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Проведено наблюдение 40 больных с ДЭ I и II стадий, обусловленных гипертонической болезнью и атероскле-
розом. I группа – основная, пациенты которой получали стандартную терапию в сочетании с мексипримом. II груп-
па – контрольная, пациенты которой получали только стандартную терапию. Оценивали динамику клинических 
проявлений, когнитивных функций и уровня тревоги в исследуемых группах через 14 и 28 дней. Отмечена высокая 
эффективность мексиприма в лечении клинических проявлений ХИМ в сравнении со стандартной терапией.
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The observation of 40 patients with discirculatory encephalopathy Ist and IIed stage arising from Hypertensive disease 
and atherosclerosis. The Ist group – main, patients who received standard therapy in combination with mexiprim. The 
IIed group – control, patients who received only standard therapy. Evaluated dynamics of clinical manifestation, cognitive 
function and level of anxiety in the investigated groups after 14 and 28 days. Noted the high efficiency of mexiprim in 
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Цереброваскулярные заболевания (ЦВЗ) яв-
ляются одной из самых частых форм невроло-
гической патологии, среди которых хроническая 
ишемия мозга (ХИМ) составляет преобладающее 

большинство [2, 5, 7, 10]. Одним из механизмов па-
тогенеза ЦВЗ является дефицит кислорода, веду-
щий к ограничению аэробного образования энер-
гии вследствие нарушения энергосинтезирующей  
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функции дыхательной цепи митохондрий. В ре-
зультате происходят накопление активных форм 
кислорода, истощение запасов эндогенных анти-
оксидантов и активация перекисного окисления 
липидов (ПОЛ) клеточных мембран, в итоге при-
водящие к гибели клеток мозга [2, 4]. 

Актуальность изучения хронических ЦВЗ обус-
ловлена их различными клиническими проявле-
ниями, сопровождающимися прогрессированием 
симптоматики, в наиболее тяжелых случаях с ис-
ходом в деменцию, либо развитием острых нару-
шений мозгового кровообращения, приводящих к 
временной или стойкой утрате трудоспособности. 
Отсутствие своевременной диагностики и лече-
ния ХИМ имеет существенные социально-эконо-
мические последствия [1, 3, 6, 8, 9, 11, 12, 13].

Цель настоящего исследования связана с по-
иском эффективных методов лечения клини-
ческих проявлений у больных с ХИМ. Учитывая 
патогенез ЦВЗ, для коррекции их проявлений по-
казаны препараты, ограничивающие ПОЛ. К таким 
современным препаратам с выраженными анти-
оксидантными свойствами относится мексиприм –  
производное 3-оксипиридина, обладающее также 
антигипоксантными, нейропротективными, анксиоли-
тическими, вегетостабилизирующими свойствами.

Материалы и методы исследования
На базе неврологического отделения городс-

кой клинической больницы скорой медицинской 
помощи г. Ставрополя проведено наблюдение 40 
больных (5 мужчин и 35 женщин) с ХИМ, обуслов-
ленной гипертонической болезнью I и II стадии и 
церебральным атеросклерозом. В исследование 
включались пациенты в возрасте от 45 до 75 лет. 
Диагноз дисциркуляторной энцефалопатии (ДЭ) I 
стадии был установлен у 5 (25%) больных основ-
ной группы и у 3 (15%) больных контрольной груп-
пы, у остальных больных был установлен диагноз 
ДЭ II стадии. Пациенты с наличием тяжелой со-
матической патологии, деменцией в исследова-
ние не включались. 

Все пациенты прошли комплексное клинико-
лабораторное обследование с оценкой невроло-
гического статуса с использованием рейтинговой 
стандартизированной шкалы неврологических 
симптомов, биохимических показателей, ЭКГ, 
дуплексного сканирования брахиоцефальных 
артерий (ДС БЦА), магнитно-резонансной то-
мографии (МРТ) головного мозга. Исследование 
когнитивных функций проводили с помощью ней-
ропсихологического тестирования. Использовали 
тест MMSE, Монреальскую шкалу когнитивной 
оценки – MOCA-тест. Для самооценки тревоги ис-
пользовали шкалу Цунга с определением индек-
са тревоги. Для подтверждения достоверности 
результатов исследования использовали метод 
статистического анализа – Statistica 10.

Все обследуемые были разделены на 2 груп-
пы. I группа – основная, пациенты которой полу-
чали стандартную терапию в сочетании с мекси-
примом по 100 мг в/м 3 раза в сутки в течение 
14 дней, затем стандартную терапию в сочетании 
с мексипримом по 250 мг 2 раза в сутки в тече-
ние 14 дней. II группа – контрольная, пациенты 
которой получали только стандартную терапию: 
гипотензивные препараты, антиагреганты, стати-
ны. Оценку состояния пациентов проводили при 
первичном обследовании, через 14 и 28 дней. 
Средний возраст больных I группы составил 
58,77±11,85 года, II группы – 60,18±5,55 года. Обе 
группы практически не отличались по соотноше-
нию мужчин и женщин, возрасту, социальному по-
ложению, длительности пребывания в стациона-
ре и стадии ДЭ, что позволяет констатировать их 
репрезентативность и проводить сравнительную 
характеристику клинического течения, эффектив-
ности лечебных мероприятий.

Результаты исследования
При первичном осмотре у больных обеих 

клинических групп оценку неврологических сим-
птомов проводили по рейтинговой стандарти-
зированной шкале. Наиболее интенсивными 
симптомами в основной группе были: головная  
боль – 2,27±0,95 балла, головокружение – 
2,61±0,69 балла, шум в голове – 2,58±0,87 балла, 
утомляемость – 2,88±1,07 балла, вестибулярные 
нарушения – 2,35±1,05 балла. 

Важным проявлением клинической картины 
ХИМ являются когнитивные нарушения, опре-
деляющие степень ограничения трудовой и со-
циальной активности. По данным теста MMSE, 
включавшего исследование ориентации, воспри-
ятия, внимания и счета, памяти, речи, чтения и 
письма, в основной группе до лечения выявлено 
26,3±1,66 балла, в контрольной – 25,4 ±1,24 бал-
ла. По данным MOCA теста в основной группе до 
лечения было 21,2 ±4,54 балла, в контрольной – 
21,9 ±4,5 балла. Состояние уровня тревоги про-
водили по шкале самооценки Цунга, по которой 
до лечения выявили 50,3±6,4 балла в основной 
группе и 47,0±8,8 балла – в контрольной группе.

Гемодинамику брахиоцефальных артерий оце-
нивали по данным ДС БЦА. При этом комплекс 
интима-медиа составлял 0,7±8,8 мм. Выявляли 
гемодинамически незначимую извитость внут-
ренних сонных артерий у 17 (42%) человек, пато-
логическую извитость позвоночных артерий (ПА) 
со стенозирующим эффектом (до 33%) у 16 (40%) 
человек. Диффузные изменения стенок сонных 
артерий (атеросклеротического характера) без 
гемодинамически значимого стеноза выявили у 
36 (90%) человек, гипоплазия ПА с допплерогра-
фическими признаками повышения показателей 
сосудистой резистентности регистрировалась у 
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1 месяц наблюдения регрессировали, а в конт-
рольной группе сохранялись легкие КН.

Динамика когнитивных нарушений в основной и 
контрольной группах на фоне лечения мексипри-
мом по MOCA-тесту представлена на рисунке 2. 

Из рисунка видно, что в обеих группах боль-
ных по результатам MOCA-теста количество 
баллов увеличивалось через 2 недели лечения 
(24,8±3,58 балла в основной, 23,04±3,91 балла в 
контрольной) и через 1 месяц (25,85±3,2 балла в 
основной, 23,73±3,2 балла в контрольной). Выяв-
лено, что КН в основной группе регрессировали 
через 1 месяц, а в контрольной сохранялись лег-
кие КН.

Важным проявлением клинической картины 
ХИМ является изменение психоэмоционального 
состояния. При лечении больных мексипримом 
через 2 недели в основной группе уровень тре-
воги по шкале Цунга составил 40,6±7,34 балла, в 
контрольной – 41,19±6,5, а через 1 месяц лечения 
в основной группе – 35,3±8,77 балла, в контроль-
ной – 37,87±6,24.

5 (12,5%) человек. Допплерографические призна-
ки экстравазальной компрессии ПА с локальным 
гемодинамическим сдвигом (стеноз менее 50%) 
выявлены у 38 (95%) человек.

В качестве дифференциальной диагностики и 
оценки макроструктурных изменений головного 
мозга обследуемым больным проводили МРТ го-
ловного мозга. По данным МРТ в обеих клиничес-
ких группах были выявлены легкие атрофические 
изменения вещества головного мозга – у 21 (52%) 
больного, умеренные атрофические изменения –  
у 13 (32%) больных, расширение желудочковой 
системы – у 27 (67%) больных, лейкоареоз –  
у 8 (20%) больных, у 11 (27%) человек выявлялись 
лакунарные кисты лобной, теменной областей.

Динамика регресса интенсивности клиничес-
ких проявлений в основной и контрольной груп-
пах на фоне лечения мексипримом представлена 
в таблице 1. 

Из данных таблицы видно, что головная боль, 
головокружение, шум в голове, нарушение сна, 
утомляемость, вестибулярные нарушения досто-
верно снижались в основной группе уже через 2 
недели лечения, а в контрольной – только голо-
вокружение и нарушение сна к концу 1-го месяца 
лечения.

Динамика когнитивных нарушений в основной и 
контрольной группах на фоне лечения мексипримом 
по данным теста MMSE представлена на рисунке 1. 

Оценивая КН по тесту MMSE, выявили, что 
в сравнении с первичным обследованием боль-
ных количество баллов увеличивалось в обеих 
исследуемых группах через 2 недели лечения 
(28,0±1,62 балла в основной, 26,25±8,5 балла в 
контрольной) и через 1 месяц (28,6±1,35 балла в 
основной, 26,55±1,21 балла в контрольной). При 
этом отмечено, что в основной группе КН через  

Динамика регресса интенсивности клинических проявлений  
в основной и контрольной группах на фоне лечения мексипримом

Симптомы Группы 
 Интенсивность симптомов в зависимости от периода 

исследования (M±m)
До лечения 2 недели 1 месяц

Головная боль
Основная 2,27±0,95 1,4±0,6* 1,1±0,45*

Контрольная 2,4±0,86 2,13±2,27 1,85±0,56

Головокружение
Основная 2,61±0,69 1,4±0,5* 1,05±0,51*

Контрольная 2,99±0,79 2,21±0,55 1,94±0,49*

Шум в голове
Основная 2,58±0,87 1,3±0,8* 0,85±0,67*

Контрольная 2,39±0,76 2,2±0,72 1,65±0,49

Нарушение сна
Основная 2,4±0,97 1,2±0,69* 0,8±0,52*

Контрольная 2,31±1,38 2,03±1,2 1,36±0,8*

Утомляемость
Основная 2,88±1,07 1,6±0,5* 0,85±0,37*

Контрольная 2,49±1,25 2,13±1,1 1,85±0,96

Вестибулярные нарушения
Основная 2,35±1,05 1,05±0,6* 0,75±0,55*

Контрольная 1,9±0,83 1,7±0,67 1,53±0,55

	 Примечание:	* – P < 0,05. 

Рис. 1. Динамика когнитивных нарушений в основной 
и контрольной группах на фоне лечения мексипримом 

по тесту MMSE
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Изменение уровня тревоги по шкале Цунга в 
основной и контрольной группах на фоне лечения 
мексипримом представлено на рисунке 3.

Обсуждение
Данные литературы свидетельствуют об уве-

личении встречаемости хронических ЦВЗ среди 
различных возрастных групп, имеется тенден-
ция дальнейшего роста этой патологии [2, 5, 10]. 
Причиной обращения за медицинской помощью 
при данной патологии является многообразная 
симптоматика, при отсутствии своевременной 
диагностики и лечения которой развиваются 
необратимые изменения головного мозга. При 
обследовании больных основной и контрольной 
групп, страдающих артериальной гипертензией 
I и II степени и атеросклерозом, нами выявле-
ны выраженные общемозговые симптомы, КН 
легкой и умеренной стадий, изменения уровня 
тревоги. Проведенные инструментальные ис-
следования выявили нарушения церебральной 
гемодинамики, явления дисциркуляторных изме-
нений вещества головного мозга, которые под-
твердили морфологическую основу формирова-
ния ХИМ.

Стандартной терапии, включающей гипотен-
зивные препараты, антиагреганты, статины, для 
лечения ХИМ, учитывая патогенез данной патоло-
гии, не всегда достаточно. Поэтому в качестве сим-
птоматической терапии нами назначался препарат 
с выраженными антиоксидантными, антигипок-
сантными, нейропротективными, анксиолитичес-
кими, вегетостабилизирующими свойствами –  
мексиприм.

При сравнении результатов лечения основ-
ной и контрольной групп наилучшие показатели 
выявлены в группе больных, получавших в ка-
честве симптоматической терапии мексиприм. 
По результатам нашего исследования в основной 
группе статистически достоверно выявлен рег-
ресс общемозговых симптомов: головной боли, 
головокружения, шума в голове, нарушений сна, 
утомляемости, вестибулярных нарушений, интен-
сивность которых снижалась уже со 2-й недели 
лечения и к окончанию 1-го месяца. В контроль-
ной группе отмечено снижение интенсивности 
головокружения и нарушения сна к концу 1-го 
месяца наблюдения. На фоне лечения мексипри-
мом отмечался регресс когнитивных нарушений и 
изменений уровня тревожности по шкале Цунга к 
концу 1-го месяца, что свидетельствует о его вы-
сокой эффективности в лечении данных наруше-
ний у больных с ХИМ.

Таким образом, на основании полученных ре-
зультатов можно отметить, что мексиприм с его 
основными эффектами, такими как повышение 
активности антиоксидантных систем, улучшение 
энергетического обмена клетки, активация энер-
госинтезирующей функции митохондрий, улуч-
шение синаптической передачи, эндотелиальной 
функции, необходимо рекомендовать в качестве 
профилактики прогрессирования ХИМ, ОНМК, 
для улучшения качества жизни больных данной 
категории.
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