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Клиника и лечение нервных 
и психических заболеваний 

Clinical presentation and  treatment of  nervous 
and mental diseases

 Эффективность препарата Мексидол у пациентов с неврологическими 
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Резюме
Цель исследования. Изучить ведущие патогенетические механизмы, лежащие в основе развития осложнений сахарного 
диа бета (СД) 2-го типа и оптимизировать терапевтические подходы к лечению данной категории больных.
Материал и методы. Представлены результаты лечения 30 больных, страдающих СД 2-го типа и его осложнениями, ко-
торые получали Мексидол в/в капельно по 500 мг/сут в течение 14 дней, с последующим переходом на пероральный при-
ем Мексидол ФОРТЕ 250 по 250 мг 3 раза в сутки в течение 60 дней. Динамику состояния оценивали по стандартизован-
ным нейропсихологическим шкалам. Клинико-биохимические исследования выполнены согласно протоколу ведения боль-
ных с СД 2-го типа.
Результаты.  Терапия Мексидол ом по представленной схеме сопровождал ась улучшением когнитивных функций, умень-
шением признаков астении, тревоги и депрессии, нормализацией сна, улучшением биохимических показателей крови, по-
вышением качества жизни.
 Заключение. Назначение Мексидола в виде последовательной длительной терапии может оказаться эффективным подхо-
дом, который позволяет повысить качество жизни больных СД 2-го типа.
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Abstract
Objective. Complications of Diabetes mellitus (DM), depends on the severity of hypoxic tissue damage. Amelioration of hypoxic 
injury may improve current therapy approaches and enhance the quality of life in patient’s cohort suffered from DM.
Material and methods. 30 pts which DM were enrolled into the study. Mexidol forte, was given IV 500 mg/day for 14 days, follow 
up with oral administration 250 TID. Clinical impression, neuropsychological scales and biochemical blood tests were recorded.
Results. Mexidol administration improved cognitive functions, decreased the level of asthenia, depressia, improved sleep distur-
bances, and normalized biochemical landscape.
Conclusions. Mexidol administration for the period 75 days may serve as important therapeutic supplementation and considered 
as adjunctive therapy in the treatment of patients with DM.
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Распространенность сахарного диабета (СД) в тече-

ние последнего десятилетия нарастает угрожающими тем-

пами. По данным ВОЗ, в 1989 г. в мире насчитывалось 

98,9 млн больных СД, к 2000 г. данный показатель увели-

чился до 157,3 млн, а к 2025 г. прогнозируется его возрас-

тание более чем до 300 млн человек [1, 2]. Наиболее ча-

стым является СД 2-го типа, на долю которого приходит-

ся 85—97% всех случаев СД [3, 4].

Диабетическая энцефалопатия (ДЭ) в комплексе с диа-

бетической ангиопатией и нейропатиями играют централь-

ную роль в снижении качества жизни больных СД, пред-

определяют наиболее значимые поздние осложнения СД 

[4—6]. В патогенезе данных осложнений участвуют акти-

вация атерогенеза, изменение реологических свойств кро-

ви, гипергликемия, неферментативное гликозилирование, 

важную роль играют перекисное окисле ние, оксидантный 

стресс, снижение уровня антиоксидантной защиты [5—8]. 

Различные структуры мозга по-разному реагируют на ише-

мические, химические, стрессорные факторы, но с общим 

исходом в нейродегенерацию. В условиях ишемии мозга 

на ранних стадиях болезни Альцгеймера при СД 2-го типа 

наиболее уязвимыми являются клетки СА1 и СА4 зон гип-

покампа, богатые глутаматергическими рецепторами [9, 10]. 

Показано, что уязвимость или, напротив, устойчивость 

к стрессу различных нейронов зависит от уровня продуци-

руемой АТФ, т.е. от  энергетического резерва нейронов [10].

Окислительный (оксидантный) стресс — процесс об-

разования супероксидов, приводящих к активации апопто-

за и разрушению клеточного содержимого, включая ДНК. 

Возрастные изменения и расстройства при СД имеют в ка-

честве одной из исходных причин нарушение структуры 

митохондрий и прогрессирование окислительного стрес-

са. Современные концепции развития данной патологии 

рассматривают две основные причины митохондриальной 

дисфункции: нарушение баланса про- и антиоксидантных 

систем, следствием чего является чрезмерное образование 

активных форм кислорода. Анатомические и функциональ-

ные особенности головного мозга делают его уязвимым 

к действию активных форм кислорода. Эти молекулы рез-

ко увеличивают реактивность нервной ткани в отношении 

возбуждающих нейротрансмиттеров (глутамат) и запускают 

апоптоз. В мозге больных СД обнаружены активация бел-

ка Bax, каспазы-3 и повышенная фрагментация ДНК. Ак-

тивация каспаз и расщепление белка — предшественника 

амилоида и тау-белка облегчают образование токсическо-

го бета-амилоида [9, 10].

 Несмотря на прогресс в разработке новых средств саха-

роснижающей терапии, проблема профилактики поздних 

осложнений СД далека от разрешения, но именно поздние 

осложнения со стороны как центральной, так и перифе-

рической нервной системы определяют в конечном итоге 

снижение качества жизни, раннее старение, инвалидиза-

цию и смертность больных СД [4—8, 11]. Перспективными 

в этом направлении являются препараты, обладающие ан-

тиоксидантной и антигипоксической активностью, в част-

ности производные этилметилгидроксипиридина и янтар-

ной кислоты [11—15]. Особый интерес представляет анализ 

терапевтического действия современного оригинального 

препарата Мексидол (2-этил-6-метил-3-гидроксипиридина 

сукцинат). Установлено, что данная молекула обладает ком-

плексным нейропротективным эффектом, обусловленным 

как прямым воздействием на нейроны (активация ацетил-

холиновых и ГАМК
А
-рецепторов, противовоспалительное, 

антиоксидантное действие), так и опосредованным (нор-

мализация реологических свойств крови, нормогликемиче-

ский и антиатерогенный эффекты). Мексидол способен мо-

дулировать активность бензодиазепиновых, ГАМК- и аце-

тилхолинергических рецепторов, усиливая их способность 

к связыванию со специфическими лигандами [12].

Клинические исследования показали мощный тера-

певтический эффект Мексидола при лечении неврологи-

ческих и психических заболеваний. Препарат проявил эф-

фективность при лечении невротических и неврозоподоб-

ных расстройств, осложнений алкоголизма (абстинентный 

синдром), острых и хронических нарушений мозгового кро-

вообращения, нарушений функций мозга при старении 

и атеросклерозе [11, 13]. Показана высокая эффективность 

Мексидола при ишемическом инсульте на разных этапах 

лечения, в том числе в реабилитационном периоде [11]. Его 

применение сопровождается снижением частоты леталь-

н ых исход ов у больных с инсультом [11, 16].

Мексидол обладает выраженной антиоксидантной ак-

тивностью, сохраняясь в мембранах около 72 ч, даже при 

однократном в/в введении 500 мг, ограничивая процессы 

перекисного окисления при многих патологических со-

стояниях, в том числе при СД. Эти процессы реализуются 

за счет активации эндогенной супероксиддисмутазы (СОД), 

глутатионпероксидазы, снижения уровня оксида азота, ги-

дропероксидов мембран и вязкости липидного слоя, повы-

шения текучести мембран. Мексидол обладает непрямой 

антиоксидантной активностью, проявляющейся в повы-

шении экспрессии в условиях ишемии транскрипционного 

фактора Nrf2, отвечающего за развитие устойчивости кле-

ток к окислительному стрессу. Доказано его антигипокси-

ческое действие, обусловленное наличием сукцината, ко-

торый, с одной стороны, поддерживает работу сукцина-

токсидазного звена цикла Кребса в условиях недостатка 

кислорода, а с другой — связывается со своими специфи-

ческими рецепторами, повышает экспрессию транскрип-

ционного фактора HIF-1α, обеспечивающего адаптацию 

клеток к гипоксии, и запускает каскад биохимических ре-

акций, повышающих резистентность организма к гипоксии 

[17].  Препарат обладает выраженными антигипоксантны-

ми свойствами, способностью за счет сукцината активиро-

вать аэробный гликолиз, предотвращать накопление лак-

тата в центральной нервной системе [18, 19]. Назначение 

Мексидола положительно влияет на уровень общего холе-

стерина и липопротеидов низкой и высокой плотности [5—

8, 11, 20]. Применение  его в течение 6 мес в виде последо-

вательной терапии (сначала инъекции по 1000 мг/сут в/в 

капельно в течение 15 дней, затем таблетированные формы 

по 750 мг/сут в течение 5,5 мес) способствовало улучшению 

состояния тромбоцитарного гемостаза, уменьшению эндо-

телиальной дисфункции и коррекции параметров липид-

ного спектра [20]. Лечение в составе комплексной терапии 

оказывало позитивное действие на реологические показа-

тели крови у больных с инсультом и СД 2-го типа и показа-

ло дополнительные преимущества длительной непрерыв-

ной терапии [5—8, 21].

Имеются данные о ГАМКергическом действии (на ре-

цепторы А-типа) Мексидола, обусловливающим анксио-

литическое действие, а также об активации ацетилхолин- 

и дофаминергической систем, что обеспечивает его но-

отропный (антиамнестический) эффект [22]. Отмечено 

позитивное влияние Мексидола на показатели оперативной 

памяти и распределения внимания, невербального интел-
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лекта у больных СД, препарат обладает клинически значи-

мой тимоаналептической активностью у больных СД. Его 

антидепрессивное действие в значительной степени обу-

словлено влиянием производных 3-оксипиридина на со-

стояние когнитивной сферы [21].

Существенными преимуществами Мексидола явля-

ются мультимодальность действия, низкая токсичность, 

практически полное отсутствие побочных эффектов (ти-

пичных, например, для некоторых «стандартных» нейро-

психотропных препаратов), седативного, миорелаксантно-

го, возбуждающего и эйфоризирующего действия [14, 15].

Цель исследования — изучить ведущие патогенетиче-

ские механизмы, лежащие в основе развития осложнений 

СД 2-го типа, и оптимизировать терапевтические подходы 

к лечению данной категории больных.

Материал и методы

Проведено краткосрочное проспективное клиниче-

ское исследование. Мексидол назначался  в/в капельно 

по 500 мг/сут в течение 14 дней, с последующим приемом 

перорально препарата Мексидол ФОРТЕ 250 по 250 мг 

в 1 таблетке 3 раза в сутки в течение 60 дней у 30 пациен-

тов с СД 2-го типа.

Критерии включения: возраст 45—75 лет, СД 2-го ти-

па с плохо корригируемой гипергликемией, гиперлипи-

демия, легкие/умеренные когнитивные нарушения (КН), 

полинейропатический синдром, астенический синдром.

Критерии невключения: другие формы СД, злокаче-

ственные новообразования, тяжелая полиорганная недо-

статочность, прием других нейропротекторов и антиокси-

дантов. Протокол исследования одобрен локальным эти-

ческим комитетом.

Обследование включало оценку состояния когнитив-

ных функций (опросник MoCA), проб а Шульте; выражен-

ности астении (шкала астении, ШАС); уровня тревожно-

сти (шкала Спилбергера); уровня депрессии (шкала де-

прессии Бека); степени нарушений сна (анкета качества 

сна); выраженности вегетативной дисфункции (опросник 

вегетативных нарушений); нарушения равновесия и ходь-

бы (шкала Тинетти); интенсивности болевого нейропати-

ческого синдрома (визуальная рейтинговая шкала, ВРШ); 

вибрационной чувствительности [23]. Оценивали биохи-

мические показатели: липидный спектр, уровень глюкозы 

крови, уровень гликированного гемоглобина (HbA1c); ин-

тенсивность перекисного окисления липидов — продуктов 

перекисного окисления полиненасыщенных жирных кис-

лот — диеновых конъюгатов (ДК), малонового диальдегида 

(МДА), супероксиддисмутазы (СОД), окисленного и вос-

становленного глутатиона (GSSH и GSH соответственно) 

в плазме крови. Контрольную группу составили 10 здоро-

вых добровольцев.

Наряду с сахароснижающими средствами больные по-

лучали базисную терапию — ингибиторы ангиотензин-

превращающего фермента и ацетилсалициловую кисло-

ту, антиангинальные средства (нитраты). Всем больным 

рекомендованы диетические ограничения, направленные 

на предупреждение и коррекцию дислипидемических рас-

стройств. Оценк у состояния проводили  на 1-й  (до начала 

введения Мексидола),  15-й (после в/в введения 500 мг  пре-

парата) и 75-й дни.

 Результаты были обработаны с использованием паке-

та статистических программ SPSS 12RU. Полученные дан-

ные обработаны дескриптивными методами и представле-

ны в виде средней арифметической со стандартной ошиб-

кой (M±m). Проверка статистических гипотез проходила 

при критическом уровне значимости p=0,05.

Результаты

У обследованных больных имело место значительное 

улучшение состояния когнитивных функций на фоне про-

водимого лечения (табл. 1). Результаты оценки по опросни-

ку MoCA показали улучшение к 75-му дню исследования. 

Наиболее выраженное улучшение касалось зрительного 

восприятия, конструктивного праксиса, исполнительных 

функций, внимания и отсроченного воспроизведения. 

Оценка внимания изначально выявила значительное уве-

личение времени выполнения теста Шульте (в 5 раз пре-

вышало контрольный уровень). На 15-й день данный по-

казатель уменьшился на 23%, а к 75-му — на 55% (p≤0,01).

Значения ШАС до начала терапии в 3 раза превыша-

ли показатели в контрольной группе. На 15-й день лече-

ния они уменьшились на 18% по сравнению с исходным 

уровнем, а к 75-му дню оказались на 40% (p≤0,01) меньше 

по сравнению с исходным уровнем и лишь на 30% превос-

ходили показатели в контрольной группе. Уровень реактив-

ной тревожности по шкал е Спилбергера изначально почти 

Таблица 1. Результаты обследования пациентов на фоне проведенного лечения, M±m
Table 1. Results of examination of patients against the background of the treatment, M±m

Показатель 1-й день 15-й день 75-й день Контрольная группа

ШАС, баллы 92,6±5,2 76,1±6,4 56,3±0,7* 39,1±2,8

ВРШ, баллы 7,9±0,9 7,54±0,7 4,6±0,5** 0

Анкета качества сна , баллы 16,9±1,3 17,4±1,6 20,8±0,5 22,3±0,8

Опросник вегетативных 

нарушений, баллы

43,8±1,9 39,8±3,2 26,3±1,4* 9,2±0,3

MoCA, баллы 27,5±0,4 27,8±0,4 29,2±0,1 30

Проба Шульте, с 180,3±10,1 140,3±11,2 82,8±7,6* 38,2±3,3

Шкала депрессии Бека, баллы 15,3±0,8 15,7±0,6 10,7±0,8** 6,2±0,7

Шкала тревоги Спилбергера, баллы

реактивная тревожность 59,3±2,1 56,1±2,8 45,2±1,7* 17,7±0,92

личностная тревожность 52,1±3,6 49,2±2,7 46,1±1,8 18,1±1,2

Примечание. Здесь и в табл. 2—4: * — отличия достоверны по сравнению с исходным уровнем — p≤0,01; ** — p≤0,05.

Note. Here and in the table 2—4: * — the differences are significant compared to the initial level — p≤0.01; ** — p≤0.05.
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в 3,5 раза превышал контрольные значения, что соответ-

ствует данным литературы о том, что тревожно-депрес-

сивные расстройства закономерно сопровождают хрони-

чески протекающую соматическую патологию и являются 

важным фактором снижения качества жизни больных СД 

[21]. Данный показатель снизился на 15% лишь к 75-му дню 

(p≤0,01). Что касается личностной тревожности, то имелась 

лишь тенденция к снижению на фоне лечения. Эти измене-

ния объясняются высокой тревожностью у пациентов с СД 

2-го типа и трудностями ее коррекции. Выраженность ее 

снизилась на 34% к 75-му дню терапии (p≤0,05) и отлича-

лась от контрольных показателей на 42%. Значительная ди-

намика отмечена при оценке качества сна — к 75-му дню 

терапии показатели не отличались от нормы, хотя вначале 

были снижены от нормальных показателей на 25%. Умень-

шились время засыпания и количество ночных пробужде-

ний, увели чилось время сна  и улучшилось дневное само-

чувствие. На фоне лечения снизилась выраженность ве-

гетативных нарушений, которая изначально почти в 5 раз 

превышала нормальные значения, а к 75-му дню уменьши-

лась на 40%. Положительное влияние Мексидола в данной 

ситуации, по-видимому, связано с его ГАМК
А
ергическим 

эффектом. ГАМК
А
-рецепторы вызывают гиперполяриза-

цию мембран нейронов за счет поступления в клетки ионов 

хлора, осуществляют контроль сенсорного входа, болевых 

сигналов не только самостоятельно, но и через гетероси-

наптические связи с другими медиаторными системами: хо-

лин-, глицин-, аденозинергическими и др. [9, 17, 19]. Те же 

механизмы частично объясняют и заметное снижение боле-

вого синдрома по шкале ВАШ, нормализацию вибрацион-

ной чувствительности и улучшение показателей равновесия 

(см. табл. 1 и 2). По ВАШ выраженность болевого синдрома 

к концу курса терапии снизилась на 40% (p≤0,05). Вибра-

ционная чувствительность изначально была в 3 раза  ниже, 

чем в контрольной группе, к окончанию периода лечения 

увеличилась более чем в 2 раза, при этом у 42% пациентов 

к 75-му дню наблюдалось полное ее восстановление. После 

курса лечения наблюдалось улучшение походки и устой-

чивости, показатели по шкале Тинетти на 75-й день лишь 

на 11% отличались от нормальных значений.

Полученные результаты свидетельствуют об очевид-

ной клинической эффективности Мексидола при лече-

нии дистальной сенсомоторной нейропатии у больных СД. 

 Его включение  в схему терапии уменьшало проявления не-

врологического дефицита и симптоматической дизестезии 

(жжение, онемение и  др.).

На фоне применения Мексидола уровень обще-

го холестерина с изначально очень высоких значений 

на 75-й день значительно уменьшился (p≤0,01) без из-

менения в гиполипидемической терапии и превышал 

контрольные показатели на 30%, при этом 57% иссле-

дуемых достигли нормальных значений данного пока-

зателя, что не наблюдалось у них многие годы, несмотря 

на проводимую гиполипидемическую терапию (табл. 3). 
Применение Мексидола также сопровождалось умень-

шением уровня ЛП НП (p≤0,01) и триглицеридов (p≤0,01) 

на 75-й день. Также заметно увеличилось содержание 

ЛПВП на 75-й день лечения (p≤0,01). За время иссле-

дования отмечено достоверное снижение уровня HbA1c 

к концу периода исследования (p≤0,01).

Учитывая вклад в патогенез осложнений СД 2-го ти-

па процессов перекисного окисления липидов, интерес-

ной представляется динамика показателей перекисного 

окисления и антиоксидантной активности у наблюдав-

шихся больных (табл. 4). Так, уровень диеновых конъюга-

тов уменьшился на 75-й день (p≤0,01) и отличался от кон-

трольных показателей на 23%. Уровень МДА снизился 

в процессе лечения Мексидолом на 33% (p≤0,05), количе-

ство двойных связей также уменьшилось на 15-й (p≤0,01) 

и 75-й (p≤0,01) дни. Полученные данные подтверждают 

низкий уровень антиоксидантной защиты при СД 2-го ти-

па, а также роль наличия двойных связей как субстрата 

для процессов перекисного окисления. Введение кур-

са препарата Мексидол, учитывая его защитные, мем-

бранопротективные свойства, приводит к уменьшению 

уязвимости мембран. Полученные данные о повыше-

нии активности эндогенной СОД до нормального уров-

ня на 75-й день (p≤0,01), а также положительная дина-

мика системы глутатиона подтверждают сведения об ан-

тиоксидантных свойствах Мексидола.

Таблица 2. Динамика показателей равновесия, ходьбы и глубокой чувствительности на фоне терапи  и Мексидолом,  M±m
Table 2. Dynamics of balance and walking indicators on the Tinetti scale and deep sensitivity on the background of therapy Mexidol, M±m

Показате ль  1-й день 15-й день 75-й день Контрольная группа

Общая устойчивост ь, баллы 8,3±0,6 10,2±0,8 14,1±0,5* 16±03

Походк а, баллы 9,2±0,8 10,1±0,7 11,1±0,6** 12±0,2

Суммарное значени е, баллы 17,5±1,4 21,3±1,5 25,2±1,1* 28±0,1

Вибрационная чувствительность, с 3,0±0,1 4,8±0,5 7,1±1,2 11±0,3

Таблица 3. Динамика показателей липидного обмена и уровня гликированного гемоглобина на фоне терапии Мексидолом, M±m
Table 3. Dynamics of lipid metabolism and glycated hemoglobin levels during Mexidol therapy, M±m

Показатель 1-й день 15-й день 75-й день Контрольная группа

Общий холестерин, ммоль/л 10,17±0,7 9,19±0,8 6,25±0,16* 4,38±0,23

ЛПНП

холестерин, ммоль/л

6,25±0,25 5,12±0,20 3,13±0,20* 2,32±0,15

ЛПВП

холестерин, ммоль/л

0,6±0,02 0,98±0,08 1,2±0,09* 1,82±0,18

Триглицериды, ммоль/л 3,75±0,18 3,01±0,21 2,12±0,25* 1,3±0,15

HbA1c, % 9,3±0,52 8,3±0,95 7,7±0,31 4,1±0,17
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Заключение

В ходе проведенного лечения наблюдалась хорошая 

переносимость препарата, не было зафиксировано отри-

цательных влияний на показатели гемодинамики и неже-

лательных взаимодействий с препаратами других групп 

(базисная антигипертензивная, гипогликемическая, ги-

полипидемическая терапия и др.). Назначение Мексидола 

больным СД 2-го типа как препарата, обладающего медиа-

торной активностью, снижало выраженность проявлений 

астенического синдрома, реактивной и личностной тре-

вожности, депрессии, способствовало нормализации сна 

и бодрствования. На фоне лечения Мексидолом улучша-

лись когнитивные функции больных, особенно внимание 

и отсроченное воспроизведение.

Антиоксидантное действие  препарата проявлялось 

в нормализации процессов перекисного окисления за счет 

мембранопротективного действия и увеличения содер-

жания эндогенного СОД и восстановленного глутатиона, 

в нормализации уровня холестерина, липидного спектра 

и HbA1c. В результате применения Мексидола улучши-

лась вибрационная чувствительность, уменьшилась выра-

женность болевого синдрома и вегетативных расстройств, 

улучшилось состояние походки и равновесия.

Назначение нейроцитопротектора Мексидол как пре-

парата с антиоксидантной, метаболической и медиаторной 

активностью следует начинать с  в/в капельного введения 

по 500 мг/сут в течение 14 дней (фаза насыщения терапевтиче-

ского эффекта), с последующим пероральным приемом пре-

парата Мексидол ФОРТЕ 250 по 250 мг 3 раза в сутки в тече-

ние 60 дней (фаза максимизации терапевтического эффекта).

Автор заявляет об отсутствии конфликта интересов.
The author declare no conflicts of interest.
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