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В статье обсуждаются особенности развития пато-
логии сосудов головного мозга при метаболическом
синдроме и сахарном диабете. Обосновывается не-
обходимость использования нейропротективных
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В последние годы во всем мире наблюдается уве-
личение распространенности цереброваскулярных
заболеваний (ЦВЗ), существенно снижающих каче-
ство жизни и нередко приводящих к инвалидизации
пациентов. Этим объясняется пристальное внима-
ние, которое уделяется в настоящее время изучению

различных аспектов данной проблемы, особенно во-
просам лечения, предупреждения или замедления
прогрессирования сосудистой патологии мозга.

Несомненно, что первостепенное значение в раз-
витии и прогрессировании цереброваскулярной па-
тологии занимают факторы риска, к которым отно-
сятся: артериальная гипертензия, атеросклероз или
гиперлипидемия, патология сердца, курение и са-
харный диабет (СД).

Следует отметить, что инсулинорезистентность,
лежащая в основе развития СД и метаболического
синдрома, является одним из важнейших факторов
риска сердечно-сосудистых заболеваний, так как в
сочетании с артериальной гипертонией (АГ) и ате-
росклерозом способствует более быстрому разви-
тию и тяжелому течению острых и хронических на-
рушений мозгового кровообращения (НМК) [1].
Важность этой проблемы обусловлена также рас-
пространенностью СД (1,5%) и особенно метаболи-
ческого синдрома (14–24%) в общей популяции.

Критерием диагностики СД считают увеличение
содержания глюкозы в плазме крови натощак боль-
ше 7,0 ммоль/л (126 мг/дл) или после еды больше
11,0 ммоль/л (198 мг/дл) при повторных измере-
ниях. Высокий риск сосудистых осложнений при СД
типа 2 (инсулинонезависимом) дал основание Амери-
канской кардиологической ассоциации отнести диабет
к сердечно-сосудистым заболеваниям. СД, а также сни-
женная толерантность к глюкозе, являясь независи-
мым фактором риска ишемического инсульта, уве-
личивает риск его развития в 2 раза, причем в боль-
шей степени у женщин. В частности, указывается на
неблагоприятную роль гиперинсулинемии и инсули-
норезистентности, которые отмечаются в случае
снижения способности инсулина уменьшать содер-
жание глюкозы в плазме.

Гиперинсулинемия и инсулинорезистентность
также влияют на процессы свертывания крови, вы-
зывая нарушения процессов коагуляции и фибри-
нолиза (увеличивается агрегация тромбоцитов, ак-
тивность тромбина и уровень фибриногена, снижа-
ется активность антитромботических факторов) [2].
При СД атеросклеротические бляшки содержат ма-
ло гладкомышечных клеток, нередко имеют рых-
лую фиброзную оболочку, которая легко разрыва-
ется, и бляшки часто оказываются нестабильными.

Хотя считается установленным, что СД является
независимым фактором риска ишемического ин-
сульта, однако не получены данные о том, что кор-
рекция нарушений углеводного обмена снижает риск
развития инсульта. В то же время показано, что ги-
погликемическая терапия снижает риск развития и
прогрессирования микроангиопатии: ретинопатии,
нефропатии и нейропатии.

Клинической манифестации СД типа 2 часто
предшествуют нарушения, объединенные рамками
метаболического синдрома, которые протекают
длительно бессимптомно, нередко начинают фор-
мироваться в подростковом и юношеском возрасте,
задолго до артериальной гипертонии и появления
атеросклеротических изменений сосудов сердца и
головного мозга. Поэтому ранняя диагностика ме-
таболического синдрома – это в первую очередь
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Япрофилактика сосудистых заболеваний (атеро-
склероза и АГ).

В настоящее время большинство исследователей
выделяют следующие компоненты метаболического
синдрома: абдоминальное ожирение, инсулиноре-
зистентность и гиперинсулинемию, дислипопротеи-
демию (повышение уровня триглицеридов плазмы
и снижение содержания антиатерогенных липопро-
теидов высокой плотности – ХС ЛВП), АГ, наруше-
ние толерантности к глюкозе или СД типа 2, ранний
атеросклероз или ИБС, нарушения гемостаза, ги-
перурикемию, подагру, микроальбуминурию, ги-
перандрогению.

Все перечисленные составляющие метаболическо-
го синдрома являются установленными факторами
риска развития сердечно-сосудистых заболеваний. В
настоящее время для постановки диагноза метабо-
лического синдрома используются критерии, пред-
лагаемые различными организациями: ВОЗ, IDF, а
также NCEP ATP III. Согласно последним рекомен-
дациям по лечению больных с АГ, основанием для
диагностики метаболического синдрома являются
сочетание основного критерия – абдоминального
ожирения – и 2 дополнительных факторов (табл. 1).

Патогенез метаболического синдрома в настоя-
щее время широко обсуждается. Согласно совре-
менным представлениям, под понятием метаболи-
ческий синдром понимают патологический ком-
плекс, включающий различные метаболические и
гормональные нарушения. В его основе лежит пер-
вичная инсулинорезистентность, вследствие кото-
рой развивается гиперинсулинемия. Инсулиноре-

зистентность – это снижение реакции тканей, чув-
ствительных к инсулину (печень, мышечная, жиро-
вая ткань) на действие инсулина при его достаточ-
ной концентрации.

Таким образом, инсулинорезистентность приво-
дит к снижению усвоения глюкозы тканями, в ре-
зультате чего развивается гипергликемия. В ответ на
гипергликемию формируется системная гиперинсу-
линемия, что является компенсаторным механиз-
мом, необходимым для поддержания нормального
углеводного обмена. Повышенное содержание инсу-
лина усиливает транспорт глюкозы в перифериче-
ские ткани, уменьшает глюконеогенез в печени, что
на начальных этапах заболевания нормализует со-
держание глюкозы в крови. Со временем компенса-
торные возможности организма истощаются и раз-
вивается СД типа 2.

www.mexidol.ru
www.pharmasoft.ru

Таблица 1. Критерии метаболического синдрома

�Основной критерий – абдоминальное ожирение (окружность талии
>94 см – у мужчин и >80 см – у женщин)*

Дополнительные критерии:

Повышение уровня глюкозы натощак >6,1 ммоль/л; 

Нарушение толерантности к глюкозе – глюкоза плазмы через 2 ч
после приема 75 мг глюкозы ≥7,8 и ≤11,1 ммоль/л;

АД более 140/90 мм рт. ст.;

Снижение ХС ЛВП <1,0 ммоль/л – для мужчин 
и <1,2 ммоль/л – для женщин;

Повышение триглицеридов >1,7 ммоль/л. 

Повышение ХС ЛНП >3,0 ммоль/л

Примечание. * – избыток массы тела (по ИМТ) – от 25 до 30 кг/м2,
ожирение – более 30 кг/м2.
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дисциркуляторной энцефалопатии (ДЭ) у больных
с метаболическим синдромом и СД следует заклю-
чить, что она складывается из нескольких направле-
ний: 1) лечения основного сосудистого заболевания;
2) коррекции факторов, усугубляющих течение ДЭ –
СД, гиперхолестеринемии, мерцательной аритмии;
3) улучшения кровоснабжения, 4) улучшения мета-
болизма головного мозга. Положительный клиниче-
ский опыт лечения больных с ДЭ и СД имеется при
сочетании гипотензивных препаратов, статинов, са-
хароснижающих препаратов, антиагрегантов и ней-
ропротекторов. 

Проблему нейропротекции при ЦВЗ невозможно
решить без углубленного анализа метаболических
нарушений, происходящих в ишемизированной тка-
ни мозга. Нарушения кровоснабжения головного
мозга инициируют каскад метаболических наруше-
ний, среди которых ключевое место занимают про-
цессы свободнорадикального окисления белков,
нуклеиновых кислот и липидов активными форма-
ми кислорода (АФК). Именно этим процессам отво-
дится значительная роль в клеточном повреждении
вещества мозга при его ишемии.

В нормальных физиологических условиях содер-
жание высокореакционных кислородных радика-
лов уравновешивается наличием в организме эндо-
генной антиоксидантной системы, необходимой для
контроля за продукцией активных форм кислорода
и предотвращения свободнорадикальных реакций.
В ее состав входят как ферменты, так и многочис-
ленные низкомолекулярные антиоксиданты или со-
единения, препятствующие образованию свободных
радикалов [3, 4].

Нарушение баланса между продукцией АФК и
активностью систем антиоксидантной защиты в

условиях нарушенного кровоснабжения головного
мозга приводит к развитию окислительного стрес-
са (ОС). Избыточная генерация АФК и истощение
эндогенного антиоксидантного потенциала в усло-
виях окислительного стресса приводит к резкой
интенсификации процессов перекисного окисле-
ния липидов (ПОЛ) и накоплению высокотоксич-
ных продуктов свободнорадикального окисления,
способных оказывать системное повреждающее
воздействие не только на мембраны нейронов, но и
на всю клетку в целом. В случае невозможности
нейтрализовать избыток АФК происходит актива-
ция каскада реакций, вызывающих или хаотичную
(по типу некроза при острой ишемии), или про-
граммированную (апоптоз при легком и отсрочен-
ном повреждении, особенно в области ишемиче-
ской пенумбры) смерть клетки [5, 6]. 

По ряду причин мозг является чрезвычайно чув-
ствительным органом к недостатку кислорода и
глюкозы. Особенностью его метаболизма является
интенсивный окислительный обмен: составляя всего
2% от общей массы тела, мозг утилизирует 20–25%
получаемого организмом кислорода. Во многом эта
чувствительность определяется также высоким со-
держанием в мембранах нервных клеток легко
окисляемых липидов с полиненасыщенными жир-
ными кислотами, наличием катализаторов свобод-
норадикальных реакций – ионов металлов с пере-
менной валентностью (меди и железа), а также не-
достаточным уровнем эндогенных низкомолекуляр-
ных антиоксидантов [7].

Декомпенсация СД и состояния инсулинорези-
стентности также сопровождаются ОС. В условиях
нарушения кровоснабжения мозга гипергликемия
оказывает прямое действие на ткань мозга за счет
стимуляции анаэробного метаболизма, развития
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Ялактатацидоза и образования продуктов свободно-

радикального окисления белков, нуклеиновых кис-
лот и липидов. Также ОС играет важную роль в раз-
витии и нарастании инсулинорезистентности, а про-
дукты ПОЛ оказывают повреждающее действие на
бета-клетки поджелудочной железы, приводя к на-
рушению их функции. В свою очередь увеличение
конечных продуктов гликозилирования, повышение
уровня свободных радикалов при истощении или
недостаточности АО защиты, повышение активно-
сти полиолового пути метаболизма глюкозы способ-
ствует развитию ОС.

Исходя из вышеуказанного, нейропротекция под-
разумевает под собой комплекс мероприятий, при-
званных предотвратить или ослабить развитие ос-
новных звеньев патобиохимического каскада, приво-
дящих при ишемии мозга к обратимым метаболиче-
ским изменениям нейронов или к их гибели. В связи
с этим, перспективным направлением лечения ише-
мического инсульта и ХЦВЗ может считаться приме-
нение фармакологических препаратов, избиратель-
но предотвращающих свободнорадикальные про-
цессы и обладающих антиоксидантным действием.

Около 30 лет назад в НИИ неврологии РАМН на
экспериментальных моделях ишемии головного
мозга у крыс было изучено действие нового отече-
ственного водорастворимого антиоксиданта эмок-
сипина, по химическому строению представляюще-
му собой этилметилгидроксипиридин [8]. Было по-
казано его положительное влияние в виде снижения
смертности животных при экспериментальной ише-
мии мозга, уменьшения тяжести локальной и обще-
мозговой неврологической симптоматики, увеличе-
ния латентного периода развития выраженных кли-
нических проявлений [9]. Высокая терапевтическая
эффективность эмоксипина в эксперименте обес-
печивалась тем, что он эффективно ингибировал
свободнорадикальное окисление липидов и обес-
печивал повышение активности эндогенных анти-
оксидантных ферментов.

Это послужило обоснованием для клинического
использования препарата, который был применен
впервые в НИИ неврологии РАМН при лечении
больных с преходящими НМК и ДЭ с повторными
ишемическими НМК. Отмечалось позитивное дей-
ствие эмоксипина как на клиническое состояние
больных, так и на уровень продуктов ПОЛ и анти-
оксидантный статус крови пациентов. Клинический
эффект эмоксипина был представлен улучшением
общего самочувствия больных, уменьшением голов-
ной боли, головокружения и неустойчивости при
ходьбе. Одновременно имело место объективное
улучшение памяти и внимания, что указывало на
ноотропные свойства препарата [10].

На следующем этапе клинических исследований,
выполненых двойным слепым плацебо-контроли-
руемым методом, действие эмоксипина оценивалось
при ишемическом инсульте в зависимости от меха-
низма его развития и степени неврологического де-
фицита. В острой стадии инсульта на фоне базисной
терапии реополиглюкином часть пациентов в тече-
ние 10 дней получала эмоксипин в дозе 720 мг/сут
внутривенно капельно, другая – плацебо.

В этих условиях эмоксипин проявил выраженное
антиоксидантное действие, предотвращая окисли-
тельные повреждения структурных элементов кро-
ви и повышая их антиоксидантную активность.
Влияние эмоксипина зависело от патогенетического
механизма развития инсульта и исходной тяжести
неврологического дефицита: препарат оказался бо-
лее эффективным у больных с кардиоэмболиче-

ским и лакунарным подтипами инсульта средней
степени тяжести [11].

Следующим представителем соединений этой груп-
пы является отечественный препарат мексидол (2-
этил-6-метил-3-гидроксипиридина сукцинат), кото-
рый представляет собой молекулу эмоксипина с вве-
денной янтарной кислотой, обеспечивающей улучше-
ние энергетического обмена в клетках различных ор-
ганов и тканей в условиях дефицита кислорода,
снижение концентрации в крови лактата и пирувата.

Действие мексидола обусловлено его антиокси-
дантным и мембранопротекторным эффектами, ко-
торые реализуются различными путями: он ингиби-
рует свободнорадикальное окисление липидов кле-
точных мембран; стабилизирует клеточные мембра-
ны, в том числе эритроцитов и тромбоцитов; повы-
шает активность антиоксидантных ферментов, в
частности супероксиддисмутазы; ингибирует сво-
боднорадикальную стадию синтеза простагланди-
нов, повышает соотношение простациклин/тром-
боксан А2 и тормозит образование лейкотриенов;
оказывает липидрегулирующее действие, снижая
соотношение холестерин/фосфолипиды; модули-
рует активность мембрансвязанных ферментов
(фосфодиэстеразы, циклических нуклеотидов, аде-
нилатциклазы, ацетилхолинэстеразы и др.); усили-
вает способность рецепторных комплексов мембран
клеток мозга, в частности, бензодиазепинового,
ГАМК-ергического, ацетилхолинового, к связыва-
нию с нейромедиаторами [12].

Благодаря этим свойствам, мексидол при острых и
хронических ЦВЗ осуществляет защиту нервной
ткани от гипоксии, а при СД облегчает его течение,
повышая усвоение глюкозы тканями в условиях ин-
сулинорезистентности и таким образом уменьшая
проявления неврологических осложнений СД.

Клиническая эффективность мексидола у боль-
ных с цереброваскулярными заболеваниями была
исследована в ряде клинических центров, включая
НИИ неврологии РАМН. Было проведено изучение
его влияния на некоторые патофизиологические ме-
ханизмы развития хронических форм церебровас-
кулярных заболеваний (ДЭ I–II стадии и послед-
ствий НМК ишемического характера). Мексидол (в
ампулах по 2 мл 5% раствора) вводился паренте-
рально в суточной дозировке 200–400 мг 2 раза в сут-
ки в течение 10 дней. При необходимости больные
получали гипотензивную и кардиальную терапию.

Положительный клинический эффект мексидола
в целом был отмечен в 77,2% наблюдений, причем
результат лечения мексидолом зависел от формы и
тяжести цереброваскулярного заболевания, а также
основного сосудистого процесса. Он был выше у
больных с ДЭ I стадии на фоне атеросклероза по
сравнению с той же стадией заболевания на фоне
артериальной гипертонии, особенно при кризовом
ее течении. Обращали на себя внимание выражен-
ная дозозависимость действия препарата: получено
достоверное преобладание частоты положительных
результатов при суточной дозе 300–400 мг по сравне-
нию с дозой 200 мг. Помимо этого, установлена раз-
личная терапевтическая эффективность препарата
в отношении тех или иных клинических синдромов.
Наиболее заметным эффект мексидола был при ве-
стибуло-мозжечковом, кохлео-вестибулярном и
астеническом синдромах, а также при расстрой-
ствах в эмоционально-волевой сфере. Анксиолити-
ческое и транквилизирующее действие мексидола
проявилось в уменьшении выраженности депрес-
сивных реакций, уменьшении чувства тревоги, нор-
мализации сна [13, 14].
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И На фоне применения мексидола у данных боль-

ных происходило достоверное снижение уровня
гидроперекисей липидов с одновременной норма-
лизацией эндогенного антиоксидантного фона, при-
чем была выявлена четкая корреляционная зависи-
мость между степенью исходного нарушения ПОЛ и
его клинической эффективностью.

Нейропсихологическое исследование в динамике
показало, что курс лечения мексидолом оказывал
положительное влияние на темп психической дея-
тельности, внимания, зрительную память. Нейро-
физиологическим подтверждением положительно-
го влияния мексидола на когнитивные функции
явилось укорочение латентного периода основного
комплекса когнитивных вызванных потенциалов
Р300. Кроме того, с помощью однофотонной эмис-
сионной компьютерной томографии установлено
положительное влияние мексидола на перфузию го-
ловного мозга в виде повышения относительной
корковой перфузии в зоне, прилегающей к ишеми-
ческому очагу, у пациентов с последствиями ишеми-
ческих инсультов.

В 2010 г. в Научном центре неврологии было про-
ведено изучение эффективности мексидола у боль-
ных с хронической цереброваскулярной патологией
на фоне метаболического синдрома [15]. В исследо-
вание были включены 40 пациентов (29 женщин и 
11 мужчин) в возрасте от 50 до 70 лет (средний воз-
раст – 61,25±5,15 года), страдающих дисциркулятор-
ной энцефалопатией I–II стадии или имеющих по-
следствия острого нарушения мозгового кровообра-
щения ишемического характера с легкой или уме-
ренно выраженной неврологической симптомати-
кой на фоне метаболического синдрома с
нарушениями углеводного обмена. Курс лечения
был двухэтапным: I этап – внутривенные инфузии
мексидола в течение 14 дней; II этап – 3-месячный
курс перорального приема мексидола. Пациенты
получали мексидол в суточной дозировке 500 мг/сут
(утром по 10,0 мл 5% раствора на 250,0 мл физиоло-
гического раствора) внутривенно капельно в течение
14 дней. Затем пациенты получали поддерживаю-
щую терапию в виде перорального приема препара-
та в дозировке 125 мг 3 раза в день. На протяжении
всего курса не назначались вазоактивные, ноотроп-
ные, психотропные препараты. Сопутствующая те-
рапия включала гипотензивные, кардиальные и ан-
тидиабетические препараты, антитромботические
препараты – по показаниям.

При общей оценке эффекта лечения было вы-
явлено четкое превалирование положительных ре-
зультатов при использовании мексидола. В этих слу-
чаях улучшение состояния с уменьшением или ис-
чезновением симптомов отметили 89% пациентов.
Положительная оценка терапии была дана и вра-
чом-исследователем – в 90% случаев. На фоне лече-
ния мексидолом отмечалась положительная дина-
мика в неврологическом статусе, с регрессом пре-
имущественно вестибулярно-мозжечковых и асте-
но-эмоциональных проявлений. Ни у одного из
включенных в исследование пациентов осложнений
отмечено не было.

При оценке таких субъективных проявлений дис-
циркуляторной энцефалопатии, как головная боль,
головокружение, шум в ушах, нарушения сна и па-
мяти, а также утомляемости был получен положи-
тельный эффект на фоне проведенного лечения.
Основной положительный эффект был отмечен в
отношении цефалгического синдрома и головокру-
жения, улучшение на фоне лечения отметили бо-
лее 50% пациентов, при этом у некоторых было от-

мечено полное исчезновение симптомов. При
оценке лабораторных данных, на фоне проведен-
ного лечения получен четкий положительный эф-
фект в отношении основных биохимических про-
явлений метаболического синдрома: ИР, наруше-
ний углеводного и липидного обмена. При иссле-
довании базальной гликемии отмечена тенденция
к улучшению компенсации углеводного обмена.
Так, из 32 больных СД 2 типа 4 находились в состоя-
нии компенсации в течение всего исследования, у
20 больных отмечено улучшение гликемических
показателей, и лишь у 8 пациентов улучшения гли-
кемии не было. У 1 пациента уменьшилась потреб-
ность в сахароснижающей терапии, уменьшена до-
за сульфанилмочевины в 2 раза. На фоне прове-
денного лечения мексидолом отмечено существен-
ное уменьшение явлений гиперинсулинизма и ИР.
При изучении липидограммы, несмотря на отсут-
ствие статистически значимого изменения уровня
общего холестерина, выявлено достоверное сниже-
ние уровней липопротеидов низкой плотности и
триглицеридов.

На сегодняшний день мексидол является одним из
наиболее изученных антиоксидантных средств в
отечественной фармакологии. Церебропротектор-
ные, ноотропные и другие свойства мексидола,
обеспечивающие защиту мозга от гипоксии, в соче-
тании с его хорошей переносимостью делают 
обоснованным включение мексидола в комплекс-
ную терапию цереброваскулярных заболеваний,
особенно отягощенных метаболическими наруше-
ниями на фоне СД и инсулинорезистентности. Воз-
можно также расширение показаний для его приме-
нения как средства корригирующей терапии при
большом спектре других заболеваний, сопровож-
дающихся развитием окислительного стресса.

Таким образом, результаты работ нашего Центра
свидетельствуют о достаточной клинической эф-
фективности антиоксидантов при острых и хрони-
ческих формах нарушений мозгового кровообраще-
ния и позволяют включать эти препараты в арсенал
медикаментозных средств, используемых в терапии
указанной цереброваскулярной патологии. Вместе с
тем следует признать, что, несмотря на определен-
ный прогресс в этой области, спектр используемых в
медицинской практике лекарственных препаратов,
обладающих антиоксидантным действием, доста-
точно узок. Поэтому поиск новых нейропротектор-
ных средств, обеспечивающих защиту мозга от окис-
лительных изменений, продолжает оставаться акту-
альной задачей.
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Клиническая
фармакология 

и основные области
применения бемипарина

Н.В.Стуров, В.И.Кузнецов, Г.Н.Кобыляну
РУДН, Москва

Бемипарин является низкомолекулярным гепа-
рином (НМГ) нового поколения, обладающим це-
лым рядом выгодных клинико-фармакологиче-
ских характеристик. Препарат имеет наименьшую
из всех НМГ молекулярную массу, наиболее про-
должительный период полувыведения, наиболь-
шую активность в отношении Ха-фактора. Отмече-
на способность бемипарина в наибольшей степени
способствовать высвобождению ингибитора пути
тканевого фактора (ИПТФ) – эндогенного соедине-
ния, обладающего выраженной анти-Ха-актив-
ностью, что усиливает эффект препарата. Выгод-
ные фармакологические характеристики позво-
ляют использовать препарат для профилактики ве-
нозных тромбозов и эмболий у пациентов среднего
и высокого риска.

Ключевые слова: бемипарин, Цибор®, НМГ, кли-
ническая фармакология, профилактика тромбозов.

Pharmacology of bemiparin 
and its usage in clinical practice

N.V.Sturov, V.I.Kuznetsov, G.N.Kobylyanu
PFUR, Moscow

Bemiparin belongs to the new generation of low mo-
lecular weight heparins (LMWH) due to its beneficial

pharmacological properties. Bemiparin has the lowest
molecular weight (compared to others LMWH), the
longest half-life, and the highest anti-Xa activity. Also it
was find that bemiparin promotes the release of plasma
tissue factor pathway inhibitor (PTFPI) which is endo-
genous compound with anti-Xa activity and could am-
plify bemiparin antithrombotic action. These profitable
effects of bemiparin should be used for prevention of
venous thrombosis and embolism in moderate and
high risk patients.

Keywords: bemiparin, Cibor®, LMWH, clinical phar-
macology, venous thrombosis prevention.

Бемипарин является первым низкомолекулярным
гепарином (НМГ) новой генерации. Препарат имеет
биологическое происхождение: полученный из сли-
зистой оболочки кишечника свиней гепарин под-
вергают фракционированию специальными метода-
ми в безводной среде.

Благодаря особенностям фракционирования беми-
парин имеет среднюю молекулярную массу 3,6 кДа,
причем 74,6% препарата имеет массу 2–6 кДа, а доля
гепариновых фракций с массой выше 6 кДа намного
ниже, чем у других НМГ (табл. 1) [1–3]. Таким обра-
зом, бемипарин обладает наименьшей молекулярной
массой из всех используемых сегодня НМГ. Данные
хроматографии также показывают, что у бемипари-
на наибольшая часть фракций обладают молекуляр-
ной массой 2–6 кДа (рис.1) [4]. Именно низкомолеку-
лярные фракции определяют анти-Xa-активность, а
избыток средне- и высокомолекулярных фракций
дает анти-IIa-активность, то есть активность в отно-
шении тромбина, что повышает риск развития 
кровотечений. Анти-Xa-активность бемипарина 
составляет 80–110 МЕ/мг, а анти-IIa-активность – 
5–10 МЕ/мг, то есть соотношение анти-Xa/анти-IIa-
активности составляет примерно 8:1. Биодоступность
бемипарина, как и у остальных НМГ, очень высокая и
после подкожного введения достигает 96%.

Фармакокинетические параметры бемипарина бы-
ли рассчитаны исходя из динамики анти-Ха-активно-
сти препарата в течение 24 ч после подкожного или
внутривенного введения здоровым добровольцам.
Основные фармакокинетические характеристики бе-
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