�

дегенеративным процессом. Низкий

результат теста (<26 баллов) не всегда

означает наличие у пациента когнитив�

ных расстройств, а высокий (>26 баллов) –

практически исключает когнитивные

нарушения.

Современные методы нейровизуализа�

ции – компьютерная и магнитно�резо�

нансная томография – позволяют уточ�

нить характер, обширность и локализа�

цию поражения мозга; выявить допол�

нительные церебральные изменения,

повышающие риск ПИКН. Это т. н. не�

мые инфаркты, диффузное поражение

белого вещества, церебральная атрофия,

которая является ключевым фактором,

оказывающим влияние на риск развития

когнитивных нарушений.

Среди факторов риска ПИКН можно

назвать следующие: 

• повторный инсульт;

• большой объем очага; 

• выраженные двигательные и/или

сенсорные нарушения;

• локализация очага в таламусе, внут�

ренней капсуле, лобных долях, левом по�

лушарии.

В свою очередь, результаты исследова�

ния биомаркеров в цереброспинальной

жидкости, характерных для болезни

Альцгеймера, – бета�амилоида и тета�

протеина – позволяют провести диффе�

ренциальную диагностику с ПИКН либо

предположить их сочетание. Вопрос ме�

дикаментозного лечения постинсуль�

тных больных с когнитивными наруше�

ниями можно считать одной из самых

важных и до настоящего времени не ре�

шенных проблем внутренней медицины. 

Одним из наиболее востребованных

препаратов, использующихся для лече�

ния этой категории больных, является

Актовегин. Он имеет 40�летнюю историю

доклинических исследований, 98 публи�

каций (76 клинических исследований) и

широко применяется как в неврологии,

так и в общей практике благодаря таким

основным свойствам, как:

• широкий спектр клинико�фармако�

логического действия; 

• эффективность; 

• благоприятный профиль безопас�

ности.

В основе нейрометаболического действия

Актовегина лежит очень ценное с позиции

нейрогеропротекции сочетание антиги�

поксического и антиоксидантного эффек�

тов. Основной механизм действия препа�

рата заключается в улучшении аэробного

обмена за счет повышения поступления и

утилизации глюкозы. Это приводит к сти�

муляции образования АТФ и нормализа�

ции энергетического метаболизма в усло�

виях гипоксии, улучшению обмена ве�

ществ и функционирования клетки. При

этом следует выделить три основные

составляющие данного механизма: воз�

действие на транспорт глюкозы, положи�

тельное влияние на процессы утилизации

глюкозы и улучшение внутриклеточной

утилизации кислорода.

Очень важно, что Актовегин обладает ин�

сулиноподобным действием. Инозотол�

фосфоолигосахариды (ИФО), входящие в

состав Актовегина, активируют инсулин�

независимый транспорт глюкозы внутрь

клетки. Этот транспорт может составлять

до 50% от того, что обеспечивает  инсулин.

Таким образом, Актовегин повышает ути�

лизацию глюкозы и, как следствие, акти�

вирует клеточный метаболизм [6].

Кроме того, под влиянием Актовегина

значительно повышаются транспорт и

утилизация кислорода клетками различ�

ных органов и тканей, в том числе и

нейронами головного мозга. Препарат

является универсальным полиоргано�

тропным регулятором клеточного мета�

болизма, который имеет широкий спектр

показаний. 

Актовегин – это натуральный биоло�

гический продукт (гемодиализат из кро�

ви телят), свободный от протеинов и ан�

тител. В его составе присутствует более

200 компонентов, в том числе продукты

белкового обмена и фрагменты нуклеи�

новых кислот, электролиты, микроэле�

менты, промежуточные продукты обмена

углеводов и жиров.

В неврологической практике наиболее

широкое применение Актовегин получил

при таких формах патологии, как острые

и хронические нарушения мозгового

кровообращения (ишемический инсульт,

дисциркуляторная энцефалопатия, сосу�

дистая деменция),  диабетическая поли�

нейропатия, черепно�мозговые травмы.

Результаты клинического применения

Актовегина сегодня обобщены в много�

численных научных публикациях. 

На I конгрессе Европейской академии

неврологов, который состоится в июне

в г. Берлине (Германия), будут представ�

лены результаты многоцентрового ран�

домизированного двойного слепого пла�

цебо�контролированного исследования

ARTEMIDA, основная цель которого

заключалась в оценке эффекта лечения

Актовегином пациентов с ПИКН. Пред�

варительные результаты этого исследо�

вания весьма обнадеживают. 

Что касается клинических ниш рацио�

нального и обоснованного использова�

ния Актовегина в практике семейного

врача, то их можно представить следую�

щим образом:

• пациенты, выписанные из стациона�

ра после острого нарушения мозгового

кровообращения (реабилитационный пе�

риод после инсульта); 

• пациенты с дисциркуляторной энце�

фалопатией любой этиологии (гиперто�

нической, атеросклеротической, диабе�

тической);

• пациенты с диабетической полиней�

ропатией; 

• лица с когнитивным снижением, де�

менцией; 

• при этом у пациентов с коморбидной

патологией Актовегин является ценным

компонентом терапии благодаря отсут�

ствию межлекарственных взаимодействий.

Показаниями к применению Актовегина

служат:

• метаболические и сосудистые нару�

шения головного мозга и их последствия:

• ишемический инсульт;

• остаточные явления геморрагичес�

кого инсульта;

• черепно�мозговая травма;

• энцефалопатии различного генеза;

• диабетическая периферическая по�

линейропатия; 

• периферические (артериальные и ве�

нозные) сосудистые нарушения и их

последствия (артериальная ангиопатия,

язвы голени).

Отдельно следует отметить хороший

профиль безопасности Актовегина. Благо�

даря тому, что компоненты препарата встре�

чаются в обычных физиологических ус�

ловиях, профиль безопасности Актовегина

сопоставим с таковым плацебо [7]. Редко

могут отмечаться аллергические реакции [8].

Таким образом, применение Актовегина

в клинической практике обеспечивает

возможность:

• проведения терапии с максимально

прогнозируемыми эффектами; 

• оптимизации лечения в условиях вы�

нужденной полипрагмазии во всех воз�

растных группах; 

• обеспечения высокого комплайенса. 

Многолетний опыт применения Актовегина,
уникальность его механизмов действия и
широкий спектр клинико�фармакологи�
ческих эффектов позволяют ему оставать�
ся в числе современных лекарственных
средств, широко используемых не только
в неврологической практике, но и в других
областях медицины.

Список литературы находится в редакции.
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Постинсультный пациент в практике семейного
врача: как замедлить развитие деменции?

Доля сердечно*сосудистых заболеваний в общей структуре летальности в Украине составляет 66,5%,
обеспечивая указанной патологии ведущее место среди причин смерти. При этом по показателю

распространенности в мире и в Украине лидируют артериальная гипертензия (АГ), ишемическая болезнь
сердца (ИБС) и сахарный диабет (СД). Так, количество пациентов с АГ в Украине составляет приблизительно
12 млн, больных ИБС – более 9 млн, пациентов с установленным диагнозом СД – около 2 млн (у 95% больных
имеет место СД 2 типа); при этом, если учесть лиц с нарушениями углеводного обмена (гипергликемией
натощак, постпрандиальной гипергликемией, нарушением толерантности к углеводам), 
составляющих группу так называемого предиабета, эта цифра может увеличиться в 3*5 раз 
(В.Н. Коваленко, В.М. Корнацкий, 2014).
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