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Геропротективные эффекты этилметилгидроксипиридина сукцината 
в экспериментальном исследовании
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Резюме
Цель исследования. Изучение влияния Мексидола на нарушенные в процессе старения когнитивные и моторные функции, 
порог судорожной реакции, массу тела и продолжительность жизни у старых крыс-самцов линии Вистар.
Материал и методы. В длительном эксперименте у крыс-самцов линии Вистар оценивали нарушение когнитивных функ-
ций (тест условного рефлекса пассивного избегания), моторных нарушений (тесты вращающегося стержня и подтягивания 
на перекладину), судорожного порога (тест подкожного введения пентилентетразола), массу животного и продолжитель-
ность жизни. Мексидол в виде 0,15% раствора, который заменял питьевую воду, крысы получали 2 курсами по 2 мес: в воз-
расте 18—20 и 22—24 мес. Потребляемая крысой доза Мексидола составляла 40—75 мг/кг/сут.
Результаты. Мексидол у старых крыс-самцов линии Вистар при длительном курсовом применении улучшает обучение, со-
хранение и воспроизведение памятного следа в тесте условного рефлекса пассивного избегания, повышает судорожный 
порог и улучшает мышечный тонус и координацию движений, нарушенные при старении, увеличивает продолжительность 
жизни. Применение Мексидола позволяет предотвратить существенное увеличение массы тела, характерное для старения.
Заключение. Мексидол уменьшает выраженность когнитивного и неврологического дефицита, возникающего при старе-
нии у крыс-самцов линии Вистар, повышает порог судорожной реакции и увеличивает продолжительность жизни, что опре-
деляется его способностью влиять на митохондриогенез и антиоксидантными свойствами.

Ключевые слова: старение, мексидол, продолжительность жизни, нарушение памяти, неврологический дефицит, судорож-
ный порог.
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Abstract
Objective. To study an effect of mexidol on the life expectancy, weight, seizure response thresholds, and impaired cognitive and 
motor functions during aging in male Wistar rats.
Material and methods. In a long-term experiment, male Wistar rats, aged 3—26 months, were assessed for impaired cognitive functions 
(passive avoidance conditioned reflex test), convulsive threshold (test with pentylenetetrazole), motor deficits (tests of rotating rod and 
pulling on the crossbar), and life expectancy. The rats received mexidol in the form of 0,15% solution, which replaced drinking water, 
during two 2 month courses at the age of 18—20 and 22—24 month. A dose of mexidol consumed by the rat was 40-75 mg/kg/day.
Results. In old male Wistar rats, the long-term treatment with mexidol increases the life expectancy, improves learning, preserva-
tion and reproduction of the memory trace in the passive avoidance conditioned reflex test, increases the convulsive threshold and 
improves muscle tone and coordination of movements that are impaired during aging. 
Conclusion. Mexidol increases the threshold of convulsive reaction, restores cognitive and neurological deficits that occur during 
aging in male Wistar rats and increases the by its ability to influence mitochondriogenesis and antioxidant properties.
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В настоящее время рассматриваются различные, 
но во многом взаимосвязанные теории старения, такие 
как свободнорадикальная и митохондриальная, сформу-
лирована геномная концепция, которая определяет старе-
ние как медленное угасание транскрипционной активности 
генома, теория ослабления систем репаративных механиз-
мов, ликвидирующих продукты клеточного повреждения, 
и некоторые другие [1, 2]. Одной из общепринятых являет-
ся свободнорадикальная теория старения (СРТС), соглас-
но которой возникающий при старении дисбаланс окси-
дантных и антиоксидантных систем приводит к генерации, 
главным образом в митохондриях клеток, активных форм 
кислорода (АФК): супероксида (О2

–), Н2О2, гидроксильного 
радикала (НО) и синглетного кислорода (↑О2) в митохон-
дриях, что вызывает множественное повреждение различ-
ных макромолекул и структур: ДНК, хроматина, белков, 
липидов, мембран, коллагена и др., что приводит к окис-
лительному стрессу (ОС) и возникновению возрастных па-
тологических процессов и заболеваний [3—7]. ОС запуска-
ет процессы апоптоза, приводящий к программируемой ги-
бели клеток, а АФК включают механизмы окислительного 
повреждения ядерной и митохондриальной ДНК и ее ре-
парацию, укорочение теломер и связанное с этими про-
цессами клеточное старение. СРТС подтверждается мно-
гочисленными фактами. В частности, показано, что у лю-
дей в возрасте 83—85 и 90—105 лет наблюдается снижение 
антиокислительной и антирадикальной активности, повы-
шение уровня продуктов перекисного окисления липидов 
[8]. Также показана прямая связь между видовой продол-
жительностью жизни и активностью супероксиддисмута-
зы, содержанием бета-каротина, альфа-токоферола и мо-
чевой кислоты в сыворотке крови [9].

В последние годы получила развитие связанная с ан-
тиоксидантной концепцией митохондриальная теория ста-
рения, согласно которой в основе старения лежит прогрес-
сирующая дисфункция митохондрий в различных тканях 
организма. На изменение митохондриальной энергетики 
при старении указывают данные об ослаблении процесса 
окисления янтарной кислоты и снижение активности сук-
цинатдегидрогеназы, ассоциированные с возрастом [10].

Отечественный оригинальный препарат Мексидол 
(этилметилгидроксипиридина сукцинат) в настоящее время 
широко применяется в клинической и амбулаторной прак-
тике для лечения различных заболеваний, связанных с син-
дромами ишемии и гипоксии различного генеза — патоло-
гией мозга и сердечно-сосудистой системы, в том числе ин-
сультов и нейродегенеративных болезней. Широкий спектр 
эффектов Мексидола определяется его базисным политар-
гетным механизмом действия и мультимодальными свой-
ствами. Мексидол обладает антиоксидантным, антигипок-
сическим и мембранотропным эффектами, способностью 
улучшать энергетический статус клетки и восстанавливать 
процессы в цикле Кребса, индуцировать митохондриоге-
нез, подавлять аскорбатзависимое (неферментативное) 

и НАДФН2-зависимое перекисное окисление липидов, по-
вышать активность Se-зависимой глутатионпероксидазы, 
снижать активность индуцибельной NO-синтазы и связы-
вать супероксидный анион-радикал, уменьшать глутамат-
ную эксайтотоксичность [11—15].

Показано, что фрагмент молекулы Мексидола — 2-этил-
6-метил-3-оксипиридин — при курсовом применении обла-
дает способностью улучшать мнестические процессы и дви-
гательные навыки у пожилых беспородных крыс [11, 16]. 
Установлено также, что Мексидол оптимизирует процес-
сы обучения и памяти, нарушенные у старых мышей, улуч-
шая как обучение, так и хранение и воспроизведение ин-
формации [17].

Таким образом, механизм действия Мексидола, свя-
занный с воздействием на ключевые, базисные процессы 
повреждения клеточных структур, в том числе при старе-
нии, предполагает его позитивное влияние на возрастные 
изменения и продолжительность жизни.

Цель исследования — изучение влияния Мексидола на 
нарушенные в процессе старения когнитивные и мотор-
ные функции и пороги судорожной реакции, массу тела 
и продолжительность жизни у крыс-самцов линии Вистар. 

Материал и методы 
Эксперименты проводили на крысах-самцах линии 

Вистар, полученных из питомника «Столбовая» (Москов-
ская область) в возрасте 3 мес. Животные содержались в ви-
варии ФГБНУ «НИИ фармакологии им. В.В. Закусова» 
в домашних клетках, в контролируемых условиях окру-
жающей среды (20—24 °C и 45—65% относительной влаж-
ности). В комнатах содержания животных поддержива-
ли 12-часовой цикл освещения и 8—10-кратную смену объ-
ема воздуха в 1 ч. Крысы находились в поликарбонатных 
клетках, покрытых стальными решетчатыми крышками 
с кормовым углублением, по 4—6 особей в клетке. В каче-
стве подстилки использовали древесные опилки листвен-
ных пород деревьев. Применяли стандартный брикетный 
комбикорм, полнорационный для грызунов. Корм подава-
ли ad libitum в кормовое углубление стальной решетчатой 
крышки клетки, фильтрованную водопроводную воду — 
ad libitum в стандартных питьевых бутылочках со стальны-
ми крышками-носиками. 

Животные были разделены на 2 группы по 20 крыс, од-
на из которых получала воду, а другая — Мексидол. Мек-
сидол применяли в виде 0,15% раствора, который заменял 
питьевую воду, 2 курсами по 2 мес крысам возраста 18—
20 мес и 22—24 мес. Потребляемая крысой доза Мексидо-
ла составляла 40—75 мг/кг/сут.

Методика оценки когнитивных функций. Исследова-
ние проводили на крысах 3- и 24-месячного возраста при 
использовании методики условной реакции пассивного 
избегания (УРПИ) [18]. Использовали установку УРПИ 
(«Lafayette Instrument Co», США). Конструктивно уста-
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новка состоит из подвесной маленькой платформы, ос-
вещенной специальной лампой и расположенной на рас-
стоянии 1 м от пола, и соединенной через дверцу с тем-
ной камерой с электродным полом. Крысу помещали на 
освещенную платформу перед входом в темную камеру 
установки, и животное, находящееся на неудобной осве-
щенной платформе, быстро переходило в темную каме-
ру. Сразу после этого отверстие закрывали и проводили 
обучение — наносили животному неизбегаемое электро-
болевое раздражение через электродный пол (сила обу-
чающего тока составляла 0,45 мА, длительность каждо-
го импульса — 1 с, интервал между последовательными 
импульсами — 2 с, 8 ударов). Тест на воспроизведение 
УРПИ осуществляли через 7 дней после обучения, для 
чего крысу повторно помещали на освещенную плат-
форму и определяли, помнит ли она полученное ранее 
в темной камере болевое раздражение, для чего в тече-
ние 200 с регистрировали латентный период первого за-
хода крысы в темную опасную камеру. Процедуру обу-
чения и воспроизведения УРПИ проводили у животных 
каждой возрастной группы.

Мексидол в виде 0,15% раствора, который заменял 
питьевую воду, крысы получали 2 курсами по 2 мес: в воз-
расте 18—20 мес и 22—24 мес. Потребляемая крысой доза 
Мексидола составляла 40—75 мг/кг/сут. В эксперименте 
с 3-месячными крысами Мексидол вводили внутрибрю-
шинно в дозе 150 мг/кг до обучения УРПИ и 7 дней перед 
воспроизведением.

Для определения судорожных порогов крысам 24-ме-
сячного возраста вводили пентелентетразол (ПТЗ) подкож-
но (в область холки шеи) в малой дозе 70 мг/кг. ПТЗ в этой 
дозе не приводит к развитию типичного клонического при-
ступа, а вызывает только отдельные клонические подерги-
вания отдельных мышц тела животного.

Для оценки моторных дефицитов и нарушения коор-
динации движений использовали методики вращающе-
гося стержня и подтягивания на перекладину, описанные 
в «Руководстве по проведению доклинических исследова-
ний лекарственных средств» [19]. Исследование проводи-
ли на крысах 20-месячного возраста. В тесте вращающего-
ся стержня (установка Rota Rod, Ugo Basile, Италия) крыс 
помещали на вращающийся горизонтальный стержень ди-
аметром 4 см (скорость вращения горизонтального стерж-
ня 10 оборотов в 1 мин с реверсом вращения на 59-й се-
кунде). Сначала проводили обучающий сеанс удержива-
ния на стержне (1 мин), а затем повторно помещали крыс 
на стержень и регистрировали количество крыс, удержав-
шихся на стержне в течение 2 мин наблюдения. Тест под-
тягивание на перекладину использовали для оценки мы-
шечного тонуса задних конечностей и силы передних ко-
нечностей. Установка представляет собой натянутую на 
высоте 40—50 см от уровня стола проволоку. Крысу под-
вешивали передними лапами за проволоку и регистриро-
вали способность/неспособность животного подтянуть-
ся на перекладине.

Статистическую обработку результатов прово-
дили с использованием статистических программ 
Statistica 6, Биостат 8. Различия в группах считали досто-
верными при p≤0,05.

Все процедуры с животными в исследовании проводи-
ли в соответствии с правилами, принятыми Европейской 
конвенцией по защите позвоночных животных (Страс-
бург, 1986); Principles of Good Laboratory Practice (OECD, 

ENV/ MC/ CUEM (98)17, 1997); Good Laboratory Prac-
ticefor Nonclinical Laboratory Studies (21 CFRPart 58, 1978, 
USA, FDA).

Результаты

1. Влияние Мексидола на когнитивный дефицит 
у старых крыс-самцов линии Вистар в тесте УРПИ
Показано, что контрольные животные (3 мес), поме-

щенные на освещенную подвешенную платформу перед 
входом в темную камеру, в силу инстинкта сразу перехо-
дят в темную камеру (латентное время 15,4±3,1с). После 
получения в темной камере болевого раздражения (обуче-
ние) крыса, сразу после этого повторно помещенная на ос-
вещенную платформу, не заходит в темную камеру и оста-
ется сидеть на освещенной платформе (УРПИ). В данном 
эксперименте тест на воспроизведение УРПИ осуществля-
ли через 7 дней после обучения и определяли, помнит ли 
животное (через 7 дней) полученное ранее в темной каме-
ре болевое раздражение. Регистрировали латентный период 
первого захода крысы в темную опасную камеру.

Установлено, что контрольные крысы 3-месячного 
возраста при воспроизведении УРПИ через 7 дней после 
обучения хорошо помнили ситуацию и заходили в тем-
ную камеру в среднем через 161,5±21,8 с. (табл. 1). Мек-
сидол увеличивал латентное время захода в темную ка-
меру (см. табл. 1).

Контрольные крысы 24-месячного возраста хуже пом-
нили обучение и заходили в опасную темную камеру, в ко-
торой они раньше получали болевое раздражение, с до-
стоверно более коротким латентным периодом, чем кры-
сы 3-месячного возраста (см. табл. 1).

Крысы 24-месячного возраста, получавшие Мексидол 
в питьевой воде 4 мес, лучше, чем контрольные 24-месяч-
ные крысы, помнили обучение и хорошо воспроизводили 
УРПИ через 7 дней после него. Под влиянием Мексидола 
выявлено статистически достоверное повышение латент-
ного времени захода в темную камеру при воспроизведении 
рефлекса по сравнению с контролем (см. табл. 1).

Полученные данные свидетельствуют о том, что у ста-
рых крыс рефлекс формировался в 2 раза хуже, чем у мо-
лодых. При курсовом введении Мексидола показатель вос-
произведения рефлекса повышался в 1,5 раза по сравнению 
с таковым у контрольных старых животных. Таким обра-
зом, у старых крыс-самцов линии Вистар в возрасте 24 мес 
наблюдается значительное ухудшение процессов обучения 

Таблица 1. Влияние Мексидола на воспроизведение УРПИ у мо-
лодых и старых крыс-самцов линии Вистар
Table 1. Effect of Mexidol on the reproduction of the passive avoid-
ance conditioned reflex (URPI) in young and old male Wistar rats

Латентное время при воспроизведении УРПИ, с
контроль

3 мес
(n=20)

контроль
24 мес
(n=6)

Мексидол
3 мес

(n=20)

Мексидол
24 мес
(n=12)

161,5±21,8 82,1±11,7# 180,7±23,4 122,1±9,3*

Примечание. # — достоверность отличий от группы контроля (3-месячные кры-
сы), при р<0,05 (t-критерий Стьюдента); * — достоверность отличий от группы 
контроля (24-месячные крысы), при р<0,05 (t-критерий Стьюдента).
Note . # — reliability of differences from the control group (3-month-old rats), at 
р<0,05 (t-criterion Student). * — reliability of differences from the control group 
(24-month-old rats), at р<0,05 (t-criterion Student).
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и снижение памяти, а Мексидол при курсовом применении 
статистически достоверно улучшает обучение и воспроиз-
ведение рефлекса и, таким образом, устраняет когнитив-
ный дефицит, наблюдаемый при старении.

2. Влияние Мексидола на порог судорожной реакции 
у старых крыс-самцов линии Вистар
Исследование проводили на крысах в возрасте 24 мес. 

ПТЗ вводили в малой дозе, которая вызывает клонические 
подергивания, но не приступ клонических судорог с реф-
лексом переворачивания. В контрольной группе живот-
ных судорожные подергивания возникали в среднем че-
рез 18 с у 83% животных (табл. 2). После курсового введения 
Мексидола судорожные подергивания возникали в среднем 
через 54,3 с и только у 16% крыс (см. табл. 2).

Полученные данные свидетельствуют о способности 
Мексидола повышать сниженный у старых животных по-
рог судорожной реакции. Разница в показателях между кон-
трольной группой старых животных и группой старых жи-
вотных, получавших Мексидол, составила 67%.

3. Влияние Мексидола на неврологический дефицит, 
наблюдаемый при старении у крыс-самцов линии Вистар
Показано, что у контрольных старых крыс 20-месяч-

ного возраста нарушаются координация движений в тесте 
вращающегося стержня и выполнение подтягивания в тесте 
подтягивания на перекладину. Только 6 (40%) из 15 крыс 
удерживались на вращающемся стержне и только 2 (13,3%)  
из 15 крыс выполняли тест подтягивания (табл. 3).

Мексидол восстанавливал нарушенный при старении 
неврологический дефицит, статистически достоверно по-
вышая процент крыс, удерживающихся на вращающемся 
стержне до 75%, что в 1,9 раз выше, чем в контроле, и уве-
личивая до 37% число крыс, подтягивающих задние лапы 
на перекладину (37%, что в 2,8 раза выше, чем в контро-
ле (см. табл. 3).

Таким образом, Мексидол при курсовом применении 
у старых 20-месячных крыс линии Вистар с моторным де-
фицитом уменьшает степень его выраженности, улучшает 

выполнение моторных функций, мышечный тонус и ко-
ординацию движений.

4. Влияние Мексидола на массу крыс-самцов линии 
Вистар в процессе старения
Регистрацию массы тела проводили у крыс в возрас-

те 3, 18 и 24 мес. Средняя масса тела особи в возрасте 3 мес 
составила 168±10,7 г. Регистрация массы тела в возрас-
те 18 мес перед началом курсового введения Мексидо-
ла не выявила различий между группой крыс контроля 
и группой крыс, которым в дальнейшем вводили Мекси-
дол (табл. 4). В контрольной группе животных с возрастом 
наблюдали дальнейшее увеличение массы тела крыс, кото-
рая к 24-месячному возрасту достигла 630,7±15,8 г, т.е. уве-
личилась на 80 г (18%).

Мексидол применяли в питьевой воде (в дозе 40—
75 мг/кг/сут) у крыс в возрасте 18—20 мес и 22—24 мес 
(2 курса). На фоне применения Мексидола масса тела 
крыс 24-месячного возраста увеличилась незначительно — 
на 23,2 г (4,2%) (см. табл. 4). Таким образом, применение 
Мексидола позволяет предотвратить существенное увели-
чение массы тела при старении.

5. Влияние Мексидола на продолжительность жизни 
крыс-самцов линии Вистар
Регистрацию гибели/выживаемости проводили 

у крыс в возрасте 8, 12, 16, 18, 20, 22, 24 и 26 мес. Уста-
новлено, что в контрольной группе животных в возрас-
те 18 мес погибли 15% крыс, в возрасте 20 мес — 25%, 
в возрасте 22 мес — 50%, в возрасте 24 мес — 70% и в воз-
расте 26 мес — 90% (табл. 5). Полученные данные о про-
должительности жизни крыс линии Вистар соответствуют 
данным литературы — до 24 мес [20].

Потребление крысами Мексидола вызывало сущест
венное увеличение продолжительности жизни живот- 
ных по сравнению с контролем (см.  табл. 5). Уста-
новлено, что в возрасте 20 мес в группе крыс, полу-
чавших Мексидол, осталось в живых 80% (в контро-
ле — 75%), в возрасте 22 мес — 75% (в контроле — 50%), 

Таблица 2. Влияние Мексидола на порог судорожной реакции, вызванной ПТЗ, у старых крыс-самцов линии Вистар
Table 2. Effect of Mexidol on the threshold of convulsive reaction caused by pentylentetrazole (PTZ) in old male Wistar rats

Группа Латентное время первого клонического 
подергивания, с

Количество крыс с клоническими подергиваниями, 
абс. (%)

Контроль, ПТЗ
Возраст 24 мес (n=6) 18,7±6,4 5 (83)
Мексидол+ПТЗ
Возраст 24 мес (n=12) 54,3±22,3* 2 (16,6)# 

Примечание. * — достоверность отличий от группы контроля при р<0,05 (t-критерий Стьюдента); # — достоверность отличий от группы контроля при 
р<0,05 (критерий Фишера).
Note. * — reliability of differences from the control group at р<0,05 (t-criterion Student);  # — reliability of differences from the control group, at р<0,05 (Fisher’s criterion).

Таблица 3. Влияние Мексидола на моторный дефицит старых (20-месячных) крыс-самцов линии Вистар в тестах вращающегося стерж-
ня и подтягивания на перекладину
Table 3. Influence of Mexidol on motor deficit in old (20-month-old) male Wistar rats in tests of rotating rod and pull-up on the crossbar

Тест
Количество крыс, выполняющих тест, абс. (%)

контроль (n=15) Мексидол (n=16) 
Вращающийся стержень 6 (40) 12 (75)*
Подтягивание на горизонтальную проволоку 2 (13,3)  6 (37,7)*

Примечание. Здесь и в табл. 4,5: * — достоверность отличий от группы контроля, при р<0,05 (критерий Фишера).
Note. Here and in table. 4,5: * — reliability of differences from the control group, at р <0,05 (Fisher criterion)
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в возрасте 24 мес — 60% (в контроле — 30%) и в возрас-
те 26 мес — 50% (в контроле — 10%) (см. табл. 5).

В контрольной группе показатель выживаемос
ти 50% (средняя продолжительность жизни) составля-
ет 22 мес, а в группе крыс, получавших Мексидол, показа-
тель выживаемости 50% крыс составляет 26 мес, следова-
тельно, средняя продолжительность жизни была увеличена 
на 4 мес (18,2%).

Количество животных с максимальной продолжитель-
ностью жизни в группе Мексидола было на 40% выше, чем 
в контрольной группе: в возрасте 26 мес в контроле оста-
лись в живых только 10% крыс, а после применения Мек-
сидола — 50%.

Таким образом, Мексидол при длительном примене-
нии повторными курсами внутрь существенно увеличива-
ет продолжительность жизни крыс-самцов линии Вистар.

Заключение
Полученные данные свидетельствуют том, что Мек-

сидол при длительном применении повторными курсами  
(2 курса по 2 месяца) восстанавливает когнитивный и мо-
торный дефицит, возникающий у крыс-самцов линии Ви-
стар при старении, повышает порог судорожной реакции 
и увеличивает продолжительность жизни. Наряду с этим 
Мексидол не влияет на массу животных и не способству-
ет ожирению, которое нередко наблюдается при старе-
нии. Таким образом, продлевая жизнь животных, Мекси-
дол помогает одновременно предотвратить существенное 
увеличение массы. Мексидол при курсовом введении ста-
тистически достоверно улучшает показатели обучения, со-
хранения и воспроизведения памятного следа и устраняет 
когнитивный дефицит, наблюдаемый при старении, а также 
улучшает выполнение моторных функций, мышечный то-
нус и координацию движений, нарушенные при старении.

При применении Мексидола возрастает средняя про-
должительность жизни, а количество животных с макси-
мальной продолжительностью жизни в группе Мексидола 
было на 40% больше, чем в контрольной группе.

Современная концепция старения рассматривает окис-
лительный стресс с образованием АФК и митохондриаль-
ную дисфункцию как основные причины последующей ги-
бели клетки. Возрастные нарушения дыхания митохондрий 
и высокая частота мутаций в мтДНК выявляются не толь-
ко при старении, но и у лиц с нейродегенеративными за-
болеваниями [21, 22].

Согласно В.П. Скулачеву, старение рассматривает-
ся как «медленный феноптоз, который запускается с по-
мощью внутримитохондриальных активных форм кис-
лорода», и «если построить кривые зависимости продол-
жительности жизни организма от количества свободных 
радикалов в митохондриях, то выясняется определенная 
закономерность: чем больше в клетке свободных радика-
лов, тем меньше мы живем» [6]. Прорывом в области уве-
личения продолжительности жизни и улучшения ее каче-
ства явилось бы «…создание антиоксиданта особого свой-
ства, направленно диффундирующего в митохондрии» [2].

Близкими к идеальным компонентам механизмом дей-
ствия для замедления старения и спектром фармакологи-
ческих эффектов обладает Мексидол, антиоксидантные, 
антигипоксантные и мембранотропные эффекты которо-
го давно известны и хорошо изучены [11—15, 23].

В исследованиях Л.Д. Лукьяновой и соавт. установлено, 
что антигипоксантные свойства Мексидола связаны с окис-
лением янтарной кислоты в дыхательной цепи митохондрий 
[14, 23]. Под влиянием Мексидола наблюдается активация 
сукцинатоксидазного окисления, процесса обратного пе-
реноса электронов, характерного для окисления янтарной 
кислоты, сопутствующего восстановлению пиридиннукле-
отидов и флавопротеидов. Установлено, что Мексидол уве-
личивает мембранный потенциал митохондрий и содержа-
ние аденозинтрифосфата (АТФ), а при патологии уменьшает 
потери АТФ в ишемизированных мозге и миокарде, норма-
лизует процесс окислительного фосфорилирования и, та-
ким образом, восстанавливает энергозависимые функции.

Недавно получены данные о способности Мексидола 
индуцировать церебральный митохондриогенез и устра-
нять митохондриальную дисфункцию не только у молодых, 

Таблица 4. Влияние Мексидола на массу тела крыс-самцов линии Вистар в процессе старения
Table 4. Effect of Mexidol on the weight of male Wistar rats during aging

Группа 
Масса тела, г

Увеличение массы тела в возрасте 24 мес (%)
возраст 18 мес возраст 24 мес

Контроль (n=17)
551,4±28,3

(n=6)
630,7±15,8

18

Мексидол (n=17)
547,8±22,7

(n=12)
571,0±17,4

4,2*

Таблица 5. Влияние Мексидола на продолжительность жизни крыс-самцов линии Вистар
Table 5. Effect of Mexidol on the life expectancy of male Wistar rats

Показатель 3 мес 
октябрь

8 мес  
март

12 мес 
июль

16 мес 
ноябрь

18 мес 
январь

20 мес 
март

22 мес 
май

24 мес 
июль

26 мес 
сентябрь

Контроль, n=20;
погибли, абс. (%)

0 (0) 0 (0) 1 (5) 1 (5) 3 (15) 5(25) 10 (50) 14 (70) 18 (90)

Контроль, n=20;
выжили, %

100 100 95 95 85 75 50 30 10

Мексидол, n=20;
погибли, абс. (%)

0(0) 1(5) 1(5) 3(15) 4(20) 5(25) 8(40) 10(50)

Мексидол, n=20;
выжили, %

100 100 95 95 85 80 75 60* 50*
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но и у стареющих животных [24]. Показано, что курсовое 
введение Мексидола в дозах 40 и 100 мг/кг сопровожда-
ется дозозависимой индукцией сукцинатного рецепто-
ра SUCNR1 и белков-маркеров биогенеза митохондрий: 
транскрипционного ко-активатора PGC-1α, транскрип-
ционных факторов (NRF1, TFAM), каталитических субъ-
единиц дыхательных ферментов (NDUFV2,SDHA, cyt b, 
COX2) и АТФ-синтазы (ATP5A) в коре головного мозга 
аутбредных крыс-самцов молодого и стареющего возраста.

Уникальные эффекты Мексидола при старении опре-
деляются его химическим строением, в котором сочетает-
ся 2 структуры: 2-этил-6-метил-3-гидроксипиридин и сук-
цинат, каждая из которых оказывает влияние на ключевые 

патогенетические звенья процесса старения. Основными 
эффектами 3-оксипиридина являются антиоксидантное 
и мембранопротекторное действие, а сукцинат влияет на 
процессы митохондриальной дисфункции.

Таким образом, Мексидол, обладающий антиоксидант-
ным действием и способностью восстанавливать митохон-
дриальную функцию, оказывает влияние на ключевые, ба-
зисные процессы, участвующие в повреждающем действии 
на клеточные структуры при старении, увеличивая тем са-
мым продолжительность жизни и повышая ее качество.
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