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 Артериальная гипертензия — оксидативный стресс как патогенетическая 
мишень лечения хронической цереброваскулярной недостаточности
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Резюме
Артериальная гипертензия (АГ) как основной модифицируемый фактор риска развития острой и хронической недостаточ-
ности мозгового кровообращения, часто приводящий к прогрессирующему снижению когнитивного статуса, физической 
активности, требует раннего выявления и эффективной патогенетической терапии. Широта терапевтических эффектов 
препарата Мексидол (этилметилгидроксипиридина сукцинат) способствует его широкому применению.  Высокий профиль 
безопасности Мексидола и отсутствие лекарственных взаимодействий делают его применение перспективным в комплекс-
ном лечении пациентов с сердечно-сосудистыми заболеваниями.
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Abstract
The increase in the development of arterial hypertension (AH), as the main modifiable risk factor for the development of acute 
and chronic cerebral circulatory insufficiency, often leading to a progressive decrease in cognitive status and physical activity, 
requires early detection and effective pathogenetic therapy. The breadth of therapeutic effects of the drug Mexidol (ethylmethyl-
hydroxypyridine succinate) due to the multifactorial nature of its pathogenetic effects contributes to its widespread use. The safe 
profile of Mexidol use and the absence of drug interaction makes it relevant in the complex treatment of patients with cardiovas-
cular diseases.
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и психических заболеваний 

Clinical presentation and  treatment of  nervous 
and  mental  diseases

Профилактический подход к проблеме выявления и ле-

чения цереброваскулярной недостаточности позволяет пре-

дотвратить развитие острых и хронических форм недоста-

точности мозгового кровообращения, увеличить продолжи-

тельность жизни и снизить инвалидизацию при развитии 

инсульта, в том числе обусловленную формированием ког-

нитивных нарушений (КН) [1—3]. В России и странах За-

пада отмечается существенный рост количества случаев це-

реброваскулярных заболеваний, обусловленный, с одной 

стороны, тенденцией  старения населения, а с другой —

неуклонным повышением распространенности основных 

факторов риска. Почти 1/
3
 населения мира страдают арте-

риальной гипертензией (АГ) [4]. Рост частоты случаев раз-

вития АГ как основного модифицируемого фактора риска 

развития острой и хронической недостаточности мозгово-

го кровообращения, часто приводящего к развитию КН, 

снижению физической активности и качества жизни, тре-

бует раннего выявления и эффективной патогенетической 

терапии [5—8].

Развитие цереброваскулярной недостаточности, обу-

словленной АГ, сахарным диабетом, хронической венозной 

дисциркуляцией, связано с формированием микроангио-

патий. Основной мишенью АГ в головном мозге являют-

ся сосуды малого калибра, при этом в первую очередь по-

ражаются перфорирующие артерии, т.е. развивается цере-

бральная микроангиопатия (болезнь малых сосудов, БМС), 

приводящая к возникновению метаболических и гемодина-

мических нарушений в мозге [9]. БМС выявляется у 1/
2 
 па-

циентов с АГ [10].

Особенностью функционирования мелких церебраль-

ных сосудов является их тесное взаимодействие с нейрона-

ми, которое во многом опосредовано глиальными клетка-

ми, прежде всего астроцитами. Нейроны, астроциты и клет-

ки сосудистой стенки (эндотелиоциты, гладкомышечные 

клетки, перициты) функционально тесно связаны между 

собой и формируют нейроваскулярные единицы [11—13]. 

Сосудистый эндотелий играет важную роль в физиологии 

сердечно-сосудистой системы, формируя границу между 

кровью и прилегающими тканями, участвует в транспорти-

ровке питательных веществ и метаболитов, а также во вза-

имодействии с циркулирующими клетками, гормонами 

и цитокинами. В норме эндотелий выполняет антиокси-

дантные, противовоспалительные и антитромботические 

функции, способствует поддержанию сосудистого тонуса, 

выступая в качестве регулятора гомеостаза органов и тка-

ней и контроля артериального давления [14]. Эндотелио-

циты регулируют сосудистый тонус посредством синтеза 

оксида азота (NO), простагландинов и других сосудорас-

ширяющих факторов. При АГ эндотелиальная дисфункция 

(ЭД) может приводить к развитию сосудистого воспаления, 

ремоделированию сосудистого русла и прогрессированию 

атеросклероза. Различные состояния, такие как воспаление 

и окислительный стресс (ОС), активация ренин-ангиотен-

зиновой системы, были описаны как важные патофизио-

логические механизмы развития ЭД. Проявления ЭД мо-

гут предшествовать развитию АГ [15].

Благодаря наличию гематоэнцефалического барьера 

(ГЭБ) головной мозг в значительной степени изолирован 

от клеток иммунной системы, циркулирующих в крови [16]. 

Сосудистое воспаление, иммунная дисфункция являют-

ся основными факторами в генезе нарушений целостности 

ГЭБ [14]. Нарушение ГЭБ сопровождается вазогенным оте-

ком мозга, транссудацией плазменных белков и периваску-

лярным энцефалолизисом, активацией микроглии и разви-

тием воспалительных процессов в ткани мозга. На эндоте-

лиоцитах увеличивается экспрессия молекул адгезии, что 

способствует проникновению лейкоцитов в мозговую ткань.

С клинических позиций БМС — собирательный тер-

мин, который используется для описания синдрома, вклю-

чающего клинические и нейровизуализационные призна-

ки, возникающие в результате поражения перфорирующих 

церебральных артериол, капилляров и венул, приводящие 

к повреждению белого и серого глубинного вещества го-

ловного мозга. Нейровизуализационные (МРТ) признаки 

БМС появляются задолго до развития клинических при-

знаков заболевания.

Поражение головного мозга у больных хроническими 

формами недостаточности мозгового кровообращения со-

провождается широким спектром изменений в головном 

мозге, которые характеризуются постепенным накоплени-

ем ишемических и вторичных дегенеративных изменений, 

обусловленных повторяющимися ишемическими эпизода-

ми в различных сосудистых бассейнах, прежде всего в зонах 

кровоснабжения пенетрирующих артерий [17, 18]. Показа-

на предрасположенность ткани мозга к формированию ин-

фаркта, который развивался на фоне хронической церебро-

васкулярной недостаточности, протекавшей с формирова-

нием энцефалопатических деструктивных изменений [19].

Степень структурных изменений мозга при хрониче-

ской ишемии может колебаться от изменений в отдельных 

нейронах, глиоцитах и волокнах белого вещества до ин-

фарктов различной величины и локализации, что в итоге 

проявляется развитием очаговых и диффузных изменений 

головного мозга и церебральной атрофии [20, 21]. Нейро-

визуализационными признаками БМС являются лакунар-

ные инфаркты, гиперинтенсивность перивентрикулярно-

го и глубокого белого вещества, расширение периваску-

лярных пространств и атрофия головного мозга [22, 23].

В генезе ЭД, так же как и в развитии ишемических 

и вторичных дегенеративных изменений в мозге, важную 

роль играет ОС. ОС изначально предназначен для выпол-

нения естественной биологической функции — упоря-

дочения клеточного пула. ОС, возникающий при острой 

или хронической гипоксии, приводит к биоэнергетиче-

ской недостаточности клетки, синтезу NO, увеличению 

клеточного редокс-потенциала и существенному сниже-

нию восстановительной способности клеточных редокс-

пар. Наиболее опасное следствие ОС — образование ре-

активных форм кислорода, свободных радикалов и перок-

сидов, которые повреждают липиды (клеточных мембран), 

ДНК и белков, что является триггером развития апоптоза. 

Анатомические, биохимические и функциональные осо-

бенности мозга делают его наиболее уязвимым к влиянию 

активных форм кислорода (АФК), поскольку отличитель-

ной особенностью метаболизма мозга является интенсив-

ный окислительный обмен [24]. При этом ОС активирует 

нейротрофины, которые входят в систему защитных про-

цессов нервной системы и приводят к включению процес-

сов нейропластичности. В настоящее время найдены гены, 

имеющие отношение к регуляции редокс-состояния клет-

ки, а также к балансу генераторов АФК и антиоксидантных 

защитных механизмов [25, 26]. Сопряженная комбинация 

молекулярно-клеточных реакций: окислительный стресс — 

ЭД — апоптоз — репарация ДНК — аутофагия представля-

ет единый функционально подвижный комплекс процес-

сов в работающих клетках любого типа [27, 28].
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Активированные кислородные метаболиты являются 

важными регуляторами клеточных процессов и ключевым 

элементом изменения программ дифференцировки, про-

лиферации клеток, в том числе посредством изменения 

активности редокс-чувствительных транскрипционных 

факторов [29]. Большое количество исследований посвя-

щено рецепторам, сопряженным с G-белками, их распо-

ложению в организме, механизму их активации и возмож-

ным путям фармакологического воздействия. Особое ме-

сто среди G-белков занимает GPR91 (G-Protein Coupled 

Receptor 91) [30, 31]. В новой классификации этот рецеп-

тор получил обозначение SUCNR1, эндогенным лигандом 

SUCNR1 является сукцинат. Помимо участия в реакциях 

биологического окисления, сукцинат играет важную роль 

в регуляции физиологических, метаболических и генети-

ческих процессов. Сукцинат через специфические рецеп-

торы участвует в энергетическом восстановлении головно-

го мозга после гипоксии/ишемии [31—35].

В физиологических условиях уровень этого эндогенно-

го лиганда в плазме слишком низок для активации рецеп-

тора. Однако необходимо даже незначительное повышение 

концентрации сукцината, чтобы полностью активировать 

SUCNR1 [34, 35]. Накопление внеклеточного сукцината 

связано с его утечкой из митохондрий, что наблюдается 

при гипоксии, свободнорадикальных процессах, митохон-

дриальной дисфункции и разобщении окисления-фосфо-

рилирования, тяжелом клеточном повреждении, что позво-

ляет при хроническом воздействии этих патологических со-

стояний превысить уровень чувствительности рецепторов, 

т.е. SUCNR1-рецепторы могут рассматриваться как сенсо-

ры клеточных стресс-индуцированных повреждений и ги-

поксии. В настоящее время рецептор SUCNR1 обнаружен 

в нейронах коры головного мозга и в меньших количествах 

в астроцитах [35, 36]. Предполагается, что сукцинат также 

выполняет роль центрального триггера, регулирующего вы-

свобождение проангиогенных факторов, например после 

гипоксии/ишемии, позволяющего ограничивать размер ин-

фаркта. Введение сукцината в желудочки мозга мышей при-

водит к экспрессии одного из основных проангиогенных 

факторов — фактора роста эндотелия сосудов (VEGF) с пи-

ком на 24-й час после введения, а его введение в желудоч-

ки мозга в концентрации, эквивалентной обнаруживаемой 

в тканях мозга при гипоксии/ишемии, позволяло умень-

шить область пенумбры и основной размер инфаркта при-

мерно на 50% через 96 ч от начала гипоксии/ишемии [37, 

38]. Модуляция активности SUCNR1 через изменение кон-

центрации сукцината является одним из способов контроля 

секреции метаболических гормонов или регуляции метабо-

лической активности клеток. Одновременно наблюдается 

увеличение образования ангиопоэтинов 1 и 2 и ангиоген-

ных медиаторов воспаления — интерлейкинов 1 и 6 [37—

39]. Одним из наиболее изученных препаратов, преры-

вающих течение ОС, является Мексидол (оригинальный 

этилметилгидроксипиридина сукцинат). Наличие сукци-

ната и этилметилгидроксипиридина в структуре Мексидола 

имеет принципиальное значение для  реализации его муль-

тимодальных фармакологических свойств.

Наиболее важными проявлениями фармакологической 

активности препарата Мексидол являются его антиокси-

дантный и мембранотропный эффекты, а также способ-

ность модулировать функционирование рецепторов и мем-

браносвязанных ферментов и восстанавливать нейроме-

диаторный баланс [40]. Мексидол создает энергетическую 

почву для эффективной работы мозга, при этом не вызывая 

истощения метаболизма. На сегодняшний день выявлен-

ные многочисленные эффекты Мексидола не могут быть 

объяснены лишь особенностями его химической структу-

ры, поэтому в последнее десятилетие был предпринят ряд 

экспериментальных работ для дальнейшего изучения био-

химических аспектов влияния препарата. Ранее предпола-

галось, что антиоксидантная активность Мексидола свя-

зана с наличием в его молекуле гидроксильной группы, 

способной связывать свободные радикалы, а антигипок-

сическое действие обусловлено присутствием остатка ян-

тарной кислоты, обеспечивающего восстановление окисли-

тельного фосфорилирования, нарушенного в условиях не-

достатка кислорода. Однако в дальнейшем было показано, 

что, кроме вышеперечисленного, Мексидол способен так-

же повышать активность антиоксидантных ферментов (су-

пероксиддисмутазы, глутатионпероксидазы), увеличивать 

соотношение липид/белок в цитоплазматической мембра-

не, оказывая модулирующее влияние на активность мем-

браносвязанных ферментов и рецепторных комплексов 

(ГАМК-бензодиазепиновый, ацетилхолиновый), подавлять 

развитие глутаматной эксайтотоксичности.

В работе Е.Н. Якушевой и соавт. [41] отмечается, что 

за формирование долговременной адаптации к гипоксии 

отвечает транскрипционный фактор, индуцируемый гипок-

сией (HIF-1). Увеличение уровня HIF-1 приводит к повы-

шению экспрессии генов, которые обеспечивают адаптацию 

клетки к недостатку кислорода и стимулируют эритропо-

эз (гены эритропоэтина), ангиогенез (ген VEGF), фермен-

ты гликолиза (гены альдолазы, лактатдегидрогеназы, фос-

фофруктокиназы, пируваткиназы и пр.). Пероральное вве-

дение Мексидола в дозе 100 мг/кг массы тела 3 раза в день 

в течение 14 дней до и после моделирования односторонней 

окклюзии общей сонной артерии увеличивает экспрессию 

HIF-1α в клетках коры лобной доли больших полушарий 

головного мозга не в условиях нормы, а именно при гипок-

сии, что, вероятно, является одним из механизмов, обе-

спечивающих репарацию и переносимость гипоксии [41].

В другой работе, целью которой было изучение влия-

ния Мексидола на экспрессию фактора, родственного ядер-

ному фактору эритроида 2 (Nrf2) в коре лобной доли боль-

ших полушарий головного мозга крыс в норме и при одно-

сторонней окклюзии общей сонной артерии, показано, что 

моделирование гипоксии приводило к развитию ОС в лоб-

ной коре головного мозга крыс, о чем свидетельствовали 

повышение уровня конечных продуктов пероксидации 

и снижение активности G-per (антиоксидантного фермен-

та) по сравнению с показателями интактных животных, что 

в свою очередь запускает процесс повышения экспрессии 

Nrf2. На основе полученных результатов были сформули-

рованы выводы, что Мексидол не является прямым стиму-

лятором экспрессии транскрипционного фактора Nrf2, од-

нако в условиях циркуляторной гипоксии он способству-

ет активации его синтеза. Однократное внутрибрюшинное 

введение крысам Мексидола в расчете 120 мг на 1 кг мас-

сы тела и его курсовое пероральное введение в дозе 100 мг 

на 1 кг массы тела 3 раза в день в течение 14 сут у живот-

ных без гипоксии не влияет на экспрессию транскрипци-

онного фактора Nrf2 в клетках коры лобной доли голов-

ного мозга, однако введение Мексидола по данной схеме 

до и после моделирования односторонней окклюзии общей 

сонной артерии приводило к повышению экспрессии Nrf2 

в клетках коры лобной доли головного мозга крыс по срав-
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нению со значениями у животных группы контроля без ок-

клюзии общей сонной артерии [42].

Благодаря мультифакторному механизму действия 

и широкому спектру фармакологических эффектов, а так-

же положительному влиянию на кровоснабжение головно-

го мозга, улучшению реологических и гемокоагуляционных 

свойств крови и активации иммунной системы Мексидол 

нашел широкое применение в терапии острой и хрони-

ческой ишемии мозга. Использование Мексидола в тера-

пии острой и хронической недостаточност и кровоснабже-

ния головног о мозга, в частности при лечении сосудистых 

КН, позволило накопить достаточный опыт в отношении 

его эффективности и безопасности.

В 2019 г. было закончено исследование по изучению эф-

фективности и безопасности препаратов Мексидол и Мек-

сидол ФОРТЕ 250 в рамках последовательной терапии у па-

циентов с хронической ишемией мозга (ХИМ) на фоне АГ 

в новых рекомендуемых терапевтических дозах, которое 

показало статистически значимое улучшение когнитив-

ного, эмоционального статуса и двигательной активности. 

По результатам этого исследования, совместное примене-

ние Мексидола с препаратами базисной терапии не вы-

зывало лекарственного взаимодействия и лечение новы-

ми формами Мексидола, принимаемого в новых терапев-

тических дозах по предложенной схеме терапии, является 

эффективным, безопасным и хорошо переносится пациен-

тами. Проведение двух курсов в год последовательной те-

рапии препаратами Мексидол и Мексидол ФОРТЕ 250 ста-

билизировало течение ХИМ [43].

В последние годы вышел ряд клинических работ, посвя-

щенных эффективности влияния Мексидола в более высо-

ких терапевтических дозах (500 мг  в/в капельно 1 раз в сут-

ки в течение 14 дней с переходом на пероральный прием 

750 мг  в сутки при трехкратном прием е препарата на про-

тяжении 60 сут) на клинические проявления ХИМ, хрони-

ческой сердечной недостаточности, в частности развиваю-

щиеся на фоне АГ [44—48].

Опубликованы результаты исследования, посвящен-

ного изучению влияния препарата Мексидол на качество 

жизни и функциональный статус пациентов с ХИМ и хро-

нической сердечной недостаточностью с низкой фракцией 

выброса [44]. Показано, что длительная последовательная 

терапия препаратами Мексидол и Мексидол ФОРТЕ 250 

по схеме 500 мг внутривенно капельно 1 раз в день в тече-

ние 14 дней, затем 250 мг 3 раза в сутки 8 нед при добавле-

нии к базисной терапии достоверно снижает  уровень со-

держания маркеров воспаления — С-реактивного белка 

с 11,83 (4,10; 19,22) до 2,99 (0,00; 7,53) мг/л, что было стати-

стически значимо по сравнению с группой контроля, а так-

же статистически значимо снижает концентрацию факто-

ра некроза опухолей с 15,50 (10,87; 37,22) до 15,50 (10,87; 

37,22) пг/мл за 13 нед лечения, а также эффективно влия-

ет на течение заболеваний, в частности на восстановление 

когнитивных функций пациентов.

Показано, что последовательная терапия препаратом 

Мексидол по 500 мг в/в капельно 1 раз в сутки в течение 

14 дней с последующим пероральным приемом Мексидол 

ФОРТЕ 250 по 1 таблетке 3 раза в сутки в течение 60 дней сви-

детельствует о ее клинической эффективности и безопасно-

сти у больных ХИМ с умеренными КН. Прием препаратов 

сопровождается выраженным регрессом когнитивных, эмо-

циональных, астенических нарушений. При этом проведен-

ные исследования с помощью транскраниальной магнитной 

стимуляции продемонстрировали активирующее влияние 

данной схемы терапии на функциональное состояние лоб-

ной коры, что позволяет считать данную схему терапии пре-

паратами Мексидол и Мексидол  ФОРТЕ 250 одним из мето-

дов профилактики прогрессирования сосудистых КН [45].

В 2021 г. были опубликованы результаты проведен-

ного международного многоцентрового рандомизирован-

ного двойного слепого плацебо-контролируемого иссле-

дования оценки эффективности и безопасности после-

довательной терапии препаратами Мексидол и Мексидол 

ФОРТЕ 250 пациентов с ХИМ (МЕМО). Схема последо-

вательной терапии Мексидолом показала высокую эффек-

тивность в коррекции умеренных сосудистых КН, а так-

же способствовала уменьшению выраженности астениче-

ских, тревожных, вегетативных, двигательных нарушений 

и улучшению качества жизни пациентов с ХИМ по срав-

нению с группой плацебо. Статистически значимые раз-

личия между группами по шкале MoCA, шкале тревоги Бе-

ка, шкале равновесия и ходьбы Тинетти, шкале CGI опре-

делялись уже на 2-м визите (завершение парентерального 

введения). Статистически достоверные различия между 

группами по тесту замены цифровых символов, опросни-

ку SF-36 (психологический компонент здоровья) и шкале 

MFI-20 выявлялись на 4-м визите (парентеральная фаза 

и месяц пероральной терапии). Статистически достоверные 

различия между группами по опроснику Вейна отмечены 

на 75-е сутки терапии, при этом положительная динами-

ка на фоне длительной последовательной терапии препа-

ратами Мексидол и Мексидол ФОРТЕ 250 носила нарас-

тающий характер при оценке по всем указанным шкалам, 

тестам и опросникам. Результаты анализа частоты возник-

новения нежелательных явлений свидетельствуют о хоро-

шей переносимости последовательной терапии препарата-

ми Мексидол и Мексидол ФОРТЕ 250 и о профиле безопас-

ности, сопоставимом с плацебо, в том числе у пациентов, 

получавших препараты базисной терапии (антиагреганты, 

антигипертензивные, гиполипидемические) [46].

Субанализ результатов исследования МЕМО у паци-

ентов с АГ показал, что в конце периода наблюдения бы-

ли выявлены статистически значимые различия в дина-

мике баллов по шкале MoCA между группами пациентов, 

получавших Мексидол и плацебо (p=0,000), свидетельству-

ющие о превосходящей эффективности применения Мек-

сидола в подгруппе пациентов с АГ. На фоне терапии пре-

паратом Мексидол, в отличие от плацебо, медианное зна-

чение балла по шкале MoCA в конце периода наблюдения 

достигло уровня нормы у всех пациентов. При оценке вто-

ричных конечных точек эффективности статистически зна-

чимое преимущество Мексидола над плацебо в популя-

ции пациентов с АГ на конечном визите было достигнуто 

по следующим параметрам: тест замены цифровых сим-

волов, шкала оценки астении MFI-20, шкала тревоги Бе-

ка, шкала Тинетти, психологический компонент здоровья 

по опроснику SF-36. Установлен сопоставимый характер 

профиля безопасности Мексидола и плацебо. В заключе-

нии данной работы указывается, что полученные результа-

ты дают основания рекомендовать длительное последова-

тельное применение препарата Мексидол в комплексном 

лечении пациентов с АГ и ХИМ в качестве инструмента 

защиты головного мозга как органа-мишени АГ и сред-

ства патогенетически обоснованной терапии когнитив-

ных, эмоциональных, астенических, вегетативных и дви-

гательных нарушений [47].
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 Консолидированный анализ  влияния Мексидола на па-

тогенез сосудистого поражения и данных его клинической 

эффективности как мультимодального нейропротектора 

у пациентов с АГ и КН при ХИМ [48]  финализирован в ре-

золюции экспертов, в которо й были представлены следу-

ющие рекомендации.

В мире и России АГ остается одной из наиболее акту-

альных проблем современной медицины. АГ выступает ве-

дущим фактором риска развития сердечно-сосудистых, це-

реброваскулярных и почечных заболеваний. Головной мозг 

при АГ — один из органов-мишеней, первыми симптомами 

поражения которого становятся сосудистые КН. Для выяв-

ления и оценки выраженности сосудистых КН у больных 

с АГ необходимо проводить нейропсихологическое тести-

рование с помощью специализированных шкал и опрос-

ников. Ведение и обследование пациентов с АГ осущест-

вляет врач первичного амбулаторного звена.

Для профилактики и лечения КН у большинства паци-

ентов с АГ одной лишь антигипертензивной терапии недо-

статочно, нужна программа нейропротекции. Ключевое зна-

чение для профилактики и замедления прогрессирования, 

а также коррекции сосудистых КН имеют адекватно подо-

бранная антигипертензивная терапия и применение нейро-

протекторов. Такой подход позволит положительно влиять 

на различные звенья патогенеза поражения головного моз-

га как органа-мишени АГ. Применение препаратов нейро-

протективного ряда у пациентов с АГ показано при наличии 

«когнитивных» жалоб и КН по результатам тестирования.

Выбор нейропротектора должен основываться на до-

казательной базе, подтверждающей не только его эффек-

тивность в коррекции сосудистых КН, но и его хорошую 

переносимость. Также следует ориентироваться на мульти-

модальный механизм действия препарата, исключающий 

возможность полипрагмазии, и отсутствие нежелательных 

межлекарственных взаимодействий. Одним из таких пре-

паратов является оригинальный этилметилгидроксипири-

дина сукцина т — Мексидол. Мексидол представляет собой 

уникальную разработку отечественной фармацевтической 

отрасли. Основные эффекты Мексидола — антиоксидант-

ный, антигипоксантный и мембраностабилизирующий. 

Мексидол неоднократно подтвердил свою эффективность 

и хороший профиль безопасности в многочисленных ис-

следованиях, в том числе двойных слепых мультицентро-

вых плацебо-контролируемых, которые имеют высокие 

уровни достоверности доказательств и убедительности ре-

комендаций.

По данным международного многоцентрового рандо-

мизированного двойного слепого плацебо-контролируе-

мого исследования МЕМО, схема последовательной тера-

пии Мексидолом показала высокую эффективность в кор-

рекции умеренных сосудистых КН, а также способствовала 

уменьшению выраженности астенических, тревожных, ве-

гетативных, двигательных нарушений и улучшению каче-

ства жизни пациентов с АГ и без нее при ХИМ. По резуль-

татам субанализа, более выраженный клинический эффект 

Мексидола наблюдался у пациентов с АГ.

Мексидол обладает высокой эффективностью и хо-

рошим профилем безопасности, что позволяет применять 

его у больных разных возрастных групп, в том числе у па-

циентов старческого возраста. Рекомендуемая схема по-

следовательной терапии препаратом, по результатам кли-

нических исследований, включая рандомизированные, 

200—500 мг/сут внутривенно или внутримышечно в тече-

ние 14 дней с переходом на пероральную форму по 250 мг 

3 раза в сутки в течение 60 дней. Нейропротекция должна 

служить неотъемлемой частью ведения пациентов с АГ. Ре-

комендовано дополнить алгоритм медикаментозного лече-

ния пациентов с АГ путем включения этилметилгидрокси-

пиридина сукцината в клинические рекомендации «Ар-

териальная гипертензия у взрослых» (I10/I11/I12/I13/I15 

согласно МКБ-10).

Таким образом, широта терапевтических эффектов пре-

парата Мексидол за счет  мультимодальности его патогене-

тического воздействия, простоты схемы лечения и допол-

нительного вектора воздействия на сопутствующую кардио-

васкулярную и метаболическую патологию способствует 

его широкому использованию. Безопасный профиль при-

менения Мексидола и отсутствие лекарственных взаимо-

действий делают его актуальным в комплексном лечении 

пациентов с сердечно-сосудистыми и цереброваскулярны-

ми заболеваниями.
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