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В обзоре рассматриваются механизмы действия актовегина в контексте изучения его эффектов на доклиническом уровне и 
новой концепции фармакологического лечения неврологических расстройств. Актовегин, получаемый при ультрафильтрации 
крови телят, состоит из более чем 200 биологических субстанций. Препарат используется при широком спектре заболеваний, 
включая нарушения периферического и мозгового кровообращения, ожоги, плохое заживление ран, радиационные поражения и 
диабетическую полинейропатию. Актовегин состоит из молекул малого размера, которые находятся в организме в нормальных 
физиологических условиях, и поэтому исследования их фармакокинетики и фармакодинамики для определения активной суб-
станции препарата затруднены. Результаты преклинических исследований показали, что актовегин улучшает метаболический 
баланс путем повышения усвоения глюкозы и потребление кислорода в условиях ишемии. Актовегин также повышает устойчи-
вость к гамма-радиации и стимулирует ранозаживление. В более поздних работах было установлено, что антиоксидантный и 
антиапоптотический механизмы действия лежат в основе нейропротективных свойств актовегина, подтвержденных в экс-
периментах на первичных нейронах гиппокампа крыс и стрептозотоцининдуцированной модели диабетической полинейропатии 
у крыс. Последние данные  свидетельствуют о положительном влиянии актовегина на фактор NF-κB, но при этом многие мо-
лекулярные и клеточные механизмы его действия остаются неизвестными. В первую очередь это касается влияния актовегина 
на нейропластичность, нейрогенез и трофическую функцию нервной системы, и данный аспект требует дальнейших исследова-
ний. Тем не менее становится очевидным, что мультифакториальная и многокомпонентная природа актовегина определяет его 
плейотропный нейропротективный механизм действия и клиническую эффективность.
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1. Введение

До сих пор вопрос об оптимальных терапевтиче-
ских подходах защиты мозга и восстановления его 
функциональных нарушений остается открытым, 
 особенно если учесть, что до конца остаются неясны-
ми все детали эндогенных процессов и патофизиоло-
гических механизмов, участвующих в работе повреж-
денного мозга. В связи с этим мы по-прежнему 
используем упрощенную модель при рассмотрении 
наблюдаемых нарушений.

Так называемый редукционистский подход в по-
нимании формирования мозговых нарушений исходит 
из того, что наблюдаемые изменения являются резуль-
татом независимого линейного развития таких про-
цессов, как эксайтотоксичность, воспаление, апоптоз 
и оксидативный стресс [1].

Классическая концепция нейропротекции подра-
зумевает подавление отдельного патофизиологическо-
го механизма при использовании соответствующего 
препарата. Данная терапевтическая стратегия основа-
на на том, что если отдельно взятый патофизиологи-

ческий механизм может быть подавлен фармакологи-
ческим агентом, то в этом случае вызываемые этим 
процессом нарушения будут исключены из общего 
объема нарушений, вызываемых всеми возможными 
патофизиологическими механизмами. Однако, как 
следует из клинических исследований по нейропро-
текции, в случаях с химическими препаратами данная 
субстракционная стратегия не работает [2, 3].

Тенденция ограничения эффекта лекарственного 
препарата рамками только одного механизма действия 
и одним фокусным эффектом может привести к игно-
рированию других, не менее эффективных свойств, 
а также затруднить разработку более эффективных 
терапевтических подходов. При рассмотрении фарма-
кологических подходов защиты и восстановления ра-
боты мозга необходима смена концепции. Сегодня 
нейротрофичность, нейропротекция, нейропластич-
ность и нейрогенез рассматриваются как фундамен-
тальные нейробиологические процессы, участвующие 
в реализации эндогенной защитной активности (ЭЗА), 
а также в попытках противодействовать патофизиоло-
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гическим повреждающим механизмам (ППМ) и сти-
мулировании эндогенного восстановления (рис. 1) [4].

Новая теория защиты и восстановления нарушен-
ной функции мозга основана на том, что с нейробио-
логических позиций процессы ЭЗА и ППМ имеют 
общие биологические механизмы реализации. Напри-
мер, в реализации эксайтотоксичности (патофизиоло-
гический механизм) и нейропластичности (нейроре-
паративный процесс) участвуют NMDA-рецепторы. 
Так, в случае фармакологического подавления одного 
из патофизиологических процессов (например, эксай-
тотоксичности или воспаления) химическим препара-
том, действующим только на 1 звено, одновременно 
на долгое время нарушаются эндогенные механизмы 
восстановления (например, нейропластичность и ней-
ротрофика) [1].

Поэтому не рекомендуется рассматривать отдельно 
фармакологическую нейропротекцию и восстановле-
ние нервной ткани, поскольку подобная дихотомия 
приводит к ошибкам в основных клинических иссле-
дованиях. В клинической практике в конечном итоге 
оценивается общий эффект суммарного действия как 
протективных, так и восстановительных механизмов 
ЭЗА, которые на самом деле неразделимы [1].

Предлагаемые соображения включают интегра-
тивный фармакологический подход, сфокусирован-
ный на веществах с мультимодальной активностью 
и плейотропными нейропротективными свойствами, 
на биологических препаратах, обладающих больше 
чем одним механизмом действия в отличие от хими-
ческих искусственно созданных малых молекул [5].

Актовегин – депротеинизированный ультрафиль-
трат, получаемый из крови телят, не содержащий 
 эндотоксинов и антигенов и состоящий из более 
200 биологически активных компонентов. Сложный 
и длительный процесс производства актовегина вклю-
чает 2 этапа ультрафильтрации, в которых использу-
ются фильтры для выделения молекул разного разме-
ра. Сначала отсеиваются молекулы весом 5000 Да 
с последующим вакуумным удалением оставшегося 
преципитата с помощью фильтра (0,45 мкм) и титро-
ванием при pH 6,4. Затем, после предварительной 
фильтрации фильтрами 0,2 и 0,45 мкм проводят сте-
рильную фильтрацию до полной депротеинизации 
продукта, который в конечном итоге проверяется на 
отсутствие протеина с использованием электрофореза 
на SDS-полиакриамидном геле. Молекулярный вес 
конечного отфильтрованного продукта не превышает 
5000 Да.

Состав актовегина был проверен с использованием 
самых современных аналитических методик, включая 
газовую хроматографию и высокоэффективную жид-
костную хроматографию в сочетании с масс-спектро-
метрией. Данные количественных методов анализа 
возможных метаболитов (Biocrates Life Sciences AG, 
Инсбрук, Австрия) показали, что актовегин является 
комбинацией из более чем 200 биоактивных молекул. 
Актовегин в основном состоит из субстанций с низким 
молекулярным весом, включая аминокислоты, био-
генные амины и полиамины, сфинголипиды, гексозы, 
эйкозаноиды, лактат, сукцинат, холин, витамины, 
аденозинмонофосфат и инозитолфосфоолигосахари-
ды. Также обнаруживаются небольшие количества 
ацилкарнитинов, фосфолипидов, свободных жирных 
кислот и оксистеролов; в еще меньшей концентрации 
представлены простагландины, окисленные полине-
насыщенные жирные кислоты и желчные кислоты 
(неопубликованные данные).

Если учитывать то, что актовегин по сути является 
биологическим препаратом, состоящим из молекул, 
которые содержатся в физиологических условиях, 
фармакокинетические и фармакодинамические иссле-
дования, направленные на определение активных 
молекул, не представляются возможными. Несмотря 
на это, экспериментальные данные подтверждают, что 
актовегин как препарат имеет множество активных 
составляющих, которые участвуют во многих внутри-
клеточных процессах и влияют на специфические 
пути метаболизма клетки. Однако связь между мно-
жественными молекулярными механизмами действия 
и оказываемыми положительными эффектами in vitro 
и in vivo изучена лишь частично.

2. Эффекты актовегина in vitro и in vivo 
В ходе ранних доклинических исследований было 

показано, что актовегин влияет на процессы заживле-
ния ран путем стимуляции роста клеток, включая 

Рис. 1. Эндогенные защитные и повреждающие механизмы
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синтез коллагена и уменьшение дезинтегративных 
процессов в матриксе [6, 7]. Aктовегин также оказы-
вает положительное регенеративное действие при ле-
чении радиационных повреждений [8], а также при 
нарушениях кровообращения [9, 10]. Однако ней-
ропротективные  свойства препарата, связанные с от-
дельными патофизиологическими клеточными меха-
низмами, были рассмотрены лишь недавно.

Было показано, что актовегин обладает нейропро-
тективным действием, что в культуре нейронов прояв-
ляется в увеличении числа живых нейронов и синап-
тических контактов. В исследовании in vitro [11], 
нейроны гиппокампа были выделены из мозга крысы 
и далее культивированы в оптимальных условиях 
в присутствии разных концентраций актовегина 
(0,3–1000 мкг/мл). Обычно культивируемые нейроны 
гиппокампа быстро погибают в результате апоптоза. 
Однако через 10 дней в культуре нейронов после при-
менения актовегина в концентрации больше 10 мкг/мл 
было отмечено дозозависимое увеличение числа живых 
клеток в 2,4 раза по сравнению с контрольной культу-
рой. Параллельно с этим методом экспрессии маркер-
ного протеина VGlut1 в пресинаптических терминалях 
оценивали число возбуждающих синапсов между ней-
ронами. Методами иммуногистохимического анализа 
выявлено повышение содержания VGlut1 до 3,6 раза 
на 1 клетку при дозах актовегина больше 300 мкг/мл, 
которое также носило дозозависимый характер. 

Нейропротективный эффект актовегина также 
продемонстрирован в периферической нервной си-
стеме при тяжелой нейропатии на модели стрептозо-
тоцининдуцированного (СТЗ-индуцированного) диа-
бета у крыс [12]. Лечение диабетической нейропатии 
у крыс при интраперитонеальном введении актовеги-
на в дозах, эквивалентных дозам, используемым 
в клинических исследованиях у человека, приводило 
к существенному снижению скорости дегенерации 
периферических нейронов. Положительный эффект 
препарата выявлен при гистоморфологическом иссле-
довании кожи лапы крысы в виде увеличения на 32 % 
плотности распределения внутриэпидермальных 
 нервных волокон по окончании курса терапии актове-
гином. Более того, значительное улучшение функци-
онального состояния сенсорных нервных волокон 
периферических нервов показано при исследовании 
скорости проведения импульса по сенсорным волок-
нам в 91 % случаев у крыс, получавших актовегин. 
 N-ацетилцистин был использован в качестве положи-
тельного контроля и, что интересно, оказался беспо-
лезным в данном случае.

3. Влияние актовегина на усвоение глюкозы и аэробный 
метаболизм в головном мозге
Доклинические исследования показали, что 

на молекулярном уровне актовегин улучшает утилиза-
цию и захват кислорода, также как и энергетический 

метаболизм и усвоение глюкозы [13–15]. Глюкоза слу-
жит основным источником энергии для мозга и для 
центральной нервной системы (ЦНС); переносчики 
глюкозы играют важную роль в нейрональном гомео-
стазе и утилизации глюкозы [16–18]. Нарушение го-
меостаза глюкозы в ЦНС приводит к нарушению 
нейрональной активности и когнитивных функций, 
что особенно опасно для гиппокампа, области мозга, 
связанной с обучением и памятью. Рецепторы инсу-
лина и инсулинчувствительные переносчики глюкозы, 
такие как GLUT4, являются ключевыми составляю-
щими утилизации глюкозы в ЦНС. Они экспрессиро-
ваны в таких областях мозга, как гиппокамп и мозже-
чок [19], а также в эндотелии гематоэнцефалического 
барьера (ГЭБ) [20]. Фундаментальные и клинические 
исследования показали четкую связь между уровнем 
инсулина в мозге и когнитивными функциями, вклю-
чая обучение и память [21]. Например, нарушение 
трансдукции нейрональных рецепторов инсулина 
показано при болезни Альцгеймера. S. Hoyer и соавт. 
показали, что возникающие тяжелые нарушения ме-
таболизма кислорода при внутрицеребровентрикуляр-
ном введении в мозг диабетогенного агента приводят 
к поведенческим нарушениям [22–24]. Это согласует-
ся с гипотезой Salkovic-Petrisic и Hoyer [25] о том, что 
инсулинрезистентное состояние в мозге может приво-
дить к клеточным и молекулярным нарушениям, 
 наблюдаемым при болезни Альцгеймера.

Актовегин положительно влияет на утилизацию 
глюкозы и кислорода, что приводит к усилению энер-
гетического метаболизма головного мозга. Показано, 
что инозитолфосфоолигосахариды могут играть важную 
роль в регуляции инсулинзависимых энзимов [26, 27]. 
В эксперименте актовегин повышал усвоение и утили-
зацию кислорода [28], что может приводить к стабили-
зации клеток ЦНС в условиях ишемии и снижать обра-
зование лактата. Он также положительно влияет на 
такие переносчики глюкозы, как GLUT1 и GLUT4, 
которые при цереброваскулярных нарушениях способ-
ствуют улучшению транспорта глюкозы через ГЭБ.

Париетальная кора мозга ответственна за обработ-
ку зрительной информации и пространственно-ори-
ентированного внимания, и сокращение площади 
данной области приводит к деменции. В клинических 
исследованиях показана способность актовегина улуч-
шать когнитивные процессы в париетальной коре при 
возрастных нарушениях памяти, возможно, в резуль-
тате уменьшения гипоксии мозга [29]. В подтвержде-
ние этих клинических наблюдений на модели цереб-
ральной ишемии Hoyer и Betz [30] показали, что 
актовегин обеспечивает защиту клеток от гипоксии.

4. Снижение апоптоза, обусловленного 
пептидом Aβ

25–35 

Амилоидные β-пептиды (Aβ) – основные компо-
ненты амилоидных бляшек, являющихся маркерами 
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болезни Альцгеймера. Нейротоксический пептид по-
вышает оксидативный стресс и активирует воспале-
ние, что в конечном итоге приводит к гибели клетки 
[31]. Однако Aβ-фрагменты существенно различаются 
по своим патогенным свойствам. Например, фрагмен-
ты Aβ

25–35 
высокотоксичны [32, 33] и обладают более 

быстрыми агрегационными способностями по срав-
нению со всеми остальными изученными амилоидны-
ми пептидами [34]. Это было показано в исследовани-
ях на моделях животных, у которых пептиды Aβ

25–35 

нарушали кратковременную память и приводили 
к нейропатологическим изменениям, заканчиваю-
щимся гибелью нейронов [35, 36]. Вероятно, что ци-
тотоксические и патологические свойства Aβ

25–35 
лежат 

в основе нейродегенеративных изменений при болез-
ни Альцгеймера и других нарушениях, но это предпо-
ложение требует дальнейшего подтверждения.

В недавнем исследовании потенциального меха-
низма действия актовегина были использованы пеп-
тиды Aβ

25–35 
для определения антиапоптотического 

эффекта препарата на примере нейрональных клеток 
in vitro [11]. Первичные нейроны гиппокампа крысы 
культивировались с Aβ

25–35 
в присутствии актовегина 

с целью определения активности каспазы-3, отража-
ющей степень нейронального апоптоза. В отсутствие 
Aβ

25–35 
уровень апоптоза не отличался в клетках без 

применения актовегина и с его применением. В ней-
ронах гиппокампа, подверженных воздействию Aβ

25–35 

и обработанных возрастающими дозами актовегина, 
уровень активированной каспазы-3 достоверно сни-
жался при концентрациях актовегина менее 300 мкг/мл 
(p < 0,001), и наблюдаемое снижение имело дозозави-
симый характер [11].

Имеются факты, поддерживающие гипотезу 
о том, что Aβ

25–35 
играют ключевую роль в патогенезе 

болезни Альцгеймера [37], поэтому угнетение апоп-
тоза, вызванного этими пептидами, расширяет наши 
представления о механизмах нейропротекции акто-
вегина.

5. Влияние актовегина 
на процессы активации фактора NF-κB 
Транскрипция фактора NF-κB играет важную роль 

в деятельности центральной и периферической нерв-
ной системы млекопитающих. Роль фактора NF-κB 
особенно важна в регуляции воспалительных процес-
сов, которые усугубляют такие состояния, как ишемия 
и болезнь Альцгеймера, а также в развитии боли, 
в процессах обучения и памяти и, что особенно важно, 
в нейропротекции [38–41]. Регуляция активности 
фактора NF-κB осложняется тем, что нарушения ме-
таболизма могут повышать или понижать его актив-
ность и, соответственно, давать различные эффекты 
в разных тканях.

Участие NF-κB в механизмах нейропротекции 
опосредуется провоспалительными цитокинами [42]. 

Показано, что воздействие на первичные нейроны 
гиппокампа фактором некроза опухоли α (ФНО-α) 
предотвращает гипоксию и индуцированную оксидом 
азота нейрональную клеточную гибель посредством 
увеличения NF-κB-зависимой экспрессии антиапоп-
тотических факторов Bcl-2 и Bcl-x [43]. В то же время 
было показано, что ФНО-α также может вызывать 
нейрональный апоптоз и запускать процесс дегенера-
ции [44], тогда как растворимый ФНО-рецептор-1 
может вызывать апоптоз моноцитов [45]. In vivo пока-
зано, что предварительное введение ФНО-α крысам 
с фокальной ишемией снижает степень повреждения 
мозга [46], в то время как введение трансгенного ре-
цептора ФНО у нокаутных мышей вызывает обшир-
ные инфаркты [47]. Данное наблюдение может быть 
объяснено существованием рецепторов ФНО 2 типов: 
R1 – вызывающие демиелинизацию и увеличивающие 
гибель клеток и R2 – вызывающие ремиелинизацию 
и участвующие в нейропротекции путем активации 
олигодендроцитов и выделения нейротрофического 
фактора мозга и цилиарного нейротрофического фак-
тора [5, 48].

В ходе другого исследования, подтверждающего 
нейропротективные свойства NF-κB, предположи-
ли, что данный фактор защищает клетку от гибели 
в присутствии пептидов Aβ и, таким образом, влия-
ет на механизмы апоптоза [40, 49]. На модели гры-
зунов также показано, что снижение экспрессии 
ингибиторной каппа бета, центрального компонен-
та NF-κB сигнального пути, приводит к потери 
нейропротекции и может нарушать процессы обуче-
ния и памяти [50].

Hundsberger и Pflüger (FH Krems, Австрия) прове-
ли новое исследование in vitro для выяснения потен-
циальной способности актовегина модулировать 
 активность NF-κB. В качестве экспериментальной 
системы была использована хорошо известная линия 
эмбриональных клеток почек человека CellSensor® 
и NF-κB-bla HEK 293T, которая содержит стабиль -
ный трансформированный ген-репортер β-лакта-
мазы, контролируемый элементами NF-κB. Для ис-
ключения побочных осмотических явлений актовегина 
на клетки в качестве плацебо использован солевой 
раствор в концентрации эквимолярной раствору 
 актовегина. Методом флюоресцентной эмиссии по-
казано, что актовегин активирует ген-репортер экс-
прессии NF-κB, причем в дозозависимой степени 
(табл. 1; неопубликованные данные). Эффективная 
концентрация актовегина соответствует концентра-
ции ФНО-α приблизительно 400 пг/мл, обладающей 
тем же эффектом. Полученные данные совпадают 
с результатами исследования Elmlinger и соавт. [11], 
в связи с чем предполагают, что нейропротективные 
и антиапоптотические свойства актовегина хотя бы 
частично могут быть связаны с транзиторной актива-
цией NF-κB.



4’
20

12 Нервно-мышечные 
Б О Л Е З Н И Лекции и обзоры

32

6. Оксидантный стресс и метаболизм полимеразы 
поли-АДФ-рибозы 

Оксидантный стресс вызывает поломку 1 нити 
ДНК, что приводит к активации ядерного фермента 
полимеразы поли-АДФ-рибозы (ПАРП). ПАРП игра-
ет ключевую роль в обнаружении и репарации повреж-
дений ДНК, но при этом показано, что избыточная 
активация ПАРП имеет негативные последствия 
в виде запуска последовательных клеточных процес-
сов, которые в конечном итоге останавливают глико-
лиз и процесс митохондриального дыхания, что при-
водит к гибели клетки вследствие энергетического 
истощения [51, 52].

В эксперименте показано, что сбой генного коди-
рования ПАРП защищает грызунов от ряда патофизи-
ологических процессов [52–54]. Показано, что нару-
шение в гене ПАРП обеспечивает защиту нейронов от 
фокальной ишемии [52] и предотвращает прогресси-
рование и развитие экспериментального СТЗ-индуци-
рованного диабета [53, 54]. Дальнейшие исследования 
подтвердили роль метаболизма ПАРП как важного 
механизма в развитии дисфункции эндотелия при 

Таблица 1. Ответ гена-репортера β-лактамазы (в % от исходного уровня нестимулированных клеток) в гене-репортере NF-κB-bla клеток 
HEK 293T на введение актовегина, стимуляцию ФНО-α и плацебо. Результаты представлены как средние значения от 5 лунок на микроплан-
шете; эксперимент повторяли 3 раза (Hundsberger and Pflüger)

Тестируемая 
субстанция 

Плацебо 1* Плацебо 2* Актовегин Актовегин Актовегин ФНО-α ФНО-α

4 мг/мл 0.4 мг/мл 0.04 мг/мл 10 нг/мл 0.4 нг/мл

Промоутерная 
активация ± SD

295 ± 31 32 ± 8 1089 ± 29 767 ± 21 614 ± 19 1253 ± 32 1115 ± 15

* Осмомолярность плацебо 1 и 2 соответствовала дозировке актовегина 0,4 мг/мл.

Таблица 2. Обобщенные результаты изучения нейропротективного действия актовегина на доклиническом уровне

Эффект актовегина Исследование

Ускорение ранозаживления Mochida et al. [6]; Schonwald et al. [7]

Улучшение кровообращения Hegner [9]; Giarola [10]

Протекция от радиационного повреждения Basu et al. [8]

Улучшение утилизации кислорода Reichel et al. [28]; de Groot et al. [29]; Hoyer and Betz [30]

Улучшение метаболизма глюкозы Machicao et al. [26]

Увеличение интрадермальной плотности распределения 
нервных волокон 

Dieckmann et al. [12]

Увеличение числа выживших нейронов Elmlinger et al. [11]

Снижение оксидантного стресса Elmlinger et al. [11]; Dieckmann et al. [12]

Снижение апоптоза Elmlinger et al. [11]

Улучшение скорости проведения по периферическим нервам Dieckmann et al. [12]

диабете [55], и недавно было показано, что ПАРП 
может участвовать и в развитии диабетической поли-
нейропатии. Ингибирование ПАРП у крыс уменьшает 
нарушение проведения импульса по периферическим 
нервам [56]. Обобщая эти данные, можно сделать 
предположение о важной фундаментальной роли 
ПАРП при таких состояниях, как цереброваскулярные 
заболевания и диабетическая полинейропатия.

Elmlinger и соавт. в своем исследовании показали 
положительное влияние актовегина на оксидантный 
стресс в первичных нейронах гиппокампа, методом 
флюоресцентного анализа (по изменению общего 
содержания активных форм кислорода – АФК). В ней-
ронах, обработанных возрастающими концентрация-
ми третбутилгидропероксида (> 0,2 мМ), обнаружено 
повышение уровней внутриклеточных АФК (p < 0,001), 
но в случае использования актовегина в культуре ней-
ронов отмечено дозозависимое снижение выражен-
ности оксидантного стресса через 10 дней (p < 0,001 
при концентрациях > 0,3 мкг/мл) [11].

В исследованиях in vitro влияние актовегина 
на анализируемые параметры при экспериментальной 
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диабетической полинейропатии соответствовали ре-
зультатам, полученным в данном исследовании. 
У крыс с СТЗ-индуцированным диабетом, которые 
получали актовегин интраперитонеально с 11-го по 
40-й день после введения стрептозотоцинина, при 
введении актовегина в дозе 600 мг/кг отмечалось до-
стоверное снижение активности ПАРП, определяемой 
по ее содержанию [12]. Как уже упоминалось выше, 
снижение активности ПАРП при введении актовегина 
может лежать в основе улучшения функциональных и 
морфологических параметров периферической и цен-
тральной нервной системы. Результаты, полученные 
в 2 обсуждаемых выше исследованиях, также говорят 
о том, что антиоксидантные свойства актовегина, 
 возможно, и определяют его эффекты в отношении 
активации ПАРП, что, однако, требует дальнейшего 
подтверждения в исследованиях.

7. Обсуждение
В представленном обзоре показано, каким образом 

актовегин улучшает баланс клеточного метаболизма и 
влияет на целый ряд патофизиологических механиз-
мов, участвующих в развитии различных нарушений. 
Поскольку развитие неврологических нарушений 
 определяется целой совокупностью патофизиологи-
ческих событий, для их устранения необходим интег-
рированный фармакологический подход, а не упро-
щенное однонаправленное воздействие. В качестве 
биологического агента, обладающего плейотропными 
нейропротективными и метаболическими эффектами 
(табл. 2) актовегин со своими механизмами действия 
соответствует концепции об интегративном терапев-
тическом подходе.

Плейотропный нейропротективный эффект пред-
полагает одновременное модулирующее влияние 
на разные повреждающие патологические механизмы 
(эксайтотоксичность, воспаление, апоптоз, оксидант-
ный стресс и многие другие). В противоположность 
этому молекулы, обладающие односторонним дейст-
вием, способны влиять только на какой-либо один 
патофизиологический механизм. Плейотропный про-
тективный и метаболический эффекты актовегина 
кратко освещены в настоящем обзоре. Актовегин ока-
зывает нейропротективное действие на нейроваску-
лярный функциональный блок за счет своего анти-
апоптотического и антиоксидантного действия. Также 
показан положительный эффект актовегина на утили-
зацию глюкозы и кислорода, который приводит 
к повышению метаболизма в головном мозге. Схема-
тично плейотропный нейропротективный эффект 
актовегина представлен на рис. 2.

Прочие эффекты на другие эндогенные нейробио-
логические процессы, такие как нейротрофика, ней-
ропластичность и нейрогенез, еще предстоит изучить 
в будущих исследованиях.

8. Заключение
Актовегин состоит из более чем 200 биологических 

субстанций, которые влияют на многие внутриклеточ-
ные процессы и пути метаболизма. Многочисленные 
исследования позволили раскрыть возможные меха-
низмы, лежащие в основе нейропротективного и ме-
таболического действия препарата; продемонстриро-
вана способность актовегина модулировать активацию 
NF-κB, и тем самым уменьшать апоптоз, подавлять 
активность ПАРП и положительно влиять на утилиза-
цию как глюкозы, так и кислорода. Однако влияние 
актовегина на другие метаболические процессы, по-
тенциально участвующие в нейротрофике, нейроплас-
тичности и нейрогенезе, остаются предметом будущих 
исследований. Тем не менее комплексный состав пре-
парата, имеющего биологическую природу, определя-
ет его плейотропные нейропротективные и метаболи-
ческие свойства.
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Рис. 2. Плейотропный нейропротективный и метаболические эффек-
ты актовегина
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