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Р Е З Ю М Е
Введение. В структуре цереброваскулярных заболеваний значимое место занимают хрони-

ческие нарушения мозгового кровообращения, которые приводят к различным неврологическим 
нарушениям, в том числе и когнитивным расстройствам, а также значительно увеличивают риск 
развития острых нарушений мозгового кровообращения – инсультов. 

Заболеваемость хронической ишемией мозга (ХИМ) в настоящее время продолжает увеличи-
ваться, что приводит к росту в популяции различных неврологических расстройств, когнитивного 
дефицита, который может достичь уровня деменции, с последующим развитием острых наруше-
ний мозгового кровообращения (ОНМК), инвалидизацией, и повышению летальности. Поэтому 
проблема профилактики и своевременного патогенетического лечения этих состояний остается и 
в настоящее время крайне важной задачей. 

Цель исследования. На основе обзора современных научных данных представить патогене-
тические механизмы развития хронической ишемии головного мозга и возможности коррекции их 
современными препаратами. 

Методы. Проведен анализ современных литературных данных в электронных базах данных, 
а также на русско- и англоязычных сайтах по патогенетическим механизмам и принципах лечения 
пациентов с ХИМ. Проанализированы статьи, опубликованные в период с 2003 по 2023 годы.

Результаты и обсуждение. Одним из основных этиологических факторов нарушений мозго-
вого кровообращения является артериальная гипертензия, атеросклероз и их сочетание, в по-
следнее время в связи с большой распространенностью к ним присоединился еще и сахарный 
диабет.

При ХИМ отмечается постепенное развитие симптоматики (часто с длительным периодом 
скрытого течения); заболевание характеризуется наличием множественных очагов поражения 
мозга, в основе которых лежит церебральная микроангиопатия.

ХИМ может возникать на фоне повторных инфарктов мозга без клинической картины инсульта, 
а также на фоне микрокровоизлияний и сосудистой лейкоэнцефалопатии. 

Понимание патогенеза ХИМ необходимо для адекватной, оптимально подобранной стратегии 
лечения.

ХИМ имеет весьма многообразную клиническую картину, к ее симптомам относятся различные 
двигательные, дискоординационные, экстрапирамидные расстройства, ухудшение памяти и вни-
мания, психоэмоциональные нарушения. Как правило, ХИМ имеет прогрессирующее течение, от-
личается стадийностью, наличием и присоединением разнообразных неврологических синдромов. 

Проведенные клинические исследования показали высокую клиническую эффективность пре-
парата Мексидол (этилметилгидроксипиридина сукцинат) при лечении целого ряда неврологиче-
ских заболеваний. Он доказал свою эффективность в терапии острых и хронических нарушений 
мозгового кровообращения, при нарушениях функций мозга при старении и атеросклерозе, невро-
тических и неврозоподобных расстройствах, токсических состояниях. Показана высокая эффек-
тивность препарата при ишемическом инсульте на разных этапах лечения и реабилитации.

Выводы. Показано, что Мексидол оказывает мультимодальное действие: антиоксидантное, 
антигипоксантное, мембранопротекторное, обладает нейроцитопротекторным действием повы-
шая устойчивость клеток к гипоксии, уменьшает глутаматную эксайтотоксичность, и тем самым 
оказывает значительный клинический эффект в лечении больных с ХИМ.

Ключевые слова: цереброваскулярная патология, гипоксия, хроническая ишемия мозга, ког-
нитивные нарушения, нейропсихологическое тестирование, лечение хронической ишемии мозга, 
Мексидол, Мексидол ФОРТЕ 250. 
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Кіріспе. Цереброваскулярлық аурулардың құрылымында ми-қантамырлық қан айналымы-
ның созылмалы бұзылыстары өте маңызды орын алады, бұл әртүрлі неврологиялық бұзылу-
ларға, соның ішінде когнитивті бұзылуларға әкеледі, сонымен қатар ми-қантамырлық қан ай-
налымының өткір бұзылыстарының – инсульттің даму қаупін едәуір арттырады. Созылмады ми 
ишемиясы ауруы қазіргі уақытта көбеюде, бұл әртүрлі неврологиялық бұзылуларға, когнитивті 
тапшылыққа және деменцияға, содан кейін ЖМҚБ (инсульт) дамуына, мүгедектікке және өлім-
жітімнің жоғарылауына әкеледі. Сондықтан бұл жағдайлардың алдын алу және патогенетика-
лық емдеу мәселесі қазіргі уақытта өте маңызды міндет болып қала береді.

Зерттеу мақсаты. Қазіргі заманғы деректерді ұсыну негізінде созылмалы ми ишемиясы-
ның дамуының патогенетикалық механизмдері және оларды қазіргі патогенетикалық препа-
раттармен түзету ұсынылған. 

Әдістері. Электрондық деректер базасында, сондай-ақ патогенетикалық механизмдер мен 
химиясы бар науқастарды емдеу принциптері бойынша орыс және ағылшын тілді сайттарда 
заманауи әдеби деректерге талдау жүргізілді. 2003-2023 жылдар арасында жарыққа шыққан 
мақалаларға талдау жасалды.

Нәтижелері және талқылауы. Цереброваскулярлық бұзылулардың негізгі этиологиялық 
факторларының бірі – артериялық гипертензия, артериосклероз және олардың қосындысы, 
жақында олардың таралуына байланысты қант диабеті де қосылды.

СМИ кезінде симптоматиканың біртіндеп дамуы атап өтіледі (көбінесе жасырын ағымның 
ұзақ кезеңі); бұл ауруға негізін  церебральды микроангиопатия құрайтын  мидың көптеген  за-
қымдану ошақтарының болуы  тән.

СМИ инсульттің, микро қан құюлардың және тамырлы лейкоэнцефалопатияның клиника-
лық көрінісінсіз қайталанатын ми инфарктісі аясында пайда болуы мүмкін.

СМИ патогенезін түсіну адекватты, оңтайлы таңдалған емдеу стратегиясы үшін қажет.
Қорытынды. Мексидол мультимодальды әрекет: антиоксидантты, антигипоксантты, мемб-

ранопротекторты, цитопротекторлық әсерге ие, жасушалардың гипоксияға төзімділігін артты-
рады, глутамат экситотоксикалынмендетеді, және созылмалы ми ишемиясы бар науқастарды 
емдеуде айтарлықтай клиникалық әсер етеді.

Негізгі сөздер: цереброваскулярлық патология, гипоксия, созылмалы ми ишемиясы, ког-
нитивті бұзылулар, нейропсихологиялық тестілеу, созылмалы ми ишемиясы, Мексидол, Мек-
сидол ФОРТЕ 250.
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Introduction. Chronic cerebrovascular disorders occupy a significant place in the structure of cere-
brovascular diseases, which lead to various neurological disorders, including cognitive disorders, and 
significantly increase the risk of acute cerebrovascular disorders - strokes. 

The incidence of chronic cerebral ischemia (CCI) is currently continuing to increase, which leads to an 
increase in the population of various neurological disorders, cognitive deficit, which can reach the level of 
dementia, with the subsequent development of acute cerebral strokes, disability, and increased mortality. 
Therefore, the problem of prevention and timely pathogenetic treatment of these conditions remains an 
extremely important task. 

Objective. The pathogenetic mechanisms of chronic cerebral ischemia development and their cor-
rection by modern pathogenetic drugs are presented on the basis of modern data presentation. 

Methods. We analyzed modern literature data in electronic databases, as well as in Russian- and 
English-language sites on pathogenetic mechanisms and principles of treatment of patients with chronic 
cerebral ischemia. Articles published from 2003 to 2023 were analyzed.

Results and discussion. One of the main etiologic factors of cerebral circulatory disorders is arte-
rial hypertension, atherosclerosis and their combination; recently, due to their high prevalence, diabetes 
mellitus has also joined them.

In chronic cerebral ischemia there is a gradual development of symptoms (often with a long period of 
latent course), the disease is characterized by the presence of multiple sites of brain damage, based on 
cerebral microangiopathy.
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CCI may occur against the background of repeated brain infarcts without the clinical picture of stroke, 
as well as against the background of microhemorrhages and vascular leukoencephalopathy. 

Understanding the pathogenesis of chronic cerebral ischemia is essential for an adequate, optimally 
selected treatment strategy.

CCI has a very diverse clinical picture; its symptoms include various motor, discoordination, extrapy-
ramidal disorders, memory and attention impairment, and psychoemotional disorders. As a rule, chronic 
cerebral ischemia has a progressive course, is characterized by stages, presence and accession of var-
ious neurological syndromes. 

Clinical studies have shown high clinical efficacy of the drug Mexidol (ethylmethylhydroxypyridine 
succinate) in the treatment of a number of neurological diseases. It has proven its effectiveness in the 
treatment of acute and chronic disorders of cerebral circulation, brain dysfunctions in aging and ath-
erosclerosis, neurotic and neurosis-like disorders, toxic conditions. High efficacy of Mexidol in ischemic 
stroke at different stages of treatment and rehabilitation is shown.

Conclusion. It has been shown that Mexidol has a multimodal action: antihypoxant, antioxidant, 
membrane protective, has a cytoprotective effect, increasing cell resistance to hypoxia, reduces gluta-
mate excitotoxicity and has a significant clinical effect in the treatment of patients with chronic cerebral 
ischemia.

Keywords: cerebrovascular pathology, hypoxia, chronic cerebral ischemia, cognitive impairment, 
neuropsychological testing, treatment with chronic cerebral ischemia, Mexidol, Mexidol FORTE 250.

For citations: Nurguzhaev ES, Turuspekova ST, Nurzhanova RB, Bahytova NB, Srailova КB, De-
mesinova BK. Chronic cerebral ischemia: from diagnosis to pathogenetic therapy (literature review). 
Meditsina (Almaty) = Medicine (Almaty). 2024;1(237):50-58. (In Russ.). doi: 10.31082/1728-452X-
2024-237-1-50-58

ВВЕДЕНИЕ
Несмотря на успехи современной медицины, в последние 

годы отмечается увеличение числа больных с различными 
формами сосудистой патологии головного мозга, которые 
значительно снижают качество жизни пациентов и нередко 
приводят к высокой летальности или выраженной инвали-
дизации. В структуре цереброваскулярных заболеваний 
весьма значимое место занимают хронические нарушения 
мозгового кровообращения, которые приводят к различным 
неврологическим нарушениям, в том числе и когнитивным 
расстройствам, а также значительно увеличивают риск раз-
вития острых нарушений мозгового кровообращения – ин-
сультов. Около 40% деменций в мире связанны с хрониче-
скими заболеваниями сосудов головного мозга [1, 2].

Заболеваемость хронической ишемией мозга (ХИМ) 
в настоящее время продолжает увеличиваться, что при-
водит к росту в популяции различных неврологических 
расстройств, когнитивного дефицита, который может 
достичь уровня деменции, с последующим развитием 
ОНМК и инвалидизацией, и повышению летальности. По-
этому проблема профилактики и патогенетического лече-
ния этих состояний остается и в настоящее время крайне 
важной задачей. 

ХИМ – это заболевание с прогрессирующим многоо-
чаговым диффузным поражением головного мозга, кото-
рое проявляется неврологическими нарушениями различ-
ной степени выраженности, обусловленными длительно 
существующими нарушениями церебрального кровообра-
щения. 

Термин «хроническая ишемия головного мозга» име-
ет много синонимов: «дисциркуляторная энцефалопатия», 
«хроническая ишемическая болезнь мозга», «сосудистая 
энцефалопатия», «цереброваскулярная недостаточность», 
«атеросклеротическая энцефалопатия». В странах СНГ ши-
роко используется термин «дисциркуляционная энцефало-
патия», который был предложен в 1957 г. Г.А. Максудовым. 
Под данным термином подразумевались диффузные изме-
нения, которые возникают в веществе мозга вследствие рас-
стройств циркуляции различной этиологии [3-6].

Одним из основных этиологических факторов наруше-
ний мозгового кровообращения является артериальная ги-

пертензия, атеросклероз и их сочетание, в последнее время 
в связи с большой распространенностью к ним присоеди-
нился еще и сахарный диабет.

Причиной поражения сосудов мозга у пожилых людей 
могут быть различного рода ангиопатии, вызывающие как 
ишемические, так и геморрагические осложнения, а также 
атеросклеротический процесс, связанный с изменениями в 
стенках сосудов головного мозга.

У больных более молодого возраста поражение мелких 
артерий может быть связано с наследственными ангиопа-
тиями, врожденными гипоплазиями мозговых артерий, 
церебральными васкулитами, различного рода ангиопати-
ями или другими причинами.

Дополнительными и весьма важными факторами раз-
вития ХИМ являются сахарный диабет, дисметаболиче-
ский синдром, артериальная гипертензия, нарушения ре-
ологии крови и др. В ряде случаев отмечается сочетание 
инсульта и ХИМ, что ухудшает прогноз и течение забо-
левания.

При ХИМ отмечается постепенное развитие симпто-
матики (часто с длительным периодом скрытого течения).
Заболевание характеризуется наличием множественных 
очагов поражения мозга, в основе которых лежит цере-
бральная микроангиопатия.

ХИМ может возникать на фоне повторных инфарктов 
мозга без клинической картины инсульта, а также на фоне 
микрокровоизлияний и сосудистой лейкоэнцефалопатии. 
В коре головного мозга и белом веществе образуются мно-
жественные небольшие участки ишемии, происходят про-
цессы демиелинизации, что приводит к поражению нерв-
ных клеток и нарушению работы головного мозга. 

Весьма значимыми факторами, приводящими к ухуд-
шению состояния больных и прогрессированию заболева-
ния, относятся стрессовые воздействия, расстройства сна, 
нарушения здорового образа жизни в виде злоупотребле-
ния алкоголем и курения, гиподинамии, избыточная масса 
тела. Необходимо отметить, что комплекс когнитивных, 
эмоциональных и двигательных нарушений определяют 
тяжесть и прогноз заболевания.

Хронические нарушения мозгового кровообращения 
широко распространены в клинической практике, и часто-
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та их встречаемости увеличивается в старших возрастных 
группах с наличием умеренных или выраженных когни-
тивных расстройств сосудистого генеза.

Цель исследования – на основе обзора современных 
научных данных представить патогенетические меха-
низмы развития ХИМ и возможности их коррекции со-
временными препаратами. 

МЕТОДЫ
Проведен анализ современных литературных данных 

в электронных базах данных, а также на русско- и англо-
язычных сайтах по патогенетическим механизмам и прин-
ципах лечения пациентов с ХИМ. Проанализированы ста-
тьи, опубликованные в период с 2003 по 2023 годы.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ
При ХИМ в результате патологических процессов в со-

судах головного мозга происходит нарушение механизмов 
ауторегуляции мозгового кровоотока с нарушением мио-
генного, нейрогенного и метаболического механизмов регу-
ляции, с развитием гипоксии мозга и запуском процессов 
развития «ишемического каскада», который при ХИМ име-
ет очень много общего с острой ишемией сосудов мозга. Ос-
новные этапы «ишемического каскада» включают в себя [4]:

– снижение мозгового кровотока; 
– нарастание глутаматной эксайтотоксичности; 
– накопление кальция и лактат ацидоз;
– активацию внутриклеточных ферментов;
– активацию местного и системного протеолиза;
– возникновение и прогрессирование оксидантного 

стресса;
– экспрессию генов раннего реагирования с развитием 

депрессии пластических белковых и снижением энергети-
ческих процессов;

– отдаленные последствия ишемии (локальная воспа-
лительная реакция, микроциркуляторные нарушения, по-
вреждения ГЭБ).

При ишемическо-гипоксическом каскаде депрессия 
синтеза АТФ (энергодефицит) сопровождается одновре-
менной активацией выброса высокоактивных свободных 
радикалов и интермедиаторов кислорода со свободной ва-
лентностью (окислительный стресс). Это свидетельствует, 
что энергодефицит и окислительный стресс являются дву-
мя сторонами патогенеза этой патологии. 

Основную роль в ишемическо-гипоксическом каскаде 
при поражении нейронов головного мозга играет «окси-
дантный стресс», который сопровождается избыточным 
внутриклеточным накоплением свободных радикалов, 
активацией процессов перекисного окисления липидов 
(ПОЛ) и избыточным накоплением продуктов ПОЛ, усу-
губляющее перевозбуждение глутаматных рецепторов и 
усиливающее глутаматные эксайтотоксические эффекты, 
которые провоцируют дилатацию кальциевых каналов и, 
как следствие, массивное поступление кальция в клетки 
с последующей активацией протеаз и фосфолипаз. Это 
приводит к постепенному снижению нейрональной ак-
тивности и вызывает ухудшение мозгового метаболизма, 
что приводит к усилению патологических изменений в 
сосудистой системе головного мозга. 

Понимание патогенеза ХИМ необходимо для адекват-
ной, оптимально подобранной стратегии лечения.

ХИМ имеет весьма многообразную клиническую кар-
тину, к ее симптомам относятся различные двигательные, 
дискоординационные, экстрапирамидные расстройства, 
ухудшение памяти и внимания, психоэмоциональные 

нарушения. Как правило, ХИМ имеет прогрессирующее 
течение, отличается стадийностью, наличием и присое-
динением разнообразных неврологических синдромов. У 
больных на ранних стадиях заболевания отмечается боль-
шое количество жалоб на ухудшение памяти и внимания, 
число которых по мере развития когнитивного дефицита 
постепенно уменьшается; выявляется специфическая за-
кономерность: чем больше страдают когнитивные функ-
ции (КФ), тем меньше жалоб у пациента.

Для клинической картины ХИМ характерно: 
1) прогрессирующее нарастание когнитивных наруше-

ний (снижение памяти, концентрации внимания), с посте-
пенным нарастанием депрессивных проявлений, потерей 
интереса к жизни вплоть до деменции, которые проявля-
ются личностными изменениями с социально-трудовой и 
бытовой дезадаптацией; 

2) дискоординаторные и разнообразные двигательные 
нарушения различного генеза и характера в виде сниже-
ния мышечной силы в конечностях и легкими парезами; 

3) экстрапирамидные проявления по типу синдрома 
Паркинсона в виде олигобрадикинезии, гипомимии, ахей-
рокинеза, повышения мышечного тонуса по экстрапира-
мидному типу или различного рода гиперкинетических 
проявлений; 

4) наличие псевдобульбарного (насильственный смех и 
плач, симптомы орального автоматизма) синдрома;

5) нарушение функций тазовых органов. 
Одним из основных и наиболее ранних проявлений 

ХИМ являются когнитивные расстройства, которые про-
грессируют, и в зависимости от стадии заболевания соче-
таются с различными психоэмоциональными, психоорга-
ническими проявлениями и другими неврологическими 
синдромами [7, 8]. 

Когнитивные нарушения в настоящее время признаны 
одними из основных клинических проявлений ХИМ, они 
выявляются в виде легких когнитивных проявлений уже в 
I стадии и нарастают к III стадии в виде выраженных ког-
нитивных или дементных расстройств. 

Выделяют три стадии ХИМ: 
1 стадия: преобладают признаки астено-невротическо-

го синдрома в виде головных болей, головокружения, шума 
в ушах или голове, шаткости при ходьбе, быстрого сниже-
ния памяти и концентрации внимания, нарушений сна, т.е. 
проявляется легкими когнитивными нарушениями;

2 стадия: умеренные когнитивные расстройства, со-
провождающиеся более выраженными нарушениями па-
мяти (нарушения концентрации внимания, мышления, 
способности планировать), психоэмоциональными рас-
стройствами (депрессия, повышенная раздражительность, 
психоэмоциональная лабильность), нарушениями коор-
динации движений. Страдает способность к обучению и 
восприятию нового, снижается умственная и физическая 
работоспособность;

3 стадия: выраженные когнитивные расстройства 
вплоть до деменции сопровождаются грубыми нарушени-
ями памяти, снижением критики, выраженными психоэ-
моциональными проявлениями, снижением жизненной 
активности, псевдобульбарными, пирамидными и диско-
ординаторными проявлениями с нарушением функции 
тазовых органов; утрачивается способность к самообслу-
живанию, больные нуждаются в постороннем уходе.

Для ранней диагностики ХИМ, помимо стандартного 
неврологического и соматического обследования, необ-
ходимы современные лабораторные и нейровизуализа-
ционные методы исследования, которые позволяют вы-
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явить и подтвердить сосудистый характер заболевания, 
определить связь имеющихся клинических нарушений с 
поражением головного мозга. Среди инструментальных 
методов диагностики наиболее информативными явля-
ются: КТ или МРТ головного мозга, ультразвуковая доп-
плерография экстра- и интракраниальных сосудов головы, 
ультразвуковое дуплексное сканирование магистральных 
артерий головы. Из лабораторных методов диагностики 
большое значение имеют общий анализ крови, мочи, уро-
вень глюкозы, общего холестерина, липопротеидов низкой 
и высокой плотности, триглицеридов. Также важно регу-
лярно проводить ЭКГ, измерять АД, при нестабильности 
АД рекомендуется суточное мониторирование, поскольку 
весьма значимым фактором риска развития немых инфар-
ктов, микрокровоизлияний и сосудистой лейкоэнцефало-
патии является артериальная гипертензия [9, 10]. Поэтому 
у пациентов с клиническими или нейрорадиологическими 
признаками ХИМ особое внимание следует уделить кон-
тролю АД [11]. 

Нейровизуализация (МРТ головного мозга) – обяза-
тельный компонент диагностики когнитивных наруше-
ний, который позволяет выявить атрофические изменения 
в гиппокампе и височной доле головного мозга, лакунар-
ные инфаркты, перивентрикулярный и субкортикальный 
лейкоареоз, постинсультные нарушения, а также опухоли, 
хроническую субдуральную гематому и др. [12-15]. 

При осмотре в беседе с больным важно выявлять сим-
птомы легких когнитивных расстройств в виде сложности 
при запоминании новой информации, снижения концен-
трации внимания, затруднения при выполнении слож-
ных задач, забывчивости. Сложности в подборе слов при 
беседе проявляются в виде затруднений в использовании 
нужного слова, повторе слов. Трудности в запоминании 
имен и фамилий, а также отсутствие ясности мышления 
могут быть симптомами начинающихся когнитивных 
расстройств на фоне ХИМ. Обязательным для пациентов 
с ХИМ является нейропсихологическое тестирование с 
использованием диагностических шкал для определения 
степени выраженности когнитивных нарушений (КН). Для 
этого применяются нейропсихологические тесты: Монре-
альская шкала оценки когнитивных функций – Montreal 
Cognitive Assessment (MoCA), которая в настоящее время 
является общепринятой и дает возможность выявления 
на ранних стадиях недементных нарушений (легких и 
умеренных когнитивных нарушений) с точностью более 
80%, Краткая шкала оценки психического статуса - Mini-
Mental State Examination (MMSE), к сожалению, включает 
недостаточное число проб на внимание и управляющие 
функции (планирование и контроль), которые чаще всего 
страдают на ранних стадиях ХИМ, шкала оценки болезни 
Альцгеймера – когнитивная субшкала (ADAS-Cog) [16]. 

Сосудистые КН носят преимущественно подкорко-
вый характер и сопровождаются нарушениями внимания 
в виде брадифрении и спонтанных флюктуаций уровня 
концентрации внимания, снижением интеллектуальной 
гибкости с увеличением латентного периода. По мере 
прогрессирования заболевания выявляется эмоциональ-
ная лабильность, импульсивность в принятии решений и 
поведении и др., возможны зрительно-пространственная 
дисгнозия и диспраксия [17-19]. 

Память при сосудистых когнитивных расстройствах 
достаточно часто нарушена в умеренной степени, что яв-
ляется важным дифференциально-диагностическим при-
знаком и отличает истинные сосудистые КН от ранних 
стадий болезни Альцгеймера (БА) или сочетанной (сосу-

дисто-дегенеративной) патологии. Для БА характерен гип-
покампальный тип нарушений памяти, который наблюда-
ется уже на ранних стадиях этого заболевания. При этом 
наиболее значимо нарушено запоминание новой информа-
ции. Поэтому амнезия на ранних стадиях БА характери-
зуется законом Рибо: значительно хуже припоминаются 
недавние (новые) события по сравнению с отдаленными 
событиями. При подкорковом варианте сосудистых КН 
память нарушена по неспецифическому типу: воспроизве-
дение недавних и отдаленных событий страдает прибли-
зительно в одинаковой степени [17, 18, 20].

Достаточно надежной методикой дифференциальной 
диагностики между гиппокампальным и неспецифиче-
ским типом мнестических расстройств является запоми-
нание слов с процедурой семантического опосредования 
заучивания и подсказкой при воспроизведении [21]. При 
этом на этапе заучивания пациент должен распределить 
слова по семантическим группам, а на этапе воспроиз-
ведения название семантической группы используется в 
качестве подсказки. Данные исследований и клинический 
опыт свидетельствуют, что пациенты с подкорковым вари-
антом сосудистых КН по результатам подобных методик 
почти не отклоняются от возрастной нормы в отличие от 
пациентов с ранними стадиями БА [17, 18, 22].

Однако следует иметь в виду значительную комор-
бидность сосудистых нейродегенеративных заболеваний 
головного мозга. Н.Н. Яхно и соавт. свидетельствуют, что 
даже на стадии недементных (умеренных) КН нейропсихо-
логические признаки сопутствующего нейродегенератив-
ного процесса выявляются не менее чем у трети пациентов с 
диагнозом «дисциркуляторная энцефалопатия I-II стадий» 
[20]. Поэтому уточнение особенностей наблюдающихся 
нейропсихологических расстройств имеет большое значе-
ние для постановки диагноза и лечения, а также прогноза 
заболевания. Нередко отмечается параллельное течение 
ХИМ и БА, что, по-видимому, свидетельствует об общно-
сти этиологических факторов и патогенеза заболевания [23]. 

Лечение пациентов с ХИМ – сложная медико-соци-
альная проблема и включает в себя патогенетическую и 
симптоматическую терапию с воздействием на сосуди-
стую систему мозга для купирования декомпенсации па-
тологического процесса, профилактику прогрессирования 
заболевания, в том числе инсульта, снижения выраженно-
сти когнитивных расстройств, а также неврологического 
дефицита [24, 25]. 

Наиболее значимыми факторами по снижению про-
грессирования заболевания является коррекция системы 
кровоснабжения головного мозга путем воздействия на 
факторы риска: стабилизация и нормализация уровня АД, 
улучшение углеводного и липидного обменов, метаболиз-
ма мозговой ткани [26]. Вариабельность АД - один из зна-
чимых факторов риска сосудистой лейкоэнцефалопатии 
[27]. Поэтому коррекция уровня АД имеет важное значе-
ние с предпочтительным использованием гипотензивных 
препаратов с 24-часовым действием. Не менее важным 
компонентом является достижение адекватного контроля 
углеводного и липидного обменов [28]. 

Поддержание здорового образа жизни, исключение 
вредных привычек: отказ от курения и злоупотребления 
алкоголем, рациональное питание, регулярные физиче-
ские упражнения и др., также имеют большое значение в 
терапии больных с ХИМ.

Основным компонентом терапии, направленной на 
улучшение самочувствия пациента с ХИМ и улучшением 
качества его жизни, являются препараты, воздействую-
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щие на мозговое кровообращение на микроциркуляторном 
уровне (вазоактивные препараты), и препараты, улучша-
ющие обменные процессы в головном мозге (ноотропные 
средства). 

Важное место в лечении ХИМ занимает терапия ней-
ропротекторами – препаратами, призванными улучшать 
функцию и защищать клетки головного мозга. 

Ноотропные средства позволяют повысить нейро-
нальную пластичность, увеличить адаптационные воз-
можности нервных клеток и снизить их подверженность 
воздействию повреждающих факторов за счет улучшения 
обменных процессов в нейронах. Ноотропные препараты 
оказывают позитивное влияние на высшие интегративные 
функции мозга, облегчают процессы обучения, консоли-
дацию памяти [29]. 

В терапии когнитивных расстройств используется 
целый ряд ноотропных и нейропротекторных препа-
ратов [30].

Большая группа препаратов с метаболическим и ан-
тигипоксическим действием предназначена для коррек-
ции энергетических процессов, связанных с утилизацией 
кислорода и глюкозы, получением аденозинтрифосфорной 
кислоты (АТФ). Современные нейрометаболики и антиги-
поксанты являются стимуляторами отдельных компонен-
тов или стабилизаторами ферментов для этих процессов. 
Препараты сукцината (этилметилдроксипиридина сукци-
нат) являются донаторами цикла Кребса на этапе превра-
щения сукцинил-КоА – сукцинат - фумарат. 

Одним из наиболее известных антиоксидантов в невро-
логической практике является препарат Мексидол, обла-
дающий мультимодальным механизмом действия за счет 
реализации антиоксидантного, антигипоксантного и мем-
бранопротекторного фармакологических эффектов, что по-
зволяет снизить глутаматную эксайтотоксичность. Мекси-
дол хорошо проходит через гематоэнцефалический барьер, 
обладает высокой биодоступностью, широким спектром 
действия и высоким терапевтическим потенциалом [31].

Проведенные клинические исследования показали 
высокую клиническую эффективность Мексидола при ле-
чении целого ряда неврологических заболеваний. Он эф-
фективен при лечении острых и хронических нарушений 
мозгового кровообращения, нарушений функций мозга 
при старении и атеросклерозе, невротических и неврозо-
подобных расстройствах, токсических состояниях. Дока-
зана высокая эффективность препарата при ишемическом 
инсульте на разных этапах лечения и реабилитации. Его 
применение сопровождается снижением частоты леталь-
ных исходов у больных с инсультом [32-37].

Препарат обладает выраженными антигипоксантными 
свойствами, предотвращает накопление лактата, повышает 
устойчивость клеток к окислительному стрессу, положи-
тельно влияет на уровень общего холестерина и липопро-
теидов низкой и высокой плотности, способствует улучше-
нию состояния тромбоцитарного гемостаза, уменьшению 
эндотелиальной дисфункции и коррекции параметров ли-
пидного спектра, улучшает реологические свойства крови, 
обладая ноотропным, противотревожным и антистрессор-
ным действиями, влияет на КФ [30]. К его преимуществам 
также относятся низкая токсичность и практически полное 
отсутствие побочных эффектов [31-35]. 

По данным международного многоцентрового рандо-
мизированного двойного слепого плацебо-контролируе-
мого исследование оценки эффективности и безопасности 
последовательной терапии пациентов с ХИМ препаратами 
Мексидол и Мексидол ФОРТЕ 250 (исследование МЕМО), 

в котором участвовали 318 пациентов в возрасте от 40 до 
90 лет, была представлена клиническая эффективность 
длительной последовательной схемы терапии препара-
тами Мексидол и Мексидол ФОРТЕ 250. Эффективность 
лечения оценивалась в трех возрастных группах: 40-60, 
61-75 и 76-90 лет. Определялись нейропсихологические по-
казатели по шкале MoCA до начала лечения, после завер-
шения парентерального курса, на 44-й и 75-й дни терапии, 
а также по тесту замены цифровых символов, опроснику 
качества жизни SF-36, шкалы субъективной оценки асте-
нии MFI-20, опроснику вегетативных нарушений Вейна, 
шкалы тревоги Бека, шкалы двигательной активности Ти-
нетти. По результатам исследования было выявлено:

- Достоверное улучшение и нормализация КФ: +4,22 
балла по шкале МоСА с суммарным баллом 26,22 – НОР-
МА (2,17 балла в группе Плацебо и суммарный балл 24,17 
обозначает наличие КН);

+8 баллов по тесту замены цифровых символов (+5 бал-
лов в группе Плацебо);
- Достоверное снижение выраженности астении: -8,33 

балла по шкале MFI-20 (-4,8 балла в группе Плацебо);
- Достоверное снижение уровня тревоги: -3,00 балла по 

шкале Бека (-1,00 балл в группе Плацебо);
- Достоверное снижение уровня вегетативных прояв-

лений: -5,00 баллов по шкале Вейна (-2,00 балла в группе 
Плацебо);

- Достоверное снижение выраженности нарушений 
равновесия и ходьбы: +3,00 балла по шкале Тинетти (+1,00 
балл в группе Плацебо);

- Достоверное улучшение качества жизни: +5,00 бал-
лов по опроснику SF-36 (+1,00 балл в группе Плацебо);

- Высочайший профиль безопасности длительной по-
следовательной терапии (сравнимый с Плацебо).

На фоне применения данных препаратов у пациентов с 
ХИМ к 75-му дню терапии определялись более значимые 
улучшения когнитивных и двигательных функций, повы-
шение качества жизни, уменьшение выраженности вегета-
тивных нарушений, астении и тревожности по сравнению 
с плацебо. Полученные результаты свидетельствуют о 
целесообразности применения длительной последователь-
ной терапии препаратами Мексидол и Мексидол ФОРТЕ 
250 в лечении ХИМ у пациентов разного возраста [37, 38].

По данным литературы на всех этапах лечения пре-
парат Мексидол показал свою высокую эффективность в 
лечения пациентов с ХИМ. При этой патологии рекомен-
дуется начинать лечение с парентерального введения пре-
парата Мексидол в дозе 500 мг в 100 мл физиологического 
раствора внутривенно капельно 1 раз в сутки в течение 14 
дней с последующим переходом на пероральный прием 
препарата Мексидол ФОРТЕ 250 по 250 мг (1 таблетка 3 
раза в сутки) в течение 2 месяцев. При наличии показаний 
курс лечения следует повторять через 6 месяцев [39].

По данным М.В. Журавлевой и соавт. [40], при лече-
нии препаратом Мексидол у пациентов с ХИМ отмечены 
позитивное изменение клинической симптоматики, улуч-
шение когнитивных функций, уменьшение выраженности 
тревожных, депрессивных и астенических расстройств, а 
также субъективного и объективного состояния больных. 
Было отмечено уменьшение выраженности таких невроло-
гических симптомов как двигательные, вестибулярные и 
атактические расстройства. Проводимое лечение сопрово-
ждается уменьшением выраженности свободнорадикаль-
ного окисления, активацией собственной антиоксидантной 
системы наряду с нормализацией показателей липидного и 
углеводного обмена. Указанные возможности дают осно-
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вание применять препарат у пациентов с дислипидемией, 
сахарным диабетом и инсулинорезистентностью. Наряду с 
положительными изменениями биохимических показате-
лей имеет место увеличение мозгового кровотока и облег-
чение венозного оттока из полости черепа. Совокупность 
указанных изменений на фоне применения Мексидола 
сопровождается улучшением показателей качества жизни 
больных. Препарат характеризуется хорошей переносимо-
стью, незначительными НЯ, которые носят легкий характер 
и самостоятельно купируются, не требуют дополнитель-
ных терапевтических мероприятий. Мексидол не обладает 
лекарственными взаимодействиями с антигипертензивны-
ми препаратами, средствами для нормализации липидного, 
углеводного и других видов обмена, что позволяет приме-
нять его для лечения фоновых заболеваний у пациентов с 
ХИМ. Результаты исследований свидетельствуют о целе-
сообразности проведения комплексной комбинированной 
терапии данным препаратом у пациентов с ХИМ.

ВЫВОДЫ 
Таким образом, Мексидол обладает мультимодаль-

ным действием и широким спектром фармакологических 
эффектов, реализуемых на двух уровнях – нейрональном 
и сосудистом. Он оказывает нейропротекторное, антиок-
сидантное, антигипоксантное, мембранопротекторное, 
противоишемическое, ноотропное, вегетотропное, ан-
тистрессорное, анксиолитическое, противосудорожное, 
кардиопротекторное, антиатерогенное, геропротектор-
ное действия. Следует подчеркнуть, что Мексидол оказы-

вает наиболее выраженный эффект при лечении острых 
и хронических нарушений мозгового кровообращения, в 
т.ч. инсультов. Вышеперечисленные исследования и ши-
рокое применение Мексидола в клинической и амбула-
торной практике при лечении острых инсультов и ХИМ 
показали, что он является одним из наиболее эффектив-
ных препаратов, используемых в терапии этих состоя-
ний. Клиническая эффективность, безопасность приме-
нения и хорошая переносимость Мексидола, позволяют 
рекомендовать длительную последовательную терапию в 
виде инъекций по 500 мг в/в или в/м, в течение 14 дней, с 
последующим переходом на таблетки Мексидол ФОРТЕ 
250 по 250 мг 3 раза в сутки в течение 2-х месяцев, для ле-
чения пациентов с ХИМ, в том числе с коморбидностью.
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