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Резюме
Артериальная гипертензия (АГ) является ведущим фактором риска развития сердечно-сосудистых заболеваний, в том чис-
ле с развитием цереброваскулярных осложнений. Поражение головного мозга как органа-мишени АГ проявляется инсуль-
том и/или сосудистыми когнитивными нарушениями (СКН) различной степени выраженности. С целью выявления и оцен-
ки степени тяжести СКН пациентам с АГ необходимо проводить нейропсихологическое обследование, а для верификации 
сосудистой природы нарушений — нейровизуализацию. Для профилактики и лечения КН наряду с антигипертензивной те-
рапией важную роль играет применение нейропротекторов, среди которых серьезную доказательную базу имеет этилме-
тилгидроксипиридина сукцинат (референтный препарат — Мексидол).
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Abstract
Arterial hypertension (AH) is a leading risk factor for cardiovascular diseases including cerebrovascular complications. Strokes 
and/or vascular cognitive impairment (VCI) are considered as a clinical sign of brain damage as a target organ in hypertension. 
To identify and assess the severity of VCI, patients with hypertension should undergo a neuropsychological assessment. Neuro-
imaging confirm the vascular origin of cognitive impairment. Patient management should include antihypertensive therapy along 
with neuroprotection. Among different neuroprotective therapy, ethylmethylhydroxypyridine succinate (mexidol) is one of medi-
cation with serious evidence of clinical efficacy.
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Артериальная гипертензия (АГ) входит в число са‑
мых распространенных болезней человечества. По миро‑
вой статистике, 30—45% взрослых людей страдают АГ [1]. 
В России распространенность АГ составляет до 47% сре‑
ди мужчин и около 40% среди женщин в возрасте 25—
65 лет [2]. В старших возрастных группах частота встре‑
чаемости АГ значительно возрастает, после 60 лет это за‑
болевание наблюдается в 60% случаев, а по достижении 
80 лет — в 80% [3].

Значимость АГ в отношении риска острых сосудистых 
эпизодов и хронического прогрессирующего поражения 
различных органов и систем трудно переоценить. Особен‑
но это наглядно в отношении головного мозга: АГ является 
основным фактором риска всех типов ишемического и ге‑
моррагического инсульта, а также церебральной микроан‑
гиопатии. Последняя лежит в основе хронической прогрес‑
сирующей цереброваскулярной недостаточности, которая 
проявляется сосудистыми когнитивными нарушениями 
(СКН) различной степени выраженности, вплоть до тя‑
желой деменции [4, 5]. По некоторым данным, призна‑
ки поражения головного мозга при АГ появляются рань‑
ше по сравнению с другими «органами-мишенями» [6, 7].

Патогенетические механизмы поражения головного 
мозга при артериальной гипертензии

Длительное повышение артериального давления (АД) 
приводит к существенным изменениям структуры сосуди‑
стой стенки по типу атеросклероза, липогиалиноза, фи‑
бриноидного некроза и воспаления, результатом чего ста‑
новятся стеноз и облитерация сосудов. Страдает все со‑
судистое русло, но наиболее уязвимы небольшие артерии 
диаметром 50—70 мкм и микроциркуляторное русло [8]. 
Применительно к головному мозгу данному калибру ар‑
терий соответствуют длинные перфорантные сосуды, ко‑
торые кровоснабжают подкорковые ганглии и глубинные 
отделы белого вещества. Их закупорка может приводить 
к развитию лакунарных инфарктов, которые в 4 случаях 
из 5 протекают без клиники инсульта [9]. Типичной лока‑
лизацией лакунарных инфарктов мозга являются назван‑
ные выше церебральные образования: подкорковые ядра 
и глубокие отделы белого вещества. Несмотря на отсут‑
ствие клиники инсульта, гипертензивные лакунарные ин‑
фаркты нельзя считать асимптомными. По данным много‑
численных исследований, наличие данных мелкоочаговых 
поражений мозга ассоциировано с когнитивными наруше‑
ниями (КН) [10].

При преобладании в сосудистой стенке воспалитель‑
ных и некротических изменений поражение головного моз‑
га может развиваться по геморрагическому типу. АГ — ос‑
новная причина развития крупного внутримозгового кро‑
воизлияния. Кроме того, в настоящее время доказано, что 
геморрагические механизмы могут участвовать в патоге‑
незе хронического прогрессирующего безынсультного по‑
ражения головного мозга. При этом формируются пери‑
васкулярные геморрагические пропитывания без разрыва 
сосуда (микрокровоизлияния или экстравазаты). При АГ 
их типичная локализация идентична лакунарным инфар‑
ктам — это подкорковые базальные ганглии и глубинные 
отделы белого вещества. Наличие микрокровоизлияний 
также ассоциировано с достоверным снижением когни‑
тивных функций [11].

Самым частым субстратом неврологических рас‑
стройств у пациентов с хроническим прогрессирующим 
сосудистым поражением головного мозга является гипер
интенсивность белого вещества (ГИБВ) по данным МРТ, 
характеризующаяся изменением его плотности и структу‑
ры.  По данным эпидемиологических исследований, часто‑
та встречаемости ГИБВ после 75 лет превышает 90% [12, 
13]. Вторым по значимости после возраста фактором риска 
ГИБВ является АГ [14]. Точные механизмы развития дан‑
ного феномена нуждаются в дальнейшем изучении. В по‑
следние годы большое внимание уделяется повышению 
проницаемости гематоэнцефалического барьера вследствие 
изменений строения сосудистой стенки [15]. Основным 
клиническим коррелятом ГИБВ также является наруше‑
ние когнитивных функций по подкорковому типу [16, 17].

При АГ нарушается функциональная активность эн‑
дотелиальных клеток, выполняющих протективную роль 
в отношении атерогенеза, тромбоза, а также отложения 
β-амилоида (Aβ), что в свою очередь может стать факто‑
ром риска развития СКН, поражения белого вещества го‑
ловного мозга и болезни Альцгеймера (БА) [18]. Последнее 
косвенно подтверждается тем, что при повышенном систо‑
лическом АД увеличивается частота патологических изме‑
нений, характерных для БА [19]. Так, исследования с при‑
менением позитронно-эмиссионной томографии (ПЭТ) по‑
казали, что степень отложения Aβ в головном мозге связана 
с более высоким систолическим и диастолическим АД [20, 
21]. АГ не только повышает риск развития СКН по описан‑
ным выше механизмам, но и, вероятно, ускоряет клини‑
ческую манифестацию БА. Так, наличие 1—2 лакунарных 
инфарктов типичной локализации на доклинических ста‑
диях БА почти вдвое увеличивает вероятность более ран‑
него развития клинической симптоматики [22].

Распространенность когнитивных нарушений 
при артериальной гипертензии

Помимо инсульта, другим частым церебральным ос‑
ложнением АГ являются СКН. Именно КН отличают лиц 
с радиологическими признаками церебральной микроан‑
гиопатии (лакунарные инфаркты, микрокровоизлияния, 
ГИБВ) от их сверстников без подобных изменений. По мне‑
нию ряда ведущих отечественных экспертов, КН являют‑
ся наиболее ранним и специфичным признаком и должны 
быть главным диагностическим критерием безынсультно‑
го сосудистого поражения головного мозга (так называе‑
мая хроническая ишемия мозга, или дисциркуляторная эн‑
цефалопатия) [23].

Связь АГ с состоянием когнитивных функций в насто‑
ящее время не вызывает серьезных сомнений [24]. В част‑
ности, результаты исследования Honolulu-Asia Aging Study 
продемонстрировали тесную связь между повышенным АД 
в среднем возрасте и риском развития деменции в пожи‑
лом. Примечательно, что такая связь определялась у паци‑
ентов, не получавших антигипертензивную терапию, и от‑
сутствовала у лиц, получавших ее [25]. M. Kivipelto и соавт. 
[26] также показали, что повышенный уровень систоличе‑
ского АД в среднем возрасте увеличивает риск деменции 
в будущем. Аналогичные данные получены в шведском ис‑
следовании Gothenburg H70 [27].

По данным одной из отечественных работ, распростра‑
ненность КН у пациентов с АГ без других факторов сосу‑
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дистого риска (сахарный диабет, фибрилляция предсердий 
и др.) и без инсульта в анамнезе составляет 73,7%. Они пред‑
ставлены преимущественно легкими (46,7%) и умеренными 
(26,7%) СКН. При этом выраженность КН соответствова‑
ла степени повышения систолического АД [28]. Согласно 
данным Фрамингемского исследования, повышение систо‑
лического и диастолического АД на каждые 10 мм рт.ст. ас‑
социировано со снижением памяти и концентрации вни‑
мания у пациентов с АГ среднего возраста без эпизодов 
острых нарушений мозгового кровообращения в анамнезе 
и не получавших антигипертензивную терапию [29]. В бо‑
лее поздних работах был проведен детальный анализ изме‑
нений уровня АД, в частности кумулятивного АД, которое 
соответствует площади под кривой значений АД за опреде‑
ленный период времени [30]. Результаты показали, что по‑
вышение кумулятивного АД на каждые 25% увеличивало 
риск развития деменции; верхний квартиль кумулятивно‑
го АД увеличивал этот риск примерно в 2,5 раза.

Клинические особенности когнитивных нарушений 
при артериальной гипертензии

По определению, СКН — это нарушение одной или не‑
скольких из 6 высших мозговых функций (память, прак‑
сис и гнозис, речь, внимание, управляющая функция и со‑
циальный интеллект) в результате инсульта и/или безын‑
сультного сосудистого поражения головного мозга [31, 32]. 
Соответственно выделяют постинсультный и подкорко‑
вый варианты СКН [31]. Морфофункциональной основой 
подкоркового варианта является поражение таких струк‑
тур, как таламус, полосатое тело и белое вещество, что вы‑
зывает вторичную дисфункцию передних отделов голов‑
ного мозга [33].

Основными клиническими проявлениями подкор‑
кового типа СКН являются нарушение внимания и не‑
достаточность управляющей функции, на что указыва‑
ется, в частности, в диагностических критериях СКН 
по VASCOG [31]. Кроме того, для данного типа КН также 
характерны умеренные нарушения памяти по типу недо‑
статочности воспроизведения, зрительно-пространствен‑
ная дисгнозия и конструктивная диспраксия [5, 34—38]. 
В соответствии с критериями VASCOG наряду с КН дол‑
жен присутствовать один дополнительный симптом или 
более, включая раннее развитие нарушения походки (по‑
ходка коротким шагом, «магнитная», апракто-атактиче‑
ская или паркинсоническая) или наличие неустойчиво‑
сти и частых падений, раннее развитие тазовых наруше‑
ний в отсутствие урологических заболеваний и изменение 
личности или настроения (абулия, депрессия, эмоцио‑
нальная лабильность) [31].

Внимание — сложная высшая мозговая функция, ко‑
торую можно разложить на несколько составляющих: спо‑
собность быстро реагировать на события (скорость реак‑
ции, обеспечивающая надлежащий темп познавательной 
деятельности); способность к длительному поддержанию 
умственной активности (концентрация внимания); способ‑
ность к фокусировке внимания на главной задаче (избира‑
тельность внимания) [32, 39]. Нарушения внимания будут 
приводить к снижению темпа познавательной деятельно‑
сти (брадифрения), колебаниям (флюктуации) уровня ак‑
тивности и/или повышенной отвлекаемости на посторон‑
ние мысли или дела [32, 39]. При нарушениях внимания 

пациентам требуется больше времени и усилий для вы‑
полнения любой умственной работы, они все делают очень 
медленно, быстро устают, отвлекаются и не могут довести 
начатое дело до конца. Типичны жалобы на трудности со‑
средоточения; нередко пациенты сообщают о чувстве «ту‑
манной», «несвежей», «пыльной», «ватной», «пустой» или 
«не своей» головы.

Управляющая функция (англ.: executive function, бук‑
вально — исполнительная или запускающая функция) пред‑
ставляет собой способность управлять своей познаватель‑
ной деятельностью и поведением, включая планирование 
и контроль [32, 39, 40]. Нарушение управляющей функции 
проявляется снижением активности и инициативы, рас‑
стройством последовательности действий («что вначале, 
а что потом»), персеверациями, стереотипным поведени‑
ем и импульсивностью. Стереотипное поведение означает 
чрезмерную приверженность одному поведенческому сте‑
реотипу, например пациент принимает пищу в строго опре‑
деленное время, носит строго определенную одежду, всег‑
да реагирует одинаково на какие-то триггерные слова или 
действия. Под импульсивностью понимается невозмож‑
ность или трудности следования общему направлению и це‑
ли, подавляя не соответствующие им побуждения. К при‑
меру, в ответ на вопрос врача о самочувствии, пациент из‑
лагает не относящиеся к здоровью, но важные для самого 
пациента подробности свой жизни. Импульсивность име‑
ет общий психологический механизм со снижением кри‑
тики, поэтому импульсивные пациенты в повседневной 
жизни могут демонстрировать различную степень дизин‑
гибиции: от легкого снижения чувства дистанции при об‑
щении с врачом и эмоциональной лабильности до грубого 
асоциального поведения, агрессивности, сексуальной не‑
сдержанности и др. [39].

Следует отметить, что внимание и управляющая функ‑
ция тесно связаны между собой, имеют общие морфофунк‑
циональные основы и могут исследоваться аналогичны‑
ми или похожими нейропсихологическими методиками. 
Поэтому иногда один и тот же когнитивный симптом (на‑
пример, брадифрению) можно трактовать как нарушение 
внимания (снижение темпа познавательной деятельно‑
сти), так и управляющей функции (снижение активности 
и инициативы).

Мнестические нарушения при СКН на фоне АГ выра‑
жены в легкой или умеренной степени. Как правило, для 
них характерны нарушения оперативной памяти при от‑
носительной сохранности памяти на недавние и отдален‑
ные события жизни [41]. Относительная сохранность памя‑
ти является важной особенностью подкоркового варианта 
СКН, качественно отличающей данный тип КН от БА [42]. 
При хронической ишемии мозга не наблюдается закон Ри‑
бо, т.е. нет преимущественного снижения памяти на недав‑
ние события по сравнению с отдаленными событиями, как 
это бывает при БА.

Нарушения конструктивного праксиса проявляются за‑
труднениями и пространственными искажениями в рисун‑
ке, особенно при изображении трехмерных фигур или пред‑
метов. В клинической практике их легко выявить, попросив 
пациента нарисовать два пересекающихся пятиугольника, 
куб, часы с циферблатом и стрелками и др.

СКН, как правило, сопровождаются изменениями в не‑
врологическом статусе. Чаще всего наблюдаются наруше‑
ния равновесия и ходьбы по типу лобной дисбазии. Она ха‑
рактеризуется расширением базы ходьбы, укорочением ша‑
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га, «приклеиваниями к полу», особенно во время поворотов, 
частыми падениями. Предполагается, что нарушения рав‑
новесия и ходьбы при СКН связаны с тем же или близле‑
жащим морфофункциональным субстратом (префронталь‑
ная или дополнительная моторная кора), что и КН. Поэ‑
тому у большинства пациентов наблюдается соответствие 
выраженности КН и двигательных расстройств [43—47].

Диагностика сосудистых когнитивных нарушений

Для выявления КН обычно используются интеграль‑
ные методики, которые позволяют за короткое время оце‑
нить наличие и выраженность когнитивных расстройств 
в целом, но не позволяют провести оценку каждого когни‑
тивного домена в отдельности. К таким методикам отно‑
сятся Mini-Cog [48], краткая шкала оценки психического 
статуса (Mini-Mental State Examination, MMSE) [49] и Мон‑
реальская шкала оценки когнитивных функций (Monreal 
cognitive assessment, MoCA) [50]. Последняя в настоящее 
время считается «золотым стандартом» исследования ког‑
нитивных функций. При этом о КН обычно говорят, если 
результат по шкале MoCA <26 баллов.

Для расширенного исследования наиболее уязвимых 
при СКН когнитивных доменов можно использовать спе‑
циализированные методики: тест прокладывания маршру‑
та (Trail Making Test, TMT), тест подбора цифр к символам 
(Digit Symbol Substitution, DSST), батарею лобных тестов 
(Frontal Assessment Battery, FAB), пробу Шульте, тест Стру‑
па, тест Мюнстерберга, сортировочные методики и др. [51].

Для определения тактики ведения пациента опреде‑
ленное значение имеет оценка тяжести КН. В настоящее 
время принято разделение КН на субъективные, умерен‑
ные и выраженные (деменцию). При субъективных КН 
пациент предъявляет жалобы на забывчивость, трудности 
концентрации и т.п., но нейропсихологические тесты вы‑
полняет в пределах возрастной нормы. Умеренные КН ха‑
рактеризуются как субъективным (жалобы), так и объек‑

тивным (результаты выполнения тестов) когнитивным сни‑
жением при сохранной самостоятельности в повседневной 
жизни. Наконец, критерием выраженных КН является не‑
гативное влияние когнитивных проблем на повседневное 
функционирование с формированием зависимости от по‑
сторонней помощи [52].

20 ноября 2023 г. в Москве под эгидой Общероссийской 
общественной организации «Российское научное медицин‑
ское общество терапевтов» (РНМОТ) состоялось заседание 
совета экспертов, посвященное обсуждению актуальных во‑
просов влияния АГ на головной мозг как орган-мишень. 
В резолюции Совета экспертов был предложен алгоритм 
диагностики СКН (см. рисунок) [53].

Важнейшим для подтверждения сосудистой приро‑
ды КН при наличии длительного анамнеза АГ и сниже‑
ния когнитивных функций является нейровизуалиацион‑
ное исследование, в частности МРТ. Согласно консен‑
сусу международных экспертов STRIVE-2, к признакам 
церебральной микроангиопатии (болезнь мелких сосудов 
головного мозга) по данным МРТ относят ГИБВ, лаку‑
нарные инфаркты, в том числе организованные в лаку‑
ны, микрокровоизлияния, расширение периваскулярных 
пространств (криблюры), корковые микроинфаркты, по‑
верхностный корковый сидероз и вторичную церебраль‑
ную атрофию [54]. Однако наличие указанных выше ра‑
диологических признаков не всегда означает сосудистую 
природу клинической симптоматики. Важно учитывать 
выраженность и локализацию сосудистых изменений 
на МРТ. Нейровизуализационные критерии диагноза 
СКН по VASCOG, 2014 [31] включают один из следую‑
щих признаков:

1. Для легких СКН — один крупный церебральный ин‑
фаркт; для сосудистой деменции (выраженных КН) — 
2 инфаркта или более;

2. Для сосудистой деменции (выраженных КН) — еди‑
ничный обширный или стратегический по локализа‑
ции инфаркт, в типичных случаях в таламусе или ба‑
зальных ганглиях;

Пациент с АГ

Жалобы на снижение концентрации внимания, трудности в планировании дня и др.

Быстрая оценка когнитивных функций
с использованием скрининговых шкал/тестов

Необходима консультация невролога для расширенного 
нейропсихологического тестирования

НОРМА НЕ НОРМА

НОРМА

Субъективные КН Легкие КН

Незначительное отклонение
от возрастной нормы в 1—2 тестах

Оценка повседневной активности пациента и степень 
его дезадаптации дома и на работе (обязательный опрос родственников)

Трудности выполнения новых 
и сложных видов деятельности

Умеренные КН Тяжелые КН
(деменция)

КН мешают выполнению обычных повседневных дел, 
пациент частично или полностью потерял самостоятельность, 

зависим от окружающих

Диагностический алгоритм для выявления КН и оценки их степени тяжести.
Diagnostic algorithm for cognitive impairment and its severity.
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3. Множественные лакунарные инфаркты (более 2) вне 
ствола мозга; либо 1—2 лакуны стратегической лока‑
лизации или в сочетании с обширными изменениями 
белого вещества;

4. Обширные сливающиеся изменения белого вещества;
5. Внутримозговое кровоизлияние стратегической лока‑

лизации или 2 внутримозговых кровоизлияния и более;
6. Сочетание нескольких перечисленных выше признаков.

Лечение когнитивных нарушений

Лечение КН у пациентов с сердечно-сосудистыми за‑
болеваниями в первую очередь направлено на нормали‑
зацию АД и профилактику острых нарушений мозгово‑
го кровообращения. К необходимым мероприятиям отно‑
сятся коррекция липидного спектра, углеводного обмена, 
прием антиагрегантов или антикоагулянтов при наличии 
соответствующих показаний. Предполагается, что на фоне 
перечисленных мер риск ухудшения КН, деменции и дру‑
гих проявлений сосудистого поражения головного мозга 
также снижается. Определяющее значение имеют своевре‑
менное начало и приверженность антигипертензивной те‑
рапии: более длительный прием антигипертензивных пре‑
паратов статистически значимо связан со значительным 
снижением риска деменции [55]. Результаты влияния от‑
дельных классов антигипертензивных препаратов на состо‑
яние когнитивной сферы и риск развития деменции про‑
тиворечивы и требуют дальнейшего изучения. Наиболее 
перспективным на сегодняшний день считается изучение 
воздействия на когнитивные функции блокаторов ренин-
ангиотензин-альдостероновой системы, дигидропириди‑
новых антагонистов кальциевых каналов и диуретиков [56].

После контроля базисного сосудистого заболевания 
второй по значимости терапевтической задачей являет‑
ся обеспечение нейропротекции для профилактики про‑
грессирования и уменьшения выраженности уже имею‑
щихся КН. С нейропротективной целью применяют раз‑
личные вазотропные, ноотропные, нейрометаболические 
и антиоксидантные препараты. Ввиду того, что АГ сопро‑
вождается эндотелиальной дисфункцией, лежащей в осно‑
ве церебральной микроангиопатии, ишемии и поврежде‑
ний белого вещества, огромное значение имеет защита эн‑
дотелиальных клеток от окислительного стресса [57—59]. 
Оксидативный стресс представляет собой универсальный 
конечный механизм повреждения клеток, так как присут‑
ствует практически при любом патологическом процессе 
и участвует в повреждении как эндотелиоцитов, так и са‑
мих нейронов.

Выраженным антиоксидантным эффектом облада‑
ет Мексидол (этилметилгидроксипиридина сукцинат) — 
оригинальный препарат, который оказывает также ан‑
тигипоксантное, мембраностабилизирующее, ноотроп‑
ное, антиамнестическое, противотревожное действие [60]. 
Эффективность этилметилгидроксипиридина сукцина‑
та в коррекции умеренных СКН у пациентов с хрониче‑
ской ишемией мозга была убедительно продемонстриро‑
вана в ходе международного многоцентрового рандоми‑
зированного двойного слепого плацебо-контролируемого 
исследования МЕМО (МЕксидол — хроническая ишемия 
МОзга) [61]. В рамках данного исследования 318 пациен‑
тов были рандомизированы в две группы. Пациенты ос‑
новной группы получали терапию Мексидолом вначале 

в дозе 500 мг/сут внутривенно капельно в течение 14 дней, 
а затем в таблетированной форме препарата Мексидол 
ФОРТЕ 250 мг по 1 таблетке 250 мг 3 раза в сутки на фо‑
не базисной терапии в течение 60 дней. Пациенты кон‑
трольной группы совместно с базисной терапией получа‑
ли плацебо по аналогичной схеме. В качестве первичного 
критерия эффективности оценивалась величина измене‑
ния балла по шкале MoCA на этапе завершения исследо‑
вания по сравнению с исходным уровнем пациента.

К концу периода наблюдения (75‑й день) в основной 
группе отмечалось статистически значимое улучшение 
когнитивных функций — в среднем на 4,22 балла по шка‑
ле MoCA. В группе плацебо аналогичный показатель со‑
ставил 2,17 балла (p<0,000001). Были зафиксированы так‑
же достоверная положительная динамика в когнитивном 
домене «концентрация внимания» (тест подбора цифр 
к символам), в эмоциональной сфере (шкала тревоги Бе‑
ка), улучшение равновесия и ходьбы (шкала Тинетти), 
регресс астенических и вегетативных расстройств (шка‑
ла MFI-20 и шкала А.М. Вейна соответственно) и повы‑
шение качества жизни пациентов (опросник SF-26) [61]. 
Полученные результаты свидетельствуют о высокой эф‑
фективности схемы последовательной терапии препарата‑
ми Мексидол и Мексидол ФОРТЕ 250 в коррекции СКН 
у пациентов с хронической ишемией мозга. Когнитив‑
ное улучшение и уменьшение выраженности двигатель‑
ных нарушений нарастали постепенно, достигая макси‑
мума к концу терапии (на 75‑й день лечения).

Впоследствии был проведен субанализ исследования 
МЕМО в подгруппах пациентов с АГ и без нее. Проана‑
лизирована динамика когнитивных функций в 4 подгруп‑
пах больных: 1‑я — пациенты с АГ, получавшие Мексидол 
(n=144); 2‑я — пациенты с АГ, получавшие плацебо (n=146); 
3‑я — пациенты без АГ, получавшие Мексидол (n=15); 
4‑я — пациенты без АГ, получавшие плацебо (n=12) [62]. 
Субанализ показал, что положительный эффект антиок‑
сидантной терапии был максимально выражен у пациен‑
тов с АГ по сравнению с нормотониками. В конце периода 
наблюдения были выявлены статистически значимые раз‑
личия в динамике баллов по шкале MoCA между группами 
пациентов, получавших Мексидол и плацебо (p=0,0001). 
На фоне терапии препаратом Мексидол в отличие от плаце‑
бо медиана балла по шкале MoCA в конце периода наблю‑
дения достигла уровня нормы у всех пациентов. При оценке 
вторичных конечных точек эффективности статистически 
значимое преимущество Мексидола над плацебо в популя‑
ции пациентов с АГ на конечном визите было достигну‑
то по следующим параметрам: тест подбора цифр к сим‑
волам, шкала оценки астении MFI-20, шкала тревоги Бе‑
ка, шкала Тинетти, психологический компонент здоровья 
по опроснику SF-36.

Таким образом, полученные результаты дают осно‑
вание рекомендовать длительное, последовательное при‑
менение оригинального препарата Мексидол в комплекс‑
ном лечении пациентов с АГ и хронической ишемией 
мозга в качестве средства патогенетически обоснованной 
терапии когнитивных, эмоциональных, астенических, 
вегетативных и двигательных нарушений. В заключении 
Совета экспертов при РНМОТ от 20 ноября 2023 г. бы‑
ло подчеркнуто: «Для большинства пациентов с АГ для 
профилактики и лечения когнитивных расстройств од‑
ной только антигипертензивной терапии недостаточно — 
нужна программа нейропротекции... Выбор нейропро‑
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тектора должен основываться на доказательной базе... 
Оригинальный этилметилгидроксипиридина сукцинат 
неоднократно доказал свою эффективность и высокий 
профиль безопасности в многочисленных исследовани‑
ях, в том числе двойных слепых мультицентровых пла‑
цебо-контролируемых (РКИ ЭПИКА, 2017 г.; РКИ МЕ‑
МО, 2021 г.), которые имеют высокие уровни достовер‑
ности доказательств и убедительности рекомендаций. 
Рекомендовано дополнить алгоритм медикаментозного 

лечения пациентов с артериальной гипертензией путем 
включения препарата этилметилгидроксипиридина сук‑
цинат в клинические рекомендации «Артериальная ги‑
пертензия у взрослых» [53].

Статья подготовлена при поддержке фармацевтической ком-
пании «Векторфарм».
The article was prepared with the support of the pharmaceutical 
company «Vektorpharm».
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