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При старении в наиболее значитель�

ной мере изменения затрагивают струк�

туры, регулирующие настроение, интел�

лектуальные процессы. Поэтому при

обследовании пожилых значительное

внимание необходимо уделять оценке

когнитивного статуса. Практически

у всех пожилых людей по сравнению

с молодыми отмечаются нарушения со

стороны памяти на недавние события.

В то же время эти изменения не должны

проявляться клинически, они фиксиру�

ются лишь с помощью специальных

нейропсихологических методик, причем

лишь у лиц старше 70 лет. Полностью

сохраняется ориентировка во времени,

пространстве и собственной личности;

критичность, мышление, счет. Снижает�

ся скорость обработки новой информа�

ции, способность к обучению, увеличи�

вается время обработки нейропсихоло�

гических тестов. Определенно патологи�

ческими следует считать нарушения

праксиса, речи, гнозиса. Субъективное

отношение к заболеванию, сопровожда�

ющемуся изменениями в когнитивной

сфере, со стороны пациента часто быва�

ет неадекватным. В процессе предвари�

тельной беседы, сбора анамнеза, осмотра

уточняется состояние памяти, мышле�

ния, эмоциональной сферы. Естествен�

но, следует проявлять при этом макси�

мальную деликатность. Вряд ли обосно�

ванно сразу приступать к оценке памяти

с использованием специальных тестов,

поскольку у когнитивно сохранного па�

циента это может вызвать негативизм по

отношению к врачу. В связи с этим важ�

ную роль имеет предварительная беседа

с больным, которая помогает получить

определенную информацию о состоянии

когнитивной сферы больного.

Для оценки психических функций ис�

пользуются краткие скрининговые шка�

лы. Количество баллов по Краткой шка�

ле оценки психического статуса

(MMSE) 25 и выше соответствует норме,

а 20 и менее у взрослых, включая лиц

с низким уровнем образования, предпо�

лагает наличие деменции. Нормальные

или близкие к норме результаты выпол�

нения тестов у пациентов с жалобами на

снижение памяти указывают, скорее, не

на органическое, а на функциональное

заболевание, чаще всего депрессию. Ис�

ходными критериями оценки интеллек�

та, памяти, внимания должна быть воз�

можность полной адаптации к бытовым

условиям, сохранность трудовых навы�

ков (если пациент работает). Следует

учитывать часто имеющуюся у людей

пожилого возраста депрессию, существен�

но влияющую на интеллектуальные

функции, сон, вызывающую хроничес�

кие болевые синдромы, маскирующую�

ся соматическими и двигательными

расстройствами. У больных с депресси�

ей отмечено снижение показателей

иммунной системы, что, вероятно,

предрасполагает к развитию разного ро�

да соматической патологии, в том числе

инфекционной по своей природе. Помо�

гает оценить состояние психической

сферы способность больного выполнять

простые или более сложные инструк�

ции, а также степень взаимодействия

с врачом при осмотре.

У лиц пожилого и старческого возрас�

та цереброваскулярные заболевания яв�

ляются частой причиной инвалидиза�

ции. Вследствие сосудистых заболеваний

головного мозга могут возникать не

только двигательные и сенсорные нару�

шения, но и расстройства нервно�психи�

ческого профиля, включая когнитивные,

в своей выраженной степени достигаю�

щие уровня деменции; делирий; личнос�

тные изменения; аффективные рас�

стройства; галлюцинации, а также более

ограниченные дефекты высших мозго�

вых функций (апраксия, афазия, мнес�

тические расстройства).

Сосудистые поражения головного

мозга рассматриваются как вторая по

частоте причина деменции у пожилых

людей (примерно 20% случаев всех де�

менций). По некоторым данным, в зави�

симости от критериев, которые приме�

нялись в том или ином исследовании,

частота сосудистой деменции составляет

до 50% от всех случаев деменции. Счита�

ется, что в странах Западной Европы и

Северной Америки соотношение болез�

ни Альцгеймера к сосудистой деменции

составляет 2:1, а в Японии и Китае сосу�

дистая деменция отмечается почти у по�

ловины всех больных с деменцией. Так�

же имеются данные, свидетельствующие

о более частой встречаемости сосудистой

деменции в Швеции и Италии. Качество

жизни пациентов с сосудистой деменци�

ей ниже, чем с деменцией иного генеза,

что обусловлено характерным для церебро�

васкулярных расстройств сопутствую�

щим двигательным и сенсорным дефек�

том. Средняя продолжительность жизни

пациентов с сосудистой деменцией по�

сле установления диагноза составляет

около 5 лет, что меньше, чем продолжи�

тельность жизни пациентов с болезнью

Альцгеймера (около 6 лет). Непосред�

ственной причиной летального исхода

у данной категории пациентов являются

пневмонии, инсульт (нередко повтор�

ный) или инфаркт миокарда. В целом со�

судистая деменция рассматривается как

весьма гетерогенное по своему течению

состояние, которое в ряде случаев (что

отличает ее от болезни Альцгеймера) мо�

жет протекать с восстановлением когни�

тивного дефекта.

В последнее время активно разрабаты�

вается концепция сосудистых когнитив�

ных нарушений, объединяющая все слу�

чаи когнитивных снижений вследствие

цереброваскулярной недостаточности,

в том числе и сосудистую деменцию. Эта

концепция выходит далеко за рамки тра�

диционных, существовавших в послед�

ние десятилетия представлений о про�

блеме сосудистой деменции. Основная

идея, лежащая в основе концепции сосу�

дистых когнитивных нарушений, осно�

вывается на предположении о большей

эффективности адекватной терапии

у этой категории больных, проведение

которой позволило бы предотвратить

развитие сосудистой деменции. К сожа�

лению, до настоящего времени строгих

критериев сосудистых когнитивных на�

рушений нет, а по своему патогенезу,

клинике и прогнозу это состояние пред�

ставляется весьма гетерогенным. Не

так проста и проблема профилактики.

В частности, в исследовании, проведен�

ном в Канаде, был отмечен более значи�

тельный риск возникновения сосудис�

той деменции у пациентов, получавших

ацетилсалициловую кислоту. Одним из

объяснений этого неожиданного и вроде

бы противоречивого факта может быть

то, что на фоне терапии ацетилсалици�

ловой кислотой снижается вероятность

летальных исходов от острых кардиаль�

ных и церебральных сосудистых эпизо�

дов и, соответственно, увеличивается

продолжительность жизни больных,

а значит, и риск возникновения сосудис�

той деменции.

Несомненным достоинством концеп�

ции сосудистых когнитивных наруше�

ний является то, что она призвана вытес�

нить концепцию «альцгеймеризации»

деменции, доминировавшую длительное

время, и улучшить точность диагностики

заболеваний, приводящих к деменции.

Кроме того, концепция сосудистых

когнитивных нарушений открывает воз�

можность более активной и патогенети�

чески оправданной терапии на додемент�

ной стадии цереброваскулярной недо�

статочности. В этой связи любопытно

заметить, что даже в странах Западной

Европы в среднем проходит 2 года после

появления клинически явных симпто�

мов деменции до установления правиль�

ного диагноза.

Выраженность когнитивных наруше�

ний при сосудистом поражении головно�

го мозга варьирует от легких расстройств

до деменции и определяется целым ря�

дом до конца не изученных факторов,

включая возраст больных. Когнитивные

нарушения сосудистого генеза, не дости�

гающие степени деменции – легкие и

умеренные когнитивные расстройства,

в последнее время привлекают все боль�

шее внимание исследователей. 

Некоторые причины сосудистых
нарушений

Гипергомоцистеинемия. В основе воз�

никновения сосудистых когнитивных

расстройств могут лежать различные

этиопатогенетические процессы. Один

из этих процессов связан с гипергомо�

цистеинемией. Гомоцистеин – серо�

содержащая аминокислота, не входящая

в состав белков, повышению уровня ко�

торой в последнее время уделяется осо�

бое внимание в связи с возможностью

развития атеротромботических цере�

бральных, кардиальных и периферичес�

ких сосудистых нарушений, а также ней�

родегенеративных процессов (болезни

Альцгеймера). В норме гомоцистеин ме�

таболизируется двумя путями – с образо�

ванием метионина и цистатиона; в ка�

честве кофакторов ферментов, участву�

ющих в этих реакциях, выступают вита�

мин В12, фолиевая кислота и витамин В6.

На уровень гомоцистеина влияет содер�

жание витаминов В12, фолиевой кислоты

и В6, а также генетические факторы (му�

тации в гене, кодирующем фермент ме�

тилентетрагидрофолатредуктазу, один из

ключевых ферментов в обмене метиони�

на), возраст, пол (у молодых мужчин уро�

вень гомоцистеина несколько выше, чем

у молодых женщин), использование за�

местительной терапии в постменопау�

зальном периоде у женщин (снижает

уровень гомоцистеина), состояние экс�

креторной функции почек, использова�

ние диуретиков, уровень белков в сыво�

ротке крови. В среднем уровень гомо�

цистеина у лиц старше 85 лет в два раза

выше, чем у лиц до 40 лет. По некото�

рым данным, влияние мутации в гене,

кодирующем фермент метилентетрагидро�

фолатредуктазу, на уровень гомоцистеи�

на в сыворотке крови наиболее значи�

тельно при сопутствующем дефиците ви�

тамина В12 и рибофлавина.

Гипергомоцистеинемия является неза�

висимым фактором риска развития по�

вторных инсультов, а также очаговых и

диффузных изменений белого вещества

головного мозга. Кроме того, у лиц с вы�

соким уровнем гомоцистеина в сыворот�

ке крови более значительны церебраль�

ная атрофия и атрофия гиппокампа.

Повышение уровня гомоцистеина в сы�

воротке крови приводит к увеличению

риска развития как сосудистой демен�

ции, так и болезни Альцгеймера, что мо�

жет свидетельствовать о наличии общих

патогенетических механизмов развития

этих заболеваний. В частности, о связи

гипергомоцистеинемии и болезни Альц�

геймера свидетельствуют результаты

Фрамингемского исследования. При

этом у больных с сосудистой деменцией

повышение уровня гомоцистеина встре�

чается чаще, чем у пациентов с болезнью

Альцгеймера.

В настоящее время показано, что с по�

вышением уровня гомоцистеина в сыво�

ротке крови у клинически здоровых по�

жилых связаны более низкая оценка по

шкале MMSE и нарушения исполнитель�

ных функций, а также скорость психо�

моторных реакций, мнестические рас�

стройства и снижение способности

к усвоению нового материала. В основе

развития когнитивных нарушений при

гипергомоцистеинемии лежит несколь�

ко механизмов: церебральная микро�

ангиопатия, эндотелиальная дисфун�

кция, оксидантный стресс, увеличение

нейротоксичности β�амилоида и апоп�

тоз. Гомоцистеиновая кислота, метабо�

лит гомоцистеина, обладает эксайтоток�

сическими свойствами, стимулируя

NMDA�рецепторы. При этом происхо�

дит избыточное поступление ионов

кальция в клетки и образование большо�

го числа свободных радикалов. Ситуация

еще больше усугубляется, поскольку воз�

действие гомоцистеина на сосуды при�

водит к церебральной ишемии, гипоксии

и повреждению нейронов. В частности,

на фоне повышения уровня гомоцистеи�

на в сыворотке крови развивается окси�

дантный стресс, приводящий, в свою

очередь, к повреждению стенок сосудов,

пролиферации сосудистых элементов и

развитию протромботического состоя�

ния. В процессе развития оксидантного

стресса особое значение придается уси�

лению перекисного окисления липидов

низкой плотности. Повышаются агре�

гационные свойства тромбоцитов. Все

это приводит к развитию клинически

явных и асимптомных церебральных

инфарктов.

Важно подчеркнуть, что для возник�

новения когнитивных нарушений у лиц

пожилого возраста, связанных с гипер�

гомоцистеинемией, требуется довольно

продолжительный период времени, что

открывает определенные возможности

для превентивной терапии. Причиной

гипергомоцистеинемии у лиц пожилого

и старческого возраста в большинстве

случаев является дефицит витамина В12 и

фолиевой кислоты, что связано с нару�

шением реметилирования гомоцистеина

крови (по некоторым данным, подобные

изменения отмечаются почти у 30% по�

жилых людей). В большинстве случаев

для лечения гипергомоцистеинемии до�

статочно употребление с пищей по�

вышенных доз витамина В12, фолиевой

Сосудистые когнитивные нарушения у пожилых
Изменения со стороны нервной системы, связанные

с процессами биологического старения и/или заболеваниями
психоневрологического и соматического профиля, являются
наиболее частыми у пожилых и старых людей. Так, почти в 50%
случаев клиническая несостоятельность у людей старше 65 лет
обусловлена неврологическими расстройствами.
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кислоты или бетаина. Кроме того, пред�

полагается, что применение этих вита�

минов позволяет предотвратить развитие

болезни Альцгеймера, однако весомых

доказательств этому пока нет. Пиридок�

син (витамин В6) является кофактором

ферментов, участвующих в реакциях

транссульфурирования, при этом его ис�

пользование с терапевтической целью

при высоком уровне гомоцистеина в сы�

воротке крови (несмотря на снижение

риска возникновения острых нарушений

мозгового кровообращения) не всегда

сопровождается нормализацией уровня

гомоцистеина. Имеются эксперимен�

тальные данные, свидетельствующие

о том, что антиоксиданты – витамины

Е и С – способны предотвращать об�

условленные действием гомоцистеина

нарушения памяти.

Сахарный диабет. Одной из причин

когнитивных нарушений является сахар�

ный диабет. В основном у данной катего�

рии больных отмечается снижение ско�

рости психических реакций, нарушения

памяти и способности к обучению, одна�

ко эти расстройства могут носить и более

серьезный характер вплоть до развития

синдрома деменции (в рамках так назы�

ваемой диабетической энцефалопатии).

Кроме того, наличие сахарного диабета

существенно увеличивает риск возник�

новения сосудистой деменции и болезни

Альцгеймера.

Среди факторов, которые лежат в

основе развития когнитивных рас�

стройств, наибольшее значение придает�

ся колебаниям уровня глюкозы (гипер� и

гипогликемии) и артериальной гипер�

тензии. Кроме того, в настоящее время

не вызывает сомнений, что наличие са�

харного диабета является фактором рис�

ка развития и прогрессирования атеро�

склероза, а также острых нарушений

мозгового кровообращения. Еще одной

причиной деменции могут быть отмечаю�

щиеся при сахарном диабете нарушения

метаболизма амилоида, что может спо�

собствовать развитию болезни Альцгей�

мера. Взаимосвязь сахарного диабета и

цереброваскулярных расстройств под�

тверждается результатами нейровизуали�

зационного обследования: у больных са�

харным диабетом нередко выявляются

церебральные инфаркты; для этой кате�

гории больных довольно характерно на�

личие негрубой церебральной атрофии

(наружной и внутренней) и лейкоареоза.

Именно наличию диффузных измене�

ний белого вещества головного мозга

(лейкоареозу) придается особое значение

в патогенезе сосудистой деменции

у больных сахарным диабетом, однако

этот вопрос требует дальнейших исследо�

ваний. При патоморфологическом ис�

следовании у пациентов с сахарным диа�

бетом достоверно чаще, чем у лиц анало�

гичного возраста, выявляются крупные

инфаркты, а также изменения мелких со�

судов (амилоидная ангиопатия, капилля�

ропатия). Наличие микроваскулярных

нарушений приводит к развитию хрони�

ческой церебральной ишемии.

«Токсическое» влияние гиперглике�

мии может приводить к прогрессирую�

щим структурным и функциональным

церебральным расстройствам, в немалой

степени связанным с нарушениями син�

аптической пластичности. В основе по�

добных нарушений лежат механизмы ок�

сидантного стресса и микрососудистые

изменения. Еще одним механизмом по�

вреждения головного мозга и нарушения

когнитивных функций является компен�

саторная гиперинсулинемия, развиваю�

щаяся, по меньшей мере, на начальных

стадиях сахарного диабета 2 типа. При

повышении содержания инсулина, по�

мимо непосредственного неблагоприят�

ного влияния на мозг (при этом особен�

но повреждается гиппокамп и кора

головного мозга), может отмечаться усу�

губление микрососудистых изменений,

поскольку инсулин обладает вазоактив�

ными свойствами. Кроме того, инсулин

влияет на метаболизм амилоида, стиму�

лируя секрецию β�амилоида в экстрацел�

люлярное пространство, где и происхо�

дит его агрегация с другими белками

с образованием сенильных бляшек.

Кроме того, одной из причин когни�

тивных нарушений при сахарном диабе�

те могут быть эпизоды гипогликемии,

которые, как это было показано при са�

харном диабете 1 типа, неблагоприятно

влияют на мнестические функции. Це�

ребральная симптоматика может носить

обратимый характер; в основе ее возник�

новения лежит церебральный отек, пери�

васкулярная инфильтрация, изменения

аксиальных цилиндров, дегенерация

ганглиолярных нейронов. Возникнове�

ние преходящей гипогликемии может

быть связано с применением гипоглике�

мических средств или с употреблением

алкоголя. Важным механизмом возник�

новения очаговых неврологических

расстройств при гипогликемии является

эксайтотоксичность. Избыточная стиму�

ляция постсинаптических рецепторов

эндогенным глутаматом, являющаяся

одной из причин нейронального по�

вреждения при гипоксических/ишеми�

ческих поражениях головного мозга,

также лежит в основе гибели нейронов

при выраженной гипогликемии. Макро�

скопически при гипогликемии развива�

ется ламинарный некроз серого вещес�

тва головного мозга, наиболее выражен�

ный в коре и несколько менее выражен�

ный в области базальных ганглиев, моз�

жечке и ядрах ствола, при сохранности

белого вещества. Микроскопически вы�

являются признаки поражения нейронов

(вакуолизация, сморщивание), особенно

расположенных в слоях 2 и 3, и глиоз.

Следует подчеркнуть и то, что на началь�

ном периоде никаких изменений при

компьютерной томографии не выявляет�

ся, однако в течение нескольких дней,

пока существует гипогликемия, появля�

ются гиподенсивные участки в зонах

смежного кровообращения коры, накап�

ливающие контраст.

Таким образом, патогенетические ме�

ханизмы возникновения когнитивных

расстройств при сахарном диабете носят

сложный (смешанный) характер и за�

ключаются в сочетании связанных с диа�

бетом изменений (включая гипер� и гипо�

гликемию), альцгеймеровские и возраст�

ные изменения (в том числе и отложение

b�амилоида), а также изменения со�

судистые, обусловленные поражением

как крупных, так и мелких церебральных

сосудов. У некоторых больных сахарным

диабетом ведущими являются альцгей�

меровские изменения, что в конечном

итоге реализуется клинической карти�

ной болезни Альцгеймера, у других –

сосудистые, что проявляется клиникой

сосудистой деменции. Однако у боль�

шинства пациентов имеется промежу�

точное между этими двумя состояниями

поражение.

Ведение данной категории больных

должно проводиться неврологами со�

вместно с эндокринологами. При этом

своевременная и адекватная противоди�

абетическая терапия снижает риск воз�

никновения деменции практически до

уровня, характерного для популяции

аналогичного возраста без сахарного

диабета.

Некоторые терапевтические
аспекты использования Актовегина
при деменциях

Несмотря на серьезный прогноз, все

же следует подчеркнуть потенциальную

обратимость сосудистых когнитивных

расстройств при проведении адекватного

лечения. В частности, у больных с выра�

женным стенозом сонных артерий после

хирургического лечения отмечено су�

щественное уменьшение глобального

когнитивного дефекта по Краткой шкале

оценки психической сферы, нарушений

памяти и внимания. При этом в 45% слу�

чаев после операции когнитивный статус

не отличался от нормального. В профи�

лактике возникновения сосудистой де�

менции важное значение придается ис�

пользованию дезагрегантов. Адекватное

лечение артериальной гипертензии

уменьшает риск развития у лиц пожило�

го возраста не только деменции, но и

когнитивных нарушений, не достигаю�

щих степени деменции.

В настоящее время в неврологичес�

кой практике для лечения когнитивных

нарушений различного генеза широко

применяются лекарственные препара�

ты, улучшающие мозговой кровоток и

метаболизм. К таким препаратам отно�

сится Актовегин, длительное время ис�

пользующийся в медицинской практике

и продемонстрировавший свою эффек�

тивность при различных по патогенезу

поражениях центральной нервной си�

стемы. В литературе отмечается, что

Актовегин в определенной мере потен�

цирует действие ноотропов и обладает

иммуностимулирующей активностью.

При инсультах он способствует более

благоприятному течению заболевания.

Актовегин представляет собой высоко�

очищенный депротеинизированный ге�

модиализат, который получают методом

ультрафильтрации из крови телят. Пре�

парат содержит органические низко�

молекулярные соединения молекулярной

массой до 5000 Дальтон и является

химически и биологически стандарти�

зированным. Помимо неорганических

веществ, Актовегин содержит 30% орга�

нических веществ – пептидов, амино�

кислот, нуклеозидов, липидов, олиго�

сахаридов и др.

Ранее было показано, что Актовегин

способствует увеличению скорости

окислительно�восстановительных

процессов в гепатоцитах, уменьшает

ультраструктурные и функциональные

повреждения митохондрий кардиомио�

цитов, повышает сниженный уровень

метаболизма глюкозы при хроническом

алкоголизме. В условиях гипоксии пре�

парат обладает нейропротективным

действием, что подтверждается экспери�

ментальными и клиническими данными.

Основанием для применения Актовегина

при деменциях различного генеза

является его способность нормализовать

церебральный метаболизм. Под его

действием улучшается транспорт глюко�

зы в клетки и поглощение кислорода

в тканях.

Фармакологический эффект Актовегина

изучался в целом ряде исследований.

Было показано, что под действием этого

препарата нормализуются окислитель�

ные процессы, что, в свою очередь, при�

водит к нормализации клеточного мета�

болизма и стабилизации клеточных мем�

бран, особенно при патологических со�

стояниях. Проведенные исследования

показали, что под действием Актовегина

активируется переносчик глюкозы

(GLUT), располагающийся на клеточной

мембране, что в конечном итоге приво�

дит к усилению поступления глюкозы че�

рез гематоэнцефалический барьер и

внутрь клеток. Этот эффект препарата

является инсулинонезависимым.

Было показано, что под действием

входящих в состав Актовегина олиго�

сахаридов не только активируется тран�

спорт глюкозы, но также происходит

активация ферментов, обеспечиваю�

щих окислительно�восстановительные

процессы в клетках. При этом улучше�

ние окислительно�восстановительных

процессов, в частности увеличение

образования макроэргов, под влиянием

этого препарата носит дозозависимый

характер. Результаты эксперименталь�

ных исследований свидетельствуют

о том, что под влиянием Актовегина про�

исходит увеличение кровотока в сером

веществе головного мозга. Нейропротек�

тивный эффект Актовегина при гипоксии

подтверждается как экспериментальными,

так и клиническими данными.

Отмеченные особенности имеют важ�

ное практическое значение, поскольку

снижение транспорта глюкозы в клетки

и связанные с этим нарушения метабо�

лизма и энергетического баланса в ней�

ронах отмечаются и при сосудистой де�

менции, и при болезни Альцгеймера. Ре�

зультатом сниженного поступления кис�

лорода является накопление в тканях

лактата, что ведет к повышению кислот�

ности среды и последующему снижению

активности ферментов.

Было проведено несколько клиничес�

ких исследований по изучению эффек�

тивности Актовегина при легкой и уме�

ренной деменции. Все они соответство�

вали требованиям, предъявляемым

к исследованиям по изучению препара�

тов ноотропного действия при демен�

ции, то есть были двойными слепыми

плацебо контролируемыми и рандоми�

зированными. Актовегин назначался как

перорально, так и парентерально.

Пероральный прием препарата явля�

ется более предпочтительным при дли�

тельной терапии хронической сосудис�

той мозговой недостаточности. Исследо�

вание, проведенное W. Oswald и соавт.,

показало, что после курса терапии

Актовегином (препарат назначался пер�

орально по 2 таблетки 3 раза в сутки в те�

чение 8 нед) у пациентов достоверно воз�

растала скорость психических процес�

сов. В этом исследовании статистически

значимых изменений памяти и актив�

ности в повседневной жизни отмечено

не было.

Результаты использования Актовегина

в виде инфузий свидетельствуют об улуч�

шении социальных функций, уменьше�

нии выраженности аффективных рас�

стройств, а также нарушений внимания

и мнестических функций. Следует под�

черкнуть, что эффективность препарата

возрастает при увеличении длительности

курса инфузионной терапии. Улучшение

отмечается как при сосудистой демен�

ции, так и при болезни Альцгеймера.

Имеющиеся в настоящее время данные

свидетельствуют о том, что парентераль�

ный метод применения препарата при�

водит к более выраженному терапевти�

ческому улучшению как с точки зрения

быстроты наступления эффекта, так

и с точки зрения его выраженности.

Поэтому считается, что курс терапии

Актовегином предпочтительнее начи�

нать с парентерального введения препа�

рата, а затем переходить на его перораль�

ный прием.

Побочные явления на фоне назначе�

ния Актовегина не носят выраженного

характера и могут проявляться в виде

ощущения жара и усталости, а также го�

ловокружения, головной боли и негру�

бых желудочно�кишечных расстройств.

Вместе с тем препарат не влияет на си�

стемную гемодинамику.

Таким образом, Актовегин широко

применяется в лечении сосудистых ког�

нитивных нарушений у лиц пожилого и

старческого возраста. Препарат обладает

высокой степенью эффективности и без�

опасности.

Список литературы находится в редакции.
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