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Медикаментозное лечение больных с коморбидной 
патологией является одной из важных нерешенных 
проблем внутренней медицины.

К проблеме коморбидности
Под термином «коморбидность» понимают сосущест-

вование у одного пациента двух и/или более синдромов/
заболеваний, патогенетически связанных между собой 
или совпадающих по времени. Коморбидность харак-
теризуется высокой частотой встречаемости, особенно 
у пожилых пациентов, увеличением тяжести состояния 
и ухудшением прогноза, трудностями в диагностике, 
увеличением затрат ресурсов, необходимостью учета 
сочетаемости препаратов, снижением приверженности 
к лечению и повышением риска развития побочных 
эффектов медикаментов (Ф.И. Белялов, 2009).

Одним из нежелательных последствий коморбидно-
сти также является увеличение частоты полипрагма-
зии. Имеются данные о том, что при назначении двух 
лекарственных средств взаимодействия возникают 
у 6% пациентов, применение пяти препаратов повы-
шает их частоту до 50%, а при использовании десяти 
препаратов риск лекарственных взаимодействий до-
стигает почти 100%.

Из-за возрастных особенностей фармакокинетики 
риск развития побочных реакций у больных пожи-
лого возраста в 5-7 раз выше, чем у молодых людей, 
а при применении трех и более препаратов он возра-
стает в 10 раз (А.П. Викторов, 2000; Л.В. Деримедведь 
и соавт., 2002).

К сожалению, проблема коморбидности является 
крайне актуальной в Украине.

Портрет современного взрослого украинского 
 пациента представлен сочетанием наиболее распро-
страненных сердечно-сосудистых заболеваний и фак-
торов риска: АГ (около 10,5 млн человек, среди ко-
торых 4,6 млн трудоспособных), ИБС (более 7,8 млн 
в том числе 50 тыс. инфарктов миокарда –  ИМ), ЦВЗ 
(110 тыс. инсультов) (В.Н. Коваленко, В.М. Корнац-
кий, 2016). Количество пациентов с сахарным диабетом 
(СД) составляет около 2 млн, 95% из них приходится 
на СД 2 типа, при этом количество недиагностирован-
ных случаев больше в 3-5 раз. Около 80% пациентов 
с СД страдают ДПНП, разные степени которой диаг-
ностируются при обследовании практически у каждого 
пациента с СД 2 типа.

Кроме того, до 80% больных СД 2 типа имеют АГ, 
что увеличивает риск кардио- и цереброваскулярных 
осложнений и неблагоприятного прогноза. В целом СД 
увеличивает риск развития кардио- и цереброваскуляр-
ных заболеваний у мужчин –  в 2-3 раза, у женщин –  
в 3-5 раз (В.Н. Коваленко, В.М. Корнацкий, 2016).

Когнитивные нарушения
Распространенность ЦВЗ за последнее десятилетие 

увеличилась в 2 раза: в настоящее время в Украине 
насчитывается около 2 млн пациентов с данной пато-
логией.

При этом существует определенная взаимосвязь 
между кардио- и цереброваскулярными заболевани-
ями: сердечно-сосудистые заболевания обусловливают 
снижение сердечного выброса, в результате чего раз-
вивается хроническая гипоперфузия головного мозга 
и, как следствие, когнитивные нарушения, крайней 

степенью которых является деменция (А.В. Бильченко, 
Л.Ф. Матюха, 2014).

Когнитивные нарушения –  один из показателей тя-
жести хронической недостаточности мозгового крово-
обращения. Актуальность проблемы когнитивных 
расстройств сосудистого генеза обусловлена высокой 
распространенностью, тенденцией к увеличению доли 
людей пожилого и старческого возраста в популяции, 
а также возрастанием требований к когнитивной сфере 
человека по мере развития современного общества 
(И.С. Преображенская, Н.Н. Яхно, 2006).

Факторами риска развития когнитивных наруше-
ний сосудистого генеза являются АГ, СД, атеро склероз 
церебральных сосудов, ИБС; они и способствуют раз-
витию хронической недостаточности мозгового крово-
обращения (Т.А. Ромазина, 2010).

По статистике, АГ страдает 26,4% взрослого насе-
ления планеты, при этом заболеванию часто сопут-
ствует атеросклероз. Около 73% пациентов с дли-
тельным (>5 лет) течением АГ имеют легкие или 
умеренные когнитивные нарушения, которые, в свою 
очередь, являются одним из ранних проявлений по-
ражения головного мозга как органа-мишени при АГ 
(А. Федорович, Г. Соболева, 2015).

Как остановить повреждение нервной ткани?
Атеросклероз сосудов головного мозга, АГ, диабети-

ческая ангиопатия –  важнейшие причины гипоксии 
головного мозга. Поэтому для того, чтобы остановить 
повреждение нервной ткани, необходима коррек-
ция кислородного гомеостаза –  одного из главных 
 элементов гомеостаза высших животных и человека. 
Он создается и поддерживается деятельностью системы 
обеспечения организма кислородом, включающей 
внешнее  дыхание, кровообращение, тканевое дыхание, 
нейрогуморальные регуляторные механизмы. Сущ-
ность кислородного гомеостаза заключается в создании 
и поддержании оптимального уровня напряжения кис-
лорода в структурах, обеспечивающих освобождение 
энергии и ее утилизацию, в том числе в головном мозге.

Таким образом, недостаточное энергетическое обес-
печение процессов биологического окисления, лежа-
щее в основе гипоксии, обусловливает необходимость 
назначения пациентам с кардио- и цереброваскулярной 
патологией антигипоксантов.

Три группы эффектов Актовегина
Актовегин (депротеинизированный гемодериват 

из крови телят) на молекулярном уровне способст-
вует ускорению процессов утилизации кислорода 
и глюкозы, тем самым повышая интенсивность энер-
гетического метаболизма клеток и их устойчивость 
к гипоксии.

Актовегин обладает эффектами, которые можно раз-
делить на три группы:

• нейропротекторными –  снижение уровня оксида-
тивного стресса нервной ткани и уменьшение апоптоза 
(M.W. Elmlinger et al., 2011);

• метаболическими –  улучшение доставки и ус-
воения кислорода, улучшение утилизации глюкозы 
(F. Buchmayer et al., 2011);

• микроциркуляторными –  улучшение капиллярного 
кровообращения, оптимизация микрогемодинамиче-
ских процессов (А.А. Fedorovich, 2012).

Клиническая эффективность  Актовегина при когни-
тивных нарушениях была подтверждена рядом плацебо-
контролированных двойных слепых исследований.

Терапия Актовегином у пациентов с хронической 
цереброваскулярной недостаточностью способствует 
улучшению концентрации внимания, мышления. 
Выраженность этих эффектов была достоверно выше 
в сравнении с плацебо. Курсовое лечение препаратом 
снижает повышенную утомляемость, улучшает каче-
ство жизни и социальную активность пожилых паци-
ентов (W. Jansen et al., 1982).

Актовегин улучшает нарушенные когнитивные 
функции у пациентов с АГ и ИБС, способствуя по-
вышению концентрации внимания (А.А. Федорович, 
Г.Н. Соболева, 2015).

У пациентов с энцефалопатией легкой и средней 
тяжести с когнитивными нарушениями  Актовегин 
улучшает скорость когнитивных реакций по шкале 
SCAG (шкала гериатрической оценки Sandoz) и общее 
клиническое впечатление (W. Oswald et al., 1991).

У пациентов с возрастными нарушениями памяти 
на фоне применения  Актовегина было зафиксировано 
достоверное улучшение памяти, концентрации внима-
ния, некоторых параметров мышления и самочувствия 
по сравнению с группой плацебо (B. Saletu et al., 1990).

Следует отметить, что  Актовегин рекомендован 
Унифицированным клиническим протоколом меди-
цинской помощи «Сахарный диабет 2 типа» (А.4.11. 
Лікування діабетичної больової нейропатії), утверж-
денным 21.12.2012 г. приказом Министерства здраво-
охранения Украины № 1118 в качестве патогенетиче-
ской терапии ДПНП.

Результаты мультицентрового рандомизирован-
ного двойного слепого плацебо-контролированного 
исследования эффективности и безопасности тера-
пии  Актовегином у пациентов с ДПНП (n=567) про-
демонстрировали положительные терапевтические 
эффекты препарата в отношении нейропатических 
симптомов, порога вибрационной чувствительности, 
сенсорной функции и качества жизни. Как известно, 
высокий порог вибрационной чувствительности яв-
ляется независимым прогностическим фактором 
образования трофических язв на ногах у пациентов 
с СД.  Актовегин значимо снижает этот показатель, тем 
самым позитивно влияя не только на текущие симп-
томы, но и на прогноз (D. Ziegler et al., 2009, 2017).

Клинические «ниши» для рационального 
и обоснованного использования  Актовегина 
в практике семейного врача

Показаниями к применению  Актовегина являются:
• лечение заболеваний головного мозга сосудистого 

генеза, в том числе постинсультных когнитивных на-
рушений и деменции;

• лечение нарушений периферического (артериаль-
ного и венозного) кровообращения и их осложнений,

• лечение ДПНП.

М.Н. Кочуева, д. мед. н., профессор, Харьковская медицинская академия последипломного образования

Проблема коморбидности кардио- и цереброваскулярных заболеваний (ЦВЗ), а также 
обусловленной этим полипрагмазии крайне актуальна в Украине. Хроническая гипоперфузия 
головного мозга из-за снижения сердечного выброса при сердечно-сосудистых заболеваниях 
ведет к развитию когнитивных нарушений, что делает необходимым назначение антигипоксантов. 
Препарат  Актовегин, обладающий нейропротекторными, метаболическими и микроциркуляторными 
эффектами, улучшает нарушенные когнитивные функции у пациентов с артериальной гипертензией 
(АГ) и ишемической болезнью сердца (ИБС), повышает скорость когнитивных реакций у больных 
энцефалопатией, достоверно улучшает память и концентрацию внимания у лиц с возрастными 
нарушениями памяти. Результаты рандомизированных плацебо-контролированных исследований 
подтверждают эффективность и безопасность терапии  Актовегином у пациентов с диабетической 
полинейропатией (ДПНП).

М.Н. Кочуева

Полимодальные эффекты Актовегина у пациентов  
с высоким уровнем коморбидности
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Здоров’я нації – добробут держави

* нейропатичний біль у дорослих
** генералізований тривожний розлад у дорослих
1. Independent analysis by Pfizer using data obtained under license from the following IMS Health Incorporated service: IMS Health MIDAS Quantum (3Q15). 2. Pregabalin master bibliography. 3. Taguchi T., Igarashi A., Watt S. et al. Effectiveness 
of pregabalin for the treatment of chronic low back pain with accompanying lower limb pain (neuropathic component): a non interventional study in Japan, Journal of Pain Research. 2015: 8; 487-497. 4. Неопубліковані дані Пфайзер.

Лірика (прегабалін) капсули, по 50 мг, 75 мг, 150 мг або 300 мг. Для 75 мг та 150 мг — по 14 або по 21 капсулі у блістері, по 1 або по 4 блістери в картонній коробці.
Для 50 мг та 300 мг — по 21 капсулі у блістері, по 1 або по 4 блістери в картонній коробці. Коротка інструкція для медичного застосування препарату.
Показання для застосування: Нейропатичний біль (препарат Лірика показаний для лікування нейропатичного болю периферичного або центрального походження у дорослих); епілепсія (препарат Лірика показаний дорослим в якості 
додаткового лікування при парціальних судомних нападах із вторинною генералізацією або без неї); генералізований тривожний розлад (препарат Лірика показаний для лікування генералізованого тривожного розладу у дорослих); 
фіброміалгія. Спосіб застосування та дози: Препарат Лірика можна застосовувати незалежно від прийому їжі. Рекомендована доза складає 150 мг на добу, розподілена на 2 або 3 прийоми. Залежно від індивідуальної відповіді 
та переносимості препарату пацієнтом дозу можна збільшити до 300 мг на добу після першого тижня лікування. Дозу можна збільшити до максимальної —  600 мг на добу. Рекомендована доза препарату для лікування фіброміалгії 
становить від 300 до 450 мг на добу. Лікування слід розпочинати із застосування дози 75 мг двічі на добу (150 мг на добу). Лірика ефективна при застосуванні в дозах від 150 до 600 мг/добу. Протипоказання: Гіперчутливість до діючої 
речовини або до будь-якої з допоміжних речовин, перелічених у розділі «Склад». Побічна дія: Найчастішими проявами побічної дії були запаморочення та сонливість. Побічні реакції були, зазвичай, легкого або помірного ступеня. 
Спостерігались також назофарінгіт, посилення апетиту, безсоння, дезорієнтація, ейфоричний настрій, сплутаність свідомості, зниження лібідо, дратівливість, головний біль, амнезія, гіпестезія, седативний ефект, порушення рівноваги, 
летаргія, атаксія, порушення уваги і координації, погіршення пам’яті, тремор, дизартрія, парестезія, нечіткість зору, диплопія, кон’юнктивіт, нудота, діарея, сухість у роті, запор, блювання, метеоризм, еректильна дисфункція, незвичайні 
відчуття, підвищена втомлюваність, периферичні набряки, відчуття сп’яніння, набряки, вертиго, кон’юнктивіт, гастроентерит, порушення ходи, збільшення маси тіла (більш детально — див. інструкцію). Особливості застосування: Належні 
дані щодо застосування прегабаліну у вагітних жінок відсутні. Препарат може викликати запаморочення й сонливість, і, таким чином, впливати на здатність керувати транспортними засобами та працювати з механізмами. Годування 
груддю не рекомендується під час застосування прегабаліну. Взаємодія з іншими лікарськими засобами: Оскільки прегабалін екскретується переважно в незміненому вигляді з сечею, зазнає незначного метаболізму в організмі людини 
(≤ 2 % дози виділяється із сечею у формі метаболітів), не інгібує метаболізм інших препаратів in vitro і не зв’язується з білками плазми крові, то малоймовірно, що прегабалін може спричиняти фармакокінетичну взаємодію або бути 
об’єктом такої взаємодії.  Фармакологічні  властивості: Прегабалін — аналог гамма-аміномасляної кислоти [(S)-3-(амінометил)-5-метилгексанова кислота], зв’язується з допоміжною субодиницею (α2–δ білок) потенціалзалежних 
кальцієвих каналів у центральній нервовій системі. Умови  відпуску: За  рецептом. Перед використанням препарату необхідно ознайомитись з інструкцією по застосуванню. Інформація для лікарів та фармацевтів. Призначена для 
розповсюдження на семінарах, конференціях, симпозіумах з медичної тематики.  Реєстраційні  посвідчення № UA/3753/01/02, UA/3753/01/04 від 16.04.2015 р., № UA/3753/01/05, UA/3753/01/06 від 18.12.2015р., зі змінами від 22.10.2018р.

За додатковою інформацією звертайтеся у Представництво «Пфайзер Експорт Бі. Ві.» в Україні:  
03680, м. Київ, вул. Амосова, 12.
Тел. (044) 391–60–50.
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Інформація для лікарів. Розповсюджується на семінарах, конференціях, симпозіумах з медичної тематики. 49
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Препарат обычно хорошо переносится, до сих 
пор не сообщалось о каких-либо межлекарствен-
ных взаимо действиях его с другими лекарствен-
ными средствами. При заболеваниях головного 
мозга сосудистого генеза, в зависимости от кли-
нической картины и тяжести состояния больного, 
в соответствии с инструкцией по медицинскому 
применению препарата лечение начинают с дозы 
10-50 мл  (400-2000 мг) внутривенно (в/в) 1 р/сут 
в течение 2 нед, затем доза составляет 1-2 таблетки 
 (200-400 мг) 3 р/сут на протяжении 4-6 нед.

При ДПНП  Актовегин назначают в качестве пато-
генетической терапии в дозе до 2 г/сут в/в № 10 с по-
следующим приемом пероральных лекарственных 
форм до 2 мес. Курсы проводят 2-3 раза в год.

Е с л и  р а с с м а т р и в а т ь  с ф е р у  п р и м е н е н и я 
 Актовегина более широко и с учетом коморбидно-
сти, то этот препарат показан следующим группам 
пациентов:

• больные с ЦВЗ на фоне коморбидной патологии 
(атеросклероз + АГ + СД = полиорганная ишемия 
и дисметаболические расстройства);

• больные после острого нарушения мозгового 
крово обращения (реабилитационный период после 
инсульта);

• больные с ЦВЗ любой этиологии (гипертониче-
ской, атеросклеротической, диабетической);

• больные с СД и ДПНП;
• при когнитивном снижении, деменции.
По сравнению с другими метаболическими препа-

ратами и их комбинациями применение  Актовегина 
обеспечивает следующие преимущества:

• системные полиорганные антигипоксические 
 эффекты;

• борьба с полипрагмазией за счет полимодально-
сти эффектов препарата;

• доказанность эффективности при ДПНП, сосу-
дистых поражениях головного мозга, нарушениях 
периферического кровообращения;

• снижение экономических затрат на лечение ко-
морбидной патологии.

Больной М., 52 года. Обратился в поликлинику для 
получения медицинского заключения о состоянии 
 здоровья для трудоустройства.

Жалобы на общую умеренно выраженную слабость, 
одышку при обычных нагрузках, периодические боли 
в ногах, онемения и зябкость стоп, чувство «ползания 
мурашек» по голеням и стопам.

Анамнез. Указанные симптомы беспокоят около двух лет, 
к врачам не обращался; профессиональные вредности отри-
цает. Перенесенные заболевания: грипп, острые респира-
торные заболевания, около 10 лет назад эпизод повышения 
уровня глюкозы в крови; с 47 лет повышение артериального 
давления (АД). Курит, алкоголем не злоупотребляет. Отец 
умер от ИМ в возрасте 50 лет, мать страдает АГ и СД.

Данные осмотра. Индекс массы тела –  32,5 кг/м2, 
кожные покровы чистые, в области голеней и стоп –  
сухость и шелушение кожи, стопы холодные, пульсация 
на артериях стоп симметричная; уменьшение объема 
движений в голеностопных суставах и суставах пальцев 
(небольшая отечность стоп).

Тоны сердца аритмичные, экстрасистолы (желудоч-
ковые на слух, 2-3/мин), частота сердечных сокраще-
ний (ЧСС) –  70 уд/мин, АД –  175/100 мм рт. ст., акцент 
второго тона над аортой; над легкими –  везикулярное 
дыхание; живот мягкий, безболезненный при пальпа-
ции; в остальном –  без особенностей.

Предварительный диагноз. Гипертоническая болезнь, 
II стадия, 2 степень, сердечная недостаточность I ста-
дии. Высокий риск сердечно-сосудистых осложнений 
(III). Ожирение 1 степени. Под вопросом –  ИБС, забо-
левание сосудов нижних конечностей, полинейропатия.

Лабораторные данные. Клинический анализ крови –  
без особенностей. Анализ мочи –  без особенностей. 
 Глюкоза крови (натощак) –  8,2 ммоль/л, HbA

1c
 –  

7,3%. Креатинин –  90 мкмоль/л, общий холестерин –  
6,7 ммоль/л, триглицериды –  1,9 ммоль/л,  липопротеины 
низкой плотности –  3,9 ммоль/л; билирубин, АСТ и АЛТ 
в норме, инсулин –  78 Ед.

Инструментальные данные. Электрокардиография: 
синусовый ритм, ЧСС –  87 уд/мин, признаки гипер-
трофии левого желудочка –  ЛЖ (индекс Соколова –  
 Лайона = 43). Желудочковые экстрасистолы.

Рентгенография органов грудной клетки: легкие без 
особенностей; увеличен ЛЖ сердца. Аорта уплотнена, 
развернута.

Ультразвуковое исследование сердца: атеросклероз 
аорты, признаки гипертрофии ЛЖ (индекс массы мио-
карда –  142 г/м2). Комплекс «интима-медиа» –  1,15 мм, 
фракция выброса ЛЖ –  57%.

Консультация сосудистого хирурга: признаков 
 облитерирующих заболеваний артерий не выявлено. 
Венозные сосуды без особенностей.

Консультация окулиста: ангиопатия сетчатки обоих глаз.
Консультация невропатолога: дисциркуляторная 

энцефалопатия смешанного генеза (гипертоническая, 
дисметаболическая и атеросклеротическая) с умеренно 
выраженным когнитивным дефицитом; ДПНП.

Клинический диагноз. Гипертоническая болезнь, II ста-
дия, 2 степень. ИБС: атеросклеротический кардиосклероз, 
атеросклероз аорты. Желудочковая экстрасистолическая 
аритмия. Сердечная недостаточность I стадии с сохранен-
ной фракцией выброса ЛЖ. СД 2 типа, впервые выявлен-
ный. ДПНП. Ожирение 1 степени. Очень высокий риск 
развития сердечно-сосудистых осложнений (IV).

Лечение. Немедикаментозная коррекция факторов 
риска, ацетилсалициловая кислота –  100 мг/сут, атор-
вастатин –  20 мг/сут, рамиприл –  10 мг/сут, амлодипин 
2,5 мг 2 р/сут.

При недостаточном антигипертензивном эффекте 
увеличение дозы амлодипина до 10 мг/сут и/или на-
значение индапамида.

Для лечения ДПНП в соответствии с Унифицирован-
ным клиническим протоколом медицинской  помощи 
«Сахарный диабет 2 типа» назначен  Актовегин –  
1000 мг в/в № 10, далее по 2 таблетки 3 р/сут курсом 
2 мес, курсы повторять через 3 мес.

Статья печатается при содействии ООО «Такеда Украина».

UA/AVG/1118/0082

Клинический случай
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Потужний універсальний антигіпоксант1

Коротка інструкція для медичного застосування лікарського засобу АКТОВЕГІН (ACTOVEGIN®).
Склад: діюча речовина: Розчин для ін’єкцій – 1 мл препарату містить: депротеїнізованого гемодеривату із крові телят у вигляді Актовегіну концентрату, 40 мг сухої маси; Таблетки – 1 таблетка містить: депротеїнізованого гемодеривату із крові телят у вигляді 
Актовегіну концентрату, 200 мг сухої маси. Лікарська форма. Розчин для ін’єкцій. Таблетки, вкриті оболонкою. Фармакотерапевтична група. Засоби, що впливають на травну систему і метаболічні процеси. Код АТХ А16А Х. Фармакологічні властивості. Для 
препарату Актовегін властиві три основні ефекти: метаболічний, нейропротекторний та мікроциркуляторний. Інозитолфосфат-олігосахариди (ІФО), які входять до складу препарату Актовегін, відповідальні за покращення утилізації та поглинання кисню, а також за 
покращення енергетичного метаболізму та поглинання глюкози. Показання. Лікування захворювань головного мозку судинного генезу, у тому числі постінсультних когнітивних порушень та деменції. Лікування порушень периферичного (артеріального, венозного) 
кровообігу та їх ускладнень (артеріальна ангіопатія, венозна трофічна виразка). Лікування діабетичної полінейропатії (ДПН). Протипоказання. Гіперчутливість до будь-яких компонентів препарату або до препаратів подібного складу. Розчин для ін’єкцій. Деком-
пенсована серцева недостатність, набряк легень, олігурія, анурія є загальними протипоказаннями до інфузійної терапії, тому введення препарату у вигляді інфузій при цих станах протипоказане з огляду на можливу гіпергідратацію. Побічні реакції. Нижче описані 
побічні реакції, які можуть виникати у пацієнтів у результаті застосування препарату Актовегін. Можливе виникнення анафілактоїдних (алергічних) реакцій, що можуть проявлятися: з боку імунної системи та шкіри – можливі реакції гіперчутливості, включаючи 
алергічні реакції, анафілактичні та анафілактоїдні реакції аж до розвитку анафілактичного шоку, підвищення температури тіла, озноб, ангіоневротичний набряк, гіперемія шкіри, шкірні висипання, свербіж, кропив’янка, підвищена пітливість, набряки шкіри та/або 
слизових оболонок, припливи жару, зміни у місці введення; з боку травного тракту – диспептичні явища, включаючи біль в епігастральній ділянці, нудоту, блювання, діарею; з боку серцево-судинної системи – біль у ділянці серця, збільшення частоти серцевих 
скорочень (тахікардія), задишка, акроціаноз, блідість шкіри, артеріальна гіпотензія або гіпертензія; з боку дихальної системи – збільшення частоти дихання, відчуття стискання у грудній клітці, утруднене ковтання та/або дихання, біль у горлі, напад задухи; з боку 
нервової системи – головний біль, загальна слабкість, запаморочення, втрата свідомості, збудження, тремтіння (тремор), парестезії; з боку кістково-м’язової системи – біль у м’язах та/або суглобах, біль у попереку. У таких випадках лікування препаратом Актовегін 
необхідно припинити і застосувати симптоматичну терапію. Категорія відпуску. За рецептом. Р. п. МОЗ України: №UA/11232/01/01 від 21.09.2015, №UA/16098/01/01 від 04.07.2017. Виробник. Розчин для ін’єкцій. ТОВ «КУСУМ ФАРМ», Україна (пакування із форми 
in-bulk фірми-виробника Такеда Австрія ГмбХ, Австрія). Таблетки. ТОВ «КУСУМ ФАРМ», Україна (вторинне пакування з in-bulk фірми-виробника Такеда ГмбХ, місце виробництва Оранієнбург, Німеччина). Повна інформація про лікарський засіб міститься в інструкції 
для медичного застосування. Інформація для медичних та фармацевтичних працівників для публікації в спеціалізованих виданнях, що  призначені для медичних закладів та лікарів, а також для розповсюдження на семінарах, конференціях, симпозіумах 
з медичної тематики. Повідомити про небажане явище, або про скаргу на якість препарату Ви можете до TOB «Такеда Україна»  за тел. (044) 390-09-09. 1. Buchmayer F., Pleiner J., Elmlinger M. W. et al. Actovegin®: a biological drug for more than 5 decades. Wiener 
Medizinische Wochenschrift, 2011, v. 161(3–4), p. 80–88 . 2.  Інструкція для медичного застосування препарату Актовегін. 
ТОВ «Такеда Україна»: 03110, м. Київ, вул. Солом’янська, будинок 11, тел.: (044) 390 0909, факс: (044) 390 2929, www.takeda.uaUA
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Переможець щорічного конкурсу професіоналів 
фармацевтичної галузі України «Панацея»
2006, 2010–2012, 2014–2017 років
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� Какие основные проблемы в области сосудистых забо-
леваний головного мозга существуют на сегодня?

– Cовременный уровень науки позволил объекти-
визировать сосудистые нарушения головного  мозга. 
Однако, несмотря на значительные достижения 
в этой области, показатели заболеваемости сосуди-
стого характера остаются высокими. В основе столь 
значительного распространения указаных заболева-
ний лежит полиморфизм этиологических факторов, 
механизмов формирования данной патологии.

Одной из самых распространенных патологий 
в сосудистой системе головного мозга являются 
церебро васкулярные заболевания, проявляющиеся 
нарушени ями гемодинамики в вертебро-базилярной 
системе (ВБС). Между тем следует подчеркнуть, что 
 часто нарушения в ВБС связаны с изменениями в дру-
гих сосудах.

� В чем заключается современный взгляд на проблему 
вертебро-базилярной недостаточности (ВБН)?

– Согласно современной концепции, сосудистые 
расстройства в ВБС, приводящие к нарушению ин-
тегративной деятельности мозга, помимо комп лекса 
симптомов имеют четко очерченные механизмы пато-
генеза и являются состоятельной нозологической 
формой заболевания (B.A. Coert et al., 2016; V. Kage, 
2016). На основании анализа различных клиниче-
ских проявлений сосудистых расстройств при ВББ 
многообразие симптомов и синдромов объединено 
в единую нозологическую форму –  ВББ. Основой по-
служил метаанализ результатов исследований, вклю-
чающих 960 больных с сосудистыми расстройствами 
в ВБС, наблюдавшихся в течение 15 лет.

� Как часто встречаются дисциркуляторные нарушения 
в ВБС?

– Хронические формы нарушений встречаются 
в 70% случаев, острые нарушения мозгового крово-
обращения –  в 30%. При хроническом нарушении моз-
гового кровообращения фазы ремиссий и обост рения 
чередуются с различными клиническими проявлени-
ями ВББ. Не отмечается четкого последовательного 
перехода нейроваскулярной симптоматики в транзи-
торную ишемическую атаку или инсульт.

� Какие причины могут приводить к развитию ВБН?

– Гемодинамические нарушения в ВБС, несо-
ответствие между потребностью мозга в кислороде 
и энергетических субстратах, доставляемых с кровью, 
снижением церебральной перфузии, недостаточные 
компенсаторные возможности коллатерального крово-
обращения могут приводить к снижению мозгового 
кровообращения.

Гемодинамическая ВБН возникает вследствие различ-
ных причин, поэтому необходимо помнить следующее:

• не всегда существует возможность вы членить 
клинические проявления, обусловленные поражени-
ями сосудов ВБС;

• не всегда удается определить вовлечение в пато-
логический процесс зон кровоснабжения позвоночных 
артерий, поэтому необходимо применение методов 
нейровизуализации;

• не всегда возможно идентифицировать пораже-
ние сосудов ВБС, несмотря на выраженные клиниче-
ские проявления ВБН.

� Какие этиологические факторы лежат в основе дан-
ных нарушений?

– Окклюзирующие заболевания артерий (атеро-
склероз, тромбозы, эмболии, артерииты различного ге-
неза); деформации артерий (пато логическая извитость, 
перегибы, аномалии структуры и хода); патобиомеха-
нические нарушения позвоночника и миофасциаль-
ные синд ромы, а также аномалии развития.

Доказано, что остеохондроз не влияет на развитие 
ВБН, как считалось ранее.

Атеросклеротическое поражение позвоночной арте-
рии возникает в виде стеноза устья, окклюзии сег-
мента V1 позвоночной артерии, стеноза сег мента V4. 
Частое поражение обусловлено локальными особенно-
стями геометрии сосудов, предрасполагающими к воз-
никновению участков турбулентности  кровотока, по-
вреждению эндотелия.

Обкрадывание каротидных бассейнов воз можно 
вследствие стеноза брахиокраниальной артерии 
( steal-синдром), который возникает в результате пере-
тока по задним соединительным артериям.

� Что способствует развитию ирритативно-компресси-
онного поражения позвоночной артерии?

– Данная патология может возникать по ряду причин:
1) расположение позвоночной артерии и окру-

жающего ее симпатического сплетения в костном 
канале поперечных отростков шейных позвонков, 
легко смещающихся относительно друг друга при 
движениях головы и шеи, что создает условия для 
компрессии и раздражения сосудисто- нервных об-
разований;

2) артерии тесно прилегают к телам позвонков;
3) в физиологических условиях происходит ком-

прессия и ограничение кровотока в одной из двух по-
звоночных артерий при поворотах головы;

4) компрессия позвоночной артерии патологически 
измененными шейными позвонками (хотя в настоя-
щее время пересмотрена роль компрессионного воз-
действия на позвоночные артерии в качестве важной 
причины развития ВБН).

� Каковы проявления рефлекторного ангиодистониче-
ского синдрома?

– Сосудистые нарушения могут проявляться вазо-
констрикторными или вазодилататорными эффек-
тами с симптомами в виде: головной боли (пульсиру-
ющая, ноющая, жгучая, приступо образная, связанная 
с поворотами и положением головы); боли в за тылке, 
иррадиирущей в теменную, височную, лобную об-
ласти и глазницу; зрительных, кохлеовестибулярных 
нарушений.

Симптомами миотонического синдрома являются:
• тоническое напряжение мышц лица и шеи;
• контрактура мышц шеи;
• синдром нижней косой мышцы головы;
• синдром передней грудной мышцы, межлопаточ-

ный болевой синдром и синдром плечелопаточного 
пери артроза.

� Могут ли другие нарушения имитировать данные 
симп томы?

– Да. Например, ирритативно-компрессионный 
синдром (возможные уровни компримирования по-
звоночной артерии до вхождения в канал поперечных 
отростков) при сочетании скаленус-синдрома с лате-
ральным отхождением устьев позвоночной артерии –  
в 4,8% случаев. Возможные уровни компримирования 
позвоночной артерии при подвывихах по Ковачу, когда 
передний верхний угол верхнего суставного отростка 
соскользнувшего вперед позвонка оказывает давление 
на заднюю стенку артерий –  в 33,9% случаев.

� Какова клиническая картина ВББ?

– Для ВББ характерно наличие по крайней мере двух 
(обычно более) из перечисленных ниже синд ромов:

1) вестибулярная дисфункция –  связана с ише мией 
периферического отдела вестибулярного аппарата, 
вес тибулярных ядер и их связей, которые наиболее 
чувст вительны к ишемии и гипоксии;

2) статическая, реже динамическая атаксия –  свя-
зана с преходящей ишемией мозжечковых структур;

3) затылочные головные боли, иррадиирующие 
в шею, в теменно-височную область и глазницы за счет 
анастомозов с каротидным бассейном;

4) зрительные расстройства: приступы «затумани-
вания зрения», «пятна» и зигзаги в поле зрения, реже 
преходящая гемианопсия, свидетельствующие об ише-
мии затылочных долей мозга;

5) снижение памяти на текущие события,  изредка 
приступы транзиторной глобальной амнезии. Эти 
 явления напоминают Корсаковский синдром и свя-
заны с преходящей ишемией медиобазальных отделов 
височных долей, прежде всего гиппокампа и мамил-
лярных тел;

6) приступы дезориентации в окружающем про-
странстве, связанные с ишемией в теменно- затылочных 
областях мозга;

7) приступы внезапного падения без потери созна-
ния («дроп-атаки»);

8) синкопальные состояния;

9) слабость и повышенную утомляемость, сон-
ливость, нарушение ритма сна и бодрствования 
 связывают с хронической ишемией структур активи-
рующей восходящей ретикулярной формации.

� Каковы принципы лечения ВББ?

– Основные направления в лечении ВББ опреде-
ляются характером поражения сосудистой системы 
и включают:

• коррекцию основных модифицирующих факто-
ров риска;

• антиагреганты (ацетилсалициловая кислота);
• вазодилататоры;
• церебропротекторы (антиоксиданты и анти-

гипоксанты).
Одним из эффективных препаратов является 

 Мексиприм (этилметилгидроксипиридина сукцинат).

� Чем обусловлена эффективность  Мексиприма?

– Мексиприм обладает следующими свойствами:
1) улучшает и активирует энергетический обмен 

 клетки;
2) ингибирует перекисное окисление липидов, свя-

зывает перекисные радикалы липидов;
3) повышает активность антиоксидантных ферментов;
4) стабилизирует биологические мембраны;
5) ингибирует синтез тромбоксана А, лейкотриенов 

и усиливает синтез простациклина;
6) модулирует рецепторные комплексы мозга, уси-

ливает их способность к связыванию;
7) обладает гиполипидемическим действием.

� Какую схему лечения Вы считаете наиболее эффек-
тивной, основываясь на клиническом опыте?

– Согласно данным по клиническому применению 
и результатам нашего исследования (2017) на базе 
ГУ «Днепропетровская медицинская академия МЗ 
Укра ины», оптимальный курс лечения –  двухэтапный:

I этап –  внутривенные инфузии  Мексиприма в дозе 
500 мг/сут в течение 14 дней;

II этап –  месячный курс перорального приема пре-
парата в дозировке 125 мг 3 р/сут.

Применение  Мексиприма по этой схеме привело к:
• улучшению состояния пациентов и уменьшению 

выраженности кохлеовестибулярного, вестибуло-
мозжечкового и астенического синдромов;

• улучшению церебральной перфузии по данным 
КТ-перфузиографии;

• нормализации эндогенного антиоксидантного 
фона.

� Возможно ли влияние препаратов на возрастные нару-
шения у пациентов?

– Несомненно. Например, тот же  Мексиприм от-
носится к антиоксидантам с ноотропной активностью:

• повышает активность нейромедиаторов;
• облегчает синаптическую передачу;
• улучшает взаимосвязь структур мозга.
В совокупности эти факторы способствуют 

 предупреждению и уменьшению возрастных наруше-
ний памяти и обучения, противодействуют стресс-
индуцированным когнитивным нарушениям, повы-
шают концентрацию внимания и работоспособность.

Таким образом, ВББ является многофакторной 
проб лемой, требующей комплексного подхода к диаг-
ностике и лечению данной патологии с учас тием раз-
личных специалистов.

Подготовила Галина Смолий

Современный взгляд на вертебро-базилярную болезнь

Л.А. Дзяк
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