
НЕВРОЛОГИЯ 
НАУЧНО-
П Р А К Т И Ч Е С К И Й 
Ж У Р Н А Л 

NOBEL 
NOBEL PHARMSANOAT 



• п и ш и . ••'•' «й 

МИНИСТЕРСТВО ЗДРАВООХРАНЕНИЯ РЕСПУБЛИКИ УЗБЕКИСТАН 
ОБЩЕСТВЕННОЕ ОБЪЕДИНЕНИЕ НЕВРОЛОГОВ УЗБЕКИСТАНА 

NEVROLOGIYA 
НЕВРОЛОГИЯ 

Рецензируемый 
научно-практический журнал 

"НЕВРОЛОГИЯ" 
Публикуется 4 раза в год 

4 (84), 2020 

АДРЕС РЕДАКЦИИ: 
Республика Узбекистан 

100007, г. Ташкент, ул. Паркентская, 51. 
Тел.: 268-27-50. 

Макет и подготовка к печати 
проводились в редакции журнала. 
Подписано в печать: 31.12. 2020 г. 

Формат: 60 х 90 1/8. 
Усл. печ. л. 11,16. Уч. изд. л. 7,6. 
Тираж: 400 экз. Цена договорная 

Оператор: 
Мирзамухамедов О. Д. 

Отпечатано в 
ООО "VEKTOR PRINT" 

г.Ташкент, ул. Мукимий,178 
Тел.: (+99898)123-69-99 

Журнал зарегистрирован 
в Управлении печати и информации 

г.Ташкента Per. № 0129 от 06.11.2014 г. 

© "Неврология" 4/2020 
Электронная версия журнала 

на сайтах: www.med.uzwww.tipme.uz 

Издается при поддержке компаний: 
СП ООО " NOBEL PHARMSANOAT' 

(генеральный партнер), 
«ABBOTT LABORATORIES SA», 

«BERLIN-CHEMIE», «АРТЕРИУМ», 
ПАО «ФАРМАК» и п р е д с т а в и т е Л ь с т ш в н к Е . м t i 

«PRO.MED.CS Praha a.s.. >akademiyas i k m 
As 

«NEVROLOGIYA»—4(84), 2020 

Главный редактор 
МАДЖИДОВА Ё.Н. 

Редакционная коллегия: 
Алимов У.Х. 
Асадуллаев М.М. 
Гафуров Б.Г. 
(зам. главного редактора) 
Ибодуллаев З.Р. 
Киличев И.А. 
Мирджураев Э.М. 
Матмуродов Р. Д. 
Насирова И.Р. 
(ответственный секретарь) 
Рахимбаева Г.С. 
Сабиров Д.М. 
Садыкова Г.К. 
Самибаев М.Х. 
Халимова Х.М. 
Ходжаева Н.И. 
Шамансуров Ш.Ш. 
Эшбоев Э. X. 

Председатель редакционного совета 
Гафуров Б.Г. 

Редакционный совет: 

Борнштейн Н. (Израиль) 
Гехт А. Б. 
Дьяконова Е.Н. 
Гусев Е.И. 
Федин А.И. 
Заваденко Н.Н. 
Новикова Л.Б. 
Скоромец А.А. 
Чутко Леонид Семенович (все Россия) 
Нургужаев Е.С. (Казахстан) 

алиев A.M. (Киргизстан) 
шиева Рена Ханум(Азербайджан) 

т G'QUV ZALI [миДШ-Х EMAS i 
т 

http://www.med.uzwww.tipme.uz


СОДЕРЖАНИЕ 2020-4 

НАШ ГОСТЬ 
Туруспекова С.Т., Нургужаев Е.С., Маджидова Е.Н., Нуржа-

нова Р.Б., Атантаева Э.Б., Демесинова Б.К., Абдукадиров У.Т., 
Абдукадирова Д.Т. 
ИННОВАЦИОННЫЕ ЛИПОСОМАЛЬНЫЕ НАНОСИСТЕМЫ И ДЕ-
МЕНЦИЯ: ТЕРАПЕВТИЧЕСКИЙ ПОТЕНЦИАЛ 2 
ВОПРОСЫ КЛИНИКИ, ДИАГНОСТИКИ И ЛЕЧЕНИЯ НЕРВНЫХ 
БОЛЕЗНЕЙ 

Гафуров Б.Г., Куртиева Ш. 
ЎСМИРЛИК ДАВРИДА ВЕГЕТАТИВ ДИСТОНИЯ СИНДРОМИ-
НИНГ ХУСУСИЯТЛАРИ 9 

Мухамедалиева Н.М., Анварова Л.У. 
РАССТРОЙСТВА ВЕГЕТАТИВНОЙ НЕРВНОЙ СИСТЕМЫ У СО-
ТРУДНИКОВ МВД ПРИ ДЛИТЕЛЬНЫХ ПСИХОЭМОЦИОНАЛЬ-
НЫХ ПЕРЕНАПРЯЖЕНИЯХ 12 

Якубова М.М., Олмосов Р.Ш. 
БОШ МИЯ СУРУНКАЛИ ИШЕМИЯСИДА УЙҚУ БУЗИЛИШИНИНГ 
ЎЗИГА ХОС ПОЛИСОМНОГРАФИК КЎРСАТКИЧЛАРИ 14 

Хакимова С.З., Набиева Л.Т., Хамрокулова Ф.М., Самиев А.С. 
ОТМЕКСИДЖОЛА СТАТЬЯ: ПОРАЖЕНИЕ ДВИГАТЕЛЬНОЙ 
ФУНКЦИИ У БОЛЬНЫХ С ХРОНИЧЕСКИМ БОЛЕВЫМ СИНДРО-
МОМ ПРИ РАДИКУЛОПАТИЯХ РАЗЛИЧНОГО ГЕНЕЗА 16 

ВОПРОСЫ НЕЙРОХИРУРГИИ 
Исмаилова P.O., Кариев Г.М. 

СТРУКТУРА НЕВРОЛОГИЧЕСКИХ СИНДРОМОВ ПРИ АНОМА-
ЛИИ КИАРИ 1 ТИПА В СОЧЕТАНИИ С СИРИНГОМИЕЛИЕЙ ШЕЙ-
НОГО И ГРУДНОГО ОТДЕЛА СПИННОГО МОЗГА 20 

ВОПРОСЫ ДЕТСКОЙ НЕВРОЛОГИИ 
Салихова С.М., Маджидова Я.Н. 

ХАРАКТЕРИСТИКА НЕВРОЛОГИЧЕСКИХ СОСТОЯНИЙ ДЕТЕЙ 
С СИНДРОМОМ ДАУНА ...2 

Садыкова Г.К., Бердиева Х.У. 
ДИАГНОСТИКИ ЭНЦЕФАЛИТОВ У ДЕТЕЙ В СОВРЕМЕННЫХ 
УСЛОВИЯХ 27 

Сайфутдинова С.Р. 
ПОРАЖЕНИЯ ЦЕНТРАЛЬНОЙ НЕРВНОЙ СИСТЕМЫ ПРИ ПЕ-
РИВЕНТРИКУЛЯРНОЙ ЛЕЙКОМАЛЯЦИИ В ЗАВИСИМОСТИ ОТ 
СТАЖА ЗАБОЛЕВАЕМОСТИ И КЛИНИЧЕСКОГО ТЕЧЕНИЯ 30 

Мавлянова З.Ф., Велиляева А.С. 
ВЛИЯНИЕ ТЯЖЕСТИ ДВИГАТЕЛЬНЫХ НАРУШЕНИЙ И УРОВНЯ 
СОЦИАЛЬНО-БЫТОВОЙ АДАПТАЦИИ НА НУТРИТИВНЫЙ СТА-

' ТУС ДЕТЕЙ С ЦЕРЕБРАЛЬНЫМ ПАРАЛИЧОМ 32 
Абдусапомова М.А., Ҳамрақулова Ф.М. 

ОРҚА МИЯ БЎЙИН СОҲАСИ ТУҒРУҚ ЖАРОҲАТЛАРИ ВА УНИНГ 
АСОРАТЛАРИ (ҲАВФ ОМИЛЛАРИ, ДИАГНОСТИКА). . 36 

ВОПРОСЫ НЕИРОЭНДОКРИНОЛОГИИ 
Каюмова Н.К., Назарова Ж.А. 

ЖИНС БИЛАН БОҒЛИҚ БИРЛАМЧИ ГИПОТИРЕОЗ БИЛАН 
ОҒРИГАН ПАЦИЕНТЛАРДА ПСИХОЭМОЦИОНАЛ БУЗ.ИЛИШ-
ЛАРНИНГ ҲУСУСИЯТЛАРИ .. .38 

ВОПРОСЫ СОМАТОНЕВРОЛОГИИ 
Норчаев Ж.А., Норчаев Ф.Ж. 

КОМПЛЕКСНОЕ ЛЕЧЕНИЕ ДИАБЕТИЧЕСКОЙ НЕЙРООСТЕОАР-
ТРОПАТИИ 42 

Убайдуллаева Н.Н., Назарова Ж.А., Раджабова Г.Б. 
КАЧЕСТВО ЖИЗНИ У БОЛЬНЫХ ХРОНИЧЕСКОЙ ОБСТРУКТИВ-
НОЙ БОЛЕЗНЬЮ ЛЕГКИХ С НАРУШЕНИЯМИ СНА 44 

ВОПРОСЫ ПСИХОНЕВРОЛОГИИ 
Куртиева Ш. 

ОСОБЕННОСТИ ПСИХОЛОГИЧЕСКОГО СТАТУСА ПОДРОСТ-
КОВ С ПСИХОВЕГЕТАТИВНЫМ СИНДРОМОМ 47 

Аграновский М.Л., Долимова М.А., Аграновский К.М., Исла-
мов Ш.Х. 
ПЕРВЫЙ ЦИКЛ ШИЗОФРЕНИИ С ПРИСТУПООБРАЗНЫМ ТЕЧЕ-
НИЕМ ...50 

Лян Е.М., Ашуров З.Ш., Шадманова Л.Ш., Ядгарова Н.Ф. 
АЛГОРИТМ КОГНИТИВНО-ПОВЕДЕНЧЕСКОЙ ТЕРАПИИ 
ГЕНЕРАЛИЗОВАННОГО ТРЕВОЖНОГО РАССТРОЙСТВА 53 

Абдукадиров У.Т., Рустамова И.К., Мамадинова Л.Х. 
ҚАНДЛИ ДИАБЕТ БИЛАН ОҒРИГАН БЕМОРЛАРДА МЕТАБОЛИК 
СИНДРОМ ФОНИДА НЕВРОЛОГИК БУЗИЛИШЛАР РИВОЖЛА-
НИШИ ҲАҚИДА ЗАМОНАВИЙ ФИКРЛАР. 56 

Г.С. Рахимбаева, А.С.Бабаджанов, Ш.Р. Газиева, М.К. Атани-
язов. 
МЕКСИДОЛ: МОЗГ КАК ОРГАН-МИШЕНЬ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИ-
ПЕРТЕНЗИИ 59 

Мажидова Ё.Н., Максудова Х.Н., Очилова Д. Ф.. 
КЛИНИЧЕСКИЕ И НЕЙРОФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ 
РАССЕЯННОГО СКЛЕРОЗА 64 

Каланов А.Б., Абдуллаева М.Б., Маматова Ш.А. 
МИОФАСЦИАЛЬНЫЙ БОЛЕВОЙ СИНДРОМ: ПРОИСХОЖДЕ-
НИЕ, ДИАГНОСТИКА И ПРИНЦИПЫ ЛЕЧЕНИЯ 71 

Саидходжаева С.Н., Маджидова Е.Н. 
ТЕХНОЛОГИЯ ВИРТУАЛЬНОЙ РЕАЛЬНОСТИ В НЕЙРОРЕАБИ-
ЛИТАЦИИ: ПЕРСПЕКТИВЫ В ПЕДИАТРИЧЕСКОЙ ПРАКТИКЕ..74 

М.А. Khushmurodova, М.А. Nurmukhamedova, D.M. 
Nurmukhamedova 
PROGNOSTIC CRITERIA AND TERAPIA OF BILIRUBIN 
ENCEPHALOPATY IN NEWBORNS AND INFANTS 78 

СЛУЧАИ ИЗ ПРАКТИКИ 
Ядгаров И.С., Усманов Ш.У., Косымова С.А., Исакова Г.С. 

ТИПИЧНАЯ МИГРЕНОЗНАЯ АУРА БЕЗ ПРИСТУПА ГОЛОВНОЙ 
БОЛИ 84 
МЕЖДУНАРОДНАЯ КОНФЕРЕНЦИЯ: «СОВРЕМЕННЫЕ ПРО-
БЛЕМЫ НЕВРОЛОГИИ», Г.ТАШКЕНТ, 4-5 ДЕКАБРЯ 2020 г. 
I .ЗАБОЛЕВАНИЕ ПЕРИФЕРИЧЕСКОЙ НЕРВНОЙ СИСТЕМЫ И 
БОЛЕВЫЕ СИНДРОМЫ 

Алиева.Н.С., Ходжаева.Н.А., Барноева С.Б. 
ФУНКЦИОНАЛЬНОЕ СОСТОЯНИЕ МОТОНЕЙРОНОВ ПРИ ПРИ-
МЕНЕНИЕ ТОЛПЕРИЗОНА 86 

Асадова Ф.Д., Шмырина К.В., Вязикова Н.Ф., Шукуров Ш.С. 
ОСОБЕННОСТИ ЛЕЧЕНИЯ ПОЯСНИЧНЫХ ДОРСОПАТИЙ, СВЯ-
ЗАННЫХ С ИЗМЕНЕНИЯМИ ЗАМЫКАТЕЛЬНЫХ ПЛАСТИН ПО-
ЗВОНКОВ ПО М.МОДИКУ. 86 

Иноятова С.О., Маджидова Ё.Н., Мухаммадсолих Ш.Б. 
ОСОБЕННОСТИ ИЗУЧЕНИЯ КЛИНИКО-АНАМНЕСТИЧЕСКИХ 
ДАННЫХ ПРИ НЕВРАЛГИИ ТРОЙНИЧНОГО НЕРВА 87 

Ким О.В., Файзуллаева А.Б. 
КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ НЕВРАЛГИИ ТРОЙНИЧНОГО НЕ-
РВА 87 

Мирджураев Э.М., Шадманова Л.А., Бахадирова М.А., Абду-
рахманова Г.П. 
ПРИМЕНЕНИЕ ГИРУДОТЕРАПИИ В ЛЕЧЕНИИ ВЕРТЕБРОГЕН-
НЫХ РАДИКУЛОПАТИЙ 88 

Мирзаабдуллаев М.М., Якубова М.М. 
РАДИКУЛОПАТИЯЛАРДА ВИТАМИН В12 НИНГ РОЛИ ВА АХА-
МИЯТИ 89 

Муратова З.Ж., Маджидова Ё.Н., Нурмухаммедова.М.А. 
КЛИНИКО - НЕВРОЛОГИЧЕСКИЕ И НЕЙРОФИЗИОЛОГИЧЕ-
СКИЕ ОСОБЕННОСТИ НЕВРАЛГИИ ТРОЙНИЧНОГО НЕРВА...89 

Мухтаров О.А., Солиев И.М., Насирова И.Р., Бахрамов М.С. 
ФИЗИЧЕСКАЯ РЕАБИЛИТАЦИЯ ПРИ ОСТЕОХОНДРОЗЕ ШЕЙ-
НОГО ОТДЕЛА ПОЗВОНОЧНИКА 90 

Мухтаров О.А., Солиев И.М., Насирова И.Р., Бахрамов М.С. 
ЭЛЕКТРОФОРЕЗ С МУМИЁ В КОМПЛЕКСЕ ЛЕЧЕНИЯ БОЛЬНЫХ 
ОСТЕОХОНДРОЗОМ ПОЯСНИЧНОГО ОТДЕЛА ПОЗВОНОЧНИ-
КА... 90 
Нурова З.Х., Туксанова З.И. 
ЭФФЕКТИВНОСТЬ ЛЕЧЕНИЯ ИГЛОРЕФЛЕКСОТЕРАПИИ ПРИ 
НЕВРАЛГИИ ТРОЙНИЧНОГО НЕРВА 91 
II. НЕИРОДЕГЕНЕРАТИВНЫЕ И ВОСПАТИТЕЛЬНЫЕ ЗАБОЛЕ-
ВАНИЯ НЕРВНОЙ СИСТЕМЫ 

Барноева С.Б., Бобокулов Х.Р., Алиева Н.С. 
ЭПИДЕМИОЛОГИЯ МИАСТЕНИИ 92 

Boboev К.К., Raimova М.М., Yodgarova U.G. 
OROFACIAL DYSFUNCTION IN PARKINSON'S DISEASE 92 

Ибодуллаев 3.P., Нурметов Н.Б. 
ТАРҚОҚ СКЛЕРОЗНИНГ ҚЎЗҒАЛИШ ДАВРИДА ГОРМОНОТЕРА-
ПИЯ САМАРАДОРЛИГИНИ ТАҚҚОСЛАБ ЎРГАНИШ НАТИЖАЛА-
РИ 92 

Камалова Ш.Х., Ёкубов А.Ч. 
ОПРЕДЕЛЕНИЯ КАЧЕСТВА ЖИЗНИ И ОБЪЯСНЕНИЯ РЕЗУЛЬ-
ТАТОВ В БОЛЕЗНИ ПАРКИНСОНИЗМЕ 93 

Каримходжаева С.А. 
ГЕПАТОЛЕНТИКУЛЯРНАЯ ДЕГЕНЕРАЦИЯ. СЛУЧАЙ ИЗ ПРАК-
ТИКИ 93 

Маджидова Я.Н., Максудова Х.Н., Усманова К.У. 
РОЛЬ ВИТАМИНА Д В ПРОФИЛАКТИКЕ КОРОНАВИРУСНОЙ ИН-
ФЕКЦИИ 94 

Мусаева Ю.А., Султонова Д.А. 
' МРТ В ДИАГНОСТИКЕ РАССЕЯННОГО СКЛЕРОЗА 94 

Олланова Ш.С. 
ПАРКИНСОНИЗМ КАСАЛЛИГИГА ХОС ОГРИҚ СИНДРОМИНИНГ 
МОҲИЯТИ 95 

158 «NEVROLOGIYA»—4(84), 2020 



О Б З О Р 
и м р м г а в м ^ м з з я м я ш и м н м 

типа у больных метаболическим синдромом: осо-
бенности влияния на липидный спектр / А.И. Кузин, 
М.А. Чередникова, А.А. Васильев, О.В. Камерер // 
Артериальная гипертензия. - 2003. - Т. 9, № 2. - С. 67-
70. 

3. Беляков Н.А., Мазуров В.И. (ред.). Ожирение: Руко-
водство для врачей. СПб.ОПбМАПО; 2003. 

4. Беляков Н А., Сеидова Г.Б., Чубриева С.Ю., Глухов 
H.B. Метаболический синдром у женщин (патофизи-
ология и клиника). СПб.:СПбМАПО; 2005. 

5. Бреговский В.Б., Храмилин B.H., Демидова И.Ю. и 
др. Диабетическая дистальная полинейропатия: об-" 
зор современных рекомендаций. Анналы клиниче-
ской и экспериментальной неврологии. 2015:1(9):60-
68. 

6. Бутрова С.А. Метаболический синдром: патогенез, 
клиника, диагностика, подходы к лечению / С.А. Бу-
трова II Русский медицинский журнал. 
2001.-Т.9,№2.-С.56-62. 

7. Дедов И.И., Мельниченко Г.А. (ред). Ожирение (эти-
ология, патогенез, клинические аспекты): Руковод-
ство для врачей. М.; 2004. 

8. Дедов ИИ, Мельниченко ГА, Шестакова MB, Троши-
на ЕА, Мазурина HB, Шестакова ЕА, etal. Нацио-
нальные клинические рекомендации по лечению 
морбидного ожирения у взрослых. 3- ий пересмотр 

(лечение морбидного ожирения у взрослых). Ожире-
ние и метаболизм [Internet], 2018,15(1),-С.53-70. 

9. Котова О.В., Акарачкова Е.С. Диабетическая авто-
номная полинейропатия. Журнал неврологии и пси-
хиатрии им. С.С. Корсакова.2017; 117(2): 169-173. 

10. Котова О.В., Акарачкова Е.С. Кардиальная автоном-
ная полиневропатия: роль метаболической терапии. 
ConsiliumMedicum. 2016;18(4):28-30. 

11. Макацария А.Д., Пшеничникова Е.Б., Пшеничникова 
Т.Б., Бицадзе В.О. Метаболический синдром и тром-
бофилия в акушерстве и гинекологии. М.: Медицин-
ское информационное агентство; 2006. 

12. Рябоконь И.В., Акарачкова Е.С., Вершинина С.В., 
Котова О.В. Диабетическая нейропатия: от патогене-
за к терапии. ConsiliumMedicum. 2014;16(2):40-43. 

13. Соснова Е.А. Метаболический синдром.// Архив аку-
шерства и гинекологии им. В.Ф. Снегирева. 2016, 
-№3,-С..172-180 

14. Строков И.А., Фокина A.C., Ахмеджанова Л.Т., Бари-
нов A.H. Модернизация представлений о диабетиче-
ской полиневропатии в период 2010-2018 гг. Труд-
ный пациент. 2018:12(16): 16-20. 

15. Строков И.А. Диабетическая нейропатия. Эндокри-
нология. Руководство для врачей. Под редакцией 
В.В. Потемкина. М.: МИА. 2013:385-401. 

УДК: 616.831-005: 616.12-008:616-8-00 

МОЗГ КАК ОРГАН-МИШЕНЬ АРТЕРИАЛЬНОЙ 
ГИПЕРТЕНЗИИ 

Рахимбаева Г.С., Бабаджанов А.С., Газиева Ш.Р., Атаниязов М.К. 
Ташкентская медицинская академия 
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Артериальная гипертензия (АГ) является одной из 
наиболее значимых медико - социальных проблем. 

В мире около 9,4 млн. смертей в год обусловлено повышени-
ем артериального давления [34]. Высокая распространен-
ность заболевания, достигающая среди взрослого населе-
ния в российской популяции при применении новых 
критериев диагностики артериальной гипертензии (АСС/ 
AHA, 2017) частоты 50,2%-72,1%, а в старшей возрастной 
группе 55- 65 лет -75-89%, ставит проблему профилактики, 
своевременной диагностики, эффективного лечения и пред-
упреждения тяжелых осложнений болезни в разряд приори-
тетных, требующих неустанного внимания направлений ме-
дицины [7]. Динамика статистических параметров 
распространенности АГ в Узбекистане соответствует миро-
вым трендам - как и в большинстве стран, она выявляется у 
каждого третьего взрослого, с преобладанием у мужчин. С 
возрастом распространенность заболевания нарастает, 
встречаясь к 50 - летнему возрасту у половины обследуе-
мых. Данные о распространенности АГ в Узбекистане, полу-
ченные по результатам исследований STEPS, показали, что 
распространенность АГ в стране составляла 30,8% [10]. В 
2018 году число смертей от АГ составило 6,81% от общего 
числа смертей за год. Коэффициент смертности от АГ на 
100 000 населения равен 55,07. Среди причин смерти в Узбе-
кистане АГ занимает III место, после ИБС и инсульта [33]. 

Артериальная гипертензия — это синдром, в первую оче-
редь, присущий гипертонической болезни (около 90% всех 
АГ) и вторичных, или симптоматических АГ. Она является 
важным фактором риска сердечно-сосудистых заболеваний 
и клинически - ассоциированных состояний, таких как ише-
мический и геморрагический инсульты, острая почечная не-
достаточность, сахарный диабет 2 типа, инфаркт миокарда, 
хроническая сердечная недостаточность, внезапная смерть 
и другие проявления сердечно - сосудистого континуума. В 
долгосрочном аспекте АГ приводит к развитию необратимых 

патологических изменений различных органов и систем орга-
низма (так называемые органы - мишени), таких как головной 
мозг, сердце, сосуды и почки. 

Развитию этих осложнений предшествует бессимптом-
ное поражение органов - мишеней. На этом этапе пораже-
ния часто являются обратимыми. Отсутствие своевремен-
ной и адекватной коррекции артериального давления 
приводит к устойчивому формированию АГ, обуславливает 
развитие хронической ишемии головного мозга (ХИМ) с воз-
никновением лакунарных инфарктов в глубинных отделах 
белого вещества больших полушарий, нарушает строгую 
связь корковых и подкорковых отделов мозга. В свою оче-
редь, изменения нейропластичности могут повлиять на вос-
приятие, адаптацию и устойчивость к раздражителю [29]. 

Так как эти подсистемы находятся в непосредственном 
контакте с лобным отделом коры головного мозга, клиниче-
ские симптомы на ранних стадиях развития АГ говорят о не-
достаточности лобных функций; наблюдается развитие ког-
нитивных, эмоциональных нарушений, происходит 
замедление мышления, проблемы с памятью, концентрация 
внимания понижается, отмечаются психоэмоциональные на-
рушения как астенического, так и депрессивного характера. 

У лиц молодого, среднего и пожилого возраста применя-
ется одинаковая классификация АД. Заболевание диагно-
стируется при уровне систолического артериального давле-
ния (САД) выше 140 мм рт.ст. и/или диастолического 
артериального давления (ДАД) выше 90 мм рт.ст. [29]. 

Определение и классификация показателей АД (систо-
лическое артериальное давление - САД, диастолическое ар-
териальное давление - ДАД) включают в себя следующее 
распределение: 

— оптимальное САД <120 мм рт.ст. и ДАД <80 мм рт.ст.; 
— нормальное САД 120—129 мм рт.ст. и/или ДАД 80—84 

мм рт.ст.; 
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— высокое нормальное САД 130—139 мм рт.ст. и/или 
ДАД 85—89 мм рт.ст.; 

Выделяют 3 степени артериальной гипертензии (АГ) в 
зависимости от максимальных цифр САД и/или ДАД: 

— АГ 1-й степени: САД 140—159 мм рт.ст. и/или ДАД 
90—99 мм рт.ст.; 

— АГ 2-й степени: САД 160—179 мм рт.ст. и/или ДАД 
100—109 мм рт.ст.; 

— АГ 3-й степени: САД>180 мм рт.ст. и/или ДАД 2:110 мм 
рт.ст.; 

— изолированная систолическая АГ: САД £140 мм рт.ст. 
и ДАД <90 мм рт.ст. 

При этом степень АГ определяется по наивысшему зна-
чению САД или ДАД. При изолированной систолической АГ 
следует присваивать 1-ю, 2-ю или 3-ю степень в зависимо-
сти от того, в какой из указанных диапазонов попадают зна-
чения САД [29]. 

Ранее было отмечено, что типичными проявлениями по-
ражения головного мозга являются очаги повышенной ин-
тенсивности в белом веществе, которые в разной степени 
обнаруживаются почти у всех пациентов старшего возраста 
с АГ, лакунарные инфаркты, имеющие небольшие размеры 
и располагающиеся в глубинных отделах мозга. В то же вре-
мя, в последние годы были идентифицированы очаги друго-
го типа, которые представляют собой микрокровоизлияния и 
обнаруживаются примерно у 5% больных [29]. Образование 
гиперинтенсивных очагов в белом веществе, а также лаку-
нарных инфарктов обычно сопровождается увеличением ри-
ска развития деменции, инсульта, когнитивных нарушений 
[13]. В течении хронической ишемии мозга выделяют ран-
нюю стадию когнитивной недостаточности - субъективные 
когнитивные нарушения, умеренные когнитивные наруше-
ния (УКН), не достигающие степени деменции, и выражен-
ные когнитивные расстройства (деменция) [8]. Поэтому для 
ранней диагностики поражения головного мозга как органа-
мишени АГ при клиническом обследовании пациентов с АГ 
необходимо проводить оценку когнитивных функций [16]. 

Большая распространенность АГ наблюдалась у паци-
ентов с умеренными когнитивными расстройствами (УКР) 
без нарушения памяти. Эти моменты могут свидетельство-
вать о том, что у пациентов в возрасте старше 90 лет когни-
тивные нарушения затрагивают функции, отличные от памя-
ти. В своем исследовании D. Kritz-Silverstein и роавт. [28] 
проводили анализ возможных связей уровней САД, ДАД, 
пульсового давления, АГ с когнитивными функциями (ис-
пользовали 12 различных тестов) у 693 мужчин и 1022 жен-
щин в возрасте от 50 до 97 лет.Средний возраст мужчин со-
ставлял 73,8±9,9 года, женщин — 73,2±9,3 года; у 62,6% 
мужчин и 63,4% женщин была выявлена АГ: САД £140 мм 
рт.ст., ДАД >90 мм рт.ст. Увеличение САД, ДАД или пульсово-
го давления было ассоциировано с более низкими баллами 
в тестах на беглость речи у мужчин и исполнительные функ-
ции у женщин. Отсутствие влияния уровня АД на состояние 
когнитивных функций у лиц в возрасте 80 лет и старше, по 
мнению авторов, может свидетельствовать в пользу гипоте-
зы, предполагающей, что для поддержания перфузии голов-
ного мозга с возрастом необходим повышенный кровоток 
[13]. Это также подтверждается и некоторыми крупномас-
штабными продольными исследованиями, которые не выя-
вили связи между уровнем АД у пациентов в возрасте от 65 
до 84 лет и развитием когнитивных нарушений через не-
сколько лет [26]. 

В то же время в литературе [23] имеются также данные 
ряда продольных исследований, изучающих связь АД И ког-
нитивных функций у пациентов старческого возраста. Ре-
зультаты исследования Newcastle 85+ [23], включающего 
845 пациентов старше 85 лет, показали, что наличие высоко-
го АД, определяемого как САД/ДАД 5130/85 мм рт.ст., ассо-
циировано с более высокими значениями интегрального по-

казателя когнитивных функций в конце 5-летнего периода 
наблюдения [23]. 

Хроническая ишемия мозга (ХИМ) представляет собой 
«зонтичный» диагноз, этиопатогенетически объединяющий 
разнородную группу клинических состояний, развивающихся 
в результате сосудистого поражения головного мозга, не свя-
занного с перенесенными инсультами [12]. У ХИМ и инсульта 
общие факторы риска, поэтому одновременное наличие 
острого и хронического цереброваскулярных заболеваний 
весьма обычное явление. При этом ХИМ развивается пре-
жде инсульта и поэтому может рассматриваться в качестве 
предиктора высокого риска острых нарушений мозгового 
кровообращения. 

Прогрессирующее снижение когнитивных функций 
вплоть до развития деменции является следствием ХИМ. 
Поэтому ранняя диагностика ХИМ и своевременная коррек-
ция сосудистых факторов риска, проведение нейропротек-
тивной терапии с целью предотвращения развития тяжелых 
осложнений, весьма важна [9]. 

Многочисленные наблюдения последних лет показыва-
ют, что наиболее надежным клиническим маркером хрониче-
ского цереброваскулярного поражения являются когнитив-
ные нарушения (КН). Эти нарушения развиваются раньше 
других церебральных симптомов и служат основным ориен-
тиром в диагностике ХИМ. Сосудистые КН при отсутствии 
инсультов в анамнезе носят преимущественно подкорковый 
характер. Это обусловлено тем, что без инсультное сосуди-
стое поражение головного мозга связано в первую очередь с 
патологией сосудов небольшого калибра: гипертензивной, 
диабетической или иной микроангиопатией [9]. 

Клиническая картина ХИМ характеризуется симптомо-
комплексом клинических неврологических, в том числе ког-
нитивных и эмоциональных нарушений, которые определя-
е т интеллект и социальную активность, напрямую влияют на 
качество жизни, возможность полноценной, активной трудо-
вой деятельности. Поэтому крайне важно своевременно ре-
агировать даже на ранние проявления заболевания. В зави-
симости от соотношения субъективных (жалоб) и 
объективных проявлений заболевания выделяют 3 стадии 
ХИМ -начальная, субкомпенсации и декомпенсации. 

1-я (начальная) стадия - стадия клинической компенса-
ции ХИМ, характеризуется наличием жалоб на головные 
боли, головокружение, общую слабость, эмоциональную ла-
бильность, нарушение сна, забывчивость, невниматель-
ность. Для ранней Диагностики когнитивных расстройств вы-
деляют так называемые «легкие когнитивные нарушения», 
определяющиеся по следующим критериям: жалобы на сни-
жение памяти или умственной работоспособности, выска-
занные самостоятельно или при активном расспросе врача; 
легкие нарушения когнитивных функций преимущественно 
нейродинамического характера, выявленные при нейропси-
хологическом исследовании; Пациент с 1-й стадией ХИМ 
способен обслуживать себя в обычных условиях, при этому 
него возникают сложности только при повышенной эмоцио-
нальной или физической нагрузке. 

2-я стадия ХИМ - стадия субкомпенсации, характеризу-
ется постепенным прогрессированием симптомов с измене-
ниями личности - развитие апатии, депрессии со снижением 
круга интересов и присоединением основных неврологиче-
ских синдромов (рефлексов орального автоматизма, легкой 
пирамидной недостаточности, координаторных и других рас-
стройств). При 2-й стадии больному с ХИМ требуется некото-
рая помощь в рутинных условиях со стороны близких, окру-
жения. 

3-я стадия ХИМ - стадия декомпенсации, сопровождает-
ся яркими симптомами пирамидного, псевдобульбарного, 
дискоординаторного синдромов и проявляется в форме со-
судистой деменции и паркинсонизма. Она характеризуется 
тем, что из-за неврологического и/или когнитивного дефекта 
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пациент с ХИМ неспособен осуществлять простые рутинные благоприятным последствиям. Применение антиоксидантов 
функции и ему требуется постоянная помощь. и препаратов, стимулирующих экспрессию ростовых факто-

Все это происходит на фоне развивающейся гипоксии - ров, стабилизирующих ионные градиенты, в какой-то степе-
существенного повреждающего фактора внутренних воздей- ни смягчают последствия гипоксии, но недостаточны для 
ствий, одной из причин которого может быть и мигрень. Тяже- того, чтобы обеспечить комплексную нейропротекцию от ги-
лые формы мигрени, протекающие с мигренозным статусом поксии и ишемии, потому что действуют только на каком-то 
и разными этиопатогенетическими факторами развития за- отдельном этапе патологического каскада [4]. Так как по-
болевания, приводят к формированию одного и того же пато- следствия не единичны, а многогранны, то и усилия, направ-
логического звена - зоны ишемического очага в головном ленные на восстановление возникших нарушений, должны 
мозге [31]. быть направлены на профилактику развития заболевания и 

На фоне гипоксии/ишемии головного мозга нейропсихо- возникновения обострений, развития цереброваскулярных 
логические расстройства - ухудшение пространственной " кризов, транзиторных ишемических атак (ТИА) и инсультов, 
ориентации, снижение памяти, интеллекта, апраксия могут Необходимо выстраивать правильную, действенную так-
сопровождаться апатией и депрессивными нарушениями. В тику нормализации артериальной гипертензии, гиперлипиде-
основе неспецифических мнестических расстройств лежит мии, уровня гликемии, лечение коморбидных соматических 
недостаточность воспроизведения при сохранном запомина- заболеваний, проводить вазоактивную и нейропротективную 
нии новой информации. Поэтому, в отличие от болезни Аль- терапию. Для избежания ошибок при разработке патогенети-
цгеймера, при ХИМ память на недавние и отдаленные собы- ческой терапии учитывают: факторы риска и патогенетиче-
тия жизни нарушена приблизительно в одинаковой степени, ские аспекты развития цереброваскулярного заболевания, 
В первую очередь при ХИМ наблюдается замедление темпа стадию заболевания, наличие сопутствующих патологий и 
познавательной деятельности, снижается способность к дли- соматических осложнений, возраст, пол пациента, необходи-
тельной концентрации внимания, и уже затем присоединяют- мость восстановления количественных и качественных па-
ся другие симптомы. Это приводит к тому, что любая интел- раметров мозгового кровотока. При этом используют: гиполи-
лектуальная работа требует больше времени и усилий, пидемические, нейропротекторные, антигипертензивные, 
пациенты часто отвлекаются от начатого дела и быстро уста- дезагрегантные средства, антиоксиданты и антигипоксанты, 
ют. Подобные нарушения при ХИМ обычно сопровождаются прелараты группы NMDA (Г^-метил-О-аспартат)-антагони-
изменениями в эмоциональной сфере в виде снижения фона стов и др. Все эти мероприятия по предотвращению инсуль-
настроения, эмоциональной лабильности, разнообразных та лучше проводить совместно с терапевтами, кардиологами 
астенических расстройств [14]. и врачами общей практики, так как предупреждение цере-

Церебральная гипоксия, независимо от этиологии, всег- бро- и кардиоваскулярных заболеваний тесно взаимосвяза-
да приводит к развитию известной как «ишемический ка- ны, и совместное действие может значимо снизить вероят-
скад» цепочке патобиохимических изменений, в результате ность заболеваемости и смертности от цереброваскулярных 
которого наблюдаются повреждения нервной ткани и гибель болезней. 

нейронов мозга по типу некроза или апоптоза, стойкое нару- Это наглядно продемонстрировано во многих исспедо-
шение нейрональной пластичности, то есть подавление ак- ваниях, показавших благоприятное влияние, в частности, ан-
тивности адаптивных факторов транскрипции и, далее - на- тигипертензивной терапии в предотвращении когнитивных 
рушение экспрессии протективных белков [30]. нарушений или замедлении темпов их прогрессирования 
Первоначальным шагом в запуске гипоксического/ишемиче- [32]. Схожие результаты были получены и в другом система-
ского каскада является снижение поступающего в мозг уров- тическом обзоре, где изучалась связь между антигипертен-
ня кислорода, что ведет к дефициту макроэргических соеди- зивной терапией и степенью проявления когнитивных функ-
нений. Снижение скорости аэробного окисления в ций или деменцией [25]. В нем были приведены итоговые 
митохондриях сопровождается уменьшением количества результаты 39 публикаций, а также 20 продольных исследо-
АТР (аденозина трифосфат) и возрастания содержания ADP ваний, 10 РКИ и 9 мета анализов по базе данных Pubmed и 
(аденозина дифосфат) и AMP (аденозина монофосфат): По- Cochrane library. Большая часть исследований продемон-
ниженное соотношение ATP/(ADP + AMP) приводит к активи- стрировала профилактический эффект антигипертензивной 
рованию фермента фосфофруктокиназы, при котором резко терапии, антагонистов кальция и блокаторов ренин-ангио-
увеличивается скорость реакций анаэробного гликолиза, тензин - альдостероновой системы в предупреждении разви-
имеющих низкую энергетическую эффективность и протека- тия когнитивных нарушений, деменции [25]. Восьмой со-
ющих с накоплением лактата. Лактату отведена важная роль вместный национальный комитет JNC-8 (Eighth Joint National 
в обеспечении защиты от глутаматной эксайтотоксичности Committee) выработал рекомендацию на снижение САД у 
путем модулирования активности ионотропных рецепторов людей старшего возраста до уровня ниже 150 мм рт.ст. Со-
глутамата, селективно связывающих Ы-метил-О-аспартат гласно результатам исследования SPRINT (Systolic Blood 
(NMDA-рецепторов) [27]. Однако, такая стабилизация обыч- Pressure Intervention Trial) достигнутый уровень САД ниже 
но бывает недолгой по причине быстрого истощения запасов 120 мм рт.ст. снижает риск сердечно-сосудистых осложнений 
гликогена. у людей старшего возраста. В исследовании I. Hajjar и соавт. 

Глутамат является основным возбуждающим медиато- [24] была проведена оценка долгосрочных результатов влия-
ром ЦНС, участвует в осуществлении когнитивных функций, ния различных рекомендуемых уровней САД на состояние 
как и ацетилхолин, поддерживает уровень бодрствования, но когнитивных функций. При этом установлено, что целевые 
в высоких концентрациях токсичен для нейронов. Если еще значения САД <120 мм рт.ст., согласно рекомендациям 
на ранних этапах ишемии произвести реперфузию, то кон- SPRINT, не были связаны со снижением когнитивных функ-
центрация глутамата может вернуться к нормальным вели- ций у пациентов. В то же время более низкие уровни САД, 
чинам. Этот этап «ишемического каскада» сопровождается достигнутые на фоне антигипертензивной терапии, могут 
генерацией активных форм кислорода. Головной мозг, в от- даже привести к улучшению когнитивных функций [24]. 
личие от других органов, наиболее чувствителен и предрас- Когнитивные нарушения, возникшие в результате АГ, мо-
положен к индукции свободнорадикальных процессов, в гут снижать приверженность к лечению, что приводит к фор-
частности - на фоне ишемии. Использование ингибиторов мированию стойкого порочного круга. Это порождает необхо-
синтеза белка или факторов роста, противодействующих димость использования междисциплинарного подхода в 
апоптозу, понижает уровень ишемических последствий. То терапии пожилых пациентов с АГ, подразумевая взаимодей-
есть молекулярно-биологические нарушения, возникшие в ствие кардиолога или терапевта с неврологом. Он предпола-
результате гипоксии/ишемии мозга, приводят к весьма не- гает восстановление когнитивных нарушений врачами-не-
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врологами путем проведений курса нейропротективной 
терапии [15] для более эффективного лечения пациентов с 
АГ 

Антиагреганты, антиоксиданты, вазоактивные препара-
ты, ноотропные средства, использование предшественников 
компонентов клеточных мембран с нейромедиаторными, 
нейротрансмиттерными и нейрорецепторными свойствами и 
препаратов, восстанавливающих синаптическую передачу 
[11], способны улучшать когнитивные функции. Среди пре-
паратов лучший клинический эффект был получен при по-
следовательной длительной и непрерывной терапии Мекси-
долом® - в начале лечения внутривенные или 
внутримышечные инъекции в течение 14 дней (фаза насы-
щения) с последующим переходом на таблетированную 
форму в течение 2 месяцев (фаза максимизации терапевти-
ческого эффекта). Придерживаясь такой схемы назначения, 
можно полностью раскрыть терапевтический потенциал пре-
парата и в большей степени повысить эффективность тера-
пии [20]. Мексидол® - мультимодальный нейроцитопротек-
тор с широким спектром клинических эффектов. Он 
эффективен как в отношении когнитивных нарушений - ве-
дущего клинического синдрома при ХИМ, так и в отношении 
многих других ощущений пациентов, таких как вялость, апа-
тия, снижение трудоспособности и настроения. Эффектив-
ность и безопасность применения Мексидола® и его влия-
ние на динамику когнитивных нарушений оценивались в 
открытом сравнительном исследовании Е.И. Чукановой и со-
авт. [18]. У 45 пациентов с хронической ишемией головного 
мозга оценивали состояние когнитивных функций по шкале 
MMSE. К окончанию исследования (на 74-е сутки) у пациен-
тов отмечалось достоверное улучшение средних показате-
лей скрининг-оценки когнитивных функций [18]. 

Мексидол® состоит из 2-х соединений: 2-этил-6-метил-
3-гидроксипиридина и сукцината (янтарной кислоты). При-
сутствие 3-гидроксипиридина в структуре препарата обе-
спечиваеткомплексегоантиоксидантныхимембранотропных 
свойств, возможность уменьшать глутаматную эксайтоток-
сичность, проявлять свойства модулирования функциониро-
вания рецепторов, а также ионных каналов, что отличает 
Мексидол® от других, содержащих янтарную кислоту, препа-
ратов. Присутствие сукцината в структуре препарата отлича-
ет его от эмоксипина, и других производных 3-гидроксипири-
дина, так как сукцинат значим для многих протекающих в 
организме процессов, являясь субстратом для повышения 
энергообмена в клетке. Наличие в структуре Мексидола® 
2-х соединений обеспечивает его проходимость через ГЭБ, 
повышенную биодоступность и способность к воздействию 
на различные системы в силу наличия широкого спектра эф-
фектов препарата и высокий терапевтический потенциал [6]. 

Мексидол® является препаратом с мультимодальным 
механизмом действия и способностью восстанавливать ней-
ромедиаторный баланс, повышать энергетический статус 
клетки [22]. Воздействуя таким образом и оказывая влияние 
на совокупность химических и физических процессов, а так-
же обеспечивая необходимое сопряжение основных ее эле-
ментов (рецепторы, ионные каналы, ферменты и др.), Мек-
сидол® воздействует на функционирование связанных с 
передачей информации и развитием различных патологиче-
ских состояний клеточных структур. 

Механизм действия Мексидола® обеспечивает ему ши-
рокий спектр фармакологических эффектов [17], таких как 
нейропротекторное, противогипоксмческое, противоишеми-
ческое, ноотропное, анксиолитическое, противосудорожное, 
вегетотропное, антистрессорное и другие действия [5]. 

Основным преимуществом Мексидола® является его 
высокая безопасность, широкий спектр терапевтических эф-
фектов, при этом препарат не оказывает седативного, мио-
релаксантного, стимулирующего, эйфоризирующего дей-
ствия, не имеет свойственных препаратам с 
нейропротекторным действием побочных эффектов. Более 

158 
20 лет широко и с успехом применяется в клинической прак-
тике 12 стран мира в лечении неврологических, психических, 
сердечно-сосудистых и других заболеваний, что подтверж-
дается появлением новых исследований с получением дока-
зательных фактов его эффективности [18, 21]. Результаты 
этих исследований достоверно свидетельствовали о клини-
ческой эффективности и безопасности Мексидола® при ле-
чении больных с ХИМ. Препарат оказывал выраженное вли-
яние на регресс психоэмоциональных нарушений и 
двигательных расстройств, а также улучшал качество жизни 
пациентов с ХИМ [18]. Результаты проведенного в 2016 г. ис-
следования эффективности и безопасности применения 
препарата Мексидол® у пациентов с острым нарушением 
мозгового кровообращения в новых рекомендуемых схемах 
лечения также подтвердили его эффективность и безопас-
ность [21]. 

На этой основе было проведено еще одно исследова-
ние, где целью работы было — изучение эффективности и 
безопасности терапии препаратом Мексидол®, используе-
мым внутривенно капельно (500 мг 1 раз в день) в виде ин-
фузий в течение 14 дней, с последующим приемом перо-
рально препарата Мексидол® ФОРТЕ 250 в дозе 750 мг в 
день (1 таблетка 250 мг 3 раза в день) в течение 60 дней у 
больных с ХИМ на фоне артериальной гипертензии и атеро-
склероза [19]. Проведенными исследованиями было уста-
новлено, что наиболее значимая положительная динамика 
была отмечена по ОСНС, шкале астении MFI-20 и шкале Ти-
нетти. Полученные результаты согласуются с изменениями 
выраженности эмоциональных нарушений по шкале HADS, 
при оценке по данной шкале общий балл снизился уже к 
окончанию 2 - й недели наблюдения на 20% по сравнению с 
исходным уровнем. Улучшение когнитивных функций по 
Монреальской шкале оценки когнитивных функций (МоСА) 
составило 3,3 балла или 14%, что является статистически 
достоверным по сравнению с исходным уровнем. Таким об-
разом, отмечена безопасность применения Мексидола® по 
выбранной схеме, а также сделан вывод о целесообразно-
сти исследуемой схемы лечения. Дополнительным косвен-
ным признаком эффективности терапии препаратом Мекси-
дол® исследователи назвали высокую приверженность 
пациентов лечению, равную 100%. По их мнению, этому спо-
собствовали новая двойная дозировка в 1 таблетке Мекси-
дол® ФОРТЕ 250 (прием 1 таблетки 250 мг вместо 2 таблеток 
по 125 мг) и высокая оценка врачом по шкале CGI (шкале 
общего клинического впечатления) (93,3%) [19]. 

В исследование по оценке эффективности и переноси-
мости препарата Мексидол® как корректора когнитивных на-
рушений у пациентов с АГ включали пациентов с клиниче-
скими проявлениями ХИМ и когнитивными расстройствами. 
Больные 1-й группы (п=21) получали традиционную антиги-
пертензивную терапию в общепринятых дозировках. Паци-
ентам 2-й группы (п=21), наряду с антигипертензивными пре-
паратами, был назначен Мексидол® внутривенно струйно в 
суточной дозировке 200 мг (4 мл) на 10,0 мл изотонического 
раствора натрия хлорида ежедневно в течение 14 сут, затем 
перорально в суточной дозировке 500 мг по 0,25 мг (2 та-
блетки по 0,125 мг) 2 раза в сутки в течение 6,5 нед. Все па-
циенты прошли единую программу обследования, включаю-

-щую опрос, неврологическое обследование, а также 
нейропсихологическое тестирование. Нейропсихологиче-
ский статус включенных в исследование пациентов оценива-
ли ло краткой шкале психического статуса (Mini-mental State 
Examination —• MMSE), Монреальской шкале оценки когни-
тивных функций (МоСА) и теста рисования часов [3]. В ре-
зультате представленные данные субъективной оценки па-
циентами своего состояния свидетельствовали о том, что в 
опытной группе более выраженно регрессировали тревож-
ность, астенические проявления, головная боль. При этом 
количество пациентов после курса лечения мексидолом с 
отсутствием жалоб увеличилось в 3 раза; у 90% пациентов 
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отмечался регресс головной боли. Улучшение памяти, кон-
центрации внимания, исчезновение тревожности — у 50, 55, 
67% соответственно. У тех пациентов, которые получали 
Мексидол® в течение 2-х месяцев, произошли более выра-
женные изменения по тесту рисования часов. Динамика 
среднего балла составила 0,95 по сравнению с контрольной 
группой, где разница была 0,54 (р<0,02). В результате иссле-
дования установлено улучшение когнитивной функции у 
больных с АГ при курсовом лечении Мексидолом®; повыше-
ние работоспособности, концентрации и устойчивости вни-
мания, а также восстановление способности усвоения новой 
информации, повышения способности к обучаемости, запо-
минанию, улучшению социальной адаптации пациентов [3]. 

В сравнительных клинических испытаниях Мексидола® 
в качестве корректора симптомов тревоги и интеллектуаль-
ных нарушений у больных ХИМ на фоне АГ, 1-я группа полу-
чала Мексидол® по 200 мг (4 мл) в/в струйно на 10,0 мл изо-
тонического раствора натрия хлорида ежедневно, в течение 
14 дней, затем внутрь по 0,25 мг (2 таблетки по 0,125 мг) 2 
раза в день в течение 4 нед. Пациенты 2-й группы.принимали 
грандаксин по 50 мг 3 раза в день в течение 4 нед. Выявлено, 
что Мексидол® обладает хорошим профилем безопасности 
и практически полным отсутствием нежелательных эффек-
тов в отличие от грандаксина, у которого за период лечения 
были следующие побочные действия, как психоактивация, 
раздражительность, гастралгия. Но необходимо принять во 
внимание, что Мексидол® не обладает выраженной антиги-
пертензивной активностью, значит, он может применяться 
при лечении больных АГ только в комплексной терапии с 
другими группами гипотензивных средств [2]. 

Приступая к составлению плана лечения пациента с АГ, 
врач, выбирая в качестве первого и основного условия эф-
фективное и безопасное лечение, должен еще раз убедиться 
в том, что в данном конкретном случае имеет место первич-
ная АГ или гипертоническая болезнь, а не симптоматические 
АГ, в частности, нефрогенная, а именно - вазоренальная или 
гиперрениновая форма АГ. Равным образом, это не должна 
быть симптоматическая АГ, связанная с ХИМ, так как патоге-
нез АГ в этих случаях обусловлен выбросом в кровеносное 
русло вазопрессоров (в частности ренина) с целью доведе-
ния уровня системного АД до уровня, являющегося перфузи-
онным для ишемизированной почечной (и, соответственно, 
для мозговой) ткани. Чрезмерно настойчивая гипотензивная 
терапия (с применением ганглиолитиков) может привести к 
ортостатическим коллапсам или острой почечной недоста-
точности вследствие расстройств мозгового или почечного 
кровообращения. 

В настоящее время Клинические рекомендации практи-
чески всех уровней по вопросам лечения АГ сходятся на при-
менении у больных АГ с благоприятным течением (отсут-
ствие осложнений, уровень АД £150) монотерапии одним из 
препаратов следующих групп: 1. Тиазидные диуретики; 2. 
Ингибиторы АПФ; 3. Блокаторы рецепторов ангиотензина; 4. 
Длительно действующие блокаторы кальциевых- каналов; 5. 
В-адреноблокаторы [1]. 

Имеющаяся информация показывает широкий спектр 
церебральных осложнений АГ, куда входит, помимо инсуль-
тов, и хроническая ишемия мозга. Поражение головного моз-
га при артериальной гипертонии желательно определять на 
ранней стадии субклинических поражений, не ожидая разви-
тия осложнений, что намного облегчает их эффективную 
коррекцию. Определение и оценка когнитивных функций, их 
лечение является важным аспектом предупреждения разви-
тия сосудистой деменции. Среди препаратов, достоверно 
подтвердивших свою способность улучшать когнитивные 
функции, необходимо отметить Мексидол®, обширный кли-
нический опыт применения которого позволил ему занять 
важное место в клинической и амбулаторной практике при 
лечении различных острых и хронических цереброваскуляр-
ных заболеваний, органом - мишенью при которых является 
головной мозг. 
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Рассееянный склероз (PC) — Рассеянный склероз 
(PC) это аутоиммунное заболевание, вызываемое 

факторами окружающей среды, которые действуют на гене-
тически восприимчивого хозяина. Он состоит из трех Клини-
ческих стадий: доклиническая стадия, определяемая только 
с помощью МРТ[1,2]; ремиттирующая стадия, характеризую-
щаяся эпизодами неврологической дисфункции с последую-
щим разрешением; и прогрессивная стадия, которая обычно 
развивается от стадии рецидива. Достижения иммунных ме-
ханизмов, которые способствуют PC, привели к появлению 
более десяти одобренных FDA иммунотерапевтических пре-
паратов, которые нацелены на эффекторные Т-клетки, регу-
ляторные клетки, В-кпетки и клеточный транспорт в нервную 
систему. 

Этиология рассеянного склероза (PC), вероятно, являет-
ся полигенной и многофакторной с участием генетических, 

экзогенных и иммунологических факторов. Доказательства 
влияния на окружающую среду получены из эпидемиологи-
ческих исследований (Acheson, 1985). Люды из районов с 
высоким и низким уровнем риска, как представляется, еще 
больше снижают свои шансы заболеть этой болезнью, если 
они переезжают в раннем возрасте, и повышенный риск мо-
жет присутствовать для тех, кто рано мигрирует из регионов 
с низким и высоким уровнем риска [2,3]. Существуют также 
косвенные свидетельства того, что люди из районов высоко-
го риска могли ввести инфекционный агент, который вызвал 
небольшие эпидемии в изолированных группах населения 
ранее свободных от этой болезни (Kurtzke, 1986)[4]. 

Иммунологические нарушения постоянно наблюдаются 
у пациентов с PC. Самое раннее патологическое изменение 
состоит из перивенозных лимфоцитов, инфильтрации плаз-
матических клеток и макрофагов с последующим разруше-
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