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Ишемическая болезнь сердца (ИБС) ши�

роко распространена во всем мире, особен�

но в экономически развитых странах, и за�

нимает ведущее место в структуре инвали�

дизации и летальности от сердечно�сосуди�

стых заболеваний (ССЗ) среди социально

значимой возрастной группы населения.

В большинстве европейских стран распро�

страненность ИБС составляет 20–40 тыс.

на 1000000 населения. Смертность от бо�

лезней системы кровообращения в Рос�

сийской Федерации, по данным медицин�

ской статистики за 2010 г., составила 56,5%

от общей летальности; более половины из

этих смертей приходится на ИБС. По дан�

ным Государственного научно�исследова�

тельского центра профилактической меди�

цины, в РФ около 10000000 трудоспособ�

ного населения страдает ИБС, что опреде�

ляет актуальность дальнейшего изучения

патофизиологических механизмов разви�

тия и лечения этой коронарной патологии.

Ишемическая болезнь сердца как само�

стоятельное заболевание была выделена

Всемирной организацией здравоохранения

лишь в 1965 г. в связи с увеличением часто�

ты этой патологии, доминирующим участи�

ем в прогрессировании нарушений насос�

ной деятельности сердца при хронической

сердечной недостаточности и включена в

Международную статистическую класси�

фикацию болезней, травм и причин смерти. 

Последние десятилетия характеризуют�

ся значительными успехами в профилакти�

ке и лечении ССЗ: артериальной гипертен�

зии, различных форм ИБС (острый коро�

нарный синдром, острый инфаркт миокарда

(ОИМ)), хронической сердечной недоста�

точности. Эти достижения обусловлены

внедрением в клиническую практику со�
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временных высокотехнологичных методов

диагностики и лечения левожелудочковой

недостаточности, в основу которых зало�

жено четкое представление о механизмах

развития ишемии и гибели кардиомиоци�

тов – структурных и функциональных еди�

ниц миокарда, адаптационных изменений

центральной гемодинамики.

Ишемическая болезнь сердца – это не�

соответствие между уровнем потребления

кислорода миокардом и объемом его до�

ставки коронарным кровотоком. Кислород

является ключевым компонентом окисли�

тельного фосфорилирования для синтеза

аденозинтрифосфата (АТФ) – “топлива”,

обеспечивающего функционирование кар�

диомиоцита и насосную деятельность серд�

ца. Энергетический метаболизм в миокар�

де представляет собой взаимосвязанные

механизмы доставки кислорода и его ути�

лизации субклеточными структурами кар�

диомиоцита – митохондриями [1–3].

Адекватное энергетическое обеспечение

насосной деятельности сердца в широком

диапазоне – от состояния покоя до уровня

максимальной нагрузки – зависит от со�

стояния коронарного резерва. Коронар�

ный резерв – это способность коронарного

сосудистого русла во много раз увеличивать

коронарный кровоток адекватно потребно�

стям миокарда в кислороде за счет дилата�

ции коронарных сосудов. 

Сердце для энергообеспечения своей де�

ятельности утилизируeт различные биоло�

гические субстраты: свободные жирные кис�

лоты (СЖК), углеводы (глюкоза, гликоген,

лактат), в меньшей степени – аминокисло�

ты (белки). В миокарде в условиях основ�

ного обмена (натощак) на окисление глю�

козы расходуется не более 30% поглощен�

ного кислорода, на окисление лактата –

примерно 10%, а на окисление СЖК –

60–70%. При приеме пищи, богатой белка�

ми, окисление аминокислот усиливается с

использованием небольшой части кисло�

рода, поглощенного кардиомиоцитами. 

В физиологических условиях 10% АТФ

образуется при окислительном фосфори�

лировании в митохондриях за счет аэроб�

ного гликолиза (расщепление глюкозы до

пирувата). Аденозинтрифосфата, образую�

щегося в результате аэробного гликолиза,

не хватает для обеспечения работы ионных

каналов сарколеммы, в частности для каль�

циевого насоса саркоплазматического ре�

тикулума, который для обеспечения диа�

столического расслабления потребляет до

50% синтезированной энергии. Восполне�

ние остального количества фосфатной

энергии для функционирования кардио�

миоцита в целом при нормальном кисло�

родном обеспечении происходит за счет

окисления СЖК. Метаболизм жирных

кислот при окислительном фосфорилиро�

вании обеспечивает до 80% синтеза АТФ.

Однако окисление СЖК по сравнению с

гликолизом – менее эффективный источ�

ник АТФ. При окислении СЖК на выра�

ботку одного и того же количества АТФ

требуется примерно на 10% больше кисло�

рода, чем при гликолизе [1, 3].

Во время ишемии сердечной мышцы в

утилизации субстратов энергетического ме�

таболизма (СЖК, углеводы, белки) проис�

ходят выраженные изменения. По мере

уменьшения доставки кислорода снижается

активность окислительного метаболизма.

В условиях тяжелой ишемии (отсутствие

кровотока) лактат и Н+ накапливаются в

кардиомиоцитах, гликолиз блокируется,

что ведет к необратимому повреждению

клеток миокарда. Выраженный дисбаланс

между потребностью кислорода при окис�

лении глюкозы и СЖК в сторону последних

приводит к тому, что при ишемии в мито�

хондриях кардиомиоцитов синтез АТФ пе�

реходит на β�окисление СЖК с накоплени�

ем большого количества недоокисленных

активных форм жирных кислот – ацилкар�

нитина и ацилкоэнзима А, что еще больше

усугубляет разобщение окислительного

фосфорилирования (рис. 1). Ацилкарнитин
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и ацилкоэнзим А блокируют транспорт

АТФ от места синтеза в митохондриях к ме�

сту внутриклеточного потребления, увели�

чивая дефицит энергии, необходимой для

жизнедеятельности кардиомиоцитов. Па�

раллельно в кардиомиоците на фоне ана�

эробного обмена накапливаются протоны

(H+, Na+), т.е. происходит “закисление”

цитоплазмы. Ионы H+ и Na+ обменивают�

ся на другие катионы (преимущественно на

Ca++), вследствие чего возникает “пере�

грузка” кардиомиоцитов кальцием с фор�

мированием незавершенной диастолы –

контрактуры миокарда [2–5]. 

Современные достижения в изучении

функции клеток различных органов, в

частности эндотелия, позволили выявить

ключевую роль оксидативного стресса –

избыточного образования активных форм

кислорода (АФК) – в формировании ССЗ

через перекисное окисление липидов (ПОЛ)

клеточной мембраны. Главным источни�

ком АФК в клетках являются митохондрии,

при нормальном функционировании кото�

рых 98% поступившего кислорода исполь�

зуется для окисления субстратов с образо�

ванием АТФ и 2% – для синтеза АФК, ко�

торый может значительно возрастать при

различных патологических состояниях

(рис. 2).

Уменьшение или прекращение доставки

кислорода к сердечной мышце может быть

вызвано различными механизмами, от

спазма до тотальной закупорки коронарной

артерии. После восстановления коронарно�

го кровотока поврежденные митохондрии

неспособны полностью утилизировать по�

ступающий кислород, часть которого ис�

пользуется другими окислительными сис�

темами клеток, что сопровождается образо�

ванием повышенного количества АФК. Ак�

тивность одного из мощных окислительных

ферментов – ксантиноксидазы – находится

на низком уровне в условиях аэробного об�

мена, но резко возрастает при гипоксии, с

переходом Fe3+ в Fe2+. Сочетание этих двух

факторов способствует избыточному фор�

мированию АФК [6]. Избыточное образо�

вание и высвобождение свободных радика�

лов (АФК) активизирует ПОЛ с поврежде�

65Лечебное дело 4.2012

Рис. 1. Схема внутриклеточного метаболизма при ишемии.

063Shilov_Actovegin.qxd  11.02.2013  19:51  Page 65



нием мембран клеток, которые состоят из

фосфолипидов, холестерина и белковых

включений, выполняющих роль ионных

каналов или рецепторов (рис. 3).

Всё вышеперечисленное побуждает кли�

ницистов использовать препараты с эф�

фектами кардиопротекции и влияния на

метаболизм – антиоксидантной и антиги�
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Рис. 3. Схема формирования свободных радикалов при оксидативном стрессе и ПОЛ.

Рис. 2. Схема утилизации кислорода и формирования АФК в кардиомиоците.
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поксантной фармакологической направ�

ленностью – в комплексном лечении ИБС

на различных этапах ее обострения. 

Актовегин – это высокоочищенный ге�

модериват, получаемый методом ультра�

фильтрации из крови телят, не содержащий

эндотоксинов и антигенов и состоящий из

биологически активных компонентов: ами�

нокислот, олигопептидов, нуклеозидов,

продуктов углеводного и жирового обмена.

Процесс производства Актовегина включа�

ет два этапа ультрафильтрации, в которых

используются фильтры для выделения мо�

лекул разного размера. Молекулярная мас�

са конечного отфильтрованного продукта

не превышает 5000 Да. Состав Актовегина

был проверен с использованием современ�

ных аналитических методик, включая газо�

вую жидкостную хроматографию в сочета�

нии с масс�спектрометрией. По данным ко�

личественных методов анализа возможных

метаболитов (Biocrates Life Sciences AG,

Инсбрук, Австрия), Актовегин является

комбинацией более чем 200 биоактивных

молекул [4, 5, 7].

Данные исследования с использованием

метода атомной эмиссионной спектромет�

рии свидетельствуют о наличии в Актове�

гине макроэлектролитов (Mg, Na, Ca, P, K)

и микроэлементов (Si, Cu), которые входят

в простетические группы антиоксидантных

ферментов (супероксиддисмутазы, глута�

тионпероксидазы, каталазы). Антиокси�

дантный эффект Актовегина обусловлен

активностью супероксиддисмутазы [6].

Магний, входящий в состав Актовегина,

компонент кардиопептидных фрагментов

и ферментов, выполняет функции катали�

тического центра, обеспечивающего кон�

троль и запуск биохимических внутрикле�

точных процессов.

Экспериментальные данные подтверж�

дают, что Актовегин содержит множество

активных составляющих, которые участву�

ют во многих внутриклеточных процессах

и влияют на специфические пути метабо�

лизма клетки. Однако связь между множе�

ственными молекулярными механизмами

действия и оказываемыми положительны�

ми эффектами in vitro и in vivo изучена

лишь частично.

Антиишемическое действие Актовегина

на клеточном уровне осуществляется за

счет перевода энергообмена клеток в сто�

рону аэробного гликолиза и торможения

β�окисления жирных кислот. Актовегин за�

медляет β�окисление жирных кислот и од�

новременно конкурентно восстанавливает

сопряжения между гликолизом и окисли�

тельным декарбоксилированием, что ведет

к увеличению количества АТФ и лежит в

основе антиишемической защиты кардио�

миоцитов Актовегином (рис. 4).

В экспериментальных исследованиях на

клеточном уровне выявлено, что Актове�

гин поддерживает энергетический метабо�

лизм сердца. Кардиопротективный эффект

Актовегина обусловлен его способностью

поддерживать физиологический уровень

креатинфосфата (основного переносчика

энергии внутри клетки) и АТФ в условиях

ишемии, стабилизировать pH внутри клет�

ки, уменьшать повреждение мембраны,

вызываемое свободными радикалами.

Нормализация метаболического баланса

приводит к ограничению накопления не�

органического фосфата, Na и Са внутри

клетки с сохранением нормальной концен�

трации K. Одновременно Актовегин пони�

жает уровень миграции и инфильтрации

полинуклеарных нейтрофилов в ишемизи�

рованных и реперфузируемых тканях серд�

ца, что способствует уменьшению аутоим�

мунного повреждения миокарда, не оказы�

вая влияния на центральную гемодинами�

ку [3, 8, 9].

В ходе ранних доклинических исследо�

ваний доказано, что Актовегин влияет на

процессы заживления ран путем стимуля�

ции роста клеток, повышая синтез коллаге�

на и уменьшая дезинтегративные процессы

в матриксе. Актовегин также оказывает по�

ложительное регенеративное действие при
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лечении радиационных повреждений и на�

рушений кровообращения [4, 5, 9, 10]. 

Установлено, что оксидативный стресс

вызывает поломку первой нити ДНК, что

приводит к активации ядерного фермента

поли(АДФ�рибозы)�полимеразы (ПАРП).

Избыточная активация ПАРП имеет нега�

тивные последствия в виде запуска после�

довательных клеточных процессов, кото�

рые в итоге останавливают гликолиз и про�

цесс митохондриального дыхания, что

приводит к гибели клетки вследствие энер�

гетического истощения и активации окси�

дативного стресса [6]. В дальнейших ис�

следованиях была подтверждена роль ме�

таболизма ПАРП в качестве механизма

развития дисфункции эндотелия при сер�

дечно�сосудистых патологиях, вызванных

нарушением углеводного обмена. Недавно

также подтверждено, что ПАРП может уча�

ствовать в развитии диабетической поли�

невропатии. Обобщая эти данные, можно

сделать предположение о важной роли

ПАРП при ИБС, цереброваскулярных за�

болеваниях в сочетании с сахарным диабе�

том [6–8, 10].

M. Elmlinger et al. доказали положитель�

ное влияние Актовегина на процессы ок�

сидативного стресса в клеточных культу�

рах головного мозга (первичные нейроны

гиппокампа) методом флуоресцентного

анализа (по изменению общего содержа�

ния АФК). В нейронах, обработанных

третбутилгидропероксидом в возрастаю�

щих концентрациях (>0,2 ммоль), обнару�

жено повышение уровней внутриклеточных

АФК (p < 0,001), но при использовании Ак�

товегина в культуре нейронов отмечено до�

зозависимое снижение выраженности ок�

сидативного стресса через 10 дней (p < 0,001

при концентрациях >0,3 мкг/мл) [6]. В ис�

следованиях in vivo влияние Актовегина на

анализируемые параметры при экспери�

ментальной диабетической полиневропа�

тии соответствовало результатам, получен�

ным в исследовании in vitro [4, 7]. 

Как упоминалось выше, снижение ак�

тивности ПАРП при введении Актовегина
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Рис. 4. Механизмы действия Актовегина при коррекции метаболизма кардиомиоцита. ЛДГ – лак�

татдегидрогеназа.
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может лежать в основе улучшения функ�

циональных и морфологических парамет�

ров периферической и центральной нерв�

ной системы. Результаты, полученные в

двух обсуждаемых выше исследованиях,

подтверждают антиоксидантные свойства

Актовегина, которые, возможно, обуслов�

лены дезактивацией ПАРП, однако это

требует дальнейшего подтверждения в ис�

следованиях метаболизма в миокарде и го�

ловном мозге. 

Актовегин оказывает многоплановое

действие за счет нормализации потребле�

ния и использования кислорода, усиления

поступления в клетки глюкозы, благодаря

чему восстанавливается клеточный метабо�

лизм [4, 5, 9]. Актовегин усиливает окисли�

тельные процессы, сдвигая баланс окисли�

тельно�восстановительных реакций в сто�

рону окисления, что способствует повыше�

нию содержания высокоэнергетических

фосфатов, таких как АТФ и креатинфос�

фат. K. Schwabe выявил, что Актовегин ак�

тивирует внутриклеточные окислительные

процессы и ускоряет не только энергетиче�

ский, но и резервный метаболизм [6].

J. Pichotka et al., L. Rammler с помощью

фотометрии продемонстрировали, что Ак�

товегин вызывает достоверное дозозависи�

мое увеличение потребления кислорода по

сравнению с показателем в контроле и об�

ладает способностью повышать содержа�

ние АТФ в тканях [4]. Эти данные стали од�

ним из первых наблюдений, свидетельст�

вующих о прямом положительном влиянии

препарата Актовегин на метаболизм голов�

ного мозга и миокарда. 

В ранее проведенных исследованиях ус�

тановлено, что Актовегин оказывает инсу�

линоподобное действие через активацию

ГЛЮТ 1–4, стимулирует клеточный мета�

болизм, повышает потребление кислорода

и выработку энергии. Одной из составных

частей фракций Актовегина является ино�

зитолфосфат�олигосахарид – ИФО�фрак�

ция, которая через активацию циклическо�

го аденозинмонофосфата и аденилатцикла�

зы способствует внутриклеточной утилиза�

ции глюкозы, стимулирует эффективность

потребления кислорода и снижает образо�

вание лактатов. Действие Актовегина на

транспорт глюкозы в кардиомиоцит инсу�

линонезависимое, так как реализуется через

непосредственную активацию ГЛЮТ 1–4,

поэтому его эффект сохраняется даже на

фоне инсулинорезистентности у пациен�

тов с сахарным диабетом 2�го типа. Одно�

временно ИФО�фракция в синергизме с

супероксиддисмутазой и магнием способ�

ствует ингибированию ПОЛ клеточных

мембран (мембраностабилизирующий эф�

фект) [3–7].

В ряде клинических исследований пока�

зано, что Актовегин положительно влияет

на когнитивные функции при кардиовас�

кулярных энцефалопатиях, улучшает пси�

хологические и поведенческие реакции,

наиболее эффективен при легких и умерен�

ных когнитивных нарушениях [4, 10].

Благодаря разработкам и внедрению в

клиническую практику новых медицин�

ских технологий, в частности позитронно�

эмиссионной томографии (ПЭТ), в настоя�

щее время существует реальная возмож�

ность количественной оценки перфузии

миокарда in vivo, поглощения кислорода,

утилизации глюкозы, жирных кислот, со�

кратительной способности, а также харак�

теристик пресинаптической и постсинап�

тической нейрональной активности мио�

карда. 

Позитронно�эмиссионная томография

позволяет неинвазивным способом изучать

поглощение кислорода, метаболизм глю�

козы и СЖК с расчетом количественных

параметров в абсолютных значениях. В ка�

честве естественного маркера захвата и ме�

таболизма глюкозы при ПЭТ используется

[18F]�2�фтор�2�дезокси�D�глюкоза – ана�

лог глюкозы, который не метаболизируется

и остается в клеточном цитозоле в неиз�

менном виде. Для количественной оценки

метаболизма СЖК в миокарде человека в

настоящее время в качестве естественного
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маркера применяется [18F]�6�тиа�14�фтор�

гептадекановая – длинноцепочечная жир�

ная кислота, накопление которой свиде�

тельствует о β�окислении СЖК в миокарде.

Для оценки окислительного метаболизма

при ПЭТ разработана модель с использова�

нием [1–11C]�ацетата как маркера погло�

щения кислорода миокардом [1, 3].

На рис. 5 представлены примеры коли�

чественной оценки утилизации кислорода,

метаболизма глюкозы (рис. 5б) и СЖК

(рис. 5в) до и после внутривенной инфузии

1000 мг Актовегина. Актовегин способству�

ет 3�кратному увеличению утилизации

кислорода с одновременным 6–7�кратным

увеличением захвата глюкозы и аналогич�

ным снижением метаболизма СЖК. По�

добная динамика окислительного метабо�

лизма свидетельствует о стимуляции Акто�

вегином аэробного окисления – наиболее

выгодного источника энергофосфатов [3].

Имеются данные, что действие Актове�

гина у пациентов с ИБС, осложненной ост�

рой коронарной недостаточностью, много�

компонентно и помимо улучшения мета�

болизма миокарда Актовегин положитель�

но влияет на реологические свойства кро�

ви: снижает агрегационную активность

тромбоцитов, увеличивает подвижность

эритроцитов, уменьшает вязкость крови

(через гипогликемический эффект). Одно�

временно Актовегин способствует ангиоге�

незу – развитию коллатерального кровооб�

ращения [9].

По данным ряда авторов, Актовегин в

первые сутки развития ОИМ, улучшая ме�

таболизм кардиомиоцитов, способствует

восстановлению сократительной функции

миокарда левого желудочка, устраняет

электрическую гетерогенность, что прояв�

ляется в снижении частоты осложнений и

ранней госпитальной летальности [3, 8].

В наших исследованиях применение

Актовегина (800–1200 мг внутривенно) в

острейшей фазе ОИМ у 46 больных на

фоне тромболизиса и стандартной тера�

пии способствовало предупреждению раз�

вития синдрома реперфузии (прогресси�

рование болевого синдрома, увеличение

количества эпизодов желудочковых арит�

мий, распространение зоны некроза, на�

растание сердечной недостаточности).
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Рис. 5. Диаграмма потребления кислорода миокардом (а) и ПЭТ миокарда до и после введения

1000 мг Актовегина: б – распределение глюкозы, в – распределение липидов.
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Результаты исследования насосной дея�

тельности сердца до и после лечения пред�

ставлены в таблице.

Уменьшение частоты реперфузионного

синдрома до 19,6% в основной группе по

сравнению с контрольной произошло за

счет улучшения эффективной диастолы

(устранение “контрактуры” ишемизиро�

ванного миокарда). Все параметры потоков

крови через митральный клапан, характе�

ризующие диастолическое расслабление

миокарда левого желудочка, статистически

достоверно улучшились, что способствова�

ло эффективному увеличению фракции

выброса левого желудочка – интегрального

показателя насосной деятельности сердца.

Аналогичные результаты были получены и

в других клинических наблюдениях [8].

Актовегин как антигипоксант и вторич�

ный антиоксидант активирует аэробное

дыхание клеток, находящихся в состоянии

ишемии и метаболической недостаточно�

сти, оказывает системное воздействие на

организм (рис. 6). Основными фармако�

логическими действиями Актовегина яв�

ляются повышение эффективности погло�

щения кислорода и активация транспорта

глюкозы, в частности в кардиомиоците.

Активация процессов аэробного окисле�

ния способствует увеличению энергети�

ческого потенциала кардиомиоцита. Пе�

речисленные эффекты Актовегина наибо�

лее выражены при гипоксии сердечной

мышцы. 

Таким образом, данные представленно�

го обзора и анализа собственного опыта

свидетельствуют о том, что Актовегин, об�

ладая плейотропными эффектами, улуч�

шает баланс клеточного метаболизма через

усиление утилизации глюкозы и кислоро�

да, антиапоптотического и антиоксидант�

ного действий и оказывает кардиопротек�

тивный эффект. Актовегин положительно

воздействует на кардиоваскулярный функ�

циональный блок, способствуя повыше�

нию метаболизма в миокарде и влияя на

целый ряд патофизиологических механиз�

мов, участвующих в развитии различных

нарушений со стороны насосной деятель�

ности сердца у пациентов с ИБС. Посколь�

ку развитие сердечно�сосудистых наруше�

ний определяется целой совокупностью

патофизиологических событий, для их уст�
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Динамика систолической и диастолической

функции левого желудочка у больных ОИМ

Тромболизис + Тромболизис
Показатель + Актовегин (n = 57)(n = 46)

Частота синдрома 19,6 34,0  

реперфузии, %

Систолическая функция левого желудочка 

ЧСС в 1 мин 

до 88,2 ± 4,2 87,5 ± 6,5

после 73,1 ± 2,4*** 74,2 ± 2,7***   

УО, мл 

до 46,4 ± 9,1 48,1 ± 4,4

после 65,6 ± 8,1** 63,3 ± 7,2**  

МО, л/мин 

до 4,1 ± 0,7 4,2 ± 0,8

после 4,8 ± 0,3* 4,7 ± 0,2*  

ФВ, % 

до 39,2 ± 5,5 39,1 ± 2,9

после 46,6 ± 2,1 42,7 ± 3,1  

Диастолическая функция левого желудочка  

Е, м/с

до 0,42 ± 0,10 0,43 ± 0,06

после 0,57 ± 0,20** 0,45 ± 0,30* 

А, м/с 

до 0,48 ± 0,10 0,47 ± 0,08

после 0,47 ± 0,10 0,48 ± 0,10

Е/А 

до 0,87 ± 0,10 0,90 ± 0,07  

после 1,20 ± 0,05** 0,94 ± 0,10* 

IVRT, мс 

до 109,5 ± 9,6 103,0 ± 7,1

после 69,4 ± 6,1*** 89,4 ± 7,2**  

* p < 0,05, ** p < 0,01, *** p < 0,001. Обозначения: МО –

минутный объем, УО – ударный объем, ФВ – фракция

выброса, ЧСС – частота сердечных сокращений, А –

скорость позднего диастолического наполнения левого

желудочка, Е – скорость раннего диастолического на�

полнения левого желудочка, IVRT – время изоволюме�

трического расслабления левого желудочка.
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ранения необходим интегрированный

фармакологический подход, а не упрощен�

ное однонаправленное воздействие. В ка�

честве биологического агента, обладающе�

го плейотропными эффектами, Актовегин

по своим механизмам действия соответст�

вует концепции об интегративном тера�

певтическом подходе. 

Прочие эффекты в отношении других

эндогенных биологических процессов, та�

ких как кардиотрофика и кардиопластич�

ность, еще предстоит изучить в будущих

исследованиях.

Со списком литературы вы можете
ознакомиться на нашем сайте 

www.atmosphere&ph.ru

Рис. 6. Плейотропные эффекты Актовегина при ССЗ.

Pleiotropic Effects and Cardioprotective Action of Actovegin 
in Patients with Coronary Heart Disease

A.M. Shilov and L.V. Knyazeva

Preclinical and clinical studies showed that Actovegin improved metabolic balance and oxygen consumption dur�

ing ischemia that led to antioxidant and antiapoptotic cardioprotection. The results of the treatment of 46 patients

proved pleiotropic cardioprotective effect and clinical efficacy of the drug. Actovegin decreased twice the rate of

reperfusion syndrome after thrombolytic therapy in patients with acute myocardial infarction. 

Key words: Actovegin, metabolic effect, mechanism of action, cardioprotection, apoptosis, oxidative stress, reper�

fusion syndrome.
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