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Хроническая ишемия мозга – 
прогрессирующая форма 
цереброваскулярной пато-

логии, характеризующаяся мно-
гоочаговым или диффузным ише-
мическим поражением головного 
мозга с  постепенным развитием 
комплекса неврологических и ней-
ропсихологических расстройств 
[1]. В  отечественной литературе 
для обозначения подобного кли-
нического синдрома поражения 
головного мозга в  результате не-
достаточности кровоснабжения 
мозга обычно используется термин 
«дисциркуляторная энцефалопа-
тия» (дЭ), который был предложен 

г.А. Максудовым, В.М.  коганом, 
е.В. Шмидтом. В свою очередь тер-
мин «хроническая ишемия мозга» 
применяется в  соответствии 
с Международной классификацией 
болезней 10-го пересмотра [2]. 
дЭ – одна из наиболее распростра-
ненных форм цереброваскулярной 
патологии, возникающая обычно 
на фоне общих сердечно-сосудис-
тых заболеваний. Сосудистые забо-
левания головного мозга относятся 
к  числу основных причин смерт-
ности и  стойкой утраты трудо-
способности. Например, в Москве 
цереброваскулярные заболевания 
были причиной более 330 тыс. дней 

временной нетрудоспособнос-
ти у  более чем 450  тыс. больных, 
а почти у 13 тыс. человек – основ-
ной причиной стойкой утраты тру-
доспособности [3].
Основными клиническими про-
явлениями дЭ являются эмоцио-
нальная нестабильность, нару-
шения равновесия и  походки, 
псевдобульбарные нарушения, 
ухудшение памяти и  способнос-
ти к обучению, нейрогенные рас-
стройства мочеиспускания, посте-
пенно приводящие к дезадаптации 
больных [4]. В течении дЭ можно 
выделить три стадии [5, 6].
I стадия. В клинике доминируют 
субъективные нарушения в  виде 
общей слабости и  утомляемос-
ти, эмоциональной лабильности, 
нарушений сна, снижения памя-
ти и  внимания, головных болей. 
Неврологическая симптоматика не 
формирует отчетливые неврологи-
ческие синдромы, а представлена 
анизорефлексией, дискоординаци-
ей, симптомами орального автома-
тизма. Нарушения памяти, пракси-
са и гнозиса удается выявить, как 
правило, только при проведении 
специальных тестов.
II стадия. Становится больше 
субъективных жалоб, а  невро-
логическая симптоматика уже 
может быть разделена на отчет-
ливые синдромы (пирамидный, 
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дискоординаторный, амиостати-
ческий, дисмнестический), при-
чем обычно доминирует какой-то 
один неврологический синдром. 
Профессиональная и  социальная 
адаптация больных снижается.
III  стадия. Нарастает неврологи-
ческая симптоматика, появляется 
отчетливый псевдобульбарный 
синдром, иногда пароксизмальные 
состояния (в том числе эпилепти-
ческие припадки), выраженные 
когнитивные расстройства ста-
новятся причиной нарушения со-
циальной и  бытовой адаптации, 
полной потери работоспособнос-
ти. таким образом, дЭ в конечном 
итоге приводит к формированию 
сосудистой деменции. 
когнитивные нарушения зачастую 
служат важнейшим диагностичес-
ким критерием дЭ, свидетельствуя 
о тяжести состояния больных и яв-
ляясь чувствительным маркером 
для оценки динамики заболевания. 
Стоит отметить, что локализация 
и степень сосудистых изменений, 
которые диагностируются при по-
мощи магнитно-резонансной или 
компьютерной томографии, только 
частично соотносятся с наличием, 
типом и  выраженностью нейро-
психологических находок. При дЭ 
имеет место более выраженная 
корреляция тяжести когнитивных 
расстройств со степенью атрофии 
головного мозга. коррекция ког-
нитивных нарушений часто имеет 
решающее значение для улучше-
ния качества жизни пациента и его 
близких [7]. 
Патология мозгового кровооб-
ращения может быть вызвана 
различными причинами. Среди 
них прежде всего стоит отметить 
состояния, которые сопровожда-
ются расстройством системной 
гемодинамики и  приводят к  хро-
ническому снижению адекватного 
кровоснабжения  – хронической 
гипоперфузии мозга. Это может 
быть артериальная гипертония, 
атеросклеротическое пораже-
ние сосудов, заболевания сердца. 
кроме того, снижение кровоснаб-
жения головного мозга может быть 
обусловлено сахарным диабетом, 
васкулитами при системных забо-
леваниях соединительной ткани, 

другими заболеваниями, сопро-
вождающимися поражением сосу-
дов, болезнями крови, ведущими 
к изменению ее реологии (эритре-
мия, макроглобулинемия, криогло-
булинемия и др.) [8–10].
для адекватной работы мозга не-
обходим высокий уровень перфу-
зии. головной мозг, масса которого 
составляет 2–2,5% от массы тела, 
потребляет 15–20% циркулирую-
щей в организме крови. Основным 
показателем перфузии мозга яв-
ляется уровень кровотока на 100 г 
вещества мозга в  1  мин. Среднее 
значение полушарного мозгового 
кровотока составляет приблизи-
тельно 50 мл на 100 г/мин, с учетом 
существенных различий в  кро-
воснабжении отдельных структур 
мозга. Например, величина мозго-
вого кровотока в сером веществе 
в 3–4 раза выше, чем в белом, а в 
передних отделах полушарий кро-
воток выше, чем в остальных об-
ластях мозга. С возрастом величи-
на мозгового кровотока снижается, 
исчезает и фронтальная гиперпер-
фузия, что обусловлено диффузны-
ми атеросклеротическими измене-
ниями сосудов мозга. известно, 
что при дЭ в  большей степени 
страдают субкортикальное белое 
вещество и лобные структуры, что, 
возможно, объясняется указан-
ными особенностями кровоснаб-
жения мозга. Начальные прояв-
ления недостаточности мозгового 
кровоснабжения мозга возникают, 
если приток крови к мозгу состав-
ляет меньше 30–45 мл на 100 г/мин. 
Развернутую стадию наблюдают 
при снижении кровоснабжения 
мозга до 20–35  мл на 100  г/мин. 
критическим признается порог ре-
гионарного кровотока в пределах 
19 мл на 100 г/мин (функциональ-
ный порог кровоснабжения мозга), 
при котором нарушаются функции 
соответствующих участков голов-
ного мозга. Процесс гибели нерв-
ных клеток происходит при реги-
онарном артериальном мозговом 
кровотоке, сниженном до 8–10 мл 
на 100  г/мин (инфарктный порог 
кровоснабжения мозга) [2, 11].
В условиях хронической гипопер-
фузии мозга, которая является 
основным патогенетическим зве-

ном дЭ, механизмы компенсации 
истощаются, энергетическое обес-
печение мозга становится недо-
статочным, в  результате сначала 
развиваются функциональные 
расстройства, а затем и необрати-
мое морфологическое поврежде-
ние. При хронической гипоперфу-
зии мозга замедляется мозговой 
кровоток, уменьшается содержа-
ние кислорода и глюкозы в крови, 
метаболизм глюкозы сдвигается 
в сторону анаэробного гликолиза, 
активируется микроглия, которая 
начинает вырабатывать нейроток-
сины. кроме того, на фоне сниже-
ния адекватного кровоснабжения 
наблюдают лактат-ацидоз, гипер-
осмолярность, капиллярный стаз, 
склонность к тромбообразованию, 
деполяризацию клеток и  клеточ-
ных мембран. Все это наряду с дру-
гими патофизиологическими про-
цессами приводит к гибели клеток 
[12, 13].
для осуществления ауторегуля-
ции мозгового кровообращения 
необходимо поддержание опреде-
ленных значений артериального 
давления в магистральных артери-
ях головы (средние показатели от 
60 до 150 мм рт. ст.). При длительно 
существующей артериальной ги-
пертонии эти пределы несколько 
смещаются вверх, и  в результате 
процессов ауторегуляции доста-
точно долго мозговой кровоток не 
нарушается. Адекватная перфузия 
мозга поддерживается путем по-
вышения сосудистого сопротив-
ления, что приводит к нарастанию 
нагрузки на сердце. Хроническая 
неконтролируемая артериальная 
гипертония становится причиной 
вторичных изменений сосудистой 
стенки – липогиалиноза, который 
развивается преимущественно 
в  сосудах микроциркуляторного 
русла. Формирующийся вслед-
ствие этого артериолосклероз при-
водит к изменению физиологичес-
кой реактивности сосудов. В этих 
условиях снижение артериального 
давления в результате присоедине-
ния сердечной недостаточности со 
снижением сердечного выброса, 
в результате избыточной гипотен-
зивной терапии или в результате 
физиологических циркадных из-
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менений артериального давления 
обусловливает развитие гипо-
перфузии в зонах терминального 
кровообращения [14, 15]. Острые 
ишемические эпизоды в бассейне 
глубоких пенетрирующих арте-
рий приводят к  возникновению 
небольших по диаметру лакунар-
ных инфарктов в  глубинных от-
делах головного мозга. Помимо 
повторных острых нарушений, 
предполагается и наличие хрони-
ческой ишемии в зонах терминаль-
ного кровообращения. Маркером 
последней является разрежение 
перивентрикулярного или суб-
кортикального белого вещества 
(лейкоареоз), который патомор-
фологически представляет собой 
зону демиелинизации, глиоз и рас-
ширение периваскулярных про-
странств [15]. 
еще один значимый фактор раз-
вития дЭ  – атеросклеротическое 
поражение сосудов мозга, как пра-
вило, множественное, которое, 
локализуясь в экстра- и интракра-
ниальных отделах сонных и позво-
ночных артерий, а также в артери-
ях, формирующих виллизиев круг, 
и в их ветвях, становится причиной 
стенозов. Выделяют гемодинами-
чески значимые и незначимые сте-
нозы. Снижение перфузионного 
давления дистальнее атеросклеро-
тического процесса свидетельству-
ет о критическом или гемодинами-
чески значимом сужении сосуда. 
было показано, что гемодинами-
чески значимые стенозы развива-
ются при сужении просвета сосуда 
на 70–75%. Мозговой кровоток за-
висит не только от выраженности 
стеноза, но и от механизмов, пред-
отвращающих развитие ишемии: 
состояния коллатерального крово-
обращения, способности мозговых 
сосудов к расширению. указанные 
гемодинамические резервы мозга 
приводят к  тому, что стенозы 
могут никак не проявляться кли-
нически и  не вызывать жалоб 
(асимптомные стенозы). Однако 
магнитно-резонансная томогра-
фия может выявить признаки дЭ, 
обязательно развивающейся на 
фоне стеноза в результате хрони-
ческой гипоперфузии мозга. На 
МРт визуализируются перивент-

рикулярный лейкоареоз (отража-
ющий ишемию белого вещества 
мозга); внутренняя и  наружная 
гидроцефалия (обусловленная ат-
рофией мозговой ткани); могут вы-
являться кисты (как последствия 
перенесенных инфарктов мозга, 
в том числе и клинически немых). 
Считается, что дЭ имеется у 80% 
пациентов со стенозирующим по-
ражением магистральных артерий 
головы. для атеросклеротических 
сосудов головного мозга харак-
терны не только локальные изме-
нения в виде бляшек, но и гемоди-
намическая перестройка артерий 
на участке дистальнее атероскле-
ротических стенозов и окклюзий. 
таким образом, все это свидетель-
ствует о том, что асимптомные сте-
нозы могут быть клинически зна-
чимыми. большое значение имеет 
и структура бляшек. так называе-
мые нестабильные бляшки стано-
вятся причиной развития артерио-
артериальных эмболий и  острых 
нарушений мозгового кровообра-
щения, чаще по типу преходящих. 
При кровоизлиянии в такую бляш-
ку быстро увеличивается ее объем 
с  нарастанием степени стеноза 
и  усугублением признаков дЭ. 
При наличии подобных бляшек 
гемодинамически значимым будет 
перекрытие просвета сосуда менее 
чем на 70%.
В условиях хронической гипопер-
фузии мозга на начальном этапе 
формирования кислородного го-
лодания в митохондриях снижает-
ся скорость аэробного окисления 
и  окислительного фосфорили-
рования, что приводит к  сниже-
нию синтеза белков и экспрессии 
генов, уменьшению количества 
аденозинтрифосфата, увеличению 
аденозиндифосфата и  аденозин-
монофосфата. При дальнейшем 
снижении мозгового кровотока 
активируется фермент фосфо-
фруктокиназа, усиливается анаэ-
робный гликолиз, а  затем проис-
ходит окончательный переход на 
анаэробное дыхание. В результате 
клетка адаптируется к  гипоксии, 
однако запасы гликогена истоща-
ются, что, в свою очередь, влечет 
за собой накопление недоокислен-
ного лактата с  развитием лактат-

ацидоза. При этом увеличивается 
активность лактатдегидрогеназы 
и уменьшается активность сукци-
натдегидрогеназы, поставляющей 
электроны в  дыхательную цепь 
митохондрий, что указывает на 
нарушение процессов энергооб-
разования в  ишемизированном 
мозге. В таких условиях анаэроб-
ный гликолиз не происходит, раз-
вивается тяжелый энергодефицит. 
В конечном итоге возникает деста-
билизация клеточных мембран, на-
рушается работа ионных каналов, 
повреждается калий-натриевый 
насос, что приводит к гипергидра-
тации клеток, мутному набуханию, 
а  затем баллонной дистрофии. 
Важнейшая роль в этом процессе 
принадлежит глутаматным рецеп-
торам [16].
Оксидантный стресс, тесно свя-
занный с ишемическим каскадом, 
возникает при возбуждении глу-
таматных рецепторов и  заключа-
ется в  избыточном накоплении 
свободных радикалов, активации 
перекисного окисления липидов 
и  избыточном внутриклеточном 
накоплении их продукции. Реакции 
оксидантного стресса и  ишеми-
ческого каскада взаимодействуют 
и потенцируют друг друга.
Свободные радикалы  – высоко-
активные формы кислорода, пер-
оксид водорода, альдегиды, об-
разующиеся в условиях гипоксии 
при неполном восстановлении 
кислорода, – изменяют функцио-
нальные свойства ряда ферментов, 
углеводов, белков, в том числе дНк 
и РНк. В результате клетка утра-
чивает свои функции, появляются 
аномальные белки и стимулируют-
ся, помимо прямого повреждающе-
го действия, вторичные деструк-
тивные процессы [2, 17, 18].
Наряду с процессами свободнора-
дикального окисления в биологи-
ческих объектах вырабатывают-
ся стабильные антиоксидантные 
радикалы, или антиоксиданты. 
Механизм их действия основан на 
торможении свободнорадикаль-
ных процессов в  тканях, замед-
лении развития деструктивных 
изменений, инактивации реакции 
оксидантного стресса. От соотно-
шения активности свободных ра-
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дикалов и антиоксидантов зависят 
изменения структуры и функции 
субстратов, находящихся в услови-
ях ишемии и стресса.
Физиологическая антиоксидант-
ная система организма сохраняет 
окислительно-антиоксидантное 
равновесие как в  жидких средах 
(кровь, лимфа, внутриклеточная 
и  межклеточная жидкость), так 
и в структурных элементах клетки 
(плазматических, эндоплазмати-
ческих, митохондриальных, кле-
точных мембранах). к ферментным 
антиоксидантам относятся: су-
пероксиддисмутаза, каталаза, глу-
татиондегидроаскорбатредуктаза, 
некоторые другие пероксидазы.
Среди неферментных антиокси-
дантов следует выделить витами-
ны С, е, к, глюкозу, убихиноны, 
фенилаланин, трансферрин, гап-
тоглобин, триптофан, церулоплаз-
мин, каротиноиды. биологические 
и  химически синтезированные 
антиоксиданты делятся на жиро-
растворимые и водорастворимые. 
Жирорастворимые антиоксидан-
ты локализуются там, где распо-
ложены субстраты-мишени для 
атаки свободных радикалов и пе-
роксидов, наиболее уязвимые для 
процессов перекисного окисления 
биологические структуры (биоло-
гические мембраны, липопротеи-
ны крови), а основными мишеня-
ми в них являются ненасыщенные 
жирные кислоты. Наиболее важ-
ным жирорастворимым антиок-
сидантом является альфа-токо-
ферол. Среди водорастворимых 
антиоксидантов следует выделить 
глутатион и систему аскорбиновой 
кислоты, особенно значимую для 
антиоксидантной защиты мозга 
[19, 20].
исходя из патогенетической роли 
гипоксии и оксидантного стресса, 
одним из наиболее перспектив-
ных методов терапии хроничес-
ких форм нарушений мозгового 
кровообращения, в том числе дЭ, 
является применение антиоксидан-
тов, являющихся специфическими 
корректорами энергетического 
метаболизма мозга. В  настоящее 
время в  клинической практике 
применяются альфа-токоферол, ас-
корбиновая кислота, метионин, це-

руллоплазмин, каротин, убихинон, 
эмоксипин. Однако недостатком 
этих препаратов является необхо-
димость длительного использова-
ния (в течение нескольких недель) 
для достижения в конечном итоге 
слабовыраженного антиоксидант-
ного и антигипоксантного эффек-
та. Это обусловило необходимость 
создания более эффективных ле-
карственных средств с выраженны-
ми антиоксидантными свойствами, 
среди которых следует отметить 
новый препарат МексиВ 6® произ-
водства компании «канон фарма» 
[21]. 
МексиВ  6®  – комбинированный 
препарат, в  состав которого вхо-
дит этилметилгидроксипиридина 
сукцинат 125  мг и  пиридоксина 
гидрохлорид 10 мг. Важным свой-
ством этого препарата является 
способность действующих ве-
ществ проникать через гематоэн-
цефалический барьер. МексиВ  6® 
оказывает мембранопротектор-
ный, антигипоксический, стрес-
сопротекторный, ноотропный, 
противоэпилептический, анксио-
литический эффекты. Свойствами 
препарата обусловлены показания 
к его применению: лечение острых 
нарушений мозгового кровообра-
щения, дисциркуляторная энце-
фалопатия, психовегетативный 
синдром, невротические и невро-
зоподобные расстройства с  про-
явлением тревоги, лечение острой 
интоксикации нейролептиками 
и ряд других заболеваний.
Входящий в  состав МексиВ  6® 
этилметилгидроксипиридина 
сукцинат относится к  производ-
ным 3-оксипиридина, это во-
дорастворимый антиоксидант 
биогенного типа, ингибитор сво-
боднорадикальных процессов. 
Этилметилгидроксипиридина 
сукцинат модулирует активность 
мембраносвязанных ферментов, 
рецепторных комплексов (бензо-
диазепинового, гАМк, ацетилхо-
линового), что способствует их 
связыванию с лигандами, сохране-
нию структурно-функциональной 
организации биомембран, транс-
порта нейромедиаторов и  улуч-
шению синаптической передачи. 
Этилметилгидроксипиридина сук-

цинат хотя и  не является гАМк, 
но повышает количество этого 
нейротрансмиттера в  головном 
мозге и/или улучшает его связы-
вание с  гАМк-рецепторами [22]. 
Этилметилгидроксипиридина сук-
цинат увеличивает концентрацию 
в головном мозге дофамина путем 
активизации дофаминовых нейро-
нов в центральной нервной системе 
[23]. Этилметилгидроксипиридина 
сукцинат повышает резистент-
ность организма к  воздействию 
различных повреждающих факто-
ров при патологических состояни-
ях (шок, гипоксия и ишемия, нару-
шения мозгового кровообращения, 
интоксикации этанолом и  анти-
психотическими лекарственными 
средствами). 
другой не менее ценный компо-
нент МексиВ 6® – пиридоксин (ви-
тамин B₆) – является предшествен-
ником глутамата и гАМк – главных 
нейротрансмиттеров в  централь-
ной нервной системе. Пиридоксин, 
поступая в организм, фосфорили-
руется, превращается в  пиридок-
саль-5-фосфат и  входит в  состав 
ферментов, осуществляющих де-
карбоксилирование, трансамини-
рование и  рацемизацию амино-
кислот, а  также ферментативное 
превращение серосодержащих 
и гидроксилированных аминокис-
лот. участвует в  обмене веществ; 
необходим для нормального фун-
кционирования центральной и пе-
риферической нервной системы. 
Пиридоксин участвует в  обмене 
триптофана, метионина, цистеина, 
глутаминовой и других аминокис-
лот. Способствует нормализации 
липидного обмена.
Выраженный дефицит пиридокси-
на может сопровождаться развити-
ем судорог, которые не поддаются 
лечению обычными средствами. 
кроме того, наблюдаются повы-
шенная раздражительность и такие 
симптомы, как дерматит, хейлоз, 
глоссит и стоматит [24, 25].
Прием МексиВ 6® обычно начина-
ют с 1–2 таблеток 1–2 раза в сутки, 
постепенно увеличивая дозу до 
1 таблетки 3 раза в сутки, с целью 
достижения терапевтического эф-
фекта. Максимальная суточная 
доза не должна превышать 6 табле-
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ток в сутки, длительность лечения 
составляет от 2  до 8  недель, при 
необходимости возможно прове-
дение повторных курсов.
При лечении пациентов с  забо-
леваниями центральной нервной 
системы, в том числе с дЭ, широко 
применяется другой комбиниро-
ванный препарат – Винпотропил®. 
В  состав капсулы Винпотропила 
входят винпоцетин (5  мг) и  пи-
рацетам (400  мг), в  растворе для 
внутривенных инфузий содержат-
ся винпоцетин 1,0 мг и пирацетам 
80,0 мг (в 1 мл концентрата раство-
ра). Механизм действия препарата 
обусловлен действием пирацетама 
на обмен веществ в нервной ткани 
и влиянием винпоцетина на глад-
кую мускулатуру мозговых сосу-
дов. увеличение объема мозгового 
кровотока в ответ на введение те-
рапевтических доз винпоцетина 
хорошо известно и  подтвержде-
но в  настоящее время методами 
ультразвуковой допплерографии 
и  эмиссионной позитронной 
томографии. Винпотропил® также 
обладает нейропротективным 
и ноотропным действием [26, 27]. 
компоненты Винпотропила хоро-
шо дополняют друг друга, что обус-
ловливает крайне редкое развитие 
нежелательных эффектов в  ходе 
лечения и  позволяет применять 
препарат в  широком диапазоне 
дозировок. 
Сегодня накоплен достаточный 
клинический опят применения 
Винпотропила у пациентов с хро-
ническими расстройствами мозго-
вого кровообращения. так, было 
проведено открытое несравни-
тельное исследование эффектив-
ности Винпотропила у  больных 
с дЭ I и II стадии [28]. 60 пациен-
тов в возрасте от 47 до 80 лет по-
лучали Винпотропил® по 2 капсу-
лы 3  раза в  день на протяжении 
8  недель. Помимо Винпотропила 
большинство пациентов прини-

мали ацетилсалициловую кислоту, 
антигипертензивные и антианги-
нальные препараты. у пациентов 
отмечалось сочетание легких или 
умеренных когнитивных наруше-
ний, астенических расстройств 
и  рассеянной микроочаговой 
симптоматики. Фоновыми за-
болеваниями были артериаль-
ная гипертония и  атеросклероз 
церебральных артерий. После 
проведенного курса лечения 
в  соответствии с  результатами 
нейропсихологического тестиро-
вания было отмечено достоверное 
увеличение объема оперативной 
памяти, беглости речи, объема 
слухо-речевой памяти, скорости 
реакции и способности к концен-
трации внимания. Нежелательные 
эффекты Винпотропила в  виде 
головной боли, несистемного го-
ловокружения, тошноты, эмо-
ционального возбуждения или 
сонливости, как правило, были 
выражены незначительно и не тре-
бовали коррекции режима приема 
препарата. изменений показате-
лей витальных функций на фоне 
проводимой терапии отмечено не 
было. Сопоставимые результаты 
были получены при наблюдении 
за группой больных с начальными 
формами сосудистого поражения 
головного мозга [29]. 
Винпотропил® обладает выра-
женным эффектом в  отношении 
симптомов начальных прояв-
лений когнитивных нарушений 
церебрально-сосудистого генеза 
у  больных пожилого и  старчес-
кого возраста, поэтому рекомен-
дован к  широкому применению 
в  психогериатрической практике. 
Назначают Винпотропил® внутрь 
перед едой по 1–2 капсулы 2–3 раза 
в  день, лучше, чтобы последний 
прием препарата был за 4 часа до 
сна. длительность курса лечения 
составляет от 2–3 недель до 2–6 ме-
сяцев. для того чтобы получить 

более интенсивный эффект от те-
рапии Винпотропилом, его назна-
чают сначала внутривенно капель-
но 1 раз в сутки (скорость инфузии 
не должна превышать 80 кап/мин), 
для чего 2–3  ампулы препарата 
предварительно разводят в 500 мл 
0,9% раствора натрия хлорида, на 
курс лечения  – 10–14  инфузий. 
После достижения улучшения 
переходят на прием препарата 
внутрь. 
Следует отметить, что если уже 
существующая форма выпуска 
Винпотропила (5  мг винпоцети-
на + 400 мг пирацетама) оказывает 
максимальный эффект на ранних 
стадиях сосудистых заболеваний 
головного мозга, то новая форма 
выпуска Винпотропила с  более 
высокой суточной дозой (10  мг 
винпоцетина + 800 мг пирацетама) 
позволяет проводить эффективное 
лечение пациентов на поздних ста-
диях недостаточности мозгового 
кровообращения. дозозависимый 
эффект препарата подтвержден 
в клинических исследованиях. 
если говорить о других подходах 
к терапии дЭ, то с целью преду-
преждения нарастания атеро-
склеротического процесса необ-
ходима нормализация жирового 
обмена: снижение индекса массы 
тела, диета с низким содержанием 
жира, назначение статинов (сим-
вастатина, правастатина). В  ис-
следованиях cAPRIe (clopidogrel 
versus Aspirin in Patients at Risk 
of Ischaemic events) и  eSPS-2 
(european Stroke Prevention Study) 
было показано, что применение 
ацетилсалициловой кислоты, кло-
пидогрела и дипиридамола умень-
шает риск развития мозговых 
ишемий [30]. С целью улучшения 
реологических свойств крови па-
циентам с дЭ необходимо назна-
чение антиагрегантов (ацетилса-
лициловая кислота, тиклопедин, 
клопидогрел, дипиридамол). 
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