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Мексидол (2-этил-6-метил-3-гидро ксипи ридина сук-

цинат) — отечественный оригинальный антиоксидант и 

антигипоксант, создан в НИИ фармакологии РАМН в се-

редине 80-х годов.

Мексидол состоит из двух связанных и функциональ-

но значимых соединений: 2-этил-6-метил-3-гидро кси-

пиридина и янтарной кислоты. Наличие 3-гидроксипири-

дина в структуре мексидола обеспечивает комплекс его 

антиоксидантных и мембранотропных эффектов, способ-

ность уменьшать глутаматную эксайтотоксичность, моду-

лировать функционирование рецепторов, что принципи-

ально отличает мексидол от других препаратов, содержа-

щих янтарную кислоту. Наличие сукцината в структуре 

мексидола отличает его от эмоксипина и других производ-

ных 3-оксипиридина, поскольку сукцинат функциональ-

но значим для многих процессов, протекающих в орга-

низме и, в частности, является субстратом для повышения 

энергетического обмена в клетке. 

Сочетание в структуре мексидола двух соединений 

с необходимыми свойствами обеспечивает его хорошую 

проходимость через гематоэнцефалический барьер 

(ГЭБ), высокую биодоступность и воздействие на раз-

личные мишени, следствием чего является широкий 

спектр эффектов препарата и высокий терапевтический 

потенциал.

Мексидол — препарат с поликомпонентным, мульти-

таргетным (multi-targets) механизмом действия. При этом 

основными его механизмами являются: антиоксидантный 

и мембранотропный эффекты, способность уменьшать 

глутаматную эксайтотоксичность, модулировать функцио -

нирование рецепторов и мембраносвязанных ферментов, 

восстанавливать нейромедиаторный баланс, повышать 

энергетический статус клетки [13, 15, 18, 22, 27, 38]. Через 

эти механизмы, оказывая влияние на совокупность хими-

ческих и физических процессов и обеспечивая необходи-

мое сопряжение основных ее элементов (рецепторы, ион-

ные каналы, ферменты и др.), мексидол способен воздей-
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ствовать на функционирование клеточных структур, свя-

занных с передачей информации и развитием различных 

патологических состояний. Важным компонентом меха-

низма действия мексидола является также его способ-

ность оказывать влияние на свободнорадикальные про-

цессы, которые являются одними из базисных процессов, 

принимающих участие в модифицирующем/повреждаю-

щем действии на клеточные структуры центральной нерв-

ной системы и другие органы и ткани.

Среди известных антиоксидантов мексидол занимает 

особое положение, поскольку он оказывает влияние на 

разные звенья свободнорадикальных процессов в био-

мембранах и внутри клетки и не обладает прооксидант-

ным действием, что при определенных условиях харак-

терно для многих других антиоксидантов [38].

С одной стороны, мексидол ингибирует процессы 

перекисного окисления липидов (ПОЛ), активно реаги-

рует с первичными и гидроксильными радикалами пепти-

дов; снижает повышенный при патологии уровень NO в 

мозге, а с другой — повышает активность антиоксидант-

ных ферментов, в частности супероксиддисмутазы (СОД) 

и глутатионпероксидазы, ответственных за образование и 

расходование перекисей липидов, а также активных форм 

кислорода [7, 13, 15, 22, 24, 25, 30, 35, 36, 42, 46].

По своей антиоксидантной активности мексидол 

превосходит эмоксипин и проксипин [30, 36].

Зарубежные ферментные антиоксиданты, созданные 

на основе СОД, выделяемой из природного материала 

(онтосеин, оксодрол, пероксинорм), имеют существен-

ные недостатки: они являются нестабильными, быстро 

инактивируются и имеют много побочных эффектов. 

Мексидол, вызывающий активацию эндогенной СОД, 

лишен этих недостатков и, таким образом, имеет суще-

ственные преимущества перед ферментными антиокси-

дантами природного происхождения.

Таким образом, мексидол является универсальным 

средством антиоксидантной фармакотерапии, поскольку 
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влияет на различные звенья окислительного стресса: ин-

гибирует свободнорадикальное окисление липидов био-

мембран, активно реагирует с перекисными радикалами 

липидов, первичными и гидроксильными радикалами 

пептидов, снижает уровень NO, повышает активность 

СОД и других антиоксидантных ферментов.

Благодаря своему механизму действия, мексидол об-

ладает широким спектром фармакологических эффектов, 

реализуемых, по крайней мере, на двух уровнях — нейро-

нальном и сосудистом. Он оказывает нейропротекторное, 

противогипоксическое, противоишемическое, ноотроп-

ное, вегетотропное, антистрессорное, анксиолитическое, 

противосудорожное и другие действия. Под влиянием 

мексидола наблюдается улучшение мозгового кровообра-

щения и микроциркуляции.

Терапевтический эффект мексидола имеет дозозави-

симый характер. С повышением дозы до определенного 

уровня наблюдается, как правило, усиление эффекта. Ди-

апазон терапевтических доз у мексидола достаточно ши-

рок и в эксперименте колеблется от 10 до 300 мг/кг. С по-

вышением дозы мексидола уменьшается латентный пери-

од наступления и увеличивается выраженность и длитель-

ность эффекта.

Наиболее выраженный эффект мексидол оказывает 

при лечении сосудистых и нейродегенеративных заболе-

ваний, прежде всего, острых и хронических нарушений 

мозгового кровообращения, в том числе инсультов. Его 

можно выделить как один из наиболее эффективных пре-

паратов, используемых при лечении этих форм патоло-

гии. Благодаря своему механизму действия, мексидол 

оказывает влияние на ключевые базисные звенья патоге-

неза и других заболеваний, связанных с процессами ней-

родегенерации, таких как болезни Альцгеймера и Пар-

кинсона, травмы головного мозга, судорожные состоя-

ния, стрессы и др. [47].

Мексидол оказывает отчетливый лечебный эффект 

при ишемии мозга, возникающей при нарушении систем-

ной гемодинамики, при изменениях в сосудах, приводя-

щих к метаболическим реакциям, когда в зоне ишемии 

увеличиваются концентрация субстратов ПОЛ и генера-

ция активных форм кислорода, накапливаются проокси-

данты (стимуляторы ПОЛ), а также снижается активность 

антиоксидантных ферментов. Препарат поступает в ише-

мизированные клетки, и под его влиянием наблюдается 

уменьшение зоны поражения мозга при инсульте (морфо-

логические исследования), резко увеличивается процент 

выживших после инсульта животных, восстанавливается 

функциональная активность мозга, что выражается в 

улучшении когнитивных функций, показателей невроло-

гического дефицита и психоэмоционального состояния 

[12, 19, 33, 35, 41]. Именно наличие у мексидола мощного 

антиоксидантного действия делает его предпочтительным 

перед препаратами, содержащими янтарную кислоту и не 

обладающими антиоксидантными свойствами.

Было установлено [14, 33], что мексидол обладает 

способностью увеличивать продолжительность жизни и 

число выживших животных в условиях различных гипок-

сических состояний: гипобарической гипоксии, гипок-

сии с гиперкапнией в гермообъеме и гемической гипок-

сии. Например, в условиях острой гипобарической гипок-

сии, при подъеме животных на высоту 11 000 метров, мек-

сидол после его инъекции увеличивает продолжитель-

ность их жизни в 2 раза, а число выживших животных — в 

2,4 раза. По противогипоксической активности мексидол 

значительно превосходит пиритинол и пирацетам, кото-

рые обладают слабой антигипоксической активностью в 

условиях острой гипобарической гипоксии и гипоксии с 

гиперкапнией.

Механизм противогипоксического действия мекси-

дола связан также с его специфическим влиянием на 

энергетический обмен, что обусловлено входящим в его 

состав сукцинатом янтарной кислоты, который в услови-

ях гипоксии, поступая во внутриклеточное пространство, 

способен окисляться дыхательной цепью. Янтарная кис-

лота обеспечивает усиление компенсаторной активации 

аэробного гликолиза и снижение угнетения окислитель-

ных процессов в цикле Кребса, что приводит в условиях 

гипоксии к увеличению содержания АТФ и креатинфос-

фата, активации энергосинтезирующих функций мито-

хондрий, стабилизации клеточных мембран. Мексидол 

является антигипоксантом прямого энергизирующего 

действия, эффект которого связан с влиянием на эндоген-

ное дыхание митохондрий, активацией энергосинтезиру-

ющей функции митохондрий с активацией компенсатор-

ных метаболических потоков, поставляющих в дыхатель-

ную цепь энергетические субстраты, в данном случае сук-

цинат, и выполняющих роль срочного адаптационного 

механизма при гипоксии [26, 27, 39].

Известно, что при черепно-мозговой травме наблю-

дается интенсификация процессов липидной пероксида-

ции как в крови, так и в ткани головного мозга, и проис-

ходит снижение окислительной и фосфорилирующей 

функции митохондрий. Мексидол в этом случае, устраняя 

избыточную активность процессов свободнорадикально-

го окисления в динамике посттравматического периода, 

оказывает протективное влияние на биоэнергетические 

процессы в головном мозге при черепно-мозговой травме 

путем изменения функционального состояния дыхатель-

ной цепи митохондрий [30].

Установлено, что мексидол оказывает выраженное и 

оптимальное антиоксидантное, гиполипидемическое, ги-

погликемическое, гепатопротекторное действие по срав-

нению с актовегином и инфезолом в условиях аллоксано-

вой гипергликемии, холестериновой дислипидемии и ал-

локсан-холестериновой дислипидемии [36, 37]. Отмеча-

ется его выраженное профилактическое действие на 

динамику метаболических показателей в условиях сочета-

ния нарушений липидного и углеводного обмена в экспе-

рименте и превосходит по этому эффекту эмоксипин, 

димефосфон и альфа-токоферол, оказывая гипогликеми-

ческое, гиполипидемическое действие. Мексидол предот-

вращает нарушение белкового обмена и развитие цитоли-

тического синдрома, оказывая антиоксидантный эффект, 

регистрируемый в сыворотке крови, и уменьшая рост 

маркеров электрической нестабильности миокарда, вос-

станавливая уровень малонового диальдегида и актив-

ность каталазы до интактных значений в миокарде, пече-

ни и почках экспериментальных животных [36].

Важнейшим звеном в механизме, приводящем к гибе-

ли клетки, является возникновение глутаматной эксайто-

токсичности, которая наблюдается при различных фор-

мах нейродегенерации и характеризуется повышенным 

высвобождением глутамата из окончаний нейронов в 

межклеточное пространство. В частности, при инсульте 

этот выброс происходит в очаге поражения и далее наблю-

дается его диффузия в зону ишемической полутени. Глу-

НООТРОПНЫЕ ПРЕПАРАТЫ
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таматная эксайтотоксичность приводит к гибели клетки, 

которую называют «смертью от перевозбуждения». Избы-

точное накопление глутамата активирует ионотропные 

NMDA- и AMPA-подтипы глутаматных рецепторов, вы-

зывая массивный приток и шоковое увеличение ионов 

Са2+ в клетке постсинаптического нейрона. Кальций в 

клетке запускает активацию дыхательной цепи митохонд-

рий с увеличением утечки супероксидного анион-радика-

ла и гидроксильного радикала; активацию НАДФН2-

оксидазы, в результате чего повышается содержание 

супер оксидного анион-радикала; возникает активация 

NO-синтазы (NOS), что приводит к накоплению NO; ак-

тивация гемоксигеназы, которая переводит Fe3+ в Fe2+. 

Все перечисленные процессы интенсифицируют ПОЛ, в 

ответ происходит активация АОС защиты клетки. При 

длительной гипоксии наблюдается ее истощение, что 

приводит к развитию окислительного стресса и гибели 

нервных клеток путем апоптоза или некроза в зависимо-

сти от степени их повреждения [4, 20]. В исследованиях in 
vitro на поперечных переживающих срезах гиппокампа 

установлено, что мексидол в концентрации от 4 мМ по-

давляет ортодромные популяционные ответы в поле СА1, 

а неконкурентный антагонист глутаматного NMDA-

рецептора МК-801 ослабляет угнетающее действие мек-

сидола, тогда как специфический блокатор глутаматных 

АМPА-рецепторов не влияет на эффекты мексидола [28].

Методами микроионофореза и пневмомикроинъек-

ции при подведении мексидола к отдельным нейронам 

было установлено, что он оказывает прямое влияние на 

большинство нейронов сенсомоторной коры мозга бодр-

ствующих животных, вызывая как тормозную, так и воз-

буждающую реакции [28]. Мексидол обладает выражен-

ной способностью улучшать процессы обучения и памя-

ти, оказывает отчетливое антиамнестическое действие, 

устраняя нарушения памяти, вызванные различными воз-

действиями [9, 13, 22, 46, 47]. В эксперименте показано, 

что мексидол эффективно устраняет амнезию условного 

рефлекса пассивного избегания у крыс, вызванную таки-

ми жесткими воздействиями, как проведение максималь-

ного электрошока непосредственно после обучения, вве-

дение холинолитика скополамина или после депривации 

парадоксальной фазы сна. По антиамнестическому дей-

ствию мексидол не уступает, а в ряде случаев и превосхо-

дит по активности и глубине эффекта такие ноотропные 

препараты, как пирацетам, пиритинол, меклофеноксат, 

клерегил, пантогам, пикамилон, натрия оксибутират [8, 

22, 46].

Наряду с антиамнестическим эффектом мексидол 

способствует сохранению памятного следа и противодей-

ствует процессу угасания полученных/приобретенных на-

выков и рефлексов.

Позитивное восстанавливающее действие мексидол 

оказывает на нарушенные когнитивные функции, возни-

кающие при естественном старении и в условиях экспе-

риментальных моделей болезней Альцгеймера и Паркин-

сона [8, 11, 25, 43, 45, 47]. Наряду с улучшением процессов 

обучения и памяти у старых животных под влиянием мек-

сидола устраняются некоторые проявления неврологиче-

ского дефицита, восстанавливается эмоциональный ста-

тус, снижается до нормы уровень холестерина, липопро-

теидов низкой плотности, триглицеридов, липофусцина. 

Механизм позитивного влияния мексидола на когнитив-

ные функции связан также с его мембранопротекторным 

и антиоксидантным действием. Согласно синапсо-мем-

бранной организации памяти, решающая роль в закре-

плении информации в ЦНС принадлежит конформаци-

онным смещениям макромолекул белков в области си-

напса. Мексидол, оказывая выраженное влияние на фи-

зико-химические свойства мембраны и вызывая ее струк-

турно-функциональные перестройки, повышает функци-

ональную активность биологической мембраны и, таким 

образом, способствует образованию устойчивых конфор-

мационных изменений белковых макромолекул синапти-

ческих мембран, образованию взаимосвязанных систем 

мембранных комплексов нейронов, вызывая в результате 

активацию синаптических процессов и улучшение когни-

тивных функций. Немаловажной представляется также 

способность мексидола изменять фосфолипидный состав 

наружной мембраны синаптосом головного мозга; для 

процессов памяти особенно важным представляется уве-

личение содержания фосфатидилсерина, который влияет 

на активность калий- и кальциевой АТФазы и фосфоти-

дилинозита, который способствует повышению сродства 

ацетилхолинового рецептора к ацетилхолину. Кроме того, 

показана способность мексидола препятствовать разви-

тию атероартериосклероза [21].

Мексидол обладает кроме того и выраженным анкси-

олитическим эффектом, т.е. способностью устранять 

страх, тревогу, напряжение, беспокойство. В эксперимен-

те с использованием методики конфликтной ситуации у 

крыс показано, что мексидол обладает выраженной анк-

сиолитической активностью, повышая число наказуемых 

взятий воды. Он имеет сходную активность с диазепамом, 

однако в отличие от диазепама после мексидола не нару-

шается адекватность реагирования на провоцирующие 

тест-стимулы по шкале Броди—Наута и не наблюдается 

побочных эффектов в виде седации и миорелаксации. 

Мексидол оказывает влияние на различные типы стрес-

сорных ситуаций, например при стрессе на новизну об-

становки, при тревоге и страхе, обусловленными ранее 

полученными в этих условиях негативными воздействия-

ми, при стрессе ожидания боли, в ситуациях рассогласо-

вания желаемого и действительного [6, 16]. Анализ меха-

низма реализации анксиолитического действия мексидо-

ла показал, что мексидол не обладает способностью свя-

зываться с бензодиазепиновыми и ГАМК-рецепторами, 

однако, обладает способностью усиливать связывание 

меченого диазепама с бензодиазепиновыми рецепторами. 

Таким образом, не обладая прямым аффинитетом к бен-

зодиазепиновым и ГАМК-рецепторам, мексидол оказы-

вает на них модифицирующее действие, усиливая их спо-

собность к связыванию [32, 44].

В свете современных представлений о веществах но-

вого типа, не относящихся к прямым агонистам рецепто-

ров, действие мексидола можно представить как эффект 

модулятора, аллостерически потенцирующего рецептор 

лиганда, и активатора ионных каналов по механизму мем-

брано-рецепторного взаимодействия.

Антистрессорный, анксиолитический эффект допол-

няется уникальной способностью мексидола повышать 

резистентность организма к действию различных экстре-

мальных факторов, таких как стрессы, конфликтные си-

туации, электрошок, физические нагрузки, гипоксия, ли-

шение сна, различные интоксикации [17, 40]. Наряду с 

этим, мексидол устраняет нарушения, возникающие при 

алкоголизме и наркоманиях [11]1, 2.

ОБЗОР
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Мексидол обладает широким спектром противосудо-

рожных эффектов [2, 10, 29, 34]. В эксперименте на жи-

вотных мексидол ослабляет судороги, вызванные различ-

ными воздействиями: коразолом, максимальным элек-

трошоком, стрихнином, тиосемикарбазидом, бикукулли-

ном, пикротоксином, 5-окситриптофаном. Мексидол 

уменьшает длительность и число разрядов первично- и 

вторично-генерализованных тонико-клонических судо-

рог на модели кобальтовой эпилепсии. Механизм проти-

восудорожного действия мексидола определяется влия-

нием на процессы свободнорадикального обмена, клеточ-

ную гипоксию и усилением действия ГАМК.

Одним из важных свойств мексидола является его 

способность улучшать, потенцировать специфическое 

действие известных препаратов [7]. Показано, что при 

комбинации мексидола и феназепама в дозах низкого те-

рапевтического уровня достигается такой же по выражен-

ности анксиолитический эффект, как и при увеличении 

дозы феназепама в 10 раз. Потенцирующий эффект мек-

сидола выявлен и по противосудорожному действию при 

его комбинации с фенитоином, фенобарбиталом, валь-

проатами и карбамазепином. При этом показано, что, 

усиливая основной лечебный эффект препаратов, мекси-

дол снижает их побочные эффекты. Комбинированное 

применение мексидола с противосудорожными препара-

тами в клинике эпилепсии позволило значительно сни-

зить дозы базисных противосудорожных средств и умень-

шить их побочное действие [1, 3, 34]. Сочетанное приме-

нение мексидола с антигипертензивными средствами, в 

частности с бисогаммой, способствует более эффектив-

ной коррекции артериального давления и уменьшению 

дозы бета-адреноблокатора у больных молодого возраста 

[5].

За счет сочетания в своей структуре пиридинового ос-

нования и янтарной кислоты мексидол обладает высокой 

способностью прохождения ГЭБ и биодоступностью. 

Установлено, что при энтеральном и парентеральном вве-

дении мексидол быстро всасывается и быстро выводится 

из организма [23, 31]. Целенаправленное изучение фарма-

кокинетики мексидола проводили на больных с невроти-

ческими расстройствами, находящихся на лечении в ста-

ционаре (мексидол назначался внутримышечно по 200—

250 мг 2 раза в сутки) [23, 31]. Анализ параметров мекси-

дола как при однократном, так и курсовом применении 

показал, что его концентрация в крови нарастает доволь-

но быстро, достигая максимума в среднем через 0,58 ч. 

В то же время мексидол быстро элиминируется из крови и 

1Смирнов Л.Д., Воронина Т.А., Дюмаев К.М., Руденко Г.М., Мо-

розов Г.В. Патент «Противоалкогольное средство», №1777878. 

1984.

2Смирнов Л.Д., Воронина Т.А. Патент «Лекарственное средство 

для лечения наркоманий», №2159615. 1999.

через 4 ч уже практически не регистрируется, поэтому для 

поддержания терапевтической концентрации необходимо 

минимум 2-кратное введение в течение суток. Фармако-

кинетический профиль препарата как при однократном, 

так и при его длительном введении достоверно не отлича-

ются. Изучение экскреции мексидола с мочой показало, 

что он выводится как в неизмененном виде, так и в виде 

глюкуроноконъюгата, который составляет значительное 

количество. Корреляционный анализ зависимости психо-

фармакологического эффекта и кинетических характери-

стик мексидола показал, что с увеличением максималь-

ной концентрации мексидола возрастает анксиолитиче-

ский эффект препарата [23, 31].

Существенным преимуществом мексидола является 

то, что он является малотоксичным препаратом с боль-

шой терапевтической широтой, практически не обладает 

побочными эффектами традиционных нейропсихотроп-

ных препаратов, в частности не оказывает седативного, 

миорелаксантного, стимулирующего, эйфоризирующего 

действия, а также не имеет побочных эффектов, свой-

ственных нейропротекторным препаратам.

Таким образом, высокая клиническая эффективность 

мексидола при лечении сосудистых и нейродегенератив-

ных заболеваний определяется его комплексным меха-

низмом и прежде всего антиоксидантным (ингибирова-

ние как ферментативных, так и неферментативных про-

цессов ПОЛ, снижение уровня NO, повышение активно-

сти антиоксидантных ферментов) и мембранопротектор-

ным (уменьшение вязкости и увеличение текучести мем-

бран, изменение фосфолипидного состава) действием, а 

также его способностью ослаблять глутаматную эксайто-

токсичность и, что особенно важно, — восстанавливать 

энергетический баланс клетки.

Описанный выше механизм действия мексидола объ-

ясняет малые побочные эффекты препарата, а также его 

способность потенцировать действие других веществ, 

важных для функционирования ЦНС.

Приведенные данные позволили мексидолу занять 

важное место в клинической и амбулаторной практике 

при лечении различных заболеваний, в том числе невро-

логических и психических.
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