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Расстройства мозгового кровообращения – одна из

основных причин летальности и стойкой инвалидизации.

Выделяют острые нарушения мозгового кровообращения

(инсульт, транзиторная ишемическая атака) и хронические

расстройства мозгового кровообращения (ХРМК). Послед-

ние рассматриваются в литературе как дисциркуляторная

энцефалопатия, ангиоэнцефалопатия, цереброваскулярная

недостаточность и др. В настоящее время в соответствии с

МКБ-10 для унификации описания этой группы состояний

используется термин «хроническая ишемия головного моз-

га», что обеспечивает более точный сбор эпидемиологиче-

ских данных о ХРМК. Однако указанная классификация

предусматривает возможность формулирования и кодиро-

вания диагноза как в соответствии с особенностями пора-

жения сосудистого русла (I65 – закупорка и стеноз прецере-

бральных артерий, не приводящие к инфаркту мозга; I66 –

закупорка и стеноз церебральных артерий, не приводящие

к инфаркту мозга; I67.2 – церебральный атеросклероз), так

и на основании выделения ведущего клинического синдро-

ма (I67.3 – прогрессирующая сосудистая лейкоэнцефало-

патия – болезнь Бинсвангера; F01.0 – сосудистая деменция

с острым началом; F01.1 – мультиинфарктная деменция;
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Хронические расстройства мозгового кровообращения (ХРМК) – гетерогенная по механизмам развития группа синдромов, прояв-

ляющихся когнитивными, эмоциональными нарушениями и реже двигательными и сенсорными неврологическими симптомами.

Профилактика ХРМК включает контроль артериального давления и гликемии, применение антитромбоцитарных и других препа-

ратов. Однако в случае уже сформировавшегося дефекта эффективность таких мероприятий невысока. 

Подчеркнута необходимость тщательной оценки состояния пациента перед началом лечебных мероприятий. Более значимого кли-

нического эффекта можно ожидать при комбинированном лечении, включающем вторичную профилактику цереброваскулярных

заболеваний, препараты, улучшающие кровообращение и метаболизм головного мозга, и методики немедикаментозного воздейст-

вия. Рассматриваются возможности медикаментозной терапии, в том числе использования винпотропила, у пациентов с ХРМК.
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F01.2 – подкорковая сосудистая деменция). Вероятно, с

учетом новых сведений классификация ХРМК и связанных

с ними синдромов будет изложена в уточненной редакции

в МКБ 11-го пересмотра.

Далеко не всегда можно провести четкую грань между

острыми и хроническими ишемическими поражениями го-

ловного мозга на основании анализа только клинических

данных. Так, бессимптомные («немые») инфаркты головно-

го мозга, не проявляясь клинически синдромом его очаго-

вого поражения, с течением времени приводят к нараста-

нию неврологического дефицита и формированию когни-

тивных нарушений [1].

Наиболее эффективным способом решения пробле-

мы цереброваскулярных заболеваний является их преду-

преждение путем воздействия на модифицируемые факто-

ры сердечно-сосудистого риска [2, 3]. Результаты много-

численных исследований продемонстрировали высокую

эффективность такого подхода, включающего широкое

применение, при наличии показаний, антигипертензив-

ных и антитромбоцитарных препаратов, контроль глике-

мии [4]. Вместе с тем, если заболевание уже дебютировало,

имеются ишемическое поражение мозгового вещества и

соответствующий неврологический и когнитивный дефи-

цит, профилактические мероприятия замедлят прогресси-

рование патологического процесса в головном мозге, но не

обеспечат восстановление уже нарушенных функций. Не-

обходим поиск новых путей для замедления прогрессиро-

вания ХРМК и связанных с ними неврологических нару-

шений. Вызывают интерес препараты, увеличивающие це-

ребральную перфузию, оказывающие нейропротективное

и нейротрофическое действие, восполняющие дефицит

нейротрансмиттеров, стимулирующие процессы синапто-

генеза. Их применение ни в коей мере не подменяет конт-

роль уровня артериального давления, гликемии, назначе-

ние антиагрегантов или статинов. Эти препараты не сдер-

живают прогрессирования поражения сосудистого русла

головного мозга и сосудов других органов, поэтому приме-

няются в комплексной терапии.

Несмотря на имеющиеся данные об эффективности

профилактических и лечебных мероприятий у пациентов с

ХРМК и необходимости их реализации, существует ряд

препятствий на пути их внедрения в клиническую практику.

Серьезной проблемой остается низкая приверженность па-

циентов адекватной терапии и выполнению врачебных ре-

комендаций. Причины неготовности значительной части

больных следовать советам врача разнообразны и включают

недостаточную осведомленность о цели приема препаратов,

опасения (как обоснованные, так и ложные) развития по-

бочных эффектов и формирования лекарственной зависи-

мости, высокую стоимость терапии и пр. Показаны низкая

информированность населения о факторах риска развития

цереброваскулярных заболеваний, в частности инсульта, и

непонимание целей лекарственного лечения [5]. Фактором,

снижающим приверженность терапии, является необходи-

мость одновременного приема нескольких препаратов (не-

редко и нескольких лекарственных форм – таблетки, капсу-

лы), что может вызвать у пациента страх перед развитием

передозировки и осложнений терапии. Применение комби-

нированной терапии способно повысить приверженность

пациента лечению. Есть данные, что применение комбини-

рованных лекарственных форм обладает высокой эффек-

тивностью, в частности при лечении пациентов с заболева-

ниями органов кровообращения [6].

Комбинированным препаратом для лечения ХРМК

является винпотропил. Его действие изучается на протяже-

нии нескольких десятилетий, и если ранее считалось, что

основной эффект препарата – вазодилатация, обусловлен-

ная ингибированием фосфодиэстеразы 1 (ФДЭ1), то сегод-

ня установлено, что он оказывает многообразное влияние

на метаболизм нервной ткани [7]. Увеличение объема моз-

гового кровотока в ответ на введение терапевтических доз

винпоцетина хорошо известно и подтверждено методами

ультразвуковой допплерографии и эмиссионной позитрон-

ной томографии [8]. Вместе с тем в эксперименте показано

его положительное действие на концентрацию ростовых

факторов в нервной ткани, способность угнетения воспали-

тельной реакции, замедление процессов нейродегенерации,

предупреждение процессов ремоделирования сосудистого

русла, а также способность улучшать переносимость ише-

мии нейронами [9, 10]. Интересны результаты исследова-

ния, в котором наблюдали уменьшение под влиянием вин-

поцетина выраженности когнитивных нарушений у мышей,

индуцированных применением скополамина [11]. 

Не все эффекты винпоцетина, проявившиеся в усло-

виях эксперимента, оказалось возможным воспроизвести в

клинической практике. Это может быть связано с различны-

ми дозами препарата, применяемыми у животных и челове-

ка, особенностями видовой чувствительности к ишемии и

гипоксии и вводимому препарату и др. Клинические иссле-

дования позволили установить ряд положительных эффек-

тов винпоцетина. Вероятно, дальнейшее изучение расширит

представления о механизмах действия винпоцетина и опре-

делит более точные показания для его применения. 

Другой компонент винпотропила – пирацетам. На

протяжении нескольких десятилетий он широко применя-

ется для лечения заболеваний ЦНС. Основные эффекты

пирацетама – нормализация баланса тормозных и активи-

рующих нейромедиаторов в веществе головного мозга и

восстановление энергетического метаболизма нейронов. 

В настоящее время установлено, что пирацетам уменьшает

выраженность митохондриальной дисфункции и связанных

с ней избыточного образования свободных радикалов и на-

рушения функции нейронов [12]. Считается, что именно

нарастающая с возрастом митохондриальная дисфункция и

накопление бета-амилоида лежат в основе нарушения пла-

стичности нервной системы и развития когнитивного де-

фицита, в частности при болезни Альцгеймера  [13].

В серии клинических исследований на большом мате-

риале показана определенная эффективность пирацетама у

пациентов с когнитивными нарушениями. Следует отметить,

что эти исследования имели различный дизайн (неоднород-

ные возраст пациентов, сроки лечения и суточные дозы пре-

парата, исходная тяжесть состояния и пр.). В целом проде-

монстрировано положительное влияние препарата на состо-

яние когнитивных функций у пациентов с додементными

расстройствами [14, 15]. Имеющиеся данные не дают веских

оснований рассматривать пирацетам в качестве средства мо-

нотерапии при когнитивных нарушениях, но позволяют ре-

комендовать его применение в составе комплексной терапии

у таких пациентов, а также у больных, перенесших ишемиче-

ское поражение мозгового вещества, в частности операции с

использованием искусственного кровообращения [16].
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Кроме того, как свидетельствуют данные метаанализа

результатов серии исследований, применение пирацетама

оказывает определенный эффект в виде более быстрого вос-

становления речевых функций, в первую очередь письмен-

ной речи, у пациентов, перенесших инсульт [17]. Ранее бы-

ло установлено, что более эффективно лечение, включаю-

щее медикаментозную терапию (пирацетам) и логопедиче-

ские занятия. Одновременное применение бетагистина и

пирацетама у пациентов с эпизодическим системным голо-

вокружением дает лучшие результаты, чем монотерапия бе-

тагистином [18]. Эти данные, полученные в достаточно

крупном исследовании OSVaLD (включено 2272 пациента),

расширяют возможности применения пирацетама, в част-

ности при ХРМК с преимущественной ишемией задних от-

делов головного мозга.

Адекватные дозы компонентов винпотропила хорошо

дополняют друг друга. Препарат можно применять в широ-

ком диапазоне доз, при этом крайне редко развиваются не-

желательные явления. Накоплен достаточный клинический

опыт использования винпотропила у пациентов с различ-

ными формами ХРМК.

Благодаря комбинированному составу винпотропил

оказывает комплексное патогенетическое влияние на фа-

кторы развития сосудистых когнитивных нарушений. Его

комплексное действие проявляется в уменьшении вязко-

сти крови, улучшении кровоснабжения ишемизирован-

ных участков головного мозга, снижении резистентности

сосудов головного мозга, улучшении энергетического об-

мена клеток мозга посредством стимуляции активности

митохондрий, препарат обладает антиоксидантными, ме-

таболическими и нейропротективными свойствами, что

способствует улучшению памяти и других когнитивных

функций [19]. Анализ особенностей метаболизма винпо-

цетина и пирацетама в составе винпотропила не выявил

возможных отрицательных взаимодействий на уровне

ферментов лекарственного метаболизма. Винпотропил

следует принимать после еды, это обеспечивает наилуч-

шие условия для биодоступности его компонентов. При

этом комбинация винпоцетина и пирацетама в одном

препарате исключает неправильное использование препа-

ратов в монотерапии, которые пациенты нередко прини-

мают в разное время [19].

В исследовании, посвященном оценке эффективно-

сти винпотропила, 60 пациентов 47–80 лет с дисциркуля-

торной энцефалопатией I–II стадии получали препарат по 

2 капсулы 3 раза в день на протяжении 8 нед [20]. Наряду с

винпотропилом, в соответствии с имеющимися показани-

ями, пациенты получали препараты ацетилсалициловой

кислоты, антигипертензивные и антиангинальные средст-

ва. Клинически пациенты характеризовались наличием

сочетания легких/умеренных когнитивных нарушений,

астенических расстройств и рассеянной мелкоочаговой

симптоматики. Причиной ХРМК у них явились артери-

альная гипертензия, обусловившая развитие микроангио-

патии, и атеросклеротическое поражение магистральных

артерий головы и интракраниальных артерий. При ней-

ропсихологическом тестировании после курса лечения от-

мечено достоверное увеличение объема оперативной па-

мяти, беглости речи, объема слухоречевой памяти, скоро-

сти реакции и способности к концентрации внимания.

Улучшились показатели тестов на литеральные и семанти-

ческие ассоциации (на 12–18%), повторение цифр в пря-

мом и обратном порядке (на 14%), уменьшилось количест-

во ошибок при выполнении пробы Шульте (на 14%). Не-

желательные эффекты винпотропила в виде головной бо-

ли, несистемного головокружения, тошноты, эмоциональ-

ного возбуждения или сонливости были выражены незна-

чительно и не требовали прекращения лечения или изме-

нения режима приема препарата. Нарушения витальных

функций на фоне терапии не отмечено.

В другом открытом несравнительном исследовании

пациенты с начальными формами сосудистого пораже-

ния головного мозга на протяжении 14 дней получали

винпотропил по 1 капсуле 3 раза в день [21]. Несмотря на

столь короткий курс терапии, зарегистрирована значимая

положительная тенденция к нормализации когнитивных

функций, повышенного тонуса церебральных артерий,

устранению рассеянной неврологической симптоматики.

Целью столь краткого исследования было установление

способности препарата оказывать положительный эф-

фект, а не попытка за короткий срок устранить имеющи-

еся когнитивные нарушения. По сути, назначение винпо-

тропила носило «зондовый» характер, и регистрация по-

ложительного эффекта являлась поводом для обсуждения

возможности проведения последующей терапии этим

препаратом.

Еще одно исследование было посвящено изучению

возможности применения винпотропила в комплексном

восстановительном лечении больных после ишемического

инсульта [22]. Авторы наблюдали 90 больных в возрасте от

42 до 70 лет в раннем восстановительном периоде ишеми-

ческого инсульта (от 4 нед до 6 мес от момента развития за-

болевания). Пациенты основной группы (n=30) получали

винпотропил по 2 капсулы 3 раза в день на протяжении 

3 нед. Были сформированы три группы сравнения, сопос-

тавимые по демографическим показателям и выраженно-

сти неврологического дефицита. Пациенты 1-й группы по-

лучали только винпоцетин в дозе 30 мг/сут, 2-й группы –

только пирацетам по 1600 мг/сут перорально и 3-й группы –

винпотропил по 1 табл 3 раза в сутки. Одновременно всем

больным проводили полный комплекс восстановитель-

ных мероприятий. Лечение винпотропилом сопровожда-

лось значительным регрессом субъективных жалоб: выра-

женности головной боли, головокружения, снижения па-

мяти и повышенной утомляемости, тогда как в группах

сравнения положительная динамика была существенно

менее выражена. На фоне лечения винпоцетином умень-

шилось нарушение внимания. Так, при выполнении теста

на запоминание 10 слов у получавших винпотропил отме-

чено достоверное улучшение немедленного и отсроченно-

го (через 60 мин) воспроизведения по сравнению с исход-

ным уровнем. Положительный эффект носил более выра-

женный характер, чем в группе сравнения. На фоне тера-

пии значительно улучшилось эмоциональное состояние

пациентов: наибольшее снижение уровня тревоги по тесту

Спилбергера выявлено в группе больных, получавших

винпотропил, а показателей соматизации тревоги (ипо-

хондрии) по тесту Шихана – в группах больных, получав-

ших винпотропил и винпоцетин. Вероятно, уменьшение

выраженности аффективных нарушений было обусловле-

но регрессом когнитивных расстройств, что, несомненно,

значимо для пациента. 
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Вполне ожидаемым оказалось, что при исследовании

показателей церебрального кровотока наиболее выражен-

ная динамика имелась у больных, получавших винпотро-

пил: отмечались статистически значимое нарастание пуль-

сационного индекса в средней мозговой артерии и норма-

лизация коэффициента реактивности кровотока в средней

мозговой артерии в ответ на гиперкапнию. Умеренный ва-

зодилатирующий эффект препарата и восстановление спо-

собности к ауторегуляции мозгового кровообращения, ве-

роятно, в первую очередь вызваны воздействием на фосфо-

диэстеразу 1 (ФДЭ1) и устранением спазма мускулатуры со-

судистой стенки. С этим связывают эффективность винпо-

цетина у больных с различными формами ХРМК [23].

Учитывая высокую частоту развития микроангиопа-

тии у пациентов с сахарным диабетом и обусловленный

этим риск возникновения истинного изолированного сосу-

дистого поражения головного мозга и нейродегенеративно-

го процесса, интересными представляются исследования,

посвященные возможности применения винпотропила при

нарушениях углеводного обмена. Важность таких исследо-

ваний диктуется и высокой частотой сочетания нейродеге-

неративного и ишемического поражения головного мозга у

пациентов с когнитивными нарушениями. Так, при назна-

чении пациентам с сахарным диабетом и когнитивными на-

рушениями винпотропила (по 2 капсулы 3 раза в сутки на

протяжении 8 нед) наблюдался отчетливый положительный

эффект в виде улучшения когнитивных функций, нормали-

зации психометрических параметров [24]. Поскольку у па-

циентов имелось поражение периферической нервной сис-

темы (диабетическая полиневропатия), им выполняли

электронейромиографию: после лечения констатирована

положительная динамика в виде увеличения скорости про-

ведения импульса и увеличения амплитуды М-ответа. По

мнению авторов исследования, систематический курсовой

прием винпотропила может использоваться не только для

лечения уже сформировавшихся осложнений сахарного ди-

абета, но и для их предупреждения при своевременном на-

чале терапии. 

У пациентов с ХРМК к окончанию курса лечения вин-

потропилом отмечалось достоверное улучшение показате-

лей по стандартной краткой шкале оценки психического

статуса (в среднем на 1,9 балла), которые приближались

норме [25]. Достоверно лучшие результаты наблюдались и

при выполнении тестов на оценку памяти, внимания, рабо-

тоспособности (тесты Исаака, Заззо). На фоне терапии так-

же улучшалось настроение, о чем свидетельствовала досто-

верная положительная динамика по стандартному опросни-

ку САН (самочувствие, активность, настроение).

Важными свойствами винпотропила являются его хо-

рошая переносимость и удобство дозирования. Однократ-

ный прием комбинированного препарата способствует по-

вышению приверженности лечению. Винпотропил выпус-

кается в капсулах, содержащих 5 мг винпоцетина и 400 мг

пирацетама, а также в таблетках, в составе которых 10 мг

винпоцетина и 400 мг пирацетама. Рекомендуемый курс –

3–6 мес. Возможны повторные курсы терапии винпотропи-

лом, которые целесообразны при положительном эффекте

первого курса. Винпотропил хорошо переносится, лекарст-

венная несовместимость и лекарственное взаимодействие

наблюдаются редко, благодаря чему его можно назначать в

комбинации с другими препаратами. Таким образом, имею-

щиеся данные позволяют рекомендовать применение вин-

потропила в комплексном лечении больных с расстройства-

ми мозгового кровообращения.

Большое значение при ведении пациентов с ХРМК

имеет немедикаментозное воздействие. Хорошо известно

значение дозированных физических нагрузок, коррекции

диеты, отказа от курения и избыточного потребления алко-

голя для предупреждения сердечно-сосудистых заболева-

ний. Вместе с тем нелекарственные методы могут использо-

ваться и для воздействия на когнитивную сферу с целью

стимуляции процессов нейропластичности и восстановле-

ния нарушенных функций или поддержания их в относи-

тельно стабильном состоянии. Стимуляция процессов ней-

ропластичности является мощным инструментом восстано-

вления нарушенных функций нервной ткани. Реорганиза-

ция мозговой ткани осуществляется в основном за счет

формирования новых отростков нейронов, активации про-

цесса образования новых синапсов (синаптогенез), потен-

цирования действия уже существующих синапсов. В много-

численных экспериментах было убедительно показано, что

у животных, перенесших повреждение головного мозга

(травматическое, ишемическое и пр.) и пребывающих в так

называемой обогащенной среде, обеспечивающей постоян-

ный приток информации различной модальности, имею-

щих достаточный уровень двигательной активности, нару-

шенные неврологические функции восстанавливаются бы-

стрее и полнее, чем у животных, находящихся в условиях

изоляции [26]. 

Результаты экспериментальных исследований были в

последующем подтверждены клиническими наблюдения-

ми. Так, пребывание пациента с острым органическим по-

ражением головного мозга в среде, богатой сенсорными

воздействиями, способно оказаться одним из компонентов

стратегии, обеспечивающей более полное восстановление

нарушенных функций. В последующем аналогичные дан-

ные были получены и для пациентов с очаговым поражени-

ем головного мозга. Пациенты, их близкие и ухаживающие

за больными лица должны быть информированы о необхо-

димости постоянной немедикаментозной стимуляции па-

циента. Чем выше у пациента уровень повседневной актив-

ности, тем больше вероятность более полного восстановле-

ния после инсульта [27].

Активация механизмов нейропластичности исключи-

тельно важна для предупреждения когнитивных нарушений

и у пациентов с ХРМК. Наиболее естественными способа-

ми активации нейропластичности являются систематиче-

ские интеллектуальная и физическая нагрузки и использо-

вание возможностей когнитивного резерва индивида [28].

Специальные тренинги способны поддерживать лучшее со-

стояние когнитивных функций у пожилых пациентов, кли-

нически это выражается в большей сохранности мозговых

структур, связанных с памятью, в частности гиппокампа.

Убедительно показано, что лица, длительно сохраня-

ющие достаточный уровень умственных нагрузок (продол-

жающие трудовую деятельность, регулярно использующие

два языка и более, участвующие в специальных тренингах),

отличаются лучшим состоянием когнитивных функций. Их

поддержанию способствуют также систематические физи-

ческие нагрузки. Так, в 16-недельном исследовании показа-

но, что ежедневная ходьба оказывает положительное влия-

ние на состояние когнитивных функций и приводит к улуч-
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шению выполнения ряда нейропсихологических тестов

[29]. Более выраженный эффект оказывают сочетание умст-

венных и физических нагрузок, обеспечение положитель-

ного эмоционального фона, наличие хобби, общение с жи-

вотными и другие виды немедикаментозной стимуляции.

Важно, однако, отметить, что максимально эффективными

немедикаментозные мероприятия будут у пациентов без

сформировавшегося когнитивного дефицита или с мини-

мальными (мягкими, легкими) когнитивными нарушения-

ми. Результаты исследований, посвященных изучению воз-

можности активации процессов нейропластичности у боль-

ных с деменцией, оказались менее обнадеживающими [30].

В связи с этим необходимо подчеркнуть необходимость

тщательной оценки состояния пациента перед началом ле-

чебных мероприятий. Более значимого клинического эф-

фекта можно ожидать при комбинированном лечении,

включающем вторичную профилактику цереброваскуляр-

ных заболеваний, препараты, улучшающие кровообраще-

ние и метаболизм головного мозга и методики немедика-

ментозного воздействия.
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