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В работе приводятся современные данные о язвенных дефектах кожи, 

ассоциированных с венозной недостаточностью. Рассмотрены подходы к 
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из практики

уделяется проблемам нарушения микроциркуляции. Дли-

тельное существование венозной недостаточности приводит 

к первоначальному спазму в артериях, что сопровождается 

гиперплазией интимы, склерозированием и тромбировани-

ем артериол гиподермы, уменьшением количества капил-

ляров, возникновением феномена артериоло-венулярного 

шунтирования крови и редукцией микроциркуляторного 

русла [8–11].

В основе терапии венозных трофических нарушений 

лежит комплексный подход и рациональный выбор лекар-

ственного средства, соответствующего стадии раневого про-

цесса [12].

В настоящее время выбор лекарственных препаратов для 

системной фармакотерапии, оказывающих флеботонизирую-

щее и ангиопротективное действие, ускоряющих регенера-

тивные процессы и улучшающих работу сосудов, достаточно 

широк. 

Основными препаратами, включаемыми в традиционную 

схему терапии, являются растворы декстранов (реополиглю-

кин) в сочетании с антиагрегантами (пентоксифиллин). Они 

положительно влияют на реологические свойства крови, сни-

жают агрегацию тромбоцитов и эритроцитов, а также снижа-

ют уровень фибриногена в плазме крови (эффект обратим и 

слабо выражен, поэтому геморрагических осложнений не воз-

никает), уменьшают гипоксию тканей.

Однако наиболее многообещающими препаратами в ле-

чении трофических нарушений кожи представляются актива-

торы клеточного метаболизма, в частности олигопептидный 

препарат с производными нуклеиновых кислот, олигосахари-

дами и микроэлементами – Актовегин.

Актовегин представляет собой комбинированный анти-

гипоксант и антиоксидант, применяемый для лечения и про-

филактики гипоксических и ишемических патологических 

состояний. Препарат активирует обмен веществ в тканях, 

улучшает трофику и стимулирует процессы регенерации. 

Данный препарат повышает устойчивость тканей к гипок-

сии за счет увеличения утилизации и потребления кисло-

рода, энергетический метаболизм и потребление глюкозы. 

Активные олигосахариды Актовегина имитируют инсули-

ноподобное действие, активируя проникновение глюкозы в 

клетки, минуя рецепторы инсулина. Данное свойство явля-

ется инсулинонезависимым и сохраняется у больных сахар-

ным диабетом. Это замедляет прогрессирование диабетиче-

ской ангиопатии и улучшает микроциркуляцию. Улучшение 

аэробного обмена сосудистого эндотелия приводит к высво-

бождению биологических вазодилататоров (простациклина 

и оксида азота).

Одно из преимуществ Актовегина заключается в том, что 

он может назначаться в качестве монотерапии на начальных 

стадиях раневого процесса, но при этом также может быть на-

значен в составе комплексной терапии с сосудорасширяющи-

ми препаратами в более тяжелых случаях.

По данным сравнительного исследования И. Учкина и 

соавт., в терапии пациентов с ХВН, осложненной трофиче-

скими дефектами, лучшие результаты продемонстрированы 

в группах, где применялась комбинированная инфузионная 

терапия в сочетании с Актовегином. Качество жизни пациен-

тов, получавших в комплексной терапии Актовегин, улучши-

лось в среднем на 80% против 60% у пациентов, не получав-

ших данный препарат [13].

Наш опыт также показывает эффективность Актовегина 

в комплексной терапии трофических язв нижних конечно-

стей, преимущественно осложненных вторичной инфекци-

Трофические язвы, обусловленные хронической веноз-

ной недостаточностью (ХВН), – одна из наиболее ча-

сто встречающихся патологий пациентов пожилого воз-

раста [1].

ХВН – относительно самостоятельное патологическое 

состояние, первопричиной которого является вызванный 

венозным стазом каскад патологических изменений на 

молекулярном, клеточном и тканевом уровнях [2]. Данное 

заболевание часто встречается у взрослого населения. Со-

гласно статистическим данным, трофические язвы ослож-

няют течение ХВН в 15–18% случаев и встречаются у 1–2% 

трудоспособного населения; с возрастом частота их увели-

чивается до 4–5% среди пациентов старше 65 лет [3, 4], а 

положительных результатов терапии достигают только 10% 

пациентов [5]. Общее число больных в популяции, имевших 

в анамнезе или страдающих в настоящее время венозными 

трофическими нарушениями нижних конечностей, дости-

гает 6% [6].

Сочетание ХВН и трофических язв значительно снижа-

ет качество жизни пациентов, поскольку не только приво-

дит к ограничению трудовой деятельности, но и в тяжелых 

случаях – к потере способности к самостоятельному пере-

движению. Все это является причиной длительной нетру-

доспособности и инвалидности лиц трудоспособного воз-

раста. Сопровождаясь выраженным болевым синдромом, 

они обрекают пациентов на длительные, часто многолетние 

страдания [7]. 

Независимо от причины ХВН, основой патогенеза тро-

фических нарушений является недостаток местного питания 

и защитных свойств кожи, развивающийся вследствие тка-

невой гипоксии на фоне патологических венозных рефлюк-

сов. При изучении данной проблемы все больше внимания 



ей. На первом этапе терапии (рис. 1) назначали реополи-

глюкин в сочетании с пентоксифиллином в течение 5 дней, 

топически на язву – крем с антибиотиком, в дальнейшем в 

терапию включали Актовегин внутривенно капельно в дозе 

10 мл/сут в течение 10 дней, местно после очищения раневой 

поверхности наносили окклюзионную повязку 1 раз в сут-

ки в течение 3–5 дней (на мокнущую поверхность нижним 

слоем наносили гелевые средства, улучшающие эпителиза-

цию, на основе гиалуроновой килосты). Значимый клиниче-

ский эффект достигался на 10–14-й день от начала терапии 

(рис. 2). Следующим этапом проводили топическую моно-

терапию кремом с регенерирующим эффектом до полной 

эпителизации язвенного дефекта. В тяжелых случаях реко-

мендован прием 1 таблетки (200 мг) Актовегина 3 раза в сут-

ки в течение 3–4 нед совместно с топической терапией под 

наблюдением врача.

Такой подход наиболее перспективен по сравнению с 

другими схемами лечения язвенных дефектов кожи за счет 

быстрого достижения клинического эффекта, что в свою 

очередь приводит к улучшению качества жизни пациентов. 

Комплексная терапия трофических язв на фоне венозной не-

достаточности с включением Актовегина системно показала 

высокую эффективность и безопасность в сравнении с тера-

пией только ангиопротекторами.
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В клинике инфекционных болезней Самарского государственного 

университета в течение 5 лет наблюдали больных хроническим гепа-

титом С, осложненным фиброзом печени продвинутой стадии и цито-

пенией. В их лечении при отсутствии возможностей этиотропного ле-

чения наряду с общепринятой патогенетической терапией 

использовался рекомбинантный интерлейкин-2 российского произ-

водства (Ронколейкин®).

Предложенная нами схема ведения пациентов, оказывая комплексное, 

в том числе заместительное иммунореставрационное действие, позво-

ляет длительно сохранять компенсаторные возможности печени и им-

мунной системы, что дает возможность через определенный срок при 

улучшении состояния пациента (и/или при изменении условий финан-

сирования) вернуться к обсуждению этиотропного элиминирующего 

лечения.

Ключевые слова: хронический гепатит С, иммунопатогенетическая тера-

пия, клеточный иммунитет, цитопения.

из практики

Этиотропное лечение больных хроническим гепатитом С 

(ХГС) с продвинутой стадией фиброза и цитопенией 

по-прежнему остается сложной проблемой, особенно в Рос-

сии. Современные препараты прямого противовирусного 

действия недоступны большинству россиян в связи с их вы-

сокой стоимостью [1]. Более доступные (интерферонсодер-

жащие) схемы лечения не могут применяться при наличии 

выраженных пангемоцитопений, которые, как правило, 

коррелируют с продвинутой стадией фиброза печени [2]. 

Обоснована возможность поддерживающей иммунопатоге-

нетической терапии (ИПТ) таких пациентов [3–6]. Адъю-

вантная терапия рекомбинантным интерлейкином-2 (рИЛ2) 

больных ХГС без цитопении изучалась ранее; рИЛ2 рас-

сматривался в качестве препарата, повышающего эффек-

тивность противовирусной терапии (ПВТ) [7]. Решение о 

включении в схему лечения рИЛ2 было принято для профи-

лактики цитопенического синдрома на фоне лечения ре-

комбинантным интерфероном-α (рИФНα) и коррекции им-

мунной дисфункции, существующей у больных с цитопе-

нией [4, 5].

Нами изучено влияние комплексной ИПТ у больных ХГС 

с продвинутой стадией фиброза печени и цитопенией.




