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По данным Минздрава России, в 2015 г., объявлен-

ном Национальным годом борьбы с сердечно-сосудисты-

ми заболеваниями (ССЗ), смертность от болезней систе-

мы кровообращения сократилась на 3,4%, однако ССЗ 

по-прежнему остаются одной из главных причин леталь-

ности и инвалидизации населения. 

Кардиальная, церебральная сосудистая патология у 

пациентов, а также поражение периферических сосудов 

развивается параллельно, по единым патофизиологиче-

ским законам, составляя сосудистую коморбидность. По 

данным Н.Е. Гавриловой и соавт. [1],  сочетанное пораже-

ние сонных (СА) и  коронарных артерий (КА) выявляется 

у 74,7% пациентов. При поражении СА в 92,4% отмечено 

поражение КА, что, по мнению Р.Г. Оганова [2], опосре-

дуется присутствием двух основополагающих причин: 

атеротромбоза и артериальной гипертензии (АГ). 

АГ встречается практически в 100% в случаев у паци-

ентов с сосудистой коморбидностью, определяя высокую 

частоту возникновения инсульта [3]. Являясь системны-

ми заболеваниями, атеросклероз и АГ увеличивают риск 

развития поражения сосудов других локализаций. Так, по 

данным С.А. Румянцевой и соавт. [3], при обследовании 

529 больных ишемическим инсультом у 90,8% из них бы-

ли выявлены различные сердечно-сосудистые осложне-

ния. В 100% случаев пациенты страдали АГ,   74% больных 

имели стенокардию, 34,5% — стенокардию и фибрилля-

цию предсердий (ФП), 23% — перенесенный инфаркт 

мио карда (ИМ), 9% — стенокардию, ФП и сахарный диа-

бет (СД), 3,4% — стенокардию, перенесенный ИМ, ФП и 

СД.  Сходные данные получены  А.Л. Верткиным и соавт. 

[4], которые отметили, что немаловажной проблемой те-

рапевта приемного отделения является высокая частота 

встречаемости  сочетания инфаркта головного мозга (ГМ) 

и ИМ. Последний является хорошо известной и важной 

причиной церебральной эмболии (ЦЭ), которая является 

его первым  симптомом.  По данным этих авторов (анализ 

историй болезни многопрофильной клиники Москвы за 

год), средний возраст умерших от данной сочетанной па-

тологии составил 67±12 лет. В  28,2% случаев фоновым за-

болеванием являлся СД 2-го типа, в 38,5% имелись по-

следствия перенесенного инсульта, в 33,3% был отмечен 

постинфарктный кардиосклероз, в 30,7% — постоянная и 

в 10,4% — пароксизмальная форма мерцательной  арит-

мии,  а также другая сопутствующая патология. 

Анализ протоколов аутопсий 3239 пациентов, умер-

ших в одном из многопрофильных стационаров скорой 

помощи Москвы, показал, что причиной смерти в 48,4% 

случаев (n=1566) стали хронические и острые формы кар-

дио- и цереброваскулярные заболевания [5]. При этом в 

93% случаев на одного умершего пациента с постинфаркт-

ным кардиосклерозом приходилось от 3 до 5 заболеваний. 

У всех этих больных в 100% случаев на секции выявлялся 

атеросклероз КА как этиологический субстрат ишемиче-

ской болезни сердца (ИБС). Однако были диагностирова-

ны и другие проявления мультифокального атеросклеро-

за: нефроангиосклероз (74%), атеросклероз церебральных 

артерий (60%), атеросклероз аорты (58%), атеросклероз 

артерий ног (7%).
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Современные направления фармакотерапии карди-

альной и нередко сопутствующей ей мозговой ишемии 

предполагают применение в основном так называемого 

«гемодинамического» подхода, т.е. назначение препара-

тов, влияющих на потребность миокарда и мозга в кисло-

роде, доставку кислорода в зону ишемии либо путем воз-

действия на диаметр заинтересованного сосуда, сосуди-

стую стенку, либо реологические свойства крови. Так, 

хорошо разработана стратегия лечения и профилактики 

АГ [6—8]. Не менее подробно обсуждаются возможности 

профилактики и лечения атеросклероза [9—12].

Однако антигипертензивные препараты, статины, 

антиагреганты  не защищают клетку миокарда, мозга  и 

других органов от метаболических изменений, составляю-

щих основу прогрессирования патологического процесса. 

Поэтому поиск решения данной проблемы стимулирует 

разработку новых направлений фармакологической кор-

рекции сердечно-сосудистой коморбидности.

Одним из направлений терапии пациентов в невроло-

гической и кардиологической практике является назначе-

ние антиоксидантных/антигипоксических/мембраноста-

билизующих препаратов с мультимодальным действием, 

которое сводится к метаболическим и энергокорригирую-

щим эффектам на клетку, восстановлению клеточных 

мембран, подавлению процессов перекисного окисления 

липидов и апоптоза, коррекции нейромедиаторного дис-

баланса. Обоснование использования препаратов антиок-

сидантного/антигипоксического действия и полученные 

доказательства их эффективности не случайны.

Ишемические и реперфузионные синдромы, как ча-

стые спутники при атеросклеротическом поражении и 

АГ, характеризуются тканевым энергодефицитом, исто-

щением запасов аденозинтрифосфата (АТФ) и креатин-

фосфата в клетках мозга и кардиомиоцитах,  переключе-

нием гликолиза с аэробного на анаэробный путь; усиле-

нием внутриклеточного ацидоза и дисфункцией ионных 

насосных каналов; повышением уровня натрия, кальция; 

снижением калия в цитоплазме кардиомиоцитов. Дисба-

ланс окислительно-восстановительных процессов в мито-

хондриях приводит к неограниченному образованию сво-

бодных радикалов и других агрессивных факторов, спо-

собствующих усугублению нарушений микроциркуля-

ции, эндотелиальной дисфункции, активации макрофа-

гов и прогрессированию апоптоза. Тканевая ишемия 

способствует развитию нарушений промежуточного мета-

болизма, обеспечивающего превращение веществ и энер-

гии в организме и направленного на поддержание его 

жизнеспособности. Данные процессы опосредованы био-

химическим распадом молекул глюкозы, жиров с выра-

боткой энергии в виде главных энергоносителей — макро-

эргических фосфатов, молекул АТФ. Показано, что ста-

дии гипоксии головного мозга коррелируют с фазными 

изменениями содержания АТФ и ведущих энергозависи-

мых процессов в клетках и только на последних этапах 

кислородного голодания уровень энергетического дефи-

цита становится достаточным для запуска основных меха-

низмов, приводящих к нарушению жизнедеятельности и 

гибели клетки. Увеличение концентрации АТФ сопрово-

ждается активацией протеинкиназной системы, что явля-

ется дополнительным механизмом разрушения клеточ-

ных мембран [13]. Гликолиз не предотвращает снижения 

уровня АТФ на поздних стадиях кислородного голодания. 

Однако существует большое число экспериментальных 

данных, указывающих на то, что увеличение утилизации 

глюкозы астроцитами вследствие глутаматиндуцирован-

ной активации Na+/K+-ATФазы приводит к ее метабо-

лизации по гликолитическому пути до лактата, который, 

высвобождаясь, трансформируется нейронами в пируват 

и используется как адекватный энергетический субстрат 

[14]. Помимо расстройств энергетического метаболизма и 

ионного гомеостаза, в усло виях ишемии развивается ряд 

других механизмов ишемического повреждения клеток 

ГМ, среди которых наиболее значимые — нарушение бел-

кового синтеза, эксайтотоксичность (вследствие значи-

тельного повышения в синаптической щели уровня воз-

буждающих нейротрансмиттеров, глутамата и аспартата) 

и активация процессов воспаления. 

В условиях ишемии/реперфузии кардиомиоцитам 

для обеспечения сократимости и выживаемости также не-

обходим достаточный синтез АТФ. Основной путь энер-

гетического обмена связан с β-окислением жирных кис-

лот (ЖК) в митохондриях, а вспомогательный путь пред-
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ставлен гликолизом с последующим окислением в мито-

хондриях пирувата. При дефиците поступления кислоро-

да к миокарду в кардиомиоцитах накапливаются недо-

окисленные активные формы ЖК — ацилкарнитин и 

ацил-КоА, способствующие разрушению клеточных мем-

бран и блокирующие доставку АТФ к органеллам клетки, 

что приводит в итоге к гибели клеток миокарда. При раз-

вившейся ишемии основной донатор энергии клетки – 

глюкоза, начинает расщепляться, преимущественно пу-

тем анаэробного гликолиза с образованием пирувата, ко-

торый не подвергается окислительному декарбоксилиро-

ванию, а переходит в лактат, что потенцирует внутрикле-

точный ацидоз. Остаточный аэробный синтез АТФ осу-

ществляется в основном за счет свободных жирных кис-

лот, требует больших затрат кислорода, что в условиях 

ишемии является метаболически невыгодным. 

Существует также ряд других механизмов ишемиче-

ского повреждения: активация процессов воспаления, а 

также оксидантный стресс. Острая и хроническая  ише-

мия и, в особенности, следующий за ней период реперфу-

зии — поступление крови в область ишемии, сопровожда-

ются активацией выработки активных форм кислорода 

(АФК). Следствием увеличения их концентрации являет-

ся целый ряд процессов, приводящих к повреждению 

клетки вследствие образования липидных перекисей, де-

натурации белков, инактивации энзимов, повреждения 

нуклеиновых кислот и ДНК, высвобождения ионов каль-

ция из внутриклеточных хранилищ и поступления их в 

цитоплазму из внеклеточной жидкости, разрушения ци-

тоскелета. Реакции свободнорадикального окисления, 

усиление перекисного окисления липидов, инициируе-

мые АФК, являются ведущим патогенетическим факто-

ром возникновения и прогрессирования как СЗ, так и це-

ребральных нарушений.  Нарушение равновесия между 

скоростью АФК-продуцирующих реакций и скоростью 

реакции их нейтрализации приводит в организме к не-

контролируемому нарастанию концентрации АФК, запу-

ская каскадный процесс окисления клеточных структур. 

Пероксидация последних является одним из доминирую-

щих факторов изменения функциональной активности 

клеточных мембран [15]. 

В кардиологической и неврологической практике 

широкое применение нашли метаболические препараты 

(триметазидин, L-карнитин, мельдоний, оксиметилэтил-

пиридина сукцинат, кверцетин,  тиотриазолин, актове-

гин, этилметилгидроксипиридина сукцинат и т.д.), пре-

имуществами которых являются отсутствие нежелатель-

ного гемодинамического влияния, хорошая переноси-

мость во всех возрастных группах, целенаправленное 

влияние на метаболические механизмы развития ишемии, 

кардио- и нейроцитопротекции.

Мексидол — отечественный оригинальный препарат, 

противоишемическое действие которого реализуется за 

счет выраженных антиоксидантного и антигипоксантного 

эффектов. Мексидол синтезирован в НИИ фармакологии 

РАМН в середине 80-х годов на основе эмоксипина с 

включением в его молекулу янтарной кислоты, что обеспе-

чило расширение терапевтических возможностей препа-

рата. За разработку и внедрение мексидола в клиническую 

практику группе специалистов в 2003 г. присуждена Пре-

мия в области науки и техники Правительства Российской 

Федерации. Препарат мексидол (этилметилгидроксипи-

ридина сукцинат, ЭМГПС) относится к группе синтетиче-

ских антиоксидантов и мебранопротекторов, которые 

обеспечивают ингибирование свободнорадикального 

окисления липидов клеточных мембран и модулируют 

синтез простагландинов, повышают активность антиок-

сидантных ферментов организма, содержание полярных 

фракций липидов, модулируют активность ферментов и 

рецепторных комплексов мембран клеток мозга и крови 

(эритроцитов и тромбоцитов), а также активируют энер-

госинтезирующие функции митохондрий [16]. Благодаря 

своему механизму действия, мексидол обладает широким 

спектром фармакологических эффектов и оказывает вли-

яние на ключевые базисные звенья патогенеза различных 

заболеваний, связанных с процессами свободнорадикаль-

ного окисления. Кроме того, этот механизм объясняет его 

чрезвычайно малые побочные эффекты и способность 

потенцировать действие других веществ, в особенности 

тех, которые реализуют свое действие как прямые агони-

сты рецепторов.

Мексидол обладает отчетливым противогипоксиче-

ским действием.  Механизм противогипоксического дей-

ствия мексидола связан прежде всего с его специфиче-

ским влиянием на энергетический обмен. Мексидол яв-

ляется антигипоксантом прямого энергизирующего дей-

ствия, эффект которого опосредован влиянием на эндо-

генное дыхание митохондрий, с активацией энергосинте-

зирующей функции митохондрий. Антигипоксическое 

действие мексидола обусловлено не только его собствен-

ными антиоксидантными свойствами, прежде всего вхо-

дящим в его состав сукцинатом, который в условиях ги-

поксии, поступая во внутриклеточное пространство, спо-

собен окисляться дыхательной цепью [16]. ЭМГПС —  

один из очень немногих нейропротекторов, оказывающий 

в условиях ишемии прямое защитное действие в отноше-

нии митохондрий, способствуя нормализации биохими-

ческих процессов в цикле Кребса, повышая активность 

процессов окислительного фосфорилирования и интен-

сивность синтеза АТФ.  Кроме того, ЭМГПС обладает вы-

раженным гиполипидемическим действием; уменьшает в 

плазме крови уровень общего холестерина и липопротеи-

нов низкой плотности (ЛПНП) и увеличивает концентра-

цию липопротеинов высокой плотности (ЛПВП) [17]. 

Эффекты мексидола хорошо изучены в эксперимен-

тальных и клинических условиях,  в неврологической и 

кардиологической практике. 

Клиническая эффективность мексидола у больных с це-
реброваскулярными заболеваниями (ЦВЗ) исследована в ря-

де клинических центров, включая ФГБНУ «Научный 

центр неврологии». Проведено изучение его влияния на 

некоторые патофизиологические механизмы развития 

хронических форм ЦВЗ  (дисциркуляторная энцефалопа-

тия (ДЭ) I—II стадии и последствий нарушений мозгового 

кровообращения ишемического характера). Мексидол 

(в ампулах по 2 мл 5% раствора) вводился парентерально в 

суточной дозировке 200—400 мг 2 раза в сутки в течение 

10 дней. При необходимости больные получали гипотен-

зивную и другую сопутствующую терапию. Положитель-

ный клинический эффект мексидола в целом был отмечен 

в 77,2% наблюдений, причем результат лечения зависел от 

формы и тяжести ЦВЗ, а также основного сосудистого 

процесса. Он был выше у больных с ДЭ I стадии на фоне 

атеросклероза по сравнению с той же стадией заболевания 
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на фоне АГ. Обращала на себя внимание выраженная до-

зозависимость действия препарата: получено достоверное 

преобладание частоты положительных результатов при 

суточной дозе 300—400 мг по сравнению с дозой 200 мг. 

Помимо этого, установлена различная терапевтическая 

эф фективность препарата в отношении тех или иных кли-

нических синдромов. Наиболее заметным эффект мекси-

дола был при вестибуломозжечковом, кохлеовестибу-

лярном и астеническом синдромах, а также при расстрой-

ствах в эмоционально-волевой сфере. Анксиолитическое 

и транквилизирующее действие мексидола проявилось в 

уменьшении выраженности депрессивных реакций, 

уменьшении чувства тревоги, нормализации сна [18, 19]. 

Нейропсихологическое исследование в динамике показа-

ло, что курс лечения мексидолом оказывал положитель-

ное влияние на темп психической деятельности,  внима-

ния, зрительную память. Нейрофизиологическим под-

тверждением положительного влияния мексидола на ког-

нитивные функции явилось укорочение латентного пери-

ода основного комплекса когнитивных вызванных потен-

циалов Р300. Кроме того, с помощью однофотонной 

эмиссионной компьютерной томографии (КТ) установ-

лено положительное влияние мексидола на перфузию ГМ 

в виде повышения относительной корковой перфузии в 

зоне, прилегающей к ишемическому очагу, у пациентов с 

последствиями ишемических инсультов. При примене-

нии мексидола у данных больных происходило достовер-

ное снижение уровня гидроперекисей липидов с одновре-

менной нормализацией эндогенного антиоксидантного 

фона, причем была выявлена четкая корреляционная за-

висимость между степенью исходного нарушения ПОЛ и 

его клинической эффективностью.

М.М. Танашян и соавт. [19] проведено исследование, 

посвященное изучению эффективности терапии мекси-

долом, у пациентов с хронической ишемией мозга и мета-

болическим синдромом. В исследовании участвовали па-

циенты, страдающие дисциркуляторной энцефалопатией 

I—II стадии или имеющие последствия острого наруше-

ния мозгового кровообращения (ОНМК) ишемического 

характера с легкой или умеренно выраженной неврологи-

ческой симптоматикой, метаболическим синдромом с на-

рушениями углеводного обмена. Курс лечения был двух-

этапным: I этап — внутривенные инфузии мексидола в  

суточной дозировке 500 мг/сут (утром по 10,0 мл 5% рас-

твора на 250,0 мл физиологического раствора) внутривен-

но капельно в течение 14 дней, затем — 3-месячный курс 

перорального приема мексидола в виде перорального 

приема препарата в дозировке 125 мг 3 раза в день. Сопут-

ствующая терапия включала гипотензивные, антидиабе-

тические препараты, антитромботические препараты — 

по показаниям. При использовании мексидола  просле-

живалась положительная динамика в неврологическом 

статусе, с регрессом преимущественно вестибулярно-моз-

жечковых и астено-эмоциональных проявлений. При 

оценке таких субъективных проявлений дисциркулятор-

ной энцефалопатии, как головная боль, головокружение, 

шум в ушах, нарушения сна и памяти, а также утомляе-

мость, был получен положительный эффект в отношении 

цефалгического синдрома и головокружения. Улучшение 

состояния на фоне лечения отметили более 50% пациен-

тов, при этом у некоторых  полностью исчезли все сим-

птомы. Положительная оценка терапии была дана и вра-

чом-исследователем — в 90% случаев.  Заслуживает вни-

мания то, что был получен четкий положительный эффект 

в отношении основных биохимических проявлений мета-

болического синдрома: инсулинорезистентности, нару-

шений углеводного и липидного обмена. При исследова-

нии базальной гликемии установлена тенденция к улуч-

шению компенсации углеводного обмена: при примене-

нии мексидола отмечено существенное уменьшение явле-

ний гиперинсулинизма и инсулинорезистентности, при 

изучении липидограммы, несмотря на отсутствие стати-

стически значимого изменения уровня общего холестери-

на, выявлено достоверное снижение уровней ЛПНП и 

триглицеридов.

По данным Е.И. Чукановой и соавт. [20], применение 

мексидола у пациентов с хронической ишемией мозга по 

500 мг в/в капельно 1 раз в сутки в течение 14 дней с по-

следующим пероральным приемом по 500 мг (2 таблетки 

2 раза в сутки) в течение 60 дней сопровождается выра-

женным регрессом двигательных расстройств, нормали-

зацией показателей оценки качества жизни, отмечено до-

стоверное улучшение когнитивных функций, регресс 

эмоциональных нарушений. При проведении анализа 

вторичных критериев эффективности выявлено, что мек-

сидол оказывал положительное влияние на выраженность 

депрессии. Результаты исследования свидетельствуют о 

его клинической эффективности и безопасности приме-

нения у больных с хронической ишемией мозга — ХИМ.

Мексидол может быть использован  для нейропротек-

ции у больных с АГ для минимизации неблагоприятного 

прогноза [21]. Мексидол модулирует активность связан-

ных с мембранами ферментов (кальцийнезависимой фос-

фодиэстеразы, аденилатциклазы, ацетилхолинэстеразы), 

рецепторных комплексов (бензодиазепинового, γ-амино-

масляной кислоты — ГАМК, ацетилхолинового), что уси-

ливает их способность связывания с лигандами, способ-

ствует сохранению структурно-функциональной органи-

зации биомембран, транспорта нейромедиаторов и улуч-

шению синаптической передачи. Под действием этого 

препарата повышается устойчивость организма к стрессу, 

при этом отмечается и его анксиолитическое действие, не 

сопровождающееся сонливостью и миорелаксирующим 

эффектом. Мексидол также обладает ноотропными свой-

ствами, предупреждает и уменьшает нарушения обучения 

и памяти, возникающие при старении и воздействии раз-

личных патогенных факторов, оказывает антигипоксиче-

ское действие, повышает концентрацию внимания и ра-

ботоспособность [22]. Препарат улучшает метаболизм  

мозговой ткани, микроциркуляцию и реологические 

свойства крови, уменьшает агрегацию тромбоцитов, ста-

билизирует мембранные структуры клеток крови (эритро-

цитов и тромбоцитов) [20]. 

Клиническая эффективность мексидола у больных с кар-
диологическими заболеваниями. В исследовании Г.И. Не  чае   -

вой и соавт. [23] использование мексидола в составе тера-

пии молодых пациентов с АГ и отягощенным семейным 

анамнезом в  суточной дозе 375 мг в течение 3 мес позволя-

ет оптимизировать антигипертензивную терапию по до-

стижению целевого уровня АД, что авторы исследования 

связывают с выраженным вегетонормализующим действи-

ем препарата по данным оценки показателей вариабельно-

сти сердечного ритма. Кроме того, ЭМГПС оказывает по-

ложительное влияние на эластические свойства маги-



72 КАРДИОЛОГИЯ И СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТАЯ ХИРУРГИЯ, 6, 2016

стральных артерий, уменьшая жесткость сосудистой стен-

ки. Продемонстрировано достоверно благоприятное вли-

яние ЭМОПС на эндотелиальную дисфункцию [24].

По данным Г.И. Сидоренко и соавт. [25], использова-

ние мексидола в комплексной терапии у пациентов с 

ИБС, постинфарктным кардиосклерозом и хронической 

сердечной недостаточностью (ХСН) II—III функциональ-

ного класса (ФК) в дозе 750 мг/сут в течение 3 мес способ-

ствует быстрой клинической стабилизации больных, со-

кращает число осложнений и необходимость повторных 

госпитализаций. Применение ЭМГПС повышает толе-

рантность к физической нагрузке, по данным оценки те-

ста 6-минутной ходьбы, приводит к улучшению клинико-

функциональных и эхокардиографических (ЭхоКГ) пока-

зателей. Кроме того, добавление в традиционную схему 

лечения ЭМГПС, по данным парного теста с 6-минутной 

ходьбой, увеличивает индекс адаптации. В этом исследо-

вании показано, что эффекты мексидола были опосредо-

ваны снижением показателей окислительного стресса, 

активацией защитных антиоксидантных свойств и сниже-

нием выраженности системы воспаления. Отмечена и 

возможность снижения уровня тревоги и депрессии паци-

ентов, повышение качества жизни при включении мекси-

дола в комбинированную терапию ХСН ишемического 

генеза. По результатам исследования М.Е. Стаценко и со-

авт. [26], дополнительное назначение ЭМГПС в ком-

плексной терапии ХСН у больных с метаболическим син-

дромом способствует уменьшению ФК ХСН, повышает 

толерантность к физической нагрузке, сопровождается 

более выраженным антиангинальным и антиаритмиче-

ским эффектом. В составе комбинированной терапии 

ХСН ЭМГПС положительно влияет на процессы ремоде-

лирования сердца, улучшает диастолическую функцию 

левого желудочка (ЛЖ) и вегетативную регуляцию сердца. 

Кроме того, появились сведения об успешном при-

менении ЭМГПС  при аортокоронарном шунтировании 

(АКШ)  [27]. Мексидол способствовал снижению содер-

жания сывороточных ферментов (АЛТ, ACT, ГГТ, ЛДГ, 

КФК) и миоглобина, возникающих  после операции в 

условиях искусственного кровообращения (ИК), что по-

зволяет судить о защитном действии препарата при по-

вреждении клеточных мембран и развитии органных на-

рушений. Кроме того, при проведении реваскуляриза-

ции в условиях ИК мексидол снижает выраженность си-

стемного воспалительного ответа после него, о чем сви-

детельствует более низкий уровень СРБ и TNFα, IL-6, 

IL-8 в группе больных, получавших мексидол, по срав-

нению с плацебо [28].

Г.И. Нечаевой и соавт. [29] предложено включить 

мексидол в схему терапии больных с ИБС со стенокарди-

ей II ФК. Показаны вегетонормализующие эффекты пре-

парата — уменьшение частоты сердечных сокращений, 

количества наджелудочковых экстрасистол (p=0,002), ко-

личество пароксизмальных нарушений ритма (p=0,001), 

частоту приступов стенокардии (T=834,5; р=0,001), коли-

чество приемов короткодействующих нитратов (Т=897,5; 

р=0,0001). Добавление мексидола к стандартной терапии 

у больных ИБС со стенокардией II ФК и высоким уров-

нем тревоги сопровождается снижением среднего систо-

лического (САД) и диастолического (ДАД) давления 

(р=0,0001), величины и скорости утреннего подъема АД 

(р<0,05), повышением показателей ВСР (р<0,05). Вклю-

чение мексидола в стандартную терапию у больных ИБС 

со стенокардией II ФК позволяет существенно снизить 

обращаемость пациентов в лечебно-профилактические 

учреждения и временную нетрудоспособность (p<0,05).

По данным В.П. Михина [30], опыт по изучению мате-

риалов об эффективности препаратов ЭМГПС у кардио-

логических пациентов ЭМГПС может быть использован в 

комплексной терапии острой коронарной недостаточно-

сти, острого ИМ, стенокардии, ХСН, АГ, аритмий. 

Таким образом, к основным преимуществам исполь-

зования мексидола  можно отнести возможность примене-

ния его как в острых случаях (острый коронарный син-

дром, ОНМК), так и при хронических формах ССЗ; одно-

временное положительное воздействие на несколько орга-

нов и систем, что сопровождается не только улучшением 

функционального состояния органа-мишени, но и орга-

низма в целом. Широкий спектр метаболических эффек-

тов, направленных на защиту от острой ишемии, оксида-

тивного стресса, на поддержание метаболизма на мини-

мальном эффективном уровне в условиях хронической 

гипоксии, потенцирование действия сердечно-сосудистых 

средств (коронаролитиков за счет защиты NO и эндотелия 

от действия свободных радикалов, антиаритмики — повы-

шения электрической стабильности миокарда, тромболи-

тики и антиагреганты — улучшения местной реологии), 

низкая частота побочных эффектов и хорошая переноси-

мость у пациентов разных возрастных групп делают мек-

сидол универсальным метаболическим антигипоксантом/

антиоксидантом при его использовании у пациентов с со-

судистой цереброкардиальной коморбидностью, что на-

шло отражение в показаниях для назначения этого препа-

рата, а также включения в перечень ЖНВЛП в 2016 г.

Конфликт интересов отсутствует.
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