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Резюме. В основе развития хронической ишемии мозга (ХИМ) лежат хроническая гипоксия, нейрогенное вос-
паление, оксидантный стресс. В отсутствие патогенетической терапии ХИМ приводит к развитию инвалидизации 
вследствие нарастающего когнитивного дефицита вплоть до деменции. Патогенетическая терапия ХИМ должна 
обязательно включать применение препаратов из группы нейропротекторов, антигипоксантов с возможностями 
разнонаправленного действия. В статье представлены схемы лечения ХИМ препаратами «МексиВ 6», «Винпотро-
пил» и «Холитилин». 
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Summary. At the heart of the development of chronic cerebral ischemia (CCI) are chronic hypoxia, neurogenic inflammation, 
oxidative stress. In the absence of pathogenetic therapy, CHM leads to the development of disability due to the increasing 
cognitive deficit up to dementia. Pathogenetic therapy CHEM must necessarily include the use of drugs from the group 
of neuroprotectors, antihypoxants with the potential for multidirectional action. The article presents schemes for the 
treatment of chemotherapy with drugs «MexiВ 6», «Vinpotropile» and «Cholitiline».
Key words: chronic cerebral ischemia, Vinpotropile, choline alphoscerate, Cholitiline, pyridoxine, ethylmethylhydroxypyridine 
succinate, MexiB 6.

Хроническая ишемия мозга (ХИМ, I 67) – особая раз-
новидность сосудистой церебральной патологии, обус-
ловленная медленно прогрессирующим диффузным на-
рушением кровоснабжения головного мозга с постепенно 
нарастающими разнообразными дефектами его функ-
ционирования. Этиология ХИМ предопределяет патоге-
нез патологического состояния, в основе которого лежит 
хроническая гипоксия, нейрогенное воспаление, окси-
дантный стресс. Для поддержания клеточного гомеостаза  
и энергетического обмена в мозге обычно требуется непре-
рывное снабжение кислородом (O2). Известно, что гипок-
сия оказывает заметное влияние на контроль экспрессии 
белков, участвующих в широком спектре биологических 
процессов, начиная от энергетического метаболизма,  
эритропоэза, ангиогенеза, нейрогенеза до митохондриаль-
ного обмена и аутофагии. Гипоксия головного мозга явля-
ется основной причиной заболеваемости и смертности  

у людей, к клиническим проявлениям гипоксии относятся 
когнитивные, двигательные, речевые и другие нарушения. 
Кроме того, гипоксия, приводящая к уменьшению достав-
ки О2 в ткани мозга, предположительно вызывает нейро-
дегенерацию как в моделях in vivo, так и in vitro [1–4]. 

В отсутствие патогенетической терапии ХИМ приводит 
к развитию инвалидизации вследствие нарастающего 
когнитивного дефицита вплоть до деменции. Заболевае-
мость сосудистой деменцией, по данным метаанализа 
Европейского исследования заболеваемости деменцией, 
составляет 17,6 % от всех вариантов деменции [5].

В связи с этим патогенетическая терапия ХИМ долж-
на обязательно включать применение препаратов из 
группы нейропротекторов, антигипоксантов. Учитывая 
то, что ХИМ чаще встречается у коморбидных пациентов 
старшей возрастной группы, то предпочтение должно от-
даваться препаратам мультитаргетного действия во избе-
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жание полипрагмазии и снижения рисков нежелательных 
лекарственных явлений. 

Этилметилгидроксипиридина сукцинат (ЭМГПС) явля-
ется действующим началом ряда препаратов, в частности 
МексиВ 6. ЭМГПС включен в Перечень жизненно необхо-
димых и важнейших лекарственных препаратов (ЖНВЛП) 
под кодом АТХ N07XX «Прочие препараты для лечения за-
болеваний нервной системы» [6].

Хемореактомное моделирование показало, что ней-
ропротективное действие ЭМГПС реализуется через ан-
тагонистическое влияние на ацетилхолиновые и ГАМК-
рецепторы, а также каннабиоидные рецепторы 2-го 
типа – СВ2. Было показано, что ЭМГПС является более 
сильным агонистом М3-мускариновых рецепторов аце-
тилхолина, что обусловливает стимуляцию путей выжи-
вания нейронов через каскад ERK1/2 и тормозит апоптоз 
нейронов [7]. Еще один путь нейропротективного действия 
ЭМГПС связан с активацией α4β2-никотиновых ацетил-
холиновых рецепторов, опосредующих процессы пре-  
и постсинаптического возбуждения холинергических синап-
сов [8]. Потенциальное ингибирование молекулой ЭМГПС 
М4-мускариновых рецепторов ведет к стимулированию 
ГАМК-ергической трансмиссии [9, 10]. Большая нейтраль-
ность ЭМГПС по отношению к серотониновым рецепторам 
обусловливает отсутствие влияний на колебания настрое-
ния (в том числе депрессивные состояния, тревожность  
и др.). ЭМГПС может более эффективно активировать  
СВ2-рецептор, что позволяет рекомендовать применение 
препарата в комплексном лечении нейропатической боли. 
Кроме того, ЭМГПС обладает противовоспалительным, про-
тивосудорожным, гипогликемическим действием [10, 11]. 

Доказан синергизм ЭМГПС, магния и пиридокси-
на в осуществлении синаптической передачи сигнала,  
ГАМК-ергического и антиоксидантного эффектов [12, 13].

Апробированная и доказавшая свою эффективность 
схема лечения ХИМ препаратом «МексиВ 6» заключа-
ется в постепенном увеличении суточной дозировки от 
одной-двух таблеток одно- или двукратно до трехкратно-
го приема в течение 2–8 недель, позволяющего получить 
максимальный терапевтический эффект. Максимальная 
суточная доза ЭМГПС составляет 750 мг, пиридоксина – 
60 мг. У коморбидных пациентов с сердечно-сосудистыми 
заболеваниями МексиВ 6 может быть препаратом выбора 
за счет влияния на патогенез хронического ишемического 
процесса и коррекцию часто встречающегося дефицита 
магния и витамина В6, повышая эффективность лечения 
больных с хронической ишемией мозга и снижая риск 
сердечно-сосудистых осложнений [13].

Следует помнить, что недостаточная обеспеченность 
пациентов пиридоксином и магнием снижает чувстви-
тельность к терапии препаратами ЭМГПС, уменьшает 
период ремиссии при цереброваскулярных и сердечно-
сосудистых заболеваниях, повышает риск фибрилляции 
предсердий, аритмии типа «пируэт», тромбозов, внезапной 
смерти (эти риски многократно возрастают при гиперго-
моцистеинемии, а также на фоне применения фуросеми-
да, тиазидных диуретиков, фторхинолонов, гентамицина, 
макролидов) [14].

Винпотропил представляет собой комбинацию двух 
компонентов в фиксированных дозах: Винпотропил 5/400 
(капсулы) содержит винпоцетина 5 мг и пирацетама  
400 мг, Винпотропил 10/800 (таблетки, покрытые оболоч-
кой), – винпоцетина 10 мг и пирацетама 800 мг. Механизм 
действия препарата «Винпотропил» обусловлен благо-
приятным воздействием на кровообращение в головном 
мозге, улучшающим память и работоспособность [15]. 
Винпотропил оказывает комплексное патогенетическое 
влияние на факторы развития сосудистых когнитивных 
нарушений, снижая вязкость крови, улучшая кровоснаб-
жение ишемизированных участков головного мозга, сни-
жая резистентность сосудов головного мозга, повышая 

энергетический обмен клеток мозга посредством сти-
муляции активности митохондрий. Улучшение памяти и 
других когнитивных функций объясняется антиоксидант-
ным, метаболическим и нейропротекторным эффектами 
препарата [13, 16]. Эффективность препарата доказана  
в исследовании, проведенном в клинике нервных болезней 
им. А. Я. Кожевникова ММА им. И. М. Сеченова, городской 
клинической больницы № 20 и Научно-исследовательского 
института неврологии РАМН. В открытое и несравни-
тельное исследование было включено 60 пациентов  
с диагнозом ДЭ I или II стадии, средний возраст составил 
62,4 ± 8,4 года. У всех пациентов наблюдались недементные 
когнитивные нарушения (легкие или умеренные, полифунк-
ционального типа). Суточная доза Винпотропила 5/400 сос-
тавила 30 мг винпоцетина и 2400 мг пирацетама. На фоне 
лечения было отмечено достоверное увеличение объема 
оперативной памяти и беглости речи, было получено ста-
тистически и клинически значимое увеличение объема слу-
хоречевой памяти, достоверно увеличились скорость реак-
ции и способность концентрации внимания [17]. В другом 
исследовании Винпотропил использовали в лечении паци-
ентов в раннем восстановительном периоде ишемического 
инсульта. Пациенты были разделены на 3 группы: 1-я груп-
па принимала Винпотропил 5/400 по две капсулы три раза  
в день на протяжении трех недель; вторая группа – пи-
рацетам 1600 мг/сут, 3-я группа – винпоцетин 30 мг/сут  
и пирацетам 1600 мг/сут перорально. В группе пациентов, 
принимавших Винпотропил, отмечался значительный ре-
гресс субъективных жалоб, а также в тесте на запомина-
ние улучшилось воспроизведение при немедленном пов-
торном воспроизведении на 27–53 %, при отсроченном 
(через 60 минут) воспроизведении улучшение составило 
116 % по сравнению с исходным уровнем [18].

При хронической ишемии головного мозга разрабо-
тана схема комбинированного лечения: Винпотропил 
по одной таблетке три раза в день и МексиВ 6 по одной 
таблетке три раза в день, которая позволяет быстрее  
достичь улучшения самочувствия, работоспособности, па-
мяти, вестибулярных функций [13, 19]. Такой взаимоусили- 
вающий эффект комбинированной терапии можно объ-
яснить тем, что МексиВ 6 повышает ответ на применение 
антигипертензивных и сосудорасширяющих препаратов 
через воздействие на функции эндотелия, нормализацию 
сосудистой реактивности, а Винпотропил, в свою очередь, 
является вазодилататором [13–15].

У холина альфосцерата (Холитилин) доказан нейротро-
фический и нейропротективный эффект в отношении ког-
нитивных нарушений, не достигающих степени деменции. 
Холина альфосцерат является донатором холина – пред-
шественника ацетилхолина, важнейшего для когнитивных 
функций нейромедиатора, и глицерофосфата –компонента 
нейрональной мембраны. Препарат оказывает дозозави-
симое холиномиметические действие, стимулируя выде-
ление ацетилхолина из пресинаптической щели и способ-
ствуя восполнению ацетилхолинергического дефицита  
в головном мозге, непосредственно связан с синтезом не-
которых гормонов и ростовых факторов, в частности, гор-
мона роста [20]. Холитилин может применяться как в мо-
нотерапии, так и в комбинации с другими лекарственными 
средствами при наличии у пациента с ХИМ когнитивных 
нарушений. Рекомендуется начинать с парентерального 
введения препарата (по 1000 мг в сутки внутримышечно 
или внутривенно) на протяжении 2-3 недель с последу-
ющим пероральным приемом по 1200–1600 мг в сутки 
сроком до 6 месяцев [21]. 

Таким образом, патогенетическая терапия ХИМ с при-
менением препаратов с мультитаргетным действием, 
включающим нейропротективный, антиоксидантный, 
вазоактивный, противовоспалительный эффекты, позво-
ляет уменьшать выраженность когнитивных нарушений  
и снижать риски побочных эффектов. 
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