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Р Е З Ю М Е
Введение. Хроническая ишемия мозга (ХИМ) – наиболее частая форма цереброваскуляр-

ных заболеваний (ЦВЗ), представляющая собой «зонтичный» диагноз, объединяющий этиологи-
чески и патогенетически разнородную группу клинических состояний, которые развиваются в ре-
зультате сосудистого поражения головного мозга, не связанного с перенесенными инсультами.

Цель исследования. Изучение современных литературных данных о патогенезе и факто-
рах риска развития ХИМ, механизмах действия препарата Мексидол (этилметилгидроксипири-
дина сукцинат) на различные звенья патогенеза при неврологических нарушениях у больных с 
ХИМ, в том числе с коморбидностью.

Методы. Систематический поиск осуществлен в таких электронных библиографических 
базах данных, как PubMed, MEDLINE, Google Scholar, в электронном ресурсе на русскоязыч-
ных, англоязычных сайтах, и на официальных интернет-страницах медицинских журналов 
по опубликованным в открытом доступе  статьям по проблеме ХИМ (этиологии, патогенезу, 
диагностическим критериям), а также Мексидол и Мексидол ФОРТЕ 250. Проанализированы 
статьи, опубликованные в период с 2000 по 2022 годы. Критерии включения: рандомизирован-
ные контролируемые исследования, метаанализы и оригинальные исследования. Критерии 
исключения: исследования с низким уровнем достоверности, ретроспективные исследования, 
научные обзоры, систематические отчеты и клинические случаи.

Результаты и обсуждение. Терапия Мексидолом приводила к значимому  регрессу выражен-
ности таких важных проявлений ХИМ, как когнитивные, эмоциональные, вегетативные и двига-
тельные нарушения. Дополнительным косвенным признаком эффективности терапии препаратом 
может являться высокая приверженность пациентов лечению. Основным преимуществом антиок-
сиданта, антигипоксанта и мембранопротектора Мексидола является мультимодальность воздей-
ствия, что способствует его эффективному использованию при коморбидной патологии с ХИМ.

Выводы. Клиническая эффективность, безопасность применения и хорошая переноси-
мость Мексидола, позволяют рекомендовать длительную последовательную терапию в виде 
инъекций в течение 2-х недель, с последующим переходом на таблетированную форму в тече-
ние двух месяцев, для лечения пациентов с ХИМ, в том числе с коморбидностью.

Ключевые слова: хроническая ишемия мозга (ХИМ), неврология, цереброваскулярные 
заболевания (ЦВЗ).
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Кіріспе. Мидың созылмалы ишемиясы - ЦВА-ың ең жиі кездесін түрі, өткерген инсульттармен 
байланысты емес, бас миының қантамырлық зақымдануынан дамитын әртүрлі клиникалық жағдай-
лар топтарын этиологиялық және патогенетикалық біріктіретін "шатыр" диагноз болып табылады. 

Зерттеу мақсаты. СМИ патогенезі мен қауіп факторлары туралы әдеби деректерді, СМИ-
мен ауыратын, соның ішінде коморбидті жағдайдағы   науқастарда неврологиялық бұзылыстар 
патоегенезінің әртүрлі тетіктеріне Мексидол (этилметилгидроксипиридина сукцинат) затының 
әсер ету механизмдерін  зерттеу.

Әдістері. Жүйелік іздеу PubMed, MEDLINE, Google Scholar сияқты электронды библиогра-
фиялық мәліметтер базасында, электронды ресурстарда және СМИ туралы орыс, ағылшын тіл-
деріндегі сайттардағы мақаларда, сонымен қатар, мексидол дәрілік заты туралы, медициналық 
журналдар сайтында жүргізілді. 2000-2022 жылдар арасында жарыққа шыққан мақалаларға тал-
дау жасалды. Іздеу шарттары: рандомизацияланған бақыланатын зерттеулер, мета-анализдер 
және түпнұсқа зерттеулер. Алып тастау критерийлеріне нақтылығы төмен зерттеулер, ретрос-
пективті зерттеулер, ғылыми шолулар, жүйелі есеп берулер және клиникалық жағдайлар жатты.

Нәтижелер және талқылауы. Мексидол емдеу СМИ-ың когнитивтік, эмоциональды, ве-
гетативті және қозғалыс бұзылыстарымен көріністерінің азаюына әкелді. Мексидолмен емдеу 
тиімділігінің қосымша белгісі науқастардың емделуге деген жоғары  бейімділігі болуы мүмкін.  
Антиоксидант және антигипоксант болып табылатын мексидол дәрісінің негізгі артықшылығы – 
оның мультимодальдығы, яғни СМИ-мен коморбидті патологиямен науқастарда тиімді қолда-
нуға әсер етеді. 

Қорытынды. СМИ, соның ішінде коморбидті патологиямен бірігуі кезінде мексидол дәрісін 
қолдануда клиникалық тиімділігі, қолдануының қауіпсіздігі мен жақсы көтеруі, инъекция түрін-
де ұзақ кезеңді терапиясын жалғатыруға жол береді, кейін тағы бірнеше айға таблетка түріне 
көшуге болады.  

Негізгі сөздер: мидың созылмалы ишемия (МСИ), неврология, цереброваскулярлық ауру-
лар (ЦВА).

Дәйексөз үшін: Туруспекова С.Т., Нургужаев Е.С., Нуржанова Р.Б., Демесинова Б.К., Кари-
мов Г.К., Дюсембаева Ж.Б., Мамашаев Н.К. Коморбидті пациент – мәселеге заманауи көзқарас. 
Мидың созылмалы ишемиясы – маманаралық мәселе ретінде (әдебиеттерге шолу) // Медици-
на (Алматы). 2024;1(237):41-49, doi: 10.31082/1728-452X-2024-237-1-41-49
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Introduction. Chronic cerebral ischemia (CCI) is the most common form of cerebrovascular disease, 
representing an "umbrella" diagnosis that encompasses etiologically and pathogenetically heteroge-
neous group of clinical conditions resulting from vascular brain damage not associated with prior strokes.

Objective. To study the modern literature data on the pathogenesis and risk factors of CCI, as well 
as the mechanisms of action of the ethylmethylhydroxypyridine succinate (мexidol) on various links of 
pathogenesis in neurological disorders in patients with CCI, including those with comorbidity.

Methods. A systematic search was conducted in electronic bibliographic databases such as 
PubMed, MEDLINE, Google Scholar, in the electronic resource and on Russian and English-language 
websites for articles on CCI and мexidol published in open access, as well as on the official websites 
of medical journals. Articles published from 2000 to 2022 were analyzed. Search criteria: randomized 
controlled trials, meta-analyses, and original studies. Exclusion criteria included studies with low reli-
ability, retrospective studies, scientific reviews, systematic reports, and clinical cases.

Results and discussion. Mexidol (ethylmethylhydroxypyridine succinate) therapy led to a signifi-
cant regression of such important manifestations of CCI as cognitive, emotional, autonomic, and motor 
disorders. An additional indirect sign of the effectiveness of drug therapy may be the high adherence of 
patients to treatment. The main advantage of the antioxidant and antihypoxic agent мexidol is its multi-
modal action, which contributes to its effective use in comorbid pathologies with CCI.

Conclusions. The clinical efficacy, safety, and good tolerability of мexidol allow recommending 
long-term sequential therapy in the form of injections, with subsequent transition to tablets for two 
months, for the treatment of patients with CCI, including those with comorbidity.

Keywords: сhronic cerebral ischemia (CCI), neurology, cerebrovascular diseases (CVD).

For citation: Turuspekova ST, Nurguzhaev ES, Nurzhanova RB, Demesinova BC,  Karimov GK, 
Dyusembaeva ZB,  Mamashayev NK. Comorbid patient - modern view on the problem. Chronic cere-
bral ischemia as an interdisciplinary problem (literature review) Meditsina (Almaty) = Medicine (Almaty). 
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ВВЕДЕНИЕ
На сегодняшний день цереброваскулярные заболевания 

(ЦВЗ) продолжают  занимать лидирующие позиции  в струк-
туре причин смертности и инвалидизации трудоспособного 
населения, представляя собой актуальнейшую проблему 
здравоохранения во всем мире, в том числе в Казахстане. 
Несмотря на усилия, прилагаемые для решения этой про-
блемы, ее актуальность не угасает, наоборот, отмечен рост 
числа пациентов с данной патологией и их инвалидизации 
за последние десятилетия. Согласно опубликованным ВОЗ 
Глобальным оценкам состояния здоровья,  охватывающим 
период с 2000 по 2019 гг.,  7 из 10 ведущих причин смертно-
сти в мире – неинфекционные заболевания [1]. Приведенные 
данные со всей очевидностью демонстрируют необходи-
мость повышения глобального внимания к проблеме про-
филактики и лечения сердечно-сосудистых заболеваний, ос-
тающихся лидирующей причиной смертности во всем мире 
уже 20 лет. Так, с 2000 г. число случаев смерти от болезней 
системы кровообращения возросло более чем на 2 миллиона 
и в 2019 г. достигло почти 9 миллионов [1]. Согласно данным 
Министерства Здравоохранения РК, общая заболеваемость 
болезнями системы кровообращения среди населения Ре-
спублики Казахстан выросла за первые шесть месяцев 2023 
года на 6,3%: с 2879,6 случаев до 3059,8 случаев на 100 тыс. 
населения, из них ЦВЗ выросли на 30%: с 312,2 случаев до 
406,0 случаев на 100 тыс. населения. Хроническая ишемия 
мозга (ХИМ) – наиболее частая форма ЦВЗ, представляю-
щая собой «зонтичный» диагноз, объединяющий этиоло-
гически и патогенетически разнородную группу клиниче-
ских состояний, развивающихся в результате сосудистого 
поражения головного мозга, не связанного с перенесенными 
инсультами [2-7]. Сегодня уже доказано, что многие сосуди-
стые заболевания, например, длительная некорригирован-
ная артериальная гипертензия (АГ) без развития инсульта в 
анамнезе, могут приводить к диффузным изменениям глу-
бинных отделов белого вещества головного мозга, а наличие 
перивентрикулярного свечения (очагов лейкоареоза) рас-
сматривается как один из нейровизуализационных критери-
ев ХИМ [8]. В последнее время взгляды на патогенез ХИМ 
были существенно пересмотрены.

Цель исследования – изучение современных литера-
турных данных о патогенезе и факторах риска развития 
ХИМ, механизмах действия препаратов Мексидол и Мек-
сидол ФОРТЕ 250 на различные звенья патогенеза при не-
врологических нарушениях у больных с ХИМ, в том числе 
с коморбидностью.

МЕТОДЫ 
Систематический поиск осуществлен в таких элек-

тронных библиографических базах данных, как PubMed, 
MEDLINE, Google Scholar, в электронном ресурсе на русско-
язычных, англоязычных сайтах, и на официальных интер-
нет-страницах медицинских журналов по опубликованным 
в открытом доступе  статьям по проблеме ХИМ (этиологии, 
патогенезу, диагностическим критериям), а также Мексидол 
и Мексидол ФОРТЕ 250. Проанализированы статьи, опубли-
кованные в период с 2000 по 2022 годы. 

Поиск осуществлялся по ключевым словам: хрониче-
ская ишемия мозга, Мексидол, механизм действия, анти-
оксидант, патогенетические факторы, эксайтотоксичность. 
Было найдено 252 статьи. В литературный обзор включены 
123 исследования, в которых принимали участие пациенты 
с подтвержденным нарушением мозгового кровообращения 
(ХИМ), у которых для лечения применяли антиоксиданты, 
антигипоксанты. Критерии включения: рандомизирован-

ные контролируемые исследования, метаанализы и ори-
гинальные исследования. Критерии исключения: исследо-
вания с низким уровнем достоверности, ретроспективные 
исследования, научные обзоры, систематические отчеты и 
клинические случаи.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ
Головной мозг является одним из главных органов-ми-

шеней при многих патологиях. Так, субклинические пора-
жения головного мозга как органа-мишени отмечены у 44% 
больных c АГ, что примерно в 2 раза превышает распростра-
ненность поражения сердца и почек как органов-мишеней 
при АГ [9].

Основным этиологическим фактором развития ХИМ 
является АГ, атеросклеротическое поражение сосудов и/или 
их сочетание. У пациентов, не страдающих АГ, поражение 
мелких артерий может быть связано с наследственными и 
воспалительными ангиопатиями, амилоидной ангиопатией 
и другими поражениями. Немаловажную роль в развитии и 
прогрессировании ХИМ имеют ишемическая болезнь серд-
ца (ИБС), сопровождающаяся хронической сердечной недо-
статочностью (ХСН), нарушения ритма сердца, сахарный 
диабет (СД), венозная дисциркуляция, артериальная гипото-
ния, гемостатические нарушения, курение, злоупотребление 
алкоголем и др. [10]. При этом может формироваться пора-
жение как мелких артерий, так и крупных артериальных 
стволов, либо их сочетание. Перечисленные факторы риска, 
имеющиеся у таких больных, приводят к развитию гемоди-
намических и гемореологических нарушений [11].

Клинические симптомы ранних стадий ХИМ отражают 
развитие вторичной лобной дисфункции, так как развивает-
ся феномен разобщения между корой и подкорковыми струк-
турами. Глубинные отделы церебрального белого вещества 
находятся в так называемой «водораздельной зоне» на гра-
нице каротидного и вертебрально-базилярного бассейнов, 
поэтому страдают при поражении магистральных артерий 
головы (например, в результате атеросклероза). Длительная 
неконтролируемая АГ или декомпенсированный СД, вызы-
вая микроангиопатию пенетрирующих мозг артерий, также 
приводят к поражению вышеуказанных отделов. Таким об-
разом, поражение как крупных, так и мелких сосудов может 
приводить к нарушениям подкорковых структур и глубин-
ных отделов белого вещества головного мозга [2, 3, 12].

Результаты современных исследований показывают, 
что эндотелиальная дисфункция выступает первым этапом 
развития ЦВЗ. Эндотелий синтезирует вещества, регулиру-
ющие свертывание крови, сосудистый тонус, артериальное 
давление, сократительную способность сердца, метабо-
лическое обеспечение головного мозга, одним из которых 
является оксид азота (NO). Отмечено, что при сосудистых 
заболеваниях способность эндотелиальных клеток синтези-
ровать NO значительно снижена, вследствие дефицита NO 
активно запускаются процессы атерогенеза с развитием и 
прогрессированием таких патологий, как ИБС, ХСН, ХИМ, 
хроническая почечная недостаточность и т.д. Таким обра-
зом, очевидно  существование у одного пациента двух или 
более заболеваний или синдромов, связанных  между собой 
патогенетически или совпадающих по времени, вне зависи-
мости от активности каждого из них [13, 14].

А как полноценно и всесторонне оценить больного, 
страдающего одновременно несколькими заболеваниями, 
и на какой аспект направить лечение? Многие годы этот 
вопрос оставался открытым, пока в 1970 г. A. Feinstein, вы-
дающийся американский врач, исследователь и эпидемио-
лог, не предложил понятие «коморбидность», вложив в него  
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представление о наличии дополнительной клинической 
картины, которая уже существует или может появиться са-
мостоятельно, помимо текущего заболевания, и всегда от-
личается от него [15]. Явление коморбидности A. Feinstein 
продемонстрировал на примере соматических больных с 
острой ревматической лихорадкой, обнаружив худший про-
гноз у пациентов, страдающих одновременно несколькими 
заболеваниями [16]. В нынешней демографической ситуа-
ции такое видение приобретает особую значимость, так как 
старение  населения закономерно ведет к увеличению со-
путствующей патологии. Очевидно, что число хронических 
заболеваний взаимосвязано с продолжительностью жизни: 
так, оно колеблется  от 2,8 у больных в возрасте 18-44 лет до 
6,4 у пациентов >65 лет, при этом  ≥3 хронических заболева-
ний  имеют от 30% до 80% пациентов старшей возрастной 
группы [17-19].

Нарушения церебральной микрогеморегуляции неиз-
бежно приводят к неадекватности энергетических ресур-
сов для обеспечения функционирования головного мозга, 
сопровождающейся глутаматной эксайтотоксичностью. 
Избыточная активация глутаматергических рецепторов 
приводит к массивному поступлению в нейроны кальция 
и натрия, деполяризации клеточных мембран, активации 
вольтаж-зависимых кальциевых каналов и внутриклеточ-
ному накоплению кальция, в результате чего запускается 
каскад неблагоприятных патобиохимических процессов с 
лактатацидозом, активацией внутриклеточных ферментов, 
повышением синтеза оксида азота и развитием окислитель-
ного стресса [20-22].

При этом клиническая картина ХИМ складывается из 
трех основных пазлов: когнитивные, эмоциональные и дви-
гательные нарушения.

Когнитивные нарушения (КН) развиваются раньше 
других церебральных симптомов, и именно они должны 
служить главным ориентиром в диагностике ХИМ [23-26], 
так как в многочисленных исследованиях установлено, что 
КН являются наиболее надежным клиническим коррелятом 
ХИМ [25]. При этом сосудистые КН в отсутствие инсультов 
в анамнезе носят преимущественно подкорковый характер, 
так как являются проявлениями мозговых функциональных 
изменений, связанных с микроангиопатиями различного 
генеза. Это обусловлено тем, что безынсультное сосудистое 
поражение головного мозга связано в первую очередь с па-
тологией сосудов небольшого калибра: гипертензивной, ди-
абетической или иной микроангиопатией [7]. Доказано, что 
нарушения когнитивных функций (КФ) существенно по-
вышают риск развития деменции, частота случаев которой 
достигает 10–15% в год, а за 4-5-летний период наблюдения 
у 70-100% пациентов умеренные КН трансформируются в 
деменцию [27-30].

Легкие КН сосудистого генеза многими авторами счи-
таются прогностически неблагоприятными, ибо смертность 
среди пациентов этой группы в 2,4 раза выше, чем у лиц со-
ответствующей возрастной группы в популяции [31].

Характерной особенностью КН является относительная 
сохранность памяти. Раньше других симптомов при ХИМ 
наблюдается замедление темпа познавательной деятельно-
сти, снижается способность к длительной концентрации 
внимания. В результате любая интеллектуальная работа 
требует больше времени и усилий, пациенты часто отвлека-
ются от начатого дела, быстро устают [31-35].

Обычным спутником подобных нарушений при ХИМ 
является второй пазл клинической картины заболевания –
изменения в эмоциональной сфере в виде снижения фона 
настроения, эмоциональной лабильности, разнообразных 

астенических, тревожных расстройств [36], в дальнейшем 
прогрессирующих до депрессии и апатии.

Третьим пазлом клинической картины ХИМ являются 
двигательные расстройства, затрагивающие сферу под-
держания равновесия и ходьбы. Нарушения походки и по-
стуральной устойчивости отмечаются более чем у 70% па-
циентов с ХИМ [37-39]. Наиболее характерен данный вид 
неврологических расстройств для развернутых и поздних 
стадий ХИМ [27]. Нарушения походки при ХИМ имеют 
сложный патогенез, выраженность нарушений ходьбы в 
целом соответствует выраженности сосудистых КН [40, 41], 
что  свидетельствует об общности механизма формирова-
ния когнитивных и двигательных расстройств, которым 
является разобщение корковых и подкорковых отделов го-
ловного мозга [42].

Таким образом, прогрессирующее снижение КФ вплоть 
до развития деменции является наиболее тяжелым осложне-
нием ХИМ [32, 43-45], с которым тесно связаны эмоциональ-
ные и двигательные расстройства.

Клиническая симптоматика у коморбидных пациентов 
на начальных стадиях ХИМ минимальна, так как эндоген-
ные энергетические ресурсы еще некоторое время могут 
компенсировать энергодефицит, но по мере прогрессиро-
вания картина усугубляется. Более того, следует помнить, 
что коморбидные   пациенты предъявляют жалобы не на ос-
новное заболевание, а на их следствие – поражение главного 
органа-мишени, головного мозга, в результате нарушения 
системной гемодинамики, при этом наблюдается обратная 
зависимость между наличием жалоб, отражающих состоя-
ние КФ, и степенью выраженности ХИМ. 

Выделяют 3 стадии ХИМ:
1-я стадия – преобладают признаки астении и обилие 

жалоб (быстрая утомляемость, легкая забывчивость, невни-
мательность, рассеянность, головные боли, головокружение, 
шум в голове, неустойчивость при ходьбе, нарушения сна). 
На этой стадии крайне важно уловить лёгкие КН в нейро-
динамическом аспекте, так как результаты скрининговых 
шкал покажут отсутствие КН на этой стадии. Пациенты с 
1-й стадией ХИМ могут испытывать сложности только при 
повышенной эмоциональной, умственной или физической 
нагрузке;

2-я стадия – субкомпенсации, выражены эмоциональ-
ные и двигательные нарушения, нарушения памяти в виде 
синдрома умеренных КН и координации; 

3-я стадия – декомпенсации, сопровождается грубыми 
нарушениями памяти (но активных жалоб на КН пациент, 
как правило, не предъявляет),  поведенческими и речевыми 
расстройствами, грубыми нарушениями ходьбы и равнове-
сия с частыми падениями; пациент становится зависимым 
от посторонней помощи.

Учитывая высокую распространенность и инвалиди-
зацию при ХИМ у пациентов с коморбидностью, исклю-
чительно важными представляются ранняя диагностика, 
которая сегодня невозможна без исследования КФ, и сво-
евременная коррекция сосудистых факторов риска, лежа-
щих в основе этого состояния, а также раннее проведение 
нейропротективной терапии с целью предотвратить разви-
тие тяжелых осложнений. Ввиду сложности и многокомпо-
нентности патогенеза коморбидных состояний возникает 
необходимость применения большого количества средств, 
влияющих на различные звенья патологического процесса, 
что приводит к полипрагмазии, нередко сопровождающейся 
осложнениями, поэтому поиск новых возможностей в ле-
чении таких пациентов по-прежнему является актуальным 
[14]. Наиболее эффективными мерами по предупреждению 
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дальнейшего прогрессирования заболевания является воз-
действие на факторы риска: адекватная антигипертензив-
ная терапия, коррекция углеводного и липидного обменов, 
гемореологических характеристик, улучшение метаболизма 
мозговой ткани.

В последние годы все большее внимание уделяется из-
учению связи патологических процессов, развивающихся 
при ХИМ (снижение дыхательной мощности митохондрий 
в результате гипоксии и ацидоза, нарушения процессов сво-
боднорадикального окисления, микрогемоциркуляции, раз-
витие дисфункции эндотелия), и нарушений гомеостаза ряда 
микро- и макроэлементов. Все это предполагает включение 
в фармакологическую терапию ХИМ препаратов, корриги-
рующих эти изменения, так как их раннее применение – ре-
альный путь сохранения жизнеспособности нервной ткани 
при ХИМ.

К лекарственным средствам, влияющим на процессы 
энергетического обмена, прежде всего в митохондриях, от-
носятся препараты, получившие название «энергокорректо-
ры» или «регуляторы энергетического обмена» (РЭО). Пре-
параты данной группы потенциально способны не только 
повышать энергообеспечение нейронов, но и оказывать ком-
плексное цитопротекторное действие. Одним из наиболее 
перспективных химических соединений является этилме-
тилгидроксипиридина сукцинат: оригинальным представи-
телем этой группы является препарат «Мексидол», сред-
ство, во многих отношениях отличающееся от классических 
нейропротекторов. Препарат обладает мультимодальным 
механизмом действия: оказывает антиоксидантный, анти-
гипоксантный и мембранопротекторный эффекты, способен 
уменьшать глутаматную эксайтотоксичность, модулиро-
вать функционирование рецепторов и мембраносвязанных 
ферментов, восстанавливать нейромедиаторный баланс, 
повышать энергетический статус клетки [46-50]. Отмечается 
также позитивное влияние Мексидола на макро- и микроэ-
лементный гомеостаз в организме при ХИМ [51]. Препарат 
Мексидол создан на основе пиридинового основания с до-
бавлением соли янтарной кислоты, что обеспечило расши-
рение терапевтических возможностей препарата по сравне-
нию с другими оксипиридинами и прохождение его через 
гематоэнцефалический барьер [52].

Результаты хемореактомного анализа показали, что 
главными мишенями фармакологического действия моле-
кулы Мексидола являются ацетилхолиновые рецепторы, 
ГАМК-А-рецепторы, ферменты ЦОГ-2, 5-ЛОГ и PPAR-ре-
цептор. Молекула Мексидола является агонистом ацетилхо-
линовых рецепторов в большей степени, чем молекулы срав-
нения (холина альфосцерат, пирацетам, глицин). Активация 
холинергической нейротрансмиссии вносит существенный 
вклад в нейропротекцию при ишемии и когнитивных рас-
стройствах. Кроме того, активация ионотропных ацетилхо-
линовых рецепторов типов α4 и α7 способствует реализации 
антиоксидантного эффекта. Молекула Мексидола также яв-
ляется активатором ГАМК рецепторов, что важно как для 
нейропротекции, так и для реализации противосудорож-
ного действия. Препарат в большей степени, чем молекулы 
сравнения, проявляет противовоспалительные свойства за 
счет частичного ингибирования ферментов ЦОГ-2 и 5-ЛОГ. 
Активация Мексидолом PPAR-рецептора способствует ин-
тенсификации переработки жиров и углеводов. И, наконец, 
от молекул сравнения Мексидол отличается более высокой 
безопасностью (меньшая степень взаимодействия с «про-а-
ритмическими» каналами KCNH2, ферментами МАО и 
CYP1A1, более слабым влиянием на серотониновые и опи-
оидные рецепторы) [53]. 

В клинической практике отмечена высокая эффектив-
ность Мексидола при различных формах ХИМ [54]. Так, в 
2021 году было закончено международное многоцентровое 
рандомизированное двойное слепое плацебо-контролируе-
мое исследование по оценке эффективности и безопасности 
последовательной терапии пациентов с ХИМ препаратами 
Мексидол и Мексидол ФОРТЕ 250 (исследование МЕМО). В 
исследование были включены 318 пациентов с ХИМ в воз-
расте от 40 до 90 лет. Пациенты были рандомизированы в 2 
группы, где в основной группе получали Мексидол внутри-
венно 500 мг 1 раз в сутки на протяжении 14 суток, далее 
Мексидол ФОРТЕ 250 назначался перорально по 250 мг 3 
раза в сутки в течение последующих 60 суток; во 2-й группе 
– плацебо. Результаты исследования убедительно свидетель-
ствуют о высокой клинической эффективности длительной 
последовательной терапии препаратами Мексидол и Мекси-
дол ФОРТЕ 250 у пациентов с ХИМ и о безопасности, сопо-
ставимой с плацебо.

Статистически значимое преимущество над плацебо до-
стигнуто по следующим параметрам:

- Достоверное улучшение и нормализация КФ: +4,22 
балла по шкале МоСА с суммарным баллом 26,22 – НОРМА 
(2,17 балла в группе Плацебо и суммарный балл 24,17 обо-
значает наличие КН); 

+8 баллов по тесту замены цифровых символов (+5 бал-
лов в группе Плацебо);

- Достоверное снижение выраженности астении: -8,33 
балла по шкале MFI-20 (-4,8 балла в группе Плацебо); 

- Достоверное снижение уровня тревоги: -3,00 балла по 
шкале Бека (-1,00 балл в группе Плацебо); 

- Достоверное снижение уровня вегетативных проявле-
ний: -5,00 баллов по шкале Вейна (-2,00 балла в группе Пла-
цебо);

- Достоверное снижение выраженности нарушений рав-
новесия и ходьбы: +3,00 балла по шкале Тинетти (+1,00 балл 
в группе Плацебо);

- Достоверное улучшение качества жизни: +5,00 баллов 
по опроснику SF-36 (+1,00 балл в группе Плацебо);

- Высочайший профиль безопасности длительной после-
довательной терапии (сравнимый с Плацебо).

Терапия Мексидолом приводила к значимому регрессу 
выраженности таких важных проявлений ХИМ, как ког-
нитивные, эмоциональные, вегетативные и двигательные 
нарушения. Одновременный значимый регресс всех ос-
новных клинических проявлений ХИМ является важным 
аргументом в пользу того, что терапия препаратом оказы-
вает влияние на патогенетические основы ХИМ, не огра-
ничиваясь симптоматическим улучшением [55]. В другом 
исследовании также были отмечены регресс двигательных 
расстройств, психоэмоциональных нарушений, а также 
улучшение качества жизни пациентов с ХИМ [56].

Исследование по изучению эффективности и безопасно-
сти последовательного применения Мексидола и Мексидол 
ФОРТЕ 250 у больных с ХИМ на фоне АГ  и атеросклероза, 
где использовалась эффективная последовательная схема 
терапии: парентеральная форма в начале лечения – по 500 
мг в/в капельно в течение 14 дней, с последующим перехо-
дом на таблетированную форму Мексидол ФОРТЕ 250 по 
750 мг в сутки (по 1 таблетке 3 раза в день) на протяжении 
60 дней, показала, что такая схема позволяет максимально 
раскрыть терапевтический потенциал препарата. Наиболее 
значимая положительная динамика была отмечена по мо-
дифицированному опроснику субъективных неврологиче-
ских симптомов, шкале астении MFI-20 и шкале Тинетти. 
Эти результаты согласуются с изменениями выраженности 
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эмоциональных нарушений по шкале HADS, общий балл по 
которой снизился на 20% по сравнению с исходным уров-
нем. Улучшение КФ также было статистически достоверно, 
при этом максимальная динамика отмечена в отношении 
зрительно-конструктивных навыков (прирост на 19%), вни-
мания (на 18%) и памяти (на 25%). Дополнительным косвен-
ным признаком эффективности терапии Мексидолом может 
являться высокая приверженность пациентов лечению, рав-
ная 100%. Этому, безусловно, способствовала новая двойная 
дозировка Мексидол ФОРТЕ 250 – 250 мг в одной таблетке, 
что значительно упрощает режим фармакотерапии (всего 
1 таблетка 250 мг на прием вместо 2 таблеток по 125 мг) и 
высокая оценка по шкале общего клинического впечатления 
врача (93,3%) [57]. 

Представленные результаты лечения 30 больных, стра-
дающих СД 2-го типа и его осложнениями, которые полу-
чали Мексидол в/в капельно по 500 мг/сут в течение 14 дней, 
с последующим переходом на пероральный прием Мекси-
дол ФОРТЕ 250 по 250 мг 3 раза в сутки в течение 60 дней, 
показали улучшение КФ, уменьшение признаков астении, 
тревоги и депрессии, нормализацию сна, улучшение биохи-
мических показателей крови, повышение качества жизни. 
Авторы пришли к выводу, что назначение Мексидола в виде 
длительной последовательной терапии может оказаться эф-
фективным подходом, который позволяет повысить каче-
ство жизни больных СД 2-го типа [58]. 

Результаты многочисленных доклинических и клиниче-
ских исследований показали, что Мексидол обладает выра-
женным дозозависимым эффектом, при увеличении дозиров-
ки препарата значительно увеличивается его концентрация 
в крови и как следствие усиливаются клинические эффекты, 
но увеличение дозировки не влияет на скорость выведения 
препарата и профиль его безопасности [59, 60].

Основным преимуществом антиоксиданта, антигипок-
санта и мембранопротектора Мексидола является муль-
тимодальность воздействия (антиоксидантное, антиги-

поксантное, мембранопротекторное, нейропротекторное 
действия, активизация нейропластичности, ноооторопный 
и гиполипидемический эффекты, дополнительный вектор 
воздействия на сопутствующую кардиоваскулярную и ме-
таболическую патологию, простота схемы лечения), что спо-
собствует его эффективному использованию при коморбид-
ной патологии с ХИМ. 

ВЫВОДЫ
Вышеперечисленные исследования и длительный прак-

тический опыт применения Мексидола свидетельствуют о 
высоком профиле безопасности и хорошей переносимости. 
Существенные побочные эффекты не установлены, что осо-
бенно важно для пожилых пациентов с ХИМ и другими со-
путствующими хроническими заболеваниями.

Таким образом, клиническая эффективность, безопас-
ность применения и хорошая переносимость Мексидола, по-
зволяют рекомендовать длительную последовательную тера-
пию в виде инъекций по 500 мг в/в или в/м, в течение 14 дней, 
с последующим переходом на таблетки Мексидол ФОРТЕ 
250 по 250 мг 3 раза в сутки в течение 2-х месяцев, для лече-
ния пациентов с ХИМ, в том числе с коморбидностью.
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