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Реферат
Цель — изучить динамику микроциркуляции у больных с артериальной гипертензией (АГ) в сочетании с 

ишемической болезнью сердца (ИБС) и нарушениями когнитивных функций в процессе антигипертензивной 
и нейрометаболической терапии.

Материал и методы исследования. 60 пациентов с АГ II–III стадии и ИБС (функциональный класс I–II) с 
легкими и умеренными нарушениями когнитивных функций были рандомизированы на две группы. Пациен-
там первой группы (Актовегин) антигипертензивная терапия была дополнена курсовым приемом препарата 
нейрометаболического действия (Актовегин). Пациенты второй группы получали только антигипертензивную 
терапию (группа сравнения — ГС). Всем пациентам проводили исследование микроциркуляции в коже методом 
лазерной допплеровской флоуметрии и капилляроскопии и тестирование когнитивных функций на устойчивость 
внимания (проба Шульте) в трех точках: 1 — до начала коррекции антигипертензивной терапии, 2 — после 
достижения целевых значений артериального давления (АД); 3 — через 4–5 недель.

Результаты исследования. Подбор эффективных комбинаций и дозировок антигипертензивных препаратов 
различных классов привел к достижению целевых уровней АД у всех пациентов в обеих группах. В группе 
Актовегин во второй и третьей точках отмечается достоверное (p<0.001) улучшение когнитивных функций, 
увеличение количества функционирующих капилляров (p<0.05), уменьшение степени гидратации интерсти-
циального пространства (p<0.05) и уменьшение времени развития постокклюзионной реактивной гиперемии 
(p<0.05). У пациентов ГС достоверной положительной динамики на уровне микроциркуляторного русла кожи 
и когнитивных функций не выявлено. 

Выводы. Достижение целевого уровня АД не приводит к улучшению когнитивных функций. Дополнение 
антигиперетензивной терапии препаратом нейрометаболического действия (Актовегин) не оказывает влияния 
на уровень АД, но увеличивает количество функционирующих капилляров, уменьшает скрытую задержку воды 
в тканях и способствует восстановлению нарушенных когнитивных функций.
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Введение
По состоянию на 2002 г.  распространенность 

артериальной гипертензии (AГ) в мире составляла 
26,4 % взрослого населения (957–987 млн) и, по про-
гнозам, к 2025 г. достигнет значений в 29,2 % всего 
населения планеты, или почти 1,5 млрд человек [34]. 

Нарушение когнитивных функций является одним 
из ранних проявлений поражения головного мозга как 
одного из органов-мишеней АГ [2], и в виде легких и 
умеренных расстройств отмечается у 73 % пациентов 
с длительным (более 5 лет) течением заболевания в 
группе среднего и пожилого возраста [7]. Существен-
ный вклад в развитие когнитивных нарушений может 
вносить и наличие атеросклеротического процесса, 
который является частым спутником артериальной 
гипертензии. В последние годы взаимосвязь между 
ИБС и нарушениями когнитивных функций отмечена 
в целом ряде работ [13, 21, 38]. 

Особенностью когнитивных расстройств является 
прогрессирующий характер течения с неизбежной 

трансформацией в деменцию. Принципиальным 
отличием деменции от легких и умеренных форм 
когнитивных расстройств является наличие инва-
лидизации — невозможность сохранять профес-
сиональную деятельность, социальная и бытовая 
дезадаптация [29]. В проспективном исследовании 
было показано, что у 70 % пациентов с умеренными 
когнитивными расстройствами уже через 4 года раз-
вивается деменция, а через 5 лет она проявляется в 
100 % случаев [36]. 

Нормализация уровня АД является одним из наи-
более эффективных направлений в профилактике раз-
вития и прогрессирования когнитивных расстройств 
у пациентов с АГ [5, 26, 53]. Тем не менее когни-
тивные нарушения могут сохраняться даже на фоне 
достижения целевых уровней АД, что способствует 
не только снижению продолжительности и качества 
жизни, но и уменьшает приверженность пациентов 
к лечению [5, 8, 35]. 
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Состояние тонуса сосудов на уровне микроцир-
куляторного русла определяет показатели перифе-
рического сопротивления и, как следствие, станов-
ление артериальной гипертонии. Медикаментозная 
коррекция показателей микроциркуляции, таким 
образом, представляет собой патогенетически обо-
снованную стратегию в лечении АГ [37]. С другой 
стороны, находясь под системным воздействием 
нейрогуморальных изменений, характерных для 
АГ, сосуды микроциркуляции одновременно сами 
становятся мишенью патологии. В одном из недавних 
исследований А.Triantafyllou et al. [54] наглядно по-
казали, что нарушения в системе микроциркуляции 
являются одной из наиболее распространенных форм 
поражения органов-мишеней у пациентов, которые 
антигипертензивную терапию не получали. 

Современные антигипертензивные препараты 
в подавляющем большинстве случаев позволяют 
достичь целевых значений АД, но сохраняющиеся 
на этом фоне у некоторых пациентов когнитивные 
нарушения требуют применения дополнительных 
медикаментозных препаратов нейрометаболиче-
ского типа действия. Одним из препаратов данной 
группы является Актовегин, который, по результатам 
многочисленных исследований, приводит не только 
к регрессу когнитивных нарушений [44], но также 
способен оказывать непосредственное влияние на 
сосуды микроциркуляторного русла, улучшая пара-
метры микрогемодинамики и вазомоторной актив-
ности микрососудистого эндотелия [9, 10, 24].

Целью исследования явилось неинвазивное из-
учение динамики микроциркуляторных процессов 
в коже у больных АГ в сочетании с ИБС и наруше-
ниями когнитивных функций в процессе терапии 
антигипертензивными препаратами и Актовегином.

Материал и методы исследования
В исследование были включены 60 пациентов 

в возрасте от 40 до 65 лет с АГ II–III стадии, ИБС, 
стенокардией напряжения I–II ФК и наличием легких 
и умеренных когнитивных расстройств (по заключе-
нию невролога). Критериями исключения являлись 
наличие сахарного диабета, диффузных заболеваний 
соединительной ткани, нарушения ритма сердца, 
сердечная недостаточность, инфаркт миокарда или 
нарушения мозгового кровообращения в анамнезе. 
Средняя длительность АГ (от момента установления 
диагноза и начала антигипертензивной терапии) 
составляла 8,4±3,4 года. Всем пациентам при госпи-
тализации проводилось обследование и коррекция 
антигипертензивной терапии. Основные классы при-
меняемых гипотензивных препаратов — ингибиторы 
АПФ, антагонисты кальция, блокаторы рецепторов 
ангиотензина II и β-адреноблокаторы. Препараты с 
диуретическим эффектом принимали только 3 па-
циента при поступлении и 2 на момент выписки. 45 
больных в связи с нарушениями липидного обмена 
получали гиполипидемическую и антиагрегантную 
терапию, которая в процессе исследования коррекции 
не требовала. 

Пациенты были рандомизированы методом кон-
вертов на две группы. В первую группу (Актовегин) 

вошли 30 пациентов, которым с целью коррекции 
нарушений когнитивных функций на протяжении 
периода госпитализации проводили дополнительные 
ежедневные инфузии 250,0 мл (8 мг/мл) Актовегина 
в течение 10 дней. После выписки из стационара 
данные пациенты продолжали прием таблетирован-
ной формы Актовегина в дозе 1200 мг/сут (400 мг 3 
раза в день) на протяжении 4 недель. Вторая группа 
пациентов (n=30) — группа сравнения (ГС) — Ак-
товегин не получала, а получала только антигипер-
тензивную терапию. Пациенты обеих групп исходно 
и перед выпиской были сопоставимы по основным 
характеристикам (табл. 1).

Исследование микроциркуляции проводили в по-
мещении с постоянно поддерживаемой температурой 
на уровне +23±1 ºС после 15-минутного периода 
адаптации. На протяжении периода адаптации па-
циенты проходили тестирование на определение 
устойчивости внимания с использованием пробы 
Шульте. Результаты оценивали по средним значе-
ниям (5 таблиц).

Для исследования капиллярного кровотока ис-
пользовали прибор «КАПИЛЛЯРОСКАН-1» (ООО 
«Новые Энергетические Технологии», Россия). Ка-
пилляроскопию (КС) проводили в положении сидя в 
области ногтевой фаланги безымянного пальца или 
мизинца на правой или левой кисти, что определя-
лось «качеством» объекта исследования (ногтевого 
ложа). Рука располагалась на уровне сердца. В про-
цессе динамического наблюдения КС проводили на 
одном и том же для каждого испытуемого пальце.

Средний размер перикапиллярной зоны (ПЗ) 
определяли по 15–20 (17,3±2,1) капиллярам в области 
ногтевого ложа. В данной области капилляры распо-
лагаются горизонтально относительно поверхности 
кожи, что позволяет визуализировать капилляры на 
всем протяжении и оценивать размер ПЗ — линей-
ный размер от наиболее близкой точки переходного 
отдела капилляра до максимально удаленной точки 
кожного сосочка (рис. 1). Величина ПЗ отражает сте-
пень гидратации интерстициального пространства 
кожи и косвенно позволяет оценивать эффективность 
функционирования фильтрационно-реабсорбцион-
ного механизма обмена веществ и скрытую задержку 
жидкости в тканях.

Для определения плотности капилляров в 1 мм2 

кожи объектив капилляроскопа перемещали от ног-
тевого ложа в сторону межфалангового сустава, где 
капилляры располагаются перпендикулярно поверх-
ности кожи и визуализируется только переходный 
отдел капилляров. Оценку параметров функциональ-
ной и структурной рарефикации проводили в два 
этапа. Первый снимок в режиме стоп-кадра делали 
исходно (функциональная рарефикация), второй 
снимок — через 2 минуты венозной окклюзии (рис. 
2), для чего в предварительно наложенной на плечо 
манжете нагнетали давление до 60 мм рт. ст. (струк-
турная рарефикация).

Лазерную допплеровскую флоуметрию (ЛДФ) 
проводили в положении лежа на спине одноканаль-
ным лазерным анализатором кожного кровотока 
«ЛАКК-М» в ближней инфракрасной области спек-
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Рис. 2. Капилляроскопия кожи ногтевой фаланги пальца в непосредственной близости от межфалангового сустава 
для определения плотности капилляров в 1 мм2 и оценки элементов функциональной (исходно) и структурной раре-
фикации (венозная окклюзия 2 минуты)

Рис. 3. Комплексное исследование функционального состояния микрососудистого русла кожи методом ЛДФ у боль-
ных кардиологического профиля. 1 — базальная перфузия (БП); 2 — дыхательная констрикторная проба (ДП); 3 — 
констрикторная проба с венозной окклюзией (ВО); 4 — тепловой дилататорный тест (ТП); 5 — электростимуляцион-
ная дилалаторная проба (ЭП); 6 — дилататорный тест с пятиминутной артериальной окклюзией (АО)

Результаты исследования
Исследования микроциркуляции в Т0 и Т1 прове-

дено всем пациентам в обеих группах. Контрольное 
исследование в Т2 на амбулаторном этапе в группе 
Актовегин выполнено у 29 пациентов: 24 в интервале 
4–5 недель после выписки, 5 в интервале 5–6 недель. 
1 пациент от контрольного исследования отказался. 
В группе сравнения исследование в Т2 удалось вы-
полнить только 22 пациентам: 9 в интервале 4–5 не-
дель и 13 в интервале 5–7 недель после выписки. 8 
пациентов от контрольного исследования отказались.

Результаты пробы Шульте (рис. 4) показали, что 
в группе Актовегин отмечается достоверное умень-
шение среднего времени (по пяти таблицам) с ис-
ходных 53,4±4,1 с до 42,3±2,7 с (p<0.001) на момент 
выписки из клиники (Т1), а через 4–5 недель (Т2) 
результат составлял 42,9±2,8 с (p<0.005). В группе 
сравнения такой динамики не получено и среднее 
время составляло в Т0 — 54,1±4 с, в Т1 — 51,9±4,1 
с, в Т2 — 51,1±3,6 с При отсутствии различий в ис-
ходном состоянии устойчивости внимания во 2-й и 
3-й точках между группами результаты тестирования 
достоверно различались.

Результаты исследования капиллярного русла 
продемонстрировали достоверное уменьшение раз-
мера ПЗ в группе Актовегина, что свидетельствует об 
уменьшении степени гидратации интерстициального 
пространства. У пациентов без медикаментозной 
коррекции когнитивных нарушений динамика ПЗ 
находилась в диапазоне погрешности измерений 
линейных размеров, которая при данном увеличении 
и разрешающей способности матрицы цифровой 
видеокамеры капилляроскопа составляет ±3 мкм.

Результаты оценки плотности капиллярной 
сети показали, что у пациентов группы Актовегин 
отмечается достоверное увеличение количества 
функционирующих капилляров в 1 мм2 с 56,1±1,7 
до 62,8±1,4 (p<0.05) и 62,2±1,3 (p<0.05) в Т1 и Т2 
соответственно (рис. 6). У пациентов ГС данный 
показатель продемонстрировал слабую и недостовер-
ную положительную динамику: 55,8±1,9 — 57,4±1,6 
(р=0.69) — 58,1±1,3 (p=0.53) соответственно. Общее 
количество капилляров, определяемое при венозной 
окклюзии и отражающее наличие элементов струк-
турной рарефикации, в обеих группах осталось без 
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Рис. 4. Результаты пробы Шульте. В столбиках указана 
достоверность динамики относительно исходных зна-
чений в группе. * — достоверно относительно группы 
Актовегин в соответствующей точке исследования при 
p<0.01, ** — p<0.05 

Рис. 5. Динамика размера перикапиллярной зоны. В 
столбиках указана достоверность динамики относитель-
но исходных значений в группе. * — достоверно отно-
сительно группы Актовегин в соответствующей точке 
исследования при p<0.01, ** — p<0.05

Рис. 6. Количество капилляров в 1 мм2 кожи. А — количество функционирующих капилляров исходно (функциональ-
ная рарефикация). Б — количество капилляров после двухминутной венозной окклюзии (структурная рарефикация). 
В столбиках указана достоверность динамики относительно исходных значений в группе. * — достоверно относи-
тельно группы Актовегин на соответствующем этапе исследования при p<0,05

динамики. В группе Актовегин данный показатель 
составлял 70,4±2,1 в Т0, 71,1±1,9 в Т1, 70,8±1,9 в Т2, 
а в группе сравнения 71,1±2 — 71,7±1,7 — 71,9±1,8 
кап/мм2 соответственно.

Результаты анализа ЛДФ, позволяющие оценивать 
активность вазомоторных механизмов модуляции 
кровотока на пре- и посткапиллярном уровне и 
функциональный (констрикторный и дилататорный) 
резерв МЦР кожи, представлены в таблице 2. При-
веденные показатели АД и ЧСС измеряли на правой 
руке в горизонтальном положении на 10-й минуте 
периода адаптации. Полученные результаты показали 
отсутствие достоверных различий между группами 
по всем анализируемым параметрам как исходно, 
так и в процессе динамического наблюдения. Не 
получено динамики показателей и внутри групп, за 
исключением времени развития постокклюзионной 
реактивной гиперемии (ПОРГ) в группе Актовегин 
(табл. 2). Время максимального раскрытия микро-
сосудов в данной группе сократилось с исходных 
27±11,3 до 21,9±7,5 с (p<0.05) на момент выписки 
и через 4–5 недель оставалось на уровне 23,2±6,6 с 
(p=0.063). 

Достоверных корреляционных взаимосвязей 
между различными анализируемыми показателями 
выявлено не было. Единственная и очень слабая с 
тенденцией к достоверности отрицательная взаи-
мосвязь (r=–0.17; p=0.095) выявлена между уровнем 
САД перед ЛДФ (табл. 2) и количеством функциони-
рующих капилляров (функциональная рарефикация) 
для всей группы (n=60).  

Обсуждение результатов
У всех без исключения пациентов, включенных 

в исследование, добиться снижения АД до целевых 
значений удалось благодаря коррекции дозировок и 
комбинаций гипотензивных препаратов различных 
классов. Только у 10 % пациентов снижение АД до-
стигнуто на фоне приема 1 препарата, а остальным 
потребовалась комбинация из 2–3 препаратов раз-
личных групп. 

Несмотря на большое количество различных 
показателей, получаемых при ЛДФ с амплитуд-
но-частотным вейвлет-анализом и тестированием 
констрикторной активности и дилататорного ре-
зерва микрососудистого русла кожи, достоверной 
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повышении степени гидратации интерстициального 
пространства, что является следствием нарушения 
функционирования фильтрационно-реабсорбцион-
ного механизма обмена веществ с преобладанием 
процессов фильтрации, что является характерным 
для больных АГ [15], либо с нарушением процес-
сов реабсорбции. В любом случае увеличение ПЗ 
указывает на скрытую задержку жидкости в тка-
нях, что продемонстрировано в ряде работ [1, 33]. 
Естественно, что увеличение степени гидратации 
интерстициального пространства имеет негативные 
метаболические последствия, обусловленные увели-
чением дистанции «кровь↔клетка» для питательных 
веществ и продуктов тканевого метаболизма. Таким 
образом, можно говорить о том, что размер ПЗ от-
ражает не только эффективность функционирования 
фильтрационно-реабсорбционного механизма обме-
на веществ, но и может служить косвенным показа-
телем состояния тканевого метаболизма.

Вторым положительным результатом курсового 
приема Актовегина является достоверное увеличе-
ние количества функционирующих капилляров в 
состоянии покоя, т. е. уменьшение элементов функ-
циональной рарефикации. В группе сравнения на 
фоне достижения целевого уровня АД также можно 
говорить о некоторой положительной тенденции, но 
данная динамика менее выражена и не достигает до-
стоверных значений. Общее количество капилляров, 
определяемое при двухминутной венозной окклюзии 
и отражающее элементы структурной рарефикации, в 
обеих группах осталось неизменным на протяжении 
всего периода наблюдения. 

Разрежение капиллярного русла кожи у больных 
АГ отмечается в большом количестве исследований 
и рассматривается как один из возможных патогене-
тических механизмов развития данного заболевания 
[14, 15, 17, 20, 25, 31, 32, 40, 42, 45]. Некоторые 
исследователи отмечают достоверную корреляцию 
между количеством капилляров и уровнем АД [32, 
46]. Эффективная антигипертензивная терапия при-
водит к уменьшению элементов как функциональной, 
так и структурной рарефикации, но здесь необходимо 
отметить, что во всех опубликованных работах ис-
ходное состояние капиллярного русла оценивалось 
на фоне отсутствия антигипертензивной терапии, 
в исследование включалось большое количество 
пациентов и длительность терапии составляла не 
менее 24 недель, а положительный эффект на фоне 
антигипертензивной терапии получен далеко не для 
всех классов антигипертензивных препаратов [14, 
19, 20, 41, 46].

Отсутствие динамики со стороны функциональ-
ного состояния всех звеньев модуляции микроцир-
куляторного кровотока по данным ЛДФ в обеих 
группах и по данным КС в группе сравнения, по-
видимому, обусловлено следующими причинами: 
1) комплексная оценка исходного (Т0) состояния 
МЦР проводилась на фоне предшествующей анти-
гипертензивной терапии; 2) небольшим количеством 
пациентов; 3) малая длительность наблюдения; 4) 
большое количество комбинаций фармпрепаратов 
различных классов; 5) ¾ пациентов получали ги-

полипидемическую и антиагрегантную терапию, 
которая сама по себе также оказывает влияние на 
параметры микроциркуляторного кровотока [27, 
50]. Приведенные аспекты мы считаем недостатками 
данной работы. 

Однако несмотря на малую выборку и короткий 
срок наблюдения, в группе Актовегина мы получили 
достоверную положительную динамику со стороны 
непосредственно капиллярного русла. Увеличение 
количества функционирующих капилляров на фоне 
коррекции когнитивных нарушений может быть об-
условлено сочетанием нескольких факторов. Одним 
из основных, на наш взгляд, является уменьшение 
артериоло-венулярного шунтирования кровотока 
в коже с преимущественным поступлением крови 
непосредственно в капиллярное русло, что является 
одним из характерных эффектов Актовегина [9, 11]. 
В качестве второго механизма можно рассматривать 
снижение элементов экстравазальной компрессии на 
фоне уменьшения гидратации интерстициального 
пространства, что также является одним из суще-
ственных эффектов Актовегина на уровне обменного 
звена сосудистого русла. И, несмотря на отсутствие 
достоверности в динамике полученных результатов, 
умеренное увеличение вазомоторной активности 
микрососудистого эндотелия в сочетании с двумя 
предыдущими может также способствовать увели-
чению количества функционирующих капилляров. 
Учитывая состав Актовегина (более 200 физио-
логически активных «молекул»), с большой долей 
вероятности можно предполагать наличие и других 
положительных механизмов действия (антиапоп-
тический, антиоксидантный и др.), которые также 
могут способствовать уменьшению элементов функ-
циональной рарефикации. 

Совершенно очевидно, что между улучшением 
когнитивных функций и положительной динамикой 
на уровне обменного звена большого круга крово-
обращения (капиллярное русло кожи) есть опреде-
ленная взаимосвязь, которую, к большому нашему 
сожалению, по данным корреляционного анализа нам 
выявить не удалось. В этом плане очень интересны 
результаты М. В. Иванова и др., которые в своей рабо-
те показали, что между когнитивными функциями и 
показателями функции эндотелия (концентрация NO, 
ЭТ-1 и различными факторами апоптоза) существуют 
достоверные корреляционные взаимоотношения [4]. 
Улучшение когнитивных функций на фоне приема 
Актовегина продемонстрировано в ряде двойных 
слепых плацебоконтролируемых исследованиях у 
пациентов с хронической недостаточностью моз-
гового кровообращения [44], а также в открытых 
исследованиях. В работе Остроумовой Е. Д. и др. 
терапия Актовегином больных с когнитивными на-
рушениями, возникшими на фоне АГ, приводила к 
субъективному и объективному улучшению памяти 
и внимания, которое сохранялось в течение 6 мес. 
после окончания приема препарата [6]. Захаров В. В. 
и др. изучали терапевтический эффект Актовегина 
на когнитивные функции у пациентов с сахарным 
диабетом 2 типа, разделенных на две подгруппы: с 
наличием сопутствующей АГ, признаков ишемиче-

ОÐИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ
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ской болезни сердца и гемодинамически значимых 
стенозов сонных артерий или отсутствием выше-
перечисленной патологии [3]. После 3-х месячного 
курса терапии оказалось, что наибольшая динамика 
показателей когнитивных функций отмечалась в 
группе пациентов, у которых диабет сочетался с 
другими клиническими значимыми сердечно-сосу-
дистыми факторами риска. Учитывая, что в основе 
когнитивных нарушений у этой категории пациентов, 
наряду с другими факторами, лежит тканевая гипок-
сия, связанная с макро- и микрососудистым повреж-
дением, Актовегин, за счет улучшения параметров 
микроциркуляторного русла, вероятно, оказывает 
дополнительный положительный эффект при со-
судистых когнитивных расстройствах, при которых 
происходит поражение сосудов малого калибра. 
Таким образом, эффекты Актовегина объясняются 
плейотропным механизмом его действия, ведущее 
место в котором отводится активирующему влиянию 
на энергетический метаболизм клеток различных 
органов [16, 39], снижению оксидативного стресса, 
апоптоза и увеличению числа синаптических связей 
между нейронами [23]. Исходя из полученных в ходе 
данного исследования результатов, можно говорить 
о том, что в улучшении когнитивных функций не 
последнюю роль играют и улучшения различных 
параметров кровотока непосредственно в системе 
микроциркуляторного русла головного мозга. 

На первый взгляд, данное утверждение может 
показаться спорным, учитывая тот факт, что по-
лученные результаты отражают положительную 
динамику только в микрососудистом русле кожи, 
одной из основных функций которой является уча-
стие в процессах терморегуляции. Но полученные 
за последние два десятилетия результаты и по дан-
ным капилляроскопии, и по результатам лазерной 
допплеровской флоуметрии [18, 22, 28, 43, 47, 49] 
позволяют говорить о том, что функциональное 

состояние микрососудистого русла кожи может от-
ражать и состояние процессов микроциркуляции в 
других органах и системах [30]. 

Заключение
Проведенное исследование показало, что курсо-

вой прием Актовегина не оказывает непосредствен-
ного влияния на значения АД. Достичь целевых 
уровней АД в обеих группах удалось за счет подбора 
эффективных комбинаций и дозировок антигипер-
тензивных препаратов различных классов. Терапия 
Актовегином улучшает нарушенные функции го-
ловного мозга у больных с АГ в сочетании с ИБС, 
которые сохраняются, несмотря на эффективность 
антигипертензивной и гиполипидемической терапии. 
Необходимость коррекции нарушенных функций 
головного мозга не вызывает сомнений, т. к. это не 
только улучшает длительность и качество жизни, но и 
способствует приверженности пациентов к лечению. 
Ко всем известным на сегодняшний день эффектам 
Актовегина, которые обусловливают плейотропность 
механизма его действия, необходимо добавить еще 
и прямое влияние непосредственно на параметры 
капиллярного кровотока (увеличение количества 
функционирующих капилляров) и эффективность 
функционирования фильтрационно-реабсорбцион-
ного механизма обмена веществ (уменьшение сте-
пени гидратации интерстициального пространства). 
Учитывая системный характер действия препарата, 
можно с большой долей вероятности предполагать, 
что курсовой прием Актовегина у больных с АГ в 
сочетании с атеросклерозом и без него будет ока-
зывать положительное влияние и на другие органы-
мишени — сердце, почки, что требует дальнейших 
исследований.

Работа поддержана грантом, предоставленным 
компанией «Такеда». 
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Abstract
Aim. Тo investigate the effect of antihypertensive and neurometabolic treatment on the microcirculation in patients 

with arterial hypertension, coronary heart disease and cognitive impairment.
Materials and methods. In total 60 patients with arterial hypertension (AH) of 2–3 stage, coronary heart disease 

(extertional angina I–II functional class) and mild cognitive impairment were randomized into two groups. In first 
group, patients were administered antihypertensive medication and course of Actovegin (Actovegin group) while in 
second group patients received only antihypertensive treatment (control group). Assesment of skin microcirculation 
by performing of capillaroscopy and laser Doppler flowmetry and assessment of cognitive function (Shulte table) were 
provided three times: 1 — before antihypertensive treatment correction, 2 — at reaching of target blood pressure (BP), 
3 in 4–5 weeks after.

Results. Adjustment of therapy led to appropriate blood pressure control in both groups without significant differ-
ences between them. Patients in Actovegin group had significant cognitive improvement (p<0.001), significant increase 
in amount of functioning capillaries (p<0.05), decrease in the degree of hydration of interstitial space (p<0.05) and 
reduced time of reactive postocclusive hyperemia (p<0.05) at the second and third timepoint. There was no positive 
changes in skin microcirculation nor cognitive functions in control group. 

Conclusion. Reaching of target BP did not result in cognitive improvement. Concomitant use of Actovegin and an-
tihypertensive treatment did not influence BP level but led to the reducing of functional rarefication and latent water 
retention in tissues as well as to cognitive impairment.

Keywords: arterial hypertension, coronary heart disease, microcirculation, cognitive function, capillaroscopy, laser Dop-
pler flowmetry, rarefication, actovegin.
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